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Retos sanitarios en bovino

SINDROME RESPIRATORIO BOVINO

ESTA PATOLOGIA CARACTERIZADA POR LESIONES DE
TIPO NEUMONICO ES LA PRINCIPAL RESPONSABLE DE LAS
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INTRODUCCION

El término Sindrome Respiratorio Bovino
(SRB) engloba un conjunto de enferme-
dades respiratorias del ganado bovino:
neumonia, bronconeumonia, fiebre del
transporte, pasteurelosis neumoénica, pleu-
roneumonia fibrinosa, rinitis, traqueitis,
bronquitis, etc. Se trata de un proceso
causado por un grupo diverso de agentes
patdgenos que comparten la capacidad de
generar lesiones en el aparato respiratorio
de los animales. Entre los signos clinicos
se encuentran inapetencia, tos, descarga
nasal de diversa indole, disnea, depresion
y un sindrome febril.

La lesion mas caracteristica es una bron-
coneumonia o neumonia de caracter fibri-
noso. La morbilidad del SRB oscila entre el
10y el 50 % y la mortalidad puede llegar a
superar el 40 %. Ademas de la mortalidad,
el padecimiento de este sindrome repercute
marcadamente en la ganancia media diaria
(disminuye entre 0,5 y 0,8 kg), por lo que
es en los cebaderos de terneros donde el
SRB representa un mayor problema. Se ha
estimado que este sindrome es el responsa-
ble del 60 % de las muertes que se produ-
cen durante los primeros meses del cebo.

EtioLoGiA

El SRB lo causan tanto agentes viricos
(virus respiratorio sincitial bovino o BRS,
parainfluenza 3 o P13, virus de la diarrea
virica bovina o BVD, virus de la rinotra-
queitis infecciosa bovina o IBR, adenovi-
rus, etc.) como bacterianos (Pasteurella
multocida, Mannheimia haemolytica,
Histophilus somni, Mycoplasma bovis,
etc.), e incluso parasitarios (vermes pul-
monares) o fangicos (Aspergillus spp.).
Dichos agentes pueden interactuar entre
ellos o con una reaccion inflamatoria o
alérgica para desencadenar la sintomato-
logia completa del sindrome.

El padecimiento del SRB no depende
unicamente de la infecciéon causada por

un agente patdgeno, sino de una serie
de factores predisponentes dependien-
tes del hospedador y del entorno (medio
ambiente y manejo) que, de forma indi-
vidual 0 en combinacion, condicionan la
presentacion de la enfermedad. Entre los
factores predisponentes cabe destacar
el destete, el hacinamiento o mezcla de
animales de diferentes edades y niveles
inmunoldgicos, el calor y frio excesivos,
una elevada humedad relativa, transportes
prolongados, instalaciones con ventilacion
deficiente, presencia elevada de microor-
ganismos en el ambiente, cambios bruscos
de alimentacion, etc. Estas condiciones
constituyen factores estresantes para el
animal, que tiende a reducir sus reservas
de energia y, por tanto, se debilita. Si este
periodo de estrés se mantiene durante un
tiempo prolongado, la hipersecrecion de
corticoesteroides compromete la respuesta
del individuo a los agentes infecciosos.
Las enfermedades respiratorias son la
principal causa de pérdidas econdémicas
en las explotaciones afectadas, debido a
los costes del tratamiento farmacoldgico
o la profilaxis vacunal, los servicios vete-
rinarios, las bajas, el gasto de reposicion,
etc. Un estudio realizado en Reino Unido
sobre la incidencia de la enfermedad en
terneros lactantes, terneros con destete
precoz y terneros de engorde, reveld que
el 50 % de los tratamientos curativos para
enfermedades infecciosas se realizaron en
casos de cuadros pulmonares. Estudios
epidemioldgicos europeos revelan que los
virus implicados estan ampliamente dis-
tribuidos a nivel mundial y, por lo tanto,
estan presentes de forma endémica en las
ganaderias bovinas. Concretamente, la
prevalencia de anticuerpos frente al BHV1
se encuentra en aproximadamente en un
60 % de los rebafios y entre un 25 y un
40 % de los individuos. Por otra parte, el

LOS CEBADEROS DE TERNEROS.

BVD es causante de la enfermedad virica
mas comtn del ganado vacuno en Europa
y estudios recientes revelan que el 50 % de
su cabana bovina esta en riesgo de infec-
cién por dicho virus.

SIGNOS CLINICOS

Muchos son los signos y sintomas clinicos
que caracterizan al SRB, pero no siempre
todos ellos estan presentes. El signo ini-
cial del cuadro de SRB es la alteracion
de la respiracion. Comienza con respira-
cién superficial y rapida que se agrava en
disnea, de tipo inspiratoria al principio
para terminar siendo mixta. En los casos

PERDIDAS TANTO PRODUCTIVAS COMO ECONOMICAS EN

casos mas graves edema y epifora. Tam-
bién hay sequedad de los ollares, anorexia,
depresion y aumento de la frecuencia
cardiaca. Al inicio de los cuadros virales
se presenta una secrecion nasal y lagrimal
de tipo seroso. Cuando existen agentes
bacterianos, la secrecion nasal se torna
muco-purulenta, debido a la liberacion
de mieloperoxidasa por parte de los leu-
cocitos y a la presencia de eosinéfilos.
Esto es especialmente claro en infecciones
por Pasteurella, en las que se produce
una liberacion de enzimas por muerte
de macrofagos alveolares y, ademas, una
movilizacion local de histamina, lo que
atrae eosindfilos.

Er SRB ES UN PROCESO CAUSADO POR UN GRUPO DIVERSO DE
AGENTES PATOGENOS QUE COMPARTEN LA CAPACIDAD DE GENERAR

LESIONES EN EL APARATO RESPIRATORIO DE LOS ANIMALES.

avanzados, el animal adopta una posicion
de estacion con los miembros anteriores
abiertos y cabeza y cuello en hiperexten-
sion. En esta situacion es frecuente obser-
var también respiracion bucal.

La tos es también un signo frecuente
y suele aportar datos sobre el tipo de
agente implicado. Cuando la afeccion es
de origen viral la tos suele ser seca, mien-
tras que cuando la etiologia es bacteriana
la tos es, en general, himeda y con expec-
toracion. Ademas, es habitual la presen-
cia de hipertermia y la mayor parte de los
signos y sintomas que cursan durante el
sindrome febril.

Normalmente se puede observar una
congestion de mucosas, especialmente
nasal y conjuntival, apareciendo en los

Hacinamiento durante el saneamiento y/o el transporte.

Algunos agentes producen compli-
caciones graves, como Diplococcus
prneumniae y Haemophilus somnus, que
tienen capacidad para provocar sepsis
generalizada y signos nerviosos de tipo
meningitico y, al igual que Mycoplasma
0 Chlamydia, pueden invadir el torrente
sanguineo y alojarse en las articulaciones
desencadenando poliartritis e inflama-
cién de vainas tendinosas.

DiaGNOsTICO

Se puede establecer el diagndstico a par-
tir de la sintomatologia clinica y la epi-
demiologia, pero a menudo es necesario
realizar pruebas complementarias (lava-
dos traqueales, muestras nasofaringeas,
analisis de sangre, necropsias, etc.).

La percusion es valida Gnicamente en
terneros, pues en los animales de mayor
talla no siempre se pueden extraer datos
de valor diagnostico. En la zona ante-
ro-ventral se percibe un sonido mate y en
el extremo dorso caudal puede ser timpéa-
nico (normal).

La auscultacion es una técnica de gran
valor no solo para el diagndstico, sino
también para conocer la evolucion del
cuadro. Al principio, independientemente
de la etiologia, se produce una fase con-
gestiva que permite percibir sonidos mas
fuertes en la region antero-ventral de los
pulmones. Cuando se desarrolla una neu-
monia intersticial, de cualquier origen,
se notan sibilancias producto de la bron-
quiolitis, mientras que cuando el cuadro »
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- es bronco-neumonico se pueden notar

sonidos crepitantes, debidos a la concen-
tracion de exudados. El avance o retro-
ceso de esta zona crepitante es un signo
inequivoco del prondstico de la afeccion.
Si la pleura esta afectada aparece también
un frémito, producto de la friccién o roce
de las pleuras parietal y visceral.

LAS ENFERMEDADES RESPIRATORIAS
SON LA PRINCIPAL CAUSA DE
PERDIDAS ECONOMICAS EN LAS

EXPLOTACIONES AFECTADAS.

En los examenes post mortem las prin-
cipales lesiones encontradas, a nivel pul-
monar, son el edema y el enfisema. Por lo
general, los animales mueren por asfixia o
anoxia, debido al cuadro de insuficiencia
respiratoria grave, observandose conges-
tion y cianosis de las membranas mucosas,
petequias en el endocardio, pericardio,
pulmones y mucosa respiratoria. Los
pulmones pueden llenar completamente
la cavidad torécica, y a veces reflejan las
impresiones costales. En la mayoria de
los casos se presenta bronconeumonia
supurativa y/o neumonia bronco-inters-
ticial, en la porcién craneoventral, con
consolidacion del parénquima pulmonar.
Los linfo-nédulos bronquiales y medias-
tinicos se encuentran aumentados y ede-
matosos. MicroscOpicamente, la lesion se
manifiesta, en su forma no complicada,
como una neumonia intersticial, obser-
vandose gran celularidad y congestion
moderada. Existe, ademas, un engrosa-
miento del septo inter-alveolar debido a
la infiltracion y proliferacion celular, prin-
cipalmente de células mononucleares,
macréfagos multinucleados y neutrdfilos.

El tipo de lesion que se encuentra en
la necropsia depende en gran medida
del agente implicado y de su virulencia.
Si bien hay alteraciones macroscopicas
apreciables que varfan en cada caso, es
importante remarcar que solo el examen
microscopico dard los datos precisos
para emitir un diagndstico exacto. Las
infecciones producidas por Haemoph-
ilus, Mannheimia y Pasteurella suelen
iniciarse como bronconeumonias que
afectan, principalmente, a la region
antero ventral de los pulmones, mientras
las causadas por Mycoplasma producen
cuadros especificos de pleuroneumonia
que, macroscOpicamente, son muy difici-

Secrecion nasal en ternero.

les de diferenciar de las neumonias. Por
su parte, el virus respiratorio sincitial
bovino y la verminosis pulmonar por Dic-
tyocaulus viviparus producen, al inicio,
cuadros de neumonia intersticial donde
la reaccion inflamatoria esté limitada a las
paredes de los alvéolos.

En cualquier caso, solamente mediante
pruebas laboratoriales, como cultivo y
técnicas inmuno-histoquimicas, se podra
hacer un diagnéstico etiologico preciso que
permitira aplicar el tratamiento adecuado.

TRATAMIENTO

En primer lugar se debe separar a los ani-
males enfermos y trasladarlos a un lugar
seco y bien ventilado, pero sin corrientes
de aire. Se les debe proveer de agua lim-
pia y alimentos de alta calidad, evitando
usar raciones con polvo para que no se
produzca aspiracion de agentes irritantes.
El agua es muy importante para prevenir
la deshidratacion, pues esta aumenta la
viscosidad del moco, disminuye el liquido
periciliar y favorece la inflamacion alte-
rando la mucocinesis. Si se detectan
signos de deshidratacion es conveniente
aplicar fluidoterapia.

El tratamiento debe ser especifico para
la enfermedad y los sintomas: antibidticos,
antiinflamatorios no esteroideos, antihista-
minicos, broncodilatadores, mucoliticos,
expectorantes, rehidratantes orales y anti-
parasitarios en su caso. Ademas, existen
antibidticos especificos para infecciones
respiratorias que tienen la ventaja de man-
tener altas concentraciones del producto
en el pulmén, aumentando su efectividad.
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Necropsia de ternero afectado por SRB: detalle de adherencia en pulmén (Fuente: Fernando Criado

Garcia).

sina, oxitetraciclina o ceftiofur, sumados
a la aplicacion de antiinflamatorios no
esteroides del tipo flunixin meglumine o
ketoprofeno, que aportan, ademas de su
accion antiinflamatoria, un efecto antipi-
rético y analgésico.

La epinefrina es un agente adrenérgico
que, por su accion miorrelajante sobre
los bronquios, ayuda a mejorar la venti-
lacién en pulmones y vias respiratorias
comprometidas. Igualmente, los antihis-
taminicos también son de utilidad. Por su
parte, los expectorantes como la bromhe-
xina disminuyen la viscosidad del moco
en las vias respiratorias, aumentando su
produccién y la eliminacion mucociliar.
Efecto similar tienen determinados pro-
ductos a base de aceites esenciales como
el eucaliptol y la trementina.

SOLAMENTE MEDIANTE PRUEBAS LABORATORIALES, SE PODRA HACER
UN DIAGNOSTICO ETIOLOGICO PRECISO QUE PERMITIRA APLICAR

EL TRATAMIENTO ADECUADO.

Otras terapias de soporte utilizadas inclu-
yen complejos vitaminicos, probidticos,
soluciones de electrolitos, etc. La tGnica
forma de poder evaluar la efectividad de
los tratamientos es registrar los datos e
identificar los animales medicados, sin
olvidar los segundos tratamientos, las reci-
divas y los enfermos cronicos.

El antibittico de eleccion estara deter-
minado por el cultivo y antibiograma de
las muestras remitidas a laboratorio o por
la experiencia del veterinario sobre casos
similares. Los mas utilizados son tilmico-

PREVENCION Y CONTROL

La vacunacion es clave en la prevencion
de la enfermedad y se debe realizar al
menos frente a IBR y BVD. Seria reco-
mendable realizarla antes del destete y
después del mismo para evitar la vacuna-
cién de los animales a la llegada al ceba-
dero. Sin embargo, hay que considerar
la revacunacion en el cebadero cuando
el estado inmune de los terneros lo reco-
miende o cuando la prevalencia de agen-
tes viricos sea elevada.

Por otro lado, el control del SRB
requiere una identificacion precoz de
los animales enfermos, para reducir el
namero de casos que recidivan y dismi-
nuir los costes de tratamiento y el periodo
de tiempo en el que los animales sufren
el cuadro clinico. La prevencion puede
requerir cambios en el protocolo de
manejo, modificaciones de instalaciones
y condiciones ambientales, instruccion
del personal de la granja y monitoriza-
cién de todas las medidas adoptadas.

El aspecto mas importante a tener en
cuenta es el tratamiento de los animales
jovenes, terneros lactantes o destetados
recientemente. En primer lugar, resulta
fundamental realizar un buen encalos-
trado, continuando con una nutriciéon
equilibrada que permita el crecimiento
optimo y un desarrollo completo del sis-
tema inmunitario.

Ademas, deben mejorarse y tratar de
eliminarse o minimizarse todos aquellos
factores que produzcan estrés en los ani-
males, controlar condiciones de bienestar
durante el transporte, evitar hacinamien-
tos, realizar cuarentenas, dividir en lotes
los animales (por origen, edad, fecha de
llegada y estatus sanitario) y llevar a cabo
vacios sanitarios parciales o totales, con-
tinuando con una correcta limpieza de
las instalaciones. A su vez, se debe contar
con un buen sistema de bebederos y una
correcta ventilacion, evitando la acumu-
lacién de polvo y controlando la hume-
dad y la temperatura. ®
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