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ANORMALIDADES CONGENITAS

Muchas de las anormalidades congenitas acu­
rren espontaneamente, algunas de elias son 0

pueden seT eL resultado de anormalidades cro­
mos6micas, y atguna son eL resultado de facto­
res ambientales tales como plantas t6xicas con
efeeto teratogenico 0 de virus teratogenicos
trasmitidos transpLacentariamente. las anar­
malidades incluyen diprosopus, hidrocetalos
(formas geneticas se encuentran en las razas
Hereford, Charolais y Holando), hidranencefa­
Lia, aplasia, hipoplasia, espina bffida, cfllneo
b1fido, palatosquisis, coraz6n ect6pico, defecto
en el septa ventricular, tetralogia de Fallot, ri­
i'i6n poliquistico, hipospadia, 6nfalocele, globo~
sus arnorfo, displasia pulrnonar y hamartoma,
quistes hepaticos, reducci6n en eL numero e in­
cremento en el tamai'io de Los cotiLedones aLan­
tocori6nicos en los terneros clonados.

SISTEMA NERVIOSO

Des6rdenes metab6licos heredados
Orina color jarabe de arce (Bovine Maple Syrup
Urine Disease) tiene su origen en un gen auto­
s6mico recesivo y es eL resultado de una defi­
ciencia de una rama de ta cadena del complejo
cetoacido deshidrogenasa (BCKAD=branched
chain ketoacid dehydrogenase). Los cambios
histol6gicos incluyen encefalopatfa espongifor­
me con esferoides, ceLulas de gitter y astrogLio­
sis Leve.

Citrul;nemia bovina es causada por una dis­
funci6n autos6mica heredada de la enzima ar­
ginosuccinato-sintetasa, del ciclo de La urea. El
defecto ha sido descrito en los bovinos Frisones
Australianos. Hay un edema de La corteza cere­
bral.

Afecciones ;nflamatorias

Estas incluyen herniaciones cerebeLosas, me­
ningitis y meningoencefalitis. La Meningitis
PuruLenta es causada por Truperrella pyogenes
, Escherichia coli y Salmonella spp.
La neoplas;a esta representada muy ocasionaL~

mente con meduloblastoma.

SISTEMA RESPIRATORIO

La La,;ngitis Necrotizante puede ser ocasiona­
da por Histophilus somni, Fusobacterium necro­
phorum y, raramente, por Mycoplasma bovis.

La Neumonfa EnzGotica se caracteriza por ser
ocasionada por numerosos pat6genos prima­
rios, capaces de actuar solos 0 combinados. Los
virus incluyen el Parainfluenza 3 (PI3), elvirus
respiratorio sincicial bovino (BRSV, pneumo­
virus), el virus de La diarrea viral bovina (pes­
tivirus), el Herpesvirus bovino 1, el Adenovirus
bovino y eL Coronavirus respiratorio bovino. La
neumonia es lobular y bronquiointersticial. EL
BRSV es prevalente en eL ganado de feed Lot. EI
PI3 cursa una enfermedad significativa princi­
palmente en los animates privados de calostro.
Las bacterias incluyen PasteurelLa multocida y
Mannheimia haemolytica, con bronconeumo­
nia craneoventra( neutrofiLica, Mycoplasma spp
con bronquiolitis y bronquiostasis, y Truepere­
Lla pyogenes formando abscesos. La neumonia
por aspiraci6n puede ser observada esporadica­
mente y esta asociada con aLimentaci6n forzada
o administraci6n de medicamentos 0 lesiones
tromboencefalicas.

SISTEMA GASTROINTESTINAL

Los desplazamientos incluyen v61vuLos del in­
testino delgado, intususcepci6n de! intestino
delgado, intususcepci6n cecal, y torsi6n cecal.
La torsi6n abomasaL ha sido descrlpta en terne­
ros gordos y patidos. Todas estan asociadas con
necrosis hemorragica isquemica.

Afecciones inflamato,;as

Virus que ocasionan enteritis con severas com­
pLicaciones cLinica son Rotavirus y Coronavirus.
La mayoria de las infecciones ocurren durante
las primeras semanas de vida. Otros virus en~

tericos tienen un impacto cHnico menor y son
Parvovirus, Adenovirus y Torovirus (Breda virus)
que infectan los terneros. Las infecciones me­
nos frecuentes incluyen el virus de la Diarrea
Viral Bovina que causa la enfermedad de las
mucosas con enterocolitis, necrosis de las crip-
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tas y foliculos linfoides intestinales, 0 enteritis
en animates rna! calostrados, y BHV-1 con ente­
ritis neutrofilica.

Bacteriils que causan enteritis son Escherichia
coli y Clostridium perfringens en las primeras
dos semanas y Salmonella enterica en los 2 0
3 primeros meses de vida. los pat6genos alta­
mente virulentos estan asociado con alta mOT­
talidad en el casa de E. coli que conduce a una
septicemia (coLibacilosis septicemica). Varias
cepas de E. coli son responsables de brotes de la
enfermedad, con frecuencia fatales, tales como
la E. coli enterotoxigenica. Escherichia coli se
presenta con cepas virulentas y no virulentas.
las no virulentas son parte de la flora intesti­
nal normal. Las cepas viruLentas se cLasifican
segun serotipos, composici6n de antfgenos y
daRos que causan en el tracto intestinal. La rna·
yorfa de las cepas implicadas en la colibacilo­
sis enterica son de las cepas enterotoxigenica
(ETEC). enterohemor,;!gica (EHECl. adherente
y esfaceLante (AEEC), un subgrupo de la ente·
ropat6gena, La enteroinvasora (EPEC) y la ne­
crotoxigenica (VTEC) productora de factores
necrotizantes citot6.xicos. La cepa enterohemo·
rragica produce la toxina Shiga (verotoxina) que
dana el epiteLio intestinal y el endotelio vascu·
tar, ocasionando enterocolitis fibrinohemorra­
gica erosiva. Esta cepa produce enfermedad
alimentaria en humanos. La E.coli produce en­
terotoxina y coloniza el epitetio intestinal me­
diante las fimbrias, tambien conocidas como
pili. La coloracion inmunohistoquimica para la
adhesina fimbrial ayuda en el diagn6stico, es·
pecialmente de la E.coli K99. Las lesiones mi­
croscopicas son mfnimas para esta cepa. Las
cepas enteroinvasoras se diseminan sistemica­
mente y son responsables de la septicemia del
ternero (coLibacilosis septicemica). La entero·
toxemia es una enfermedad clostridial causada
por el Clostridium perfringens tipo A (90%) YC
(5%), que segregan las enterotoxinas, Alta en eL
caso del tipo Ay Alta YBeta para el C, que cau­
san hemorragia y necrosis isquemica del tejido
deL intestino deLgado, lLevando a la producci6n
de gas, meteorismo, c6lico, shock y muerte. La
saLmoneLosis afecta tanto a Los terneros como
al ganado adulto. Las fases de la infecci6n van
en un rango desde peraguda a cr6nica, con un
espectro patoL6gico que va desde la no presen­
cia de lesiones, minimas hemorragias puntifor­
mes focaLes en La mucosa intestinat en Los casos
agudos, a membranas diftericas que cubren La
mucosa tanto del intestino deLgado como deL
grueso en los casos cr6nicos. La especie de Sal·
moneUa implicada en la mayoria de las infeccio·
nes es Salmonella enterica con 6 subespecies.
Dos capacidades permiten a Salmonella spp. a

causar inflamaci6n: penetraci6n del epitelio in­
testinal (celulas M); sobrevivencia dentro de los
macr6fagos.

Protozoarios. Criptosporidiosis, giardiasis y
coccidiosis por Eimeria spp. figuran en los re­
gistros de morbilidad en Los terneros. Cryptos­
poridium parvum y Cryptosporidium andersoni
son prevalentes en Los terneros. C. andersoni
vive en el abomaso, mientras que C. parvum,
un patogeno zoon6tico, se localiza extracito­
ptasmaticamente dentro del limite det cepillo
intestinal, rodeado por la membrana celular
enterocitica. Macrosc6picamente la mucosa in­
testinal puede estar !evemente rojiza y cubierta
de un f1uido mucinoso. Histol6gicamente pue·
de haber un incremento de figuras mit6ticas
enterociticas y pequeiios organismos redondos
bas6filos (1-2 micrones de diametro). Giardia
duodena!is se adosa a Las microvellosidades del
epitelio intestinal con una ventosa ventral in­
terfiriendo con la funci6n de la membrana para
provocar malabsorci6n. La infestaci6n princi­
palmente por Eimeria bovis, pero tambien por
Eimeria zuernii en los terneros causa una severa
enteritis, prolapso rectat y perdida de peso. Es­
tan afectados tanto el intestino delgado como
eL grueso. La forma nerviosa de la coccidiosis
ha sido reportada en Norte America debido a La
potencial toxina producida por et parasito.

Metazoados Parasitos en los terneros son ge­
neralmente asintomaticos y su presencia es un
halLazgo incidental de necropsia, perc pueden
tambien ser identificados en ani males emacia­
dos. Los endoparasitos actuantes son nemato­
dos y cestodos. Toxocara vitulorum y Moniezia
expansa pueden ocasionar enteritis catarral.

Ulceraci6n de abomasa es vista comun mente
en los bovinos de feed-lot. Puede conducir a una
perforaci6n en los terneros j6venes de carne
en pastoreo. En terneros Lecheros, a una mala
alimentaci6n, sobrecarga por granos y eL sub­
secuente desarrollo de Clostridium perfringens
tipo A, raramente tipo C. No esta confirmado
que puede haber habido una infecci6n prece­
dente par eL virus de La diarrea viraL bovina, tal
vez Los rotavirus tengan tambien su rol. Casos
esporadicos se han atribuido a agentes infec­
ciosos tales como CLostridium septicum (bra­
xy), CLostridium perfringens tipo A, Sarcinia
ventriculi 0 SaLmonella spp. Las lesiones muLti·
focaLes puntiformes son comunes en el ganado
de feed lot y muy probablemente sean ulceras
de estres, ya que nunca han sido asociadas con
ningun agente infeccioso.



Septicemia y Sepsis
Los terneros neonatos son mas susceptibles a
septicemia secundaria a una infecci6n por E.
coli, Salmonella spp y otros pat6genos gram
negativos. Los factores de riesgo son falta de
calostro, maLa higiene en el parte e infecci6n
umbilical como puerta de entrada. Las lesiones
pueden incluir 6nfaloflebitis. microabscesos
sistemicos, poliartritis, meningitis, hipopi6n.

SISTEMA MUSCULAR

La enfermedad del musculo blanco (miopatia
distr6fica) es una miodegeneraci6n nutricional
yel resultado de deficiencia de vitamina E-Sele­
nio. Responde al tratamiento con selenio. Ocu­
rre fundamentalmente en animales en rapido
crecimiento y afecta varios musculos estriados
y el coraz6n, principalmente Los musculos mas
activos (por ej. apex de la lengua, degluci6n,
maseteros, Heopsoas y diafragma). Las lesiones
histol6gicas induyen degeneraci6n de Zenker y
necrosis con mineraLizaci6n y regeneraci6n. Las
fuentes para esta deficiencia nutricional son un
suelo deficiente en selenio, alimento enmohe­
cido, forraje viejo y arios secos.

SISTEMA ESQUELETICO

Condrodisplasia afecta principalmente a las
razas bovinas carniceras y produce terneros
desproporcionados (enanismo bovino). Depen­
diendo de La raza, por Lo general una etioLogia
genetica esta impticada con el modo de heren~

cia tanto autos6mico dominante como recesi­
vo. El modo de heredabilidad del enanismo en
los Hereford de Norte America es autos6mico
recesivo. En algunos casos se hipotetiza que
una deficiencia mineral (manganeso) es la cau­
sa de estas deformidades. La patogenesis de 1a
condrodisplasia es un trastorno de la osteoge­
nesis endocondral con desorganizaci6n de los
condrocitos de los platos epifisarios. La defor­
midad involucra varias partes anat6micas del
sistema esqueletico.

Neoplasia induye mesotelioma y leucosis bovi~

na juvenil, generalmente no viral. Los terneros
pueden nacer con estas afecciones. El meso­
telioma puede afectar la superficie serosa del
rumen, y el peritoneo abdominal esta cubierto
por excrecencias nodulares amariUentas. Mi­
crosc6picamente, el mesotetioma esta caracte­
rizado por racimos de celuLas pleom6rficas con
grandes nucleos hipercromaticos. Las celutas
neop(asicas forman proyecciones tipo papUa
que descansan sobre un estroma fibroso_ La
neoplasia del SNC se presenta muy raramente
bajo la forma de meduloblastoma.

Miscelanea

Rin6n con manchas blancas esta causado por
glomerulonefritis tromboemb6lica. La superfi­
cie cortical renaL esta salpicada por pequei'ios
focos bLancos de inflamaci6n. Se hipotetiza que
las bacterias de una infecci6n enterica prece­
dente. especialmente E.coli baria hematoge­
nicamente los glomerulos conduciendo a una
inflamaci6n puruLenta.

Bocio se caracteriza por una hipertrofia tiroi­
dea bilateral. Los terneros afectados nacen de
vacas con deficiencia de yodo.

Pancitopenia neonatal bovina (BNP) es un sin­
drome caracterizado por pancitopenia y san~

grados internos y externos. Los signos cHnicos
se observan despues de La ingesti6n de calos­
tro. La historia puede incluir que las madres de
los terneros afectados recibieron una vacuna
muerta contra el virus de La diarrea viral bovina
conteniendo un novel adyuvante. Los aUoanti­
cuerpos maternos producidos contra el adyu­
vante antigenico son secretados en et calostro,
ycuando son ingeridos por los terneros resuLtan
en la opsonizaci6n del antigeno de superficie
leucocitico, citofagocitosis por los macr6fagos,
citotoxicidad a los megacariocitos e hipoplasia
trilinear de La medula 6sea. Es dificil diferen­
ciar esta afecci6n de la toxicidad producida por
rodenticidas con anticoagulantes.

Sindrome de la oreja colgante es una infecci6n
del oido medio y de la bula timpanica en los
terneros lecheros pre-destete que fueron ali­
mentados con leche de desvio de vacas afecta­
das por mastitis a MycopLasma bovis. Frecuen~
temente el sfndrome de la oreja coLgante esta
asociado con bronconeumonfa por Mycoplasma
bovis. Se ha postulado que eL exudado traqueat
exhaLado Ilega al oido medio via trompa de Eus~

taquio desde la cavidad oral. La ingesti6n oral
de leche contaminada por M. bovis puede re­
suLtar tambien en La colonizaci6n de las tonsilas
y la subsiguiente infecci6n ascendente hacia el
oido medio. El acaro del oido (RaiLlietia auris)
debe considerarse en el diagn6stico diferenciaL
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