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Examine el contenido ruminal prestando
atenci6n al alar deL contenido y a La presen­
cia de espuma. exceso de grano, cambios
de color. cuerpos extraFios (balsas de pLasti­
co, tricobezoares a bezoares de piedra, es­
pecialmente aquellos que pueden estar par
encima de los orificios del surco esofagico y
omasal) particularmente en casas de mete­
orismo ruminal. 5e debe medir el pH ruminal
durante La necropsia de cualquier rumiante.
siendo el pH ruminal normal de 6.5-7. Un ru­
men acido presenta un color mas verde oli­
va. Alimentos extranos 0 presencia de sangre
tambiem provocaran cambios en el color de
la ingesta. T6mese tiempo para muestrear el
contenido ruminal. especialmente en caso
de que sea anormal. Recuerde colectar 1a
cantidad necesaria de muestra requerida par
su Laboratorio.

dorsal del saco ventral del rumen y de sus sa­
cos ciegos respectivos.

Vade eL rumen y examine la mucosa de los
sacos ventrales y reticula par posible pres­
encia de cuerpos extraFios. ulceras y parasit­
as. La mucosa normal de los pre-est6magos
es gris a levemente grisacea/roja. Note que
Las papiLas ruminales se encuentran en Las
areas ventrales de La mucosa ruminal con el
objetivo de aumentar la superficie ruminaL
para el control de la temperatura corporal,
hidrataci6n y metabolismo. El dano de las pa­
pilas ruminales presenta consecuencias sev­
eras en la vaca. Inspeccione y paLpe eL reti­
culo en busca de engrosamientos, presencia
de aLambres 0 imanes embebidos Uesiones
de reticulopericarditisl. Todas Las muestras
deberan tomarse de La mucosa de los sacos
ventrales del rumen y reticulo, porque las le­
siones de acidosis se encuentran por debajo
de La "linea de aguaMdel rumen. Par supues­
to, si nota cualquier lesi6n en la parte dorsal,
debe tomar una muestra.

En el temero recien naddo, la Leche evi­
ta el rumen pasando a traves del surco es­
ofagico/reticular directamente al abomaso.
Continue el examen de los pre-est6magos

Basicamente: comience en la entrada es­
ofagica y abra rumen y reticula dorsalmente
y omasa y abomasa a lo largo de los mesen­
terios.

DIAGN6STICO DE LA PATOLOGIA DE LOS PRE-EST6MAGOS
EN BOVINOS: UN ABORDAJE ORGANIZADO,

No olvide examinar el exterior en los puntas
de entrada del nervio vago y sus principales
ramas. Debe notar cualquier lesi6n exterior
de reticulitis. Primero. desde La entrada es­
ofagica. corte dorsatmente par encima del
saco dorsal para abrir el rumen (note que va
en la direcci6n opuesta al pliegue reticular).
Este corte tambiem expone el reticuLa. Deje eL
reticuLa a su izquierda. El reticula se encuen­
tra separado del saco dorsal del rumen par
el pliegue a pilar ruminoreticular. Los pilares
craneal y caudal del rumen separan el saco

La mayoria de Las veces, et examen de los
pre-est6magos se realiza at final de La nec­
ropsia, cuando uno esta cansado, con caLor y
tiene un enjambre de insectos alrededor. En
ocasiones. es posible que solo rea lice el ex­
amen de los pre-est6magos para confirmar
su diagn6stico (meteorismo ruminal. colapso
ruminal. desplazamiento de abomasa, etc.);
sin embargo casi siempre su preocupaci6n
es hacerlo rapidamente y Limpiar cuanto an­
tes. En La mayoria de los casas que he obser­
vado. Las personas que realizan La necropsia
taman las muestras sin preocuparse demasi­
ado en los detalles.

Para simplificar, hare referenda al rumen,
reticula y abomasa (los verdaderos pre-es­
t6magos) conjuntamente can el abomasa
(el verdadero est6mago), como los Mpre-es­
t6magos". Se deberia empezar orientando
los pre-est6magos de tal manera que uno
sepa: 1) donde se encuentra en todo momen­
ta y 2) donde se va a realizar La incisi6n de
los pre-est6magos antes de comenzar. Si se
toma el tiempo de separar los mesenterios y
ligamentos antes de empezar, evitara tener
que mover el rumen a moverse uno mismo
demasiado durante el examen. Tener los in­
strumentos para et muestreo disponibles y
un asistente can Las "manos limpias· facilitara
la tarea.
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mediante incision del surco esofagico/retic­
ular. Hay una carta distancia a continuaci6n
del surco esofagico/reticular y omasaL hasta
el abomasa. Notara las papilas (unguicuLate
papillae) al principia de La surco omasal. en la
curvatura menor deL omaso. Corte a La largo
del surco omasal <mide menos de 8 em de
largo, incluso en vacas adultasl y entre en el
abomasa, siempre cortando par la curvatu­
ra menor. Recuerde examinar las laminas 0
pliegues del omasa. examinado vadas de eL­
las. Deberian de estar intactas con un borde
lisa y sin agujeros. La impactaci6n deL abo­
maso es RARA y esta sabre diagnosticada. El
omasa es un organa que muele y deshidrata
el alimento. per tanto deberia ser un organa
firme y seco.

Continue abriendo eL abomaso por la curva­
tura menor en La Llnion mesenterica, hasta el
torus pH6rico. Preste atencion a La presencia
de edema, cambios en La mucosa 0 presen­
cia de parasitos. La mayoria de las ulceras
graves se encuentran en el borde anti-mes­
enterico. El torus piL6rico es un punto de ref­
erencia donde el duodeno conecta con el
abomaso. Comunmente presenta ulceras su­
perficiales y poco significantes.

Para muestrear eL rumen. tome una mues­
tra de Los sacos ventrales ente Los dos pi­
Lares. A continuaci6n tome una muestra de La
zona ventral deL reticulo. La autolisis y des­
camacion de la mucosa ocurre unas horas
despues de La muerte. Use un cuchiUo afila­
do para tomar Las muestras con el fin de no
remover La mucosa. Sumerja las muestras
en formoL permitiendo que se fijen (aprox. 5
min) antes de colocarlas en el contenedor de
muestras. Colecte una muestra de una lami­
na omasal. La acidosis provocara agujeros en
Las laminas y erosionara los bordes de la mis­
rna.

Finalmente. tome una muestra de la curva­
tura mayor del abomaso, pero siempre coL­
ectando muestra de cualquier lesion que
se observe. Fije Las muestras. Recuerde que
no debe sacar muestras de aquellas zonas
donde raspo con los dedos 0 con el cuchiUo.

El recuento de nematodos debe realizarse a
partir deL contenido abomasal y del aboma­
so. Guarde estas muestras para eL parasitoLo­
go. Durante la necropsia se puede colectar
muestra de sangre deL corazon, asi como
separar eL suero para La prueba del pep­
sinogeno serico. una prueba simple en caso
de que la realice su laboratorio. Elevados

niveles de pepsinogeno serico en el animal
vivo. normalmente se yen en casos significa­
tivos de nematodiasis/endoparasitismo abo­
masaL clinico.

Antes abordar las lesiones que se observan
en la necropsia, me gustaria definir los cuad­
ros clinicos de los estomagos en las cuales
pienso durante La necropsia para comuni­
carme con el veterinario cUnico.

IndigestiOn vagal: el dano, inflamacion 0
presion del nervio vago pueden resultar en
signos clinicos deL sindrome de indigestion
vagal. Son cuatro Los tipos de indigestiones
vagales que se ensenan 0 describen clinica­
mente. Esta cLasificaci6n se basa en los si­
tios de obstruccion funcional. Sin embargo.
algunos investigadores creen que eL nervio
vago no tiene nada que ver con Los sindromes
clinicos clasificados como indigestion vagal.

• Tipo I: faUo en la eructacion 0 meteorismo
gaseoso. Es raro y esta causado por dano 0

adhesiones. neoplasias. abscesos que afec­
tan al nervio vago en La faringe y torax. Les
recuerdo que deben examinar La Uegada del
nervio vago al rumen en el examen de ne­
cropsia.

Nota: Una vez que se produce La distencion
de una cavidad viscosa. La presion que esta
ejerce sobre nervios estirados evita La con­
ducci6n deL impulso nervioso. Los probLemas
de impulso de conduccion comenzarim con
un aumento de presion tan Leve como de 50
mmHg.

· Tipo II: faUo en el trasporte omasal. don­
de eL contenido ruminal no se puede mover
hacia dentro y a traves deL canal omasal. Ej.
abscesos. reticuLopericarditis traumatica, lin­
foma, carcinoma de celulas escamosas, pa­
piLoma, cuerpos extranos (bolsas de pLastico,
cuerdas. placenta).

· Tipo III: impactaci6n abomasal secundaria.
Puede observarse un dano primario del abo­
maso con impactacion. PresumibLemente,
esto es consecuencia de varios posibles
probLemas, Los cuales pueden ser: ilea. dis­
tencion. desplazamiento. torsion menor
y correcci6n. Tambien se cree que La im­
pactacion abomasal se da como consecuen­
cia del paso de particulas grandes aL aboma­
so desde el reticulo. debido a problemas en
eL movimiento reticuLoruminal derivados de
reticulitis subcUnica.



· Tipo IV: indigesti6n de gestaci6n tardia. Se
cree que el utero gestante puede quedar at­
rapado en el omento mayor causando esta
indigesti6n.
Nota: Una condici6n similar al defecto de va­
ciado abomasal en ovejas no se ha identifica­
do en el bovino. ,Se habian dado cuenta de
esto? En el futuro quizas deberiamos consi­
derar colectar ganglios celiacos y mesente­
ricos. La disecci6n del ganglio se facHita re­
moviendo, en bloque, una secci6n de la aorta
que incluye la base de las arterias mesenteri­
cas celiacas y craneales. La fijaci6n del tejido
en 10% de formol durante un dia y la posterior
disecci6n, hace la identificaci6n mas facH.

Sjndrome de colapso rumjnal: resonancia
timpanica ("ping") de un rumen reducido de
tamano debido a anorexia completa por me­
tritis, bronconeumonias, mastitis 0 pneumo­
peritoneo, Esto es un cuadro clinico. Una vez
que se abre el abdomen en la necropsia. en
estos casos, el pat6logo solo ve el rumen re­
ducido de tamano, con ingesta semi-seca y
la vesicula biliar aumentada de tamano.

Atonja rymjnaLlhjpotonja: acidosis por ba­
jos niveles de bicarbonato y bajo pH debido
a altos niveles de lactato ruminal resulta en
hidrorumen y posiblemente un complejo pa­
raqueratosis, ruminitis y abscesos hepaticos.
Esto se asocia comunmente con consumo
excesivo de carbohidratos bajos en fibra de­
tergente neutro. el componente estructural
de paredes celulares (i.e. tignina, hemice­
lulosa y celulosa). Se observara un bajo pH,
ftuido color verde oliva y un rumen sobre­
distendido, asociado a un sobrecrecimiento
de bacterias Gram positivas productoras de
lactato, Esta situaci6n conduce ftuido dentro
del rumen, descendiendo por tanto La perfu­
si6n renal e induciendo a la deshidrataci6n.

El crecimiento temprano y repentino de hon­
gos (Mucor, Absidia) 0 de Mucorales y Asper­
giltus puede ocurrir debido a la acidosis y al
uso de antibi6ticos. Posteriormente, Fuso­
bacterium toma ventaja de las lesiones de la
mucosa para difundirse en el higado. El abo­
maso es ellugar preferencial para la infecci6n
mic6tica de la mucosa por causa alimentaria.

PATOlOGiAS DE lOS PRE·ESTOMAGOS

Uni6n es6fago-ruminal en bovinos: es un si­
tio comun para el desarrollo de papilomas.
La interacci6n entre papilomavirus bovino
(PVB-4) y el consumo de helecho esta aso­
ciado con papilomas y carcinoma de celulas

escamosas de La boca. es6fago y rumen,

Rumen bovino: Paramphistomiasis, El trema­
todo ruminal en bovino es inocuo (Param­
phistoma cervi 0 Cotylophoron cotylophorumJ.

Rumen del ternero de engorde/pesado: Tri­
cobezoares. Son comunes en terneros de
engerde, bolas de pelos y en rumiantes por
el vicio de lamerse per aburrimiente 0 per re­
cumbenda prolongada..

El enanismo esta asociado con La hiperpLasia
de las alas laterales del basiesfenoides (dis­
plasia esfeno-orbitaU, Estos animales tienen
una historia de meteorismo cr6nico y bajo
desempeno, Asegurense de buscar la lesi6n
en el hueso.

METEORISMO RUMINAl BOVINO

MeteorjsmQ espumQsQ (meteQrismo prima­
rio) resulta cuando los gases de la fermen­
tad6n quedan atrapados en una espuma
estable y persistente que no se eructa fa­
cilmente. EstQ esta normalmente asociado
CQn Leguminosas y pasturas de primavera.
sin embargo tambien ocurre con radones de
concentrados de moUenda tina.

Meteorjsmo gaseoso (meteorismo secun­
dario) ocurre cuando el animal nQ es capaz
de eructar el gas ruminal normal que se en­
cuentra libre. Entre las causas se incluyen:
neoplasmas, abscesos, cuerpos extranos 0

cambios posicionales anermales (casos de
recumbencia lateral prolongada provoca que
el fl.uido normaL bloquee el es6fagol.

En casos de meteorismo, el rumen hinchado
comprime las visceras e inhibe la circuLaci6n
y respiraci6n. En La necropsia se observa una
discreta ~linea de meteorismo" esofagica
y congestiva que comienza en el es6fago y
abandona el t6rax, junto con edema en Los
miembros posteriores entre los musculos
y en tejido subcutaneo. Tambien se forman
Lineas de meteorismo post-mortem, pero
este tipo de meteorismo no provoca edema
de los miembros posteriores y el contenido
ruminal es normal.

Rumen bovino: ruminitis causada pQr acido­
sis lactica, aguda, 10caLmente extensa. hem­
orragica y necrotizante. Estas lesiones son
normalmente severas en las zonas ventrales
y causan edema de mucosa, hemorragia. y
congesti6n (ruminitis). Cr6nicamente, las pa­
pilas ruminates se destruyen y La tesi6n cura
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con una cicatriz.

Rumen del ternero: ruminitis aguda e hiper­
queratosis <ingestion rurninal de leche), Esto
se ve comunmente en terneros debilitados
por una variedad de razones y que son ali­
mentados con mamadera a por sonda. Si ta
lesion es leve. el diagnoslico diferencial seria:
fBR (herpesvirus bovinO-1) 0 infecciones ade­
novirales.

Ruminitis del ternero de engorde/pesado:
algunos proctuctores piensan que estos tern­
eros no necesitan agua siempre y cuando
tengan leche. Estos terneros con deficit de
agua presentan una forma de ruminitis con La
leche apelmazada pegada a las paredes ru­
minales. iLos terneros necesitan agua!

Algunos virus y agentes infecciosos causan
enfermedad ruminal. La enfermedad de las
mucosas y fiebre catarral maligna puede
causar lesiones en el rumen y abomaso. La
aftosa puede producir vesiculas en el rumen.
El virus de la estomatitis papular bovina (pa­
rapoxivirusl. especialmente en coinfeccion
con el virus de la diarrea virica bovina (DVBvl.
puede causar ruminitis. Ocasionalmente ter­
neros debilitados 0 hambrientos pueden in­
fectarse con Candidiasis oportunista en el
rumen hiperqueratosico.

Rumen bovino: Envenenamiento con arsemi­
co induce a lesiones de hemorragia necrotica
en la mucosa de todos los estomagos. Tam·
bien, algunas plantas toxicas son irritantes
topicos. En Estados Unidos, tenemos Hierba
carmin (Phytolacca americana), yaqui esta
presente el Ombu (Phytolacca dioical. Estas
plantas son poco frecuentes en bovinos, sal­
vo que estos se encuentren en un Lugar ce­
rrado y no tengan nada mas para comer que
estas plantas.

Lesiones omasales bovinas son comunmen­
te asoiadas al pasaje de fluido ruminal acido
(por acidosis Lactica 0 ingestion ruminal de
lechel 0 reflujo de fluido abomasal acido
sobre las laminas omasales. El quimo acido
erosiona las Laminas omasales produciendo
lesiones hemOrri3gicas. Los pliegues pue­
den curar quedando como pliegues omasa­
les pequenos y deformes que provocan una
mala digestion.

Abomaso bovino: anemia y edemas se obser­
van en casos de endoparasitismo. La hemon­
cosis es un problema en rodeos mal maneja­
dos y en terneros que pastorean con ovejas.

Normalmente la hemoncosis en bovinos no
es tan severa como se observa en ovinos. La
ostertagiasis tipo 1 puede causar la clasica
abomasitis hiperplasica (Cuero marroquil. En
los casas en los que hay muchas larvas inva­
diendo y enquisrnndose. se observa aboma­
sitis aguda. Estas son lesiones estacionales.
Observamos abomasitis hiperplasica severa
en la primavera y la liberacion aguda de la
larva de Ostertagia en otono. En el norte de
Estados Unidos ocurre lo contrario. porque La
hipobiosis. ostertagiasis tipo II, ocurre en ver­
ano en Texas y en invierno en Michigan.

Abomaso del ternero: torsion aguda. Presen­
ta mucosa roja y edematosa con bordes bien
demarcados. Cuando se alimenta a terne­
ros con grandes cantidades de leche puede
producirse una torsion. Cuando elternero se
voltea de lade y se puede producir la torsion
debido a que el cuerpo se mueve pero el
abomaso lleno se mantiene estatico.

En infecciones abomasales clostridiales se
puede ver alguna variaci6n. En la enferme­
dad de Braxy (Cl. sordelliil 0 tipo braxy (Cl.
septicum) a diferencia de las torsiones, ade­
mas de edema y hemorragia, se vera la mu­
cosa inflamada. Los terneros recien nacidos
pueden presentar ruminitis y abomasitis hi­
peraguda, hemorragica y enfisematosa de
origen clostridial (Ct. perfringens).

Abomasitis mucoide del ternero. Deberia
alertar de dietas inusuales (alto contenido en
carbohidratos), y puede resultar en el sobre­
crecimeinto de Sarcina spp. Condiciones que
permitan el crecimiento de Sarcina se han
asociado con torsiones abomasales en ter­
neros. Otra vez, quizas un ileo abomasal per­
mita distenci6n 0 torsion. El frotis de impre­
sion muestra los caracteristicos organismos
de Sarcina spp.

Ulceras abomasales. lntentare combinar mis
observaciones con los sistemas de clasifi·
cacion publicados en la literatura. El primer
sistema de publicacion sigue la evolucion
de una lesion abomasal inicial hasta la per­
foracion abomasal. Estos autores discuten
cuatro tipos de ulceras (Tipos I. II. III Y IVl. Un
segundo estudio de lesiones de mucosa abo­
masal en frigorifico examin6 912 muestras de
abomasos de bovinos adultos seleccionados
al azar. Obviamente solo estudiaron las ul­
ceras subclfnicas (ulceras Tipo I del anterior
sistema de clasificacion) y las subdividieron
en Tipo I: a. b, c y d. En el estudio realizado en
frigorifico encontraron ulceras abomasales .



. Tipo 1en el20% (87) de los especimenes.

· Tipo I, es una erosi6n 0 ulcera sin hemo­
rragia. tipicamente un evento subclinico y
muy comun alrededor del torus pil6rico.

· Tipo I a, defectos en La mucosa minimos
(56 de 187). Son irrelevantes y subclinicos pu­
diendo representar estados tempranos de
una variedad de enfermedades abomasales.

· Tipo I b, erosiones mas profundas combi­
nadas con hemorragia local (54 de 187). Estas
ulceras lineales ocurren en las laminas abo­
masales en DIC, condiciones de hipoxia/hi­
povolemia y muchas formas de enfermedad
abomasal. La localizaci6n de estas ulceras es
razonable porque los pliegues abomasales
son las areas mas susceptibles de hipoxia.

· Tipo I c. Ulceras tipo crater (61 de 187). Es­
tas representan ulceras que estan relaciona­
das con el proceso que da Lugar a las ulceras
perforantes, pero no son lo suficientemente
severas como para progresar. Pueden ser una
unica ulcera 0 varias y presentarse de forma
aguda 0 cr6nica. En la necropsia son espe­
cialmente comunes en terneros alimentados
con leche, terneros de rapido crecimiento, y
quizas terneros a los que se los "apura~desde
el punta de vista nutricional (casos asociados
a almid6n de maiz, sustituto lacteay glucosa).
Una variedad de etiologias han sido propues­
tas en la literatura (Compylobacterium. Clos­
tridium, Hongos, Helicobacter, DVBv. bajos
niveles de cobre. tricobezoares. "estres????~l:

sin embargo ninguna de estas etiologias ha
sido probada. La consistencia en la aparici6n
y localizaci6n de las ulceras perforantes y ul­
ceras asociadas a torsi6n abomasal sugiere
una hip6tesis unificadora. Deben de haber
numerosos factores que contribuyen a La
aparici6n 0 iniciaci6n de las ulceras, pero la
curaci6n y recuperaci6n se ve impedida por
La vulnerabilidad en el suministro de sangre y
par la presi6n que ejerce la distenci6n de la
curvatura mayor del abomasa a lo largo del
fundus. Par tanto. el ultimo sito de aparici6n
de ulceras abomasales clinicas y perforantes
es entre 30 y 45 em craneal al torus pH6rico a
lo largo de La curvatura mayor del abomaso.

· Tipo 1d. lncluye dos formas: ulceras con
rugosidades radiales (tipo tela de arana) con­
vergiendo en un punta central. y ulceras con
pLiegues perforados (16 de 187). Su aparien­
cia sugiere La curaci6n y de un conjunto de
multiples ulceras y pliegues abomasales con
fibrosis. Obviamente algunos animales so-

breviven a la enfermedad de ulcera aboma­
sal y estas se yen por tanto en el frigorifico.

· Tipo II. este tipo de ulceras en el sistema
antiguo son hemorragicas y probablemente
simiLares a las Tipo 1by relacionadas a Las ul­
ceras Tipo I c que progresan.

· Tipo Ill. son ulceras perforadas con perito­
nitis aguda localizada (ver Ulceras Tipo I c
arriba).

· Tipo IV, son ulceras perforadas can perito­
nitis aguda difusa.

Los abomasos bovinos que se presentan rojo
(can congesti6n y hemorragial con erosiones
y ulceraciones se ven como consecuencia
de casos de acidosis ruminal. Uno se puede
imaginar que en la evoluci6n de la enferme­
dad abomasal. el quimo acido provenien­
te del rumen puede causar un quemadura
caustica 0 Lesiones en las laminas omasales
yen el abomaso.

Abomasa bovino: infartos abomasales agu­
dos de origen mic6tico. ocurren normalmen­
te en terneros con diarrea 0 enfermedad res­
piratoria - abomasitis micotica. (Mucoralesl
secundaria a acidosis y a La administraci6n de
antibioticos. ,Son estas Las causas de ulceras
perforantes de abomaso? iCreo que siL De­
ben de comenzar con acidosis lactica con ul­
ceraci6n seguido de una infecci6n mic6tica.
Las conocidas infecciones mic6ticas vasotro­
picas producen lesiones mas profundas. Una
vez que producen La perforaci6n. los hongos
ya no se aprecian.

Abomasa bovino: los despLazamientos son
menos severos que las torsiones. Son el re­
sultado de ileo y distenci6n. Uneas blan­
quecinas de bandas de tensi6n omentales
noormalmente detimitan Las torsiones. Co­
munmente en La necropsia, el abomasa des­
plazado y distendida presenta ulceras abo­
masales profundas y focales normalmente a
lo Lago de la curvatura mayor del abomasa. El
ilea y La distenci6n preceden y favoren la tor­
siones. Estas mismas uLceras profundas son
las ulceras perforantes.

La ruptura abomasal bovina que ocurre en
los casos de distenci6n abomasal e impac­
taci6n, se centra normalmente en una ulcera
profunda. La ruptura del abomasa distendida
es similar a la ruptura gastrica que ocurre en
caballos.
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Una serie de cases de impactaci6n aboma­
sal han sido asociadas a reticulitis y pasaje de
particuLas grandes provenientes del rumen
debido at faUa en La funcion del reticula de
clasificar La ingesta (ver comentario de indi­
gestion vagal arriba),

Abomaso bovina: at igual que ocurre en el
est6mago de todas las especies. el abomasa
del bovina desarrolLa abomasitis ulcerativa
con uremia severa cr6nica.

Abomasa bovina: edema. rexis <ruptura de
una arteria/arteriola) dentro del lumen. Estos
cases terminan con muerte aguda con un he­
matoma en el abomasa.

Abomaso bovina: multiple. "falsos diverticu­
los por pulsion" son comunes en ganado de
cordillera y normalmente se da a La largo del
ligamenta omaso ruminal.

Neoplasia

EL linfosarcoma abomasaL bovina com(m­
mente es extenso y ulcerado y puede re­
cubrir diversos compartimentos de los pre­
est6magos. Leucosis enzootica.

La hiperplasia mesoteliaL alrededor del reti­
cula y saco dorsaL deL rumen se desarrolla
en un mesotelioma diseminado. La Lesi6n re­
activa se ve tambiem en Fascioliasis. Sin em­
bargo, uno puede seguir La progresi6n de las
lesiones desde hiperpLasia a neopLasia si uno
observa muchos rumenes en frigorificoy mira
todos los estados de la lesi6n. El diagn6stico
diferencial deL mesoteLioma es La ruptura de
abscesos e implantaci6n par bacterias in­
traceLuLares (Mycobacterium sp. y bacterias
Nocardiformes) Realizando cortes de sec­
ci6n de forma individuaL, vera Los centros de
La inflamaci6n en lesiones bacterianas.
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PATOLOGIA HEPATICA BOVINA DE LA ALFAA LA OMEGA,

melanomatosis es rara en bovinos. eL diag­
n6stico no es dificiL.

Las septicemias pueden causar lesiones
macrosc6picas en el higado. especialmente
en terneros jovenes y fetos. El suministro de
sangre afecta a la propagacion de La lesion.
La onfaloflebitis a menudo causa hepatitis
supurativa severa localizada par la fisura um­
bilical y a La largo de La vena umbilical y del
ducto venoso.

El flujo sanguineo de la vena porta dirige
sangre y agentes de forma diferenciada a Los
L6bulos hepaticas. Siempre que muestree el
higado. tome una muestra de lobuLo dere­
cho (ventrolateraU y otra dell6bulo Izquierdo
(dorsomediall. Esto le asegurara encontrar
focos microsc6picos de sepsis provenientes
de diferentes areas del sistema gastrointes­
tinal. La enfermedad de Johne siempre cau­
sa granulomas microscopicos en el higado.
Lesiones de bacteriemia par salmonella se
observan inusualmente en el higado de ter­
neros: sin embargo. eL higado se encuentra

La colecistitis bacteriana se observa. pero de
forma extraordinaria y se debe a salmonelo­
sis en el bovino adulto.

Quistes capsulares mesentericos (quistes
serosas). se dan en La superficie parietal del
higado de terneros. a La largo deL ligamenta
falciforme. No son quistes biliares. y no pe­
netran profundamente a ni siquiera penetran.
Probablemente. estos quistes involucionan
con la edad. ya que no se observan en el bo­
vina adulto.

La melanosis hepatica se presenta de for­
ma esporadica en eL vacuno. Debido a que la

Quistes biLiares multiloculares. se observan
en eL bovino adulto. en eL parenquima nor­
malmente situados distalmente en ell6bulo
derecho.
Los calculos biliares en eL bovina se encuen­
tran frecuentemente en la vesicula biliar de
vacas sanas. Frecuentemente son calculos
de biLirrubina caLcica y bilirrubina. InusuaL­
mente se observan en conductos fibrosos.
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