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INTRODUCCION :

Con el fin de  prevenir y afrontar  las enfermedades que afectan  a los animales, la Unión Europea  ha desarrollado  medidas para limitar  los riesgos de aparición  y difusión de estas enfermedades  y para erradicarlas  una vez confirmada  su presencia. Esta legislación complementa  las normas sobre  el control veterinario  e higiene de los productos alimenticios. Incluye disposiciones  generales de vigilancia, notificación y tratamiento  de las enfermedades infecciones  y de su vectores  y disposiciones inherentes  a determinadas  enfermedades  como la encefalopatía  espongiforme  bovina, la fiebre aftosa  o la gripe aviar.
La Unión Europea  y algunas organizaciones internacionales, como la Organización Mundial de  Salud Animal  o el Banco Mundial, reconocen la importancia  de la protección de salud animal.

El  principal  instrumento comunitario  para proteger la salud  animal es una legislación  adaptada y actualizada  de manera permanente  que aplique los principios  de la política comunitaria  y sus obligaciones internacionales. Es un esfuerzo para mejorar  dicha legislación  y su eficacia. La Unión Europea  inspira a establecer  un marco  regulador  único más claro  que respete las directivas  de OIE  y el Codex  Alimentarius.  
Un reparto adecuado  de los costes, los beneficios y responsabilidades  podría contribuir al éxito  de la estrategia  y limitar los riesgos financieros  de los Estados miembros y de la Comunidad  fomentando la prevención  de las amenazas  relacionadas con los animales.

La protección  de las fronteras  exteriores  contra la entrada de enfermedades  y la lucha contra los focos  de enfermedades  exóticas son responsabilidades  de los Estados miembros. Además, es fundamental que  los gobiernos indemnicen  por las pérdidas de bienes  privados destruidos  en aras del interés público. La responsabilidad  de la salud de los animales  incumbe en primer término  a sus propietarios  y de manera colectiva  al sector económico . El éxito de la estrategia  exige la plena participación  y el total compromiso  de todas las partes  con inclusión al sector de seguros.

    DESCRIPCION :
El control de las enfermedades de los animales y la promoción y protección de su salud son componentes esenciales de cualquier programa eficaz de mejora y producción animal. A pesar de los notables adelantos técnicos para el diagnóstico, la prevención y el control de enfermedades animales, la situación generalmente mala de la sanidad animal en los países en desarrollo causa pérdidas económicas sustanciales y sigue siendo un obstáculo importante para el incremento de la productividad ganadera.

En los países en desarrollo los servicios zoosanitarios fueron establecidos con el objetivo primordial de controlar las principales enfermedades contagiosas e infecciosas, como la fiebre aftosa, la peste bovina, la pleuroneumonía contagiosa, o enfermedades parasitarias como la tripanosomiasis o las enfermedades transmitidas por garrapatas. Esta fue obviamente la prioridad, puesto que el control de las enfermedades es un requisito previo para el éxito de cualquier programa de desarrollo ganadero.

Por lo que en presente trabajo se enfoca todos los temas relacionados a la Sanidad Animal y si importancia en el mundo moderno actual enforcdas desde  el punto de vista económico.




C A P I T U L O    I



ENFERMEDADES INFECCIOSAS



G E N E R A L I D A D E S
Enfermedad    :   En producción animal,  la enfermedad  puede ser definido  como un deterioro  de la salud   o una alteración  más o menos grave  en el normal funcionamiento del organismo. 

Bacterias  :  Son microorganismos unicelulares  de vital importancia  y útiles para la humanidad. Solamente le 1 % de ellas  producen enfermedades, las cuales cada  vez más difíciles de combatir debido al uso indiscriminado de antibióticos.
Salud   :  es el estado en que el organismo   ejerce normalmente  todas  sus funciones naturales. Así en producción animal, el término se refiere  al bienestar fisiológico  de un animal, concepto amplio  que no solo  remite  a la  presencia o ausencia de enfermedades infecciosas , sino que también comprende  a las enfermedades  no infecciosas, al hacinamiento, stress, el cansancio, la nutrición. La disponibilidad de agua, temperatura, limpieza,  atención y cuidado  y a cualquier otro  factor  que altere dicho  bienestar fisiológico.  UN animal  que goza de buena salud  está contento y alerta  y produce eficientemente.
Manejo Sanitario   :   conjunto de medidas  cuya finalidad  es la de proporcionar  al animal condiciones  ideales de salud  para que esta pueda desarrollar  su máxima productividad  del cual  es  potencialmente capaz, en función a su aptitud  y de las instalaciones disponibles.  Para alcanzar  un nivel sanitario  capaz de mantener  un buen desempeño zootécnico  del rodeo  y consecuentemente un lucro  aceptable, es fundamental que las medidas sanitarias  sean aplicadas  en los animales, adultos y en los jóvenes  durante todo el año  y no solamente cuando los precios son compensatorios.
Toxinas y venenos   :    Los toxinas se definen  como aquellos productos químicos  perjudiciales elaborados  por células animales  o microorganismos  y los venenos  se definen como aquellos  productos químicos perjudiciales  para los animales  cuyo origen es la planta  en crecimiento  o cosechada  o en los que la materia  ha sido química  o biológicamente elaborada.
Agentes infecciosos  :   Se define como   aquel que es  capaz de  de causar una infección  en el cuerpo. Y un agente  contagioso es  un agente infeccioso  que puede ser fácilmente trasmitido  de un cuerpo a otro. Los agentes infecciosos  varían de tamaño, desde hongos multicelulares  o grandes protozoos  unicelulares  hasta virus tan pequeños  que pueden ser observados  solamente en un microscopio  electrónico.
Protozoos   :  Son animales unicelulares, de tamaño microscópico  pero  más grandes que las bacterias. Las  enfermedades protozoarias  más comunes  de los animales domésticos  son las  coccidiosis, causadas por parásitos  coccidiarios llamados coccidios. Los coccidios  típicos invaden a la células  epiteliales  del aparato digestivo  y viven como parásitos  intracelulares  durante la mayor parte de su ciclo vital. A  menudo se reproducen  asexualmente  en las células epiteliales  del aparato digestivo del huésped, producen su ruptura  e invaden otras células, para continuar reproduciéndose.
Ricketsias y micoplasmas   :  Son organismos  que tienen propiedades similares  a las de los virus  pero que son de mayor tamaño  y raramente afectan al ganado y a los aves de corral. Los micoplasmas son las  pequeñas de los ricketsias  pero grandes que los  de virus  y que se ha demostrado que causan mastitis mas graves  como así problemas respiratorios  en el ganado mayor  y en los aves de corral.

Inmunidad y vacunación  :   La inmunidad  es un estado de resistencia  del animal  frente a un agente  productor de enfermedad, y que puede ser pasiva y activa.
Principios Generales  de los servicios de Sanidad Animal

La política de los servicios de Sanidad Animal  en los países en desarrollo  representa un componente  esencial de la política socioeconómica  del gobierno del sector  del desarrollo agrícola  y rural  así de la sanidad pública, la elaboración de alimentos  y la importación/ exportación de animales  y sus productos. 
Una política adecuada  y eficaz de los servicios  de sanidad animal, contribuye en   forma práctica   a reducir las pérdidas alimentarias   debidas a la mortalidad  y morbilidad animal, incrementar la productividad   de la población animal, los rendimientos de los rebaños  y la capacidad de tracción, proteger la salud humana  contra las enfermedades trasmisibles  por los animales  y asegurar un trato humanitario a los animales.

Desórdenes metabólicos :  A menudo es difícil  separar los desórdenes  metabólicos  de las deficiencias alimentarias. El bloqueo de una vía metabólica  puede causar  una deficiencia en el organismo, aún cuando la ración puede  ser  adecuada.  El hecho de que  el aumento  de nutrientes  contenidos en la dieta  puede eliminar el síntoma  frecuentemente se suma a la creencia  de que existe una deficiencia  dietaria.
1.1. Enfermedades  Bacterianas  :

1.1.1. El Carbunclo Sintomático : 

El  Carbunclo sintomático  conocido como la Pierna Negra o Gangrena Enfisematosa o también como Flemón Séptico,  es un edema gaseoso  agudo, de 1 – 3 días de duración, infeccioso pero no contagioso, de presentación enzoótica  o epizoótica  que está provocado  por el clotridium  (c.)  chauvoci;   afecta por lo general  a los bovinos y ovinos. Se caracteriza   por la producción de hinchazones  gaseosas en las masa musculares  y una evolución aguda, casi siempre mortal.
Se presenta generalmente antes y después de las lluvias, siempre con mayor intensidad  en las zonas donde  ha aparecido  en épocas anteriores.

El Edema Maligno,  es una enfermedad infecciosa  cuya evolución suele  ser aguda y mortal, no contagiosa  que afecta  a los rumiantes  y que produce una infección edematosa  de los tejidos subcutáneos.
El agente causal es  Clostridium  septicum, aunque en la mayoría de las ocasiones  existen infecciones mixtas  ( con otros  clostridios ) La bacteria penetra  a través de las heridas profundas  que se contaminan  con heces o tierra, también puede existir  infección endógena  a partir de esporos  presentes en el intestino  o estómago. 

En el punto de infección  primario se produce  una inflamación edematosa  ( caliente y dolorosa )  rara vez crepitante. En las áreas afectadas  al piel se oscurece  y aparece tensa. Las aparición de estas manifestaciones  coincide con la presentación  de un síndrome febril  y toxémico. Es frecuente  la extensión  de las lesiones  a grupos musculares  próximos  presentándose cojeras. La muerte se produce de 12 – 48 horas. La piel que cubre  la lesión puede  aparecer gangrenosa  existiendo edema subcutáneo. El edema es de carácter  serohemorágico y gelatinoso. El músculo afectado  presenta un color rojizo  oscuro a negrusco  y también pueden detectarse  burbujas de gas.

 
  Cadáver del animal muerta por Pierna Negra
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Transmisión   :   Los cadáveres de animales muertas por Carbunclo sintomático  infectan al suelo, la bacteria por ser muy resistente  mantiene contaminado al campo  por mucho tiempo, provocando el desarrollo del carbunclo  en los  vacunos hasta entonces sanos. Pueden  penetrar  en sus masas musculares  por las heridas  a veces invisibles a simple vista, producida por alambre de púas, espinas, etc. Mas frecuente  parece ser la infección  de origen digestivo, por comer pastos  procedentes de  terrenos contaminados.
Síntomas     :   La enfermedad  puede presentarse  de tres formas de distinta rapidez  y gravedad : FULMINANTE, AGUDA Y LENTA.

La forma Aguda,  es la más común  y evoluciona de 24 a 48 horas, presentando los siguientes síntomas :

· Animal triste y apartado del rebaño

· Temblores temporales 

· Cojera intensa  al comienzo de la enfermedad  o poco después

· Hinchazón en las partes altas  y musculares del miembro  afectado  ( paleta, cadera y muslo ) esta tumefacción  es al principio caliente  y dolorosa  pero después de va haciendo  fría e indolora, pudiéndose comprimir  fuertemente  o cortar  sin que el animal  manifieste dolor. En este periodo la piel  que cubre la hinchazón  se pone fría, seca y oscura.

· Al apretar la tumoración  se siente una crepitación  típica, dando la sensación  de que existiera  aire bajo la piel.

· Al realizar un corte se aprecia  la carne rojo oscuro  con líquido y gas  con un olor rancio.

La forma Fulminante,  la muerte se produce de 8 – 10 horas, a veces los terneros  anteriormente sanos  aparecen muertos de noche a la mañana  y estos casos suelen      no presentarse los hinchazones  musculares.
La Forma Lenta, que es al mismo tiempo  menos grave  suele terminar con una curación  espontánea, estos casos son raros  y  se observan únicamente  en los animales de mayor edad. El proceso evoluciona  en 3 a 6 días, periodo durante el cual  los enfermos se presentan  decaídos, sin comer ni rumiar, presentando hinchazones  de poca extensión  en la  paleta, cadera y pecho, etc.
Tratamiento    :

Si el ataque es fulminante, no hay tratamiento. Si es agudo  o lento, se puede intentar  con Penicilina  y tetraciclina, sin embargo  poco se puede esperar de este tratamiento. Este puede complementarse  con la incisión de la tumoración  muscular y la desinfección  profunda de la misma  con agua oxigenada  al tercio o con tintura de yodo.

Generalmente la muerte ocurre sin dar oportunidad de tratamiento. La administración del suero  hiperinmune  es considerada como la única  vía para neutralizar  la toxina   y como terapia eficaz, lo que se hace usualmente  es prevenir la proliferación  de la bacteria.

Dado a que el mal  se mantiene de un año  para otro  por l contaminación del suelo  con animales muertos  por carbunclo sintomático  se quemarán los cadáveres  o se enterrarán con cal viva  en una fosa profunda.
 Prevención   :

Se evita vacunando a los animales tiernos  y jóvenes  ( de 6  meses a 2 años )  dos veces al año, cada 6 meses  antes y después de las lluvias, con Bacterina triple  en una dosis de 5 ml. por subcutánea.
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Clostridium  chauvoei 
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1.1.2. El Ántrax :


Conocido con el Carbunclo bacteriano, una enfermedad  infecciosa  de curso agudo altamente contagiosa  que ataca preferentemente a los rumiantes, siendo trasmisibles a otros animales, incluido el hombre.

La enfermedad se caracteriza por presentar  muerte súbita en los bovinos, con arrojamiento sanguinolentos  por los orificios naturales, en los cuales se encuentra presente el  agente etiológico.  A pesar de los programas  de control  que redujeron  sensiblemente los brotes, esta plaga se encuentra diseminada  en casi todo el mundo  y es responsable de considerables pérdidas económicas.

Agente Etiológico :   Es una bacteria  denominada  Bacillus anthracis , cuya característica particular es la de presentar una cápsula  y producir unas toxinas  que son las responsables  de la muerte del huésped. Además esta bacteria, cuando entra en contacto  con el oxígeno  forma de espora  que es una forma resistente  a las condiciones climáticas  severas  y que le permite  sobrevivir en el medio ambiente. Estas esporas  pueden permanecer viables  en la naturaleza  durante largos periodos  de tiempos en alimentos secos, subproductos como lanas y cueros, objetos contaminados  y suelo. Cuando ingresan al organismo animal reconstituyen  la forma vegetativa   con toxinas, responsables de la muerte de los animales.
Los bacilos  contenidos en los líquidos  que emergen de los cadáveres  o post apertura  de los mismos por parte de los animales  predadores o por acción del hombre, esporulan  y permanecen en el suelo, perpetuando así la enfermedad  en campos y  regiones.



 Bacillus anthracis  capsulado en frontis 
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Sintomatología   :   El signo característico  del carbunclo es la muerte súbita del ganado vacuno, ovino, caprinos y rumiantes. Pocos animales  pueden ser observados  con síntomas clínicos  de enfermedad  como vacilación al andar, temblores y dificultad respiratoria.  La mayoría de los animales es encontrado muerto  con marcado meteorismo, escaso vigor mortis,  arrojamiento sanguinolento por ollares  y ano entrando en rápida descomposición. 

       Animales  atacadas por Carbunclo Bacteriano
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Transmisión de la enfermedad  :   La   vía más frecuente  de infección en rumiantes  es la digestiva. Los esporos ingresan  a través de pastos, concentrados  o harinas  de hueso contaminados. Una  vez dentro del organismo   los esporos germinan  y comienzan invadir  diferentes tejidos  del organismo hasta producir la muerte.
El agua puede ser una fuente de  infección,  si se contamina con restos de  cadáveres de animales  infectados. Las moscas  y otros insectos  pueden albergar  bacilos de carbunclo  y ser trasmisores mecánicos  de la enfermedad  a través de picaduras, etc.

Control y prevención :   Si se llegaran a observar a los animales son síntomas iniciales de enfermedad,  se puede empezar hacer un tratamiento  con presentaciones combinadas de penicilinas – estreptomicina  o bien con oxitetraciclina  de larga acción.

Ahora, los cadáveres de animales muertos, deben ser quemados  o enterrados  a buena profundidad  para evitar la diseminación de esporos  en los suelos por parte de los predadores. 
Si se sospecha  ante un caso de carbunclo, se recomienda  no efectuar la necropsia  para evitar la diseminación  de esporas.  Si se pueden tomar muestras   de los arrojamientos  sanguinolentos, muestrear un glanglio de fácil acceso   o extraer un hueso  metacarpiano; y luego ser trasladado al laboratorio.

La aplicación de la vacuna viva, esporulada  y avirulenta  (cepa sterne )  produce niveles de inmunidad  adecuados para proteger  a los animales susceptibles. Cuando ocurre un brote, la aplicación de esta vacuna  permite detener a la mortalidad, pero esta protección ocurre a los 8 -10 días posteriores  a su aplicación, de modo que durante este lapso  todavía podrían producirse la muerte.  Si las condiciones de infección  del campos son importantes, será necesario revacunar   la totalidad de los animales  a los 60 días de la primera vacunación.

Ahora para evitar  la ocurrencia de brotes  en años siguientes  conviene efectuar vacunaciones  de los animales en los meses de septiembre  y octubre  con una revacunación a los 90 días  ya que la mayor parte de la presentación de los brotes  es verano otoñal.



Riquetsias  o bacterias parásitas
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Bacteriosis

[image: image4.jpg]



              

1.1.3. La Neumonía

La neumonía o pulmonía  es la infección de  del parénquima  pulmonar  producida  por un agente infeccioso.
La neumonía es una  enfermedad  producida principalmente  por especies de  Pasteurella  o   Haemophilus, que afecta en su mayoría  a animales jóvenes  en crecimiento  entre los 6 meses  hasta los 2 años, peor que pueden afectar a todas las animales de  toda edad. Los factores de  estrés  juegan en  esta enfermedad  un papel determinante  para la aparición de la misma  al igual que la combinación  con infecciones virales.
Los estudios epidemiológicos  y virológicos revelan  que los virus de  Rinotraquetis  Infecciosa bovina  y Parainfluenza 3,  así como el virus  de la diarrea  bovina,  y el virus sincitial  respiratorio,  suelen estar presentes y activos, asociados a la enfermedad respiratoria. También suele presentarse  una lata seroprevalencia  de reactores  a Mycoplasma  Boris.

La transmisión;  se produce    por la inhalación  de gotitas infectadas, expulsadas por la tos  de animales enfermos  que puede  ser enfermos  clínicos o portadores  curados en los  que la infección  persiste en las vías aéreas altas.

La enfermedad suele aparecer  en los bovinos  de 10 – 14 días después de sufrir el estrés. En los bovinos afectados  se aprecia respiración  superficial y rápida  y cierto grado de depresión. Se presenta una tos débil  que puede hacerse más intensa  y frecuente si se obliga  al paciente a caminar. Los animales que han permanecido  enfermos  durante varios  días tienen el abdomen  deprimido debido a la aronexia. Es común observar  una secreción nasal  muco-purulenta, nariz costrosa y  lagrimeo.

En el comienzo de un brote, los animales no parecen enfermos  cuando se los examina  a la distancia. Pero el 10% de los animales  aparentemente normales  tendrán fiebre  que fluctúa entre 40º y 41º C    sin otra anormalidad  clínica.


Pasteurelosis  neumónica en los Bovinos

La pasteurelosis  neumónica, es el principal agente causal de la neumonía en  terneros,  es una enfermedad que afecta  principalmente a los animales jóvenes  en crecimiento. Se considera  que las especies  de Pasteurella  son la causa final  de la neumonía, pero otros patógenos como la virus  o mycoplasmas  pueden actuar sinérgicamente. 
 La pasteurella produce   una exotoxina  es una citotoxina  y leucotoxina   altamente tóxica  para los neutrófilos  y macrófilos. Tras la inhalación se produce  un acumulo de neutrófilos  que son destruidos por las leucotoxinas  y estos liberan enzimas  proteolíticas   que degradan las membranas celulares, aumenta la permeabilidad  vascular la que origina  un acumulo de líquidos  en el intersticio   de la pared alveolar, necrosis  y edema pulmonar.

La etapa de la neumonía  varía  según el área pulmonar, comenzando por la congestión  y edema pasando después por distintas etapas        de hepatización  con acumulo de exudados serofibrinosos  en los espacios  interlobares  o suele existir bronquitis   y bronquiolitis  catarral  y preuritis  serofibrinosa  acompañada a veces  por pericarditis  fibrinosa.

Los bronquitis   pueden contener  fibrina, moco, coágulos  de sangre y pus. La superficie de corte  suele presentar  varios colores  debido a las hemorragias, necrosis  y a las hepatizaciones  roja y gris. En casos crónicos  hay lesiones residuales  de bronconeumonía  con anherencias  pleurales   subyacentes. 

Haemophilus  somnus (HS) Síndrome Respiratorio
El tracto respiratorio  se considera  la puerta de entrada  de microorganismos, produciendo la forma septicémica  o bien la forma respiratoria  afectando las vías aéreas  superiores e inferiores. En las vías aéreas  superiores, puede  causar laringitis, frecuentemente es la única bacteria aislada  a partir de las lesiones  aunque pueden encontrarse  bacterias oportunistas  como pasteurellas, Actinomyces y Clostridios. Además es capaz de causar bronconeumonía  supurativa  o puede formar  parte de la fiebre de transporte.

Causas  más comunes  de la enfermedad respiratoria en bovinos

· Terneros menores de 3  semanas  
· Neumonía por aspiración

· Neumonía  bacteriana embólica

· Bronconeumonía  bacteriana (raro)

· Neumonía broncointersticial  viral (raro )

· Terneros de 1 a 9  meses

· Bronconeumonía por pasteurella, Manheimia  +/- virus

· Bronconeumonía por  Haemophilus   +/- virus

· Neumonía por  virus sincicial  respiratorio

·  Neumonía intersticial  embólica  (salmonelosis )

· Neumonía  intersticial  tóxica

· Ganado adulto

· Neumonía intersticial  tóxica
· Neumonía intersticial crónica  de causa desconocida

· Neumonía embólica  o trombosis pulmonar
Principales enfermedades respiratorias


a).    Neumonía por Micoplasmas 

Generalmente afecta animales jóvenes en explotaciones de  tambo  o donde hay estrecho contacto entre individuos ; tiene una sintomatología  moderada o es subclínica. Las especies más comunes   son Micoplasma Boris, M. dispar, Ureaplasma. El diagnóstico  se basa en la historia clínica y lesiones localizadas en áreas cranioventrales con acúmulos linfociticos  broncointersticiales.


b). Neumonía por aspiración

Más común en neonatos, especialmente cuando se alimentan artificialmente. Algunos casos son consecuencia de distocias o estrés en útero ( aspiración de meconio ). El diagnóstico de basa  en la historia del caso, lesiones macroscópicas de bronconeumonía antero-ventral; puede ser unilateral  enfisematosa y de coloración verde o negra, bronquiolitis necrozante con presencia del cuerpo extraño, los cultivos bacterianos  dan resultados atípicos.



c). Bronconeumonía bacteriana

Los agentes causales más importantes son Manheimia (Pasteurella) aerolítica, Pasteurella multocida, Haemophilus somnus, Corynebacterium pyogenes, generalmente infecciones virales están asociadas a estas bacterias. Aunque el diagnóstico y la causa de la muerte son obvios, el aislamiento de los patógenos involucrados y la realización de antibiogramas proveerá información útil para prevenir futuras pérdidas. La participación de virus a menudo suele sospecharse pero es difícil de confirmar debido a la cronicidad del proceso o a la presencia de patógenos asociados. 
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c). Neumonías virales 
Traqueitis causada por IBR (Herpesvirus Bovino Tipo 1) puede observarse en bovinos jóvenes (< 1 año). El diagnóstico se basa en lesiones típicas de traqueitis necrótico-hemorrágica el que se confirma por inmunofluorescencia o aislamiento viral. Asimismo, algunas cepas del virus de la diarrea viral bovina (DVB) muestran un marcado tropismo por el aparato respiratorio pudiendo causar neumonías severas complicadas con bacterias. También debe recordarse que la infección sistémica por DVB induce inmunosupresión temporaria que suele favorecer infecciones secundarias, particularmente respiratorias.

El virus Parainfluenza 3 (PI3) tiene amplia distribución en la zona. Generalmente causa infecciones subclínicas, o cuadros respiratorios leves en vías aéreas superiores, aunque ocasionalmente suele estar asociado a neumonías.

El virus sincicial respiratorio bovino (BRSV) es un importante patógeno respiratorio que causa neumonía en terneros de 3-9 meses de vida de amplia distribución mundial, recientemente identificado en nuestro país. Macroscópicamente, las lesiones causadas por BRSV están diseminadas en todos los lóbulos pulmonares, estos presentan consistencia "gomosa" con zonas atelectásicas y enfisematosas asociadas con áreas de bronconeumonía clásica. Histológicamente la lesión patognomónica es una neumonía bronco-intersticial proliferativa o bronquiolitis proliferativa con presencia de células gigantes sinciciales.
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La tuberculosis
Los  micobacterias, son   bacilos de crecimiento lento, aerobios,  inmóviles , no forman endosporos  y son característicamente  ácidoalcohol  resistentes, encuadradas dentro  de  un único género  (mycobacterium )    y distribuidas  en casi un centenar  de especies.
Esta última propiedad implica  que tras la tinción  resisten la decoloración  con alcohol acidificado  así como con ácidos minerales  fuertes. El grado de ácido alcohol  resistencia  que no es patrimonio exclusivo  de las micobacterias, varía según la técnica  y las condiciones de cultivo, pero las micobacterias  son ácido alcohol  resistente  en algún  estadio   de su crecimiento.

Esta propiedad se debe  a la elevada concentración  de lípidos en su pared celular  entre los que incluyen  los característicos los ácidos  micólicos,  que confieren  una extraordinaria  hidrofobicidad  a estas bacterias. 



Mycobacterium Bovis  
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Mal Rojo 
Es un bacilo  Gran positivo, recto,  corto y fino sin agrupación aparente  o agrupado en cadenas, anaerobio  facultativo, inmóvil  que no produce cápsula  ni endosporos. Tras realizar subcultivos  en medios artificiales, pueden aparecer  formas filamentosas  que incluso llegan  a ser las predominantes  en cultivos viejos  o en lesiones crónicas  Erysipelothrix   es una bacteria exigente  en cuanto a su cultivo, es decir necesita de medios mas complejos  y algunas cepas crecen  mejor en condiciones  de microaerofilia, siendo una especie   bastante inerte  desde el punto de vista bioquímico.

         Mal Rojo : Erysipelothrix  rhusiopathiae
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Brucelosis

Las brucelas  son bacterias  Gran negativas  con morfología  cocobacilar, inmóviles,  no esporuladas  y parásitos intracelulares  facultativos. El género brucilla comprende  6 especies,  clasificación que esta basada  en las diferencias de patogenicidad  y preferencias por el hospedador : B  melitensis  (agente principal de brucelosis  ovina y caprina ), B abortus  ( responsable de las brucelosis bovina ), B suis  (agente etiológico de brucelosis  porcina ), B.  ovis  B. neotomae  y B. canis  describiéndose en algunas  varias biovariedades  o biotipos.       


            Brucella  sp.  Tinción de  Stamp 
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1.1.4.  La  Salmonella
La Salmonella, es un bacilo  en forma de bastoncillo, negativa a la tinción  de Gram, que pueden causar enfermedades  diarreicas en los humanos . Son criaturas  vivientes microscópicas  que pasan desde las heces  de las personas  o animales a otras personas  u otros animales.

El agente  causal de la salmonella, es un bacilo  gram negativo  de 2 a 4  por  0,5  0,6 micrometros, usualmente móvil  por flagelos perítricos.

La familia Salmonella  incluye sobre 2,300 serotipos   de bacterias, los cuales son organismos unicelulares  tan pequeños que no pueden  ser vistos sin el microscopio. Son dos tipos : salmonella  enteritidis  y salmonella  Tiphymurium, son los más comunes  y son responsables  de más de la mitad de las infecciones  en humanos. Los tipos que no causan  síntomas en animales  pueden enfermar personas      y viceversa. Si está en el alimento  usualmente no afecta  el sabor, olor o apariencia  de los alimentos. La bacteria vive en tracto intestinal  de los animales y  humanos infectados.

Conocido como, la diarrea blanca  o tifosis,  debido que en las gallinas adultas se le conoce con el nombre de  pullorosis  y en los pollitos, tifosis o diarrea blanca. En muchos casos también denominados como  Paratifosis,  mal de ala, cojera ). 

Se le conoce como la bacteria salmonella  ha estado causando  enfermedades  por sobre  100  años, que fueron descubiertas  por el científico americano  Dr. Daniel  E. Salmon.
La salmonellosis es una infección   causada por la bacteria  Salmonella. De acuerdo a las estadísticas de control se afirma que,  la salmonellosis  causa un estimado  de 1.4 millones  de  casos de intoxicaciones  alimentarias   y más 500 muertes anualmente   

La  salmonellosis,  es la más frecuente de las enfermedades bacterias que se transmiten  por vía alimentaria en el mundo.  Salmonella es un patógeno  importante para los animales  de los que se alimenta  el hombre, animales  que son a su vez  la fuente primaria de salmonellosis.
La infección clínica con alta mortalidad  es común en animales jóvenes. Loa animales adultos son portadores frecuentes; los jóvenes se infectan  inmediatamente después del nacimiento.  El estrés prolongado  y otras enfermedades pueden  precipitar  un brote de salmonellosis  en la colonia.



Síntomas

Disminución de número de crías  por parto.  Pérdida de peso en animales jóvenes, depresión anorexia,  caquexia, conjuntivitis, cianosis,  emaciación,  pelo erizado,  diarrea, muerte rápida,  en los primeros cursos. Luego  los animales  infectados  se convierten en portadores sanos. Congestión y hemorragias  generalizadas en bazo vesícula biliar,  hígado con focos  necróticos,  con cloración blanco amarillenta. Hepatomegalia,  esplenomegalia, enteritis, ileocecocolitis,   hiperplasia de nódulos linfáticos,  peritonitis fibrosa,  septicemia. 


Mecanismos de Transmisión

La salmonella es transmitida  por vía oral mientras que la conjuntiva  es una posible ruta  de transmisión. Dentro de la colonia, la infección  por contacto  es el mecanismo  de transmisión mas importante  de la enfermedad.

Dietas y camas contaminadas  pueden ser vías de  infección, si hay especies de animales  latentemente infectados  en los lugares de almacén, si se detectan roedores  silvestres infectados  que han invadido depósitos  de alimentos. Los humanos portadores sanos  también pueden introducir  la infección a las colonias  de roedores. La   transmisión  interespecies  es importante tomarla en cuenta.

La erradicación de la salmonella  debe comenzar  por la eliminación  de las colonias afectadas  y la desinfección  de los equipos y cuartos contaminados. La esterilización y pasteurización  de camas y alimentos     son efectivas para prevenir  la recontaminación. La implantación  de programas de monitoreos microbiológicos  en las colonias de animales  incluyendo al personal que trabaja  en las colonias. Campañas de  combate contra los roedores  silvestres, con rodenticidas ubicadas  en los alrededores  de los bioterio   y controladas diariamente.
La vacunación no puede prevenir la infección, peor protege a los animales  contra las dosis letales.  El uso de antibióticos  incluyendo, los cloranfenicoles, oxitetraciclinas,  pueden reducir  la mortalidad  en epizootias  de salmonellosis, pero no pueden eliminar  el estado del portador  en los animales infectados  crónicamente.



La salmonellosis
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Multitud de especies de salmonella 
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1.1.5. La Brucela
La brucelosis, conocido también como fiebre ondulante, fiebre de Malta, enfermedad de Bang,    es una enfermedad  que puede trasmitirse de los animales  infectados a las personas.  Es causado por las bacterias  del tipo brucella, una clásica zoonosis (antropozoonosis )  transmisible a los seres humanos.
En los países desarrollados con los Estados Unidos, la brucelosis ocurre  generalmente  a la gente que trabaja  en mataderos o granjas. Los veterinarios pueden también  estar en riesgo  de adquirir esta enfermedad.

Primordialmente  en las especies humanas  la brucelosis es una enfermedad  de la reproducción  peor también puede ocasionar  fiebre recurrente,  artritis,  o infección de la ubre (mastitis ).

Los seres humanos  consiguen brucelosis  de animales y no de la gente.  Y la gente  contrae  manejando productos como la sangre, la orina, las descargas vaginales, los fetos abortados  y las placentas de los animales infectados.  El beber la leche  sin procesar  y comer los productos lácteos  hechos de la leche  sin procesar  pueden también conducir a la brucelosis.

Una gran variedad de síntomas  pueden aparecer  con esta enfermedad. La brucelosis causa gripe con fiebre, calorfrio, dolor de cabeza,  dolores de cuerpo y debilidad. La fiebre puede subir y bajar dentro de los 24 horas.
En los animales, la brucelas se caracteriza  por ser una enfermedad reproductiva  que afecta a los aparatos reproductivos  de machos y hembras  provocando fiebre recurrente, aborto, retención de placenta y problemas de fertilidad en el hospedador principal.





La bacteria que causa brucelosis
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        Brucelosis bacteriana
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 Etilogía y Epidemología  de  La brucelas en los animales

Enferma a vacunos, ovinos y caprinos, roedores, cérvidos, liebres, cebuínos, búfalos, camélidos, cánidos, equinos y a la especie humana.

Las cabras y ovejas son afectados por la Brucella melitensis: la Brucella abortus afecta a los bovinos; los cerdos y roedores son atacados por la Brucella suis; en tanto que la Brucella canis enferma a los perros. Con mayor o menor gravedad, todas estas variedades afectan a la especie humana.

Las especies que no atacan a los humanos, son la Brucella ovis, que infecta a los ovinos y la Brucella neotomae específica de los roedores

En la preñez, la bacteria puede invadir el útero para luego multiplicarse en la placenta y en el feto; lo que casi siempre provoca el aborto o el nacimiento de corderos infectados.

La excreción de bacterias en las descargas uterinas y vaginales, como también en leche y orina, se produce durante los primeros días después del aborto. La excreción en fluidos vaginales y orina puede continuar por cuatro a seis meses.
En las hembras, la localización predilecta de B. melitensis es el útero, glándulas mamarias y sus linfonódulos y, en los machos, los testículos. Ovejas y cabras infectadas pueden eliminar brucellas en la leche durante varios años, aunque la eliminación pueda interrumpirse por una o más lactancias.
Las cabras pueden excretar bacteria en la leche por un período de un año o más. Las hembras no preñadas con infecciones crónicas del sistema retículoendotelial se convierten en portadoras latentes de B. melitensis y causan orquitis en los machos.

A partir de la infección, según la vía de invasión y de la dosis de infección recibida, el período de incubación varía desde quince días a varios meses; transcurriendo un tiempo variable hasta que aparecen los signos característicos de la enfermedad.

La enfermedad se transmite a los humanos por la ingestión de alimentos contaminados como puede ser leche, quesos contaminados o carne mal cocida, por contacto directo con animales enfermos o sus productos, sea el caso del faenamiento, desposte, sangre, orina; descargas vaginales, fetos abortados o placentas de animales infectados.

Aunque la B. abortus afecta con preferencia a vacunos y la B. melitensis a ovinos y caprinos, no es una selectividad excluyente. A pesar que el ganado ovino no se infecta fácilmente con B. abortus, puede ser su portador y excretarla hasta unos 40 meses después de adquirida la infección.
El aislamiento de B. abortus en cerdos, caballos y camellos en áreas con brucelosis enzoótica demuestra que estas especies pueden adquirir infecciones por medio de B. abortus. Sin embargo, su incidencia epidemiológica es poco significativa, ya que estas especies interactúan eventualmente con vacunos.
En cambio, la relación entre perros infectados y focos de brucelosis en vacunos, ovinos y caprinos ha sido informada y demostrada en varias investigaciones. La información de las campañas de control y erradicación sugiere que la brucelosis desaparece de los animales salvajes cuando la bacteria es erradicada en las especies domesticadas.

La supervivencia de la Brucella está relacionada con las circunstancias ambientales de aislación, temperatura, humedad y ph. Aunque es relativamente resistente y puede sobrevivir por bastante tiempo, el ambiente no es considerado como una fuente importante de infección.
En condiciones de sequedad sobreviven contenidas en material proteico, unos diez días en agua corriente a temperatura de 25 C°, unos dos años y medio a 0° C y varios años en tejidos o medios congelados. Dos meses en los quesos, unos dos meses en suelos húmedos y hasta casi cinco meses a 20° C y 40 % de humedad relativa; un mes en la orina, dos meses y medio en fetos abortados, unos siete meses en exudados uterinos y hasta veintisiete meses en garrapatas.


Cocobacilos : Brucelas
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Tipos de Brucelas

En general el cuadro clínico presentado por las B. Abortus y B. Canis son leves en contraste con la presentación por infección por B. Mellitensis y B. Suis, los cuales en general son graves e incapacitantes. Se pueden distinguir varios espectros clínicos de la enfermedad:
1. Brucelosis asintomática: en la cual el único hallazgo es la positividad de las pruebas serológicas para la enfermedad, lo cual es frecuente en niños.
2. Brucelosis aguda: posterior a su período de incubación (que va desde 7 días a varios meses, aunque en promedio la enfermedad se desarrolla entre la tercera y cuarta semana posterior a la exposición), se presentan síntomas generales inespecíficos (malestar, debilidad, mialgias, artralgias, adinamia, anorexia), fiebre alta en el caso de infección por B. Mellitensis y hallazgos que sugieren alteración del sistema monocito-macrófago (adeno-patías, hepato ó esplenomegalia).
3. Brucelosis localizada: en general se pueden localizar en cualquier parte del organismo, siendo los sitios mas frecuentes: la afectación del sistema esquelético cuya frecuencia es variable y dentro de la cual sus principales formas de presentación consisten en osteomielitis, que en general afecta la columna vertebral, dentro de la cual el compromiso de la columna lumbosacra es la mas frecuente y la cual se diagnóstica con gamagrafía ósea en sus estadíos iniciales ya que los cambios radiográficos son tardíos (osteoporosis, erosiones y formación de osteofitos); artritis y/o bursitis que son menos frecuentes que la anterior, siendo la afectación de rodilla o cadera sus sitios de predilección; abscesos hepáticos, esplénicos ó musculares, infecciones del tracto genitourinario (orquitis, epididimitis, prostatitis) y endocarditis, que se constituye en la causa mas frecuente de muerte en pacientes infectados con Brucella y cuyas manifestaciones clínicas son las mismas de cualquier otro tipo de endocarditis bacteriana (vegetaciones intracardíacas, falla cardíaca, embolías arteriales).
Otra vacuna que ha logrado gran aceptación en algunos países es la bacterina de brucella abortus 45/20 en coadyuvante cuando se usa siguiendo las recomendaciones, puede inducir inmunidad comparable a la inducida por la cepa 19.  las recomendaciones actuales consisten en administrar 2 inyecciones iniciales a intervalos específicos y reinyectar anualmente. 
1.2.2.  SEPTICEMIA HEMORRÁGICA  (Pasteurelosis) 

Pleuroneumonía séptica de los terneros, ovejas, cabras, etc. Septicemia de los cerdos, cólera de las aves de corral (Hígado).  
Se denomina así a un grupo de infecciones de tipo agudo producidas por varias especies del Pasteurella multócida y que atacan al ganado bovino, ovino, porcino, aves y conejos, si la resistencia baja por varias  circunstancias, como por ejemplo transportes etc., caracterizándose por hemorragias en los órganos internos.  En el ganado vacuno se presenta en forma de una infección general aguda de aparición súbita, fiebre alta (40-41 °C ) y gran mortalidad. Las 3 formas más frecuentes son: 
a)      Forma neumónica, con diarrea fétida, sanguinolenta, neumonía, mucosas hemorrágicas, respiración frecuente y forzada y moco gris en los ojos y en la nariz. 
b)      Forma edematosa, se presentan además de los síntomas generales relativos a la forma neumónica, unas hinchazones alrededor de los ojos y de los flancos, conjuntivitis con hemorragias en la mucosa. Al mismo tiempo pueden aparecer hinchazones edematosas en la laringe y en torno del ano y de la vulva. 
c)      Forma septicémica aguda evoluciona rápidamente y sin localización especial; la muerte sobreviene entre doce y veinticuatro horas, parecido al ántrax (carbón bacteridiano) o al carbón sintomático.  
TRATAMIENTO PROFILÁCTICO:
La vacunación de acuerdo con las instrucciones especiales de los distintos laboratorios. En el caso de brotes debe tomarse la temperatura a cada animal mañana y tarde, para poder separar los enfermos de los sanos.
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La septicemia en ganado  vacuno
La septicemia hemorrágica
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1.2.5.   MASTITIS
Inflamación de la glándula mamaria casi siempre causada por infección con patógenos bacterianos o micóticos.  Los factores que predisponen a la infección dentro de la glándula son poca higiene durante el ordeño, máquinas de ordeño defectuosas, manejo erróneo del ordeño, lesiones en las tetillas y poblaciones de patógenos en el medio ambiente. 
Los cuatro signos clínicos de mastitis son: 
*        Peraguda:  en que la tumefacción, calor, dolor y secreción anormal de la glándula se acompaña de fiebre y otros signos de trastornos sistémicos como depresión notable, pulso débil y rápido, ojos hundidos, debilidad y anorexia completa. 
*        Aguda:   en que los cambios en la glándula son similares a las mencionadas antes pero la fiebre y depresión son leves a moderadas. 
*        Subaguda:   en que no hay cambios sistémicos y los cambios en la glándula y secreción son menos notables. 
*        Subclínicas:   en que la reacción inflamatoria dentro de la glándula se descubre solamente por medio de pruebas como la prueba de Mastitis California, la prueba de Mastitis Wisconsin, la prueba de Whiteside y el recuento celular electrónico que se usa a intervalos para descubrir un recuento leucocitario persistentemente elevado en la leche.  
Los cambios en la secreción pueden variar desde un producto levemente acuoso, con algunas motas (como en la mastitis estafilocócica subaguda), a un producto muy acuoso o seroso con coágulos amarillos grandes (como en la mastitis estreptocócica, estafilococia o micoplasmamente peraguda), a un producto acuoso y parduzco con motas harinosas finas (como en la mastitis coliforme o micoplasmamente).   En el caso de la mastitis crónica severa, la glándula afectada pierde gradualmente su capacidad productiva y puede atrofiarse y desarrollar lentamente abscesos nodulares firmes o masas similares a granulomas dentro del perénquima.   Los patógenos bacterianos más comunes (aproximadamente en el orden decreciente de frecuencia) son:  staphylococcus aureus, estreptococcus agalactiap, otros estreptococos y microorganismos coliformes.  La mastitis puede estar asociada con infección por otros muchos microorganismos, incluso corynebacterium pyogenesis, pseudomonas aeroginosa, nocrodia asteroides, elostridium perfringens, especies de mycobacterium, micoplasma y pasteunella, levaduras y especies de prototheca.    La mastitis es una enfermedad muy importante de la cual son victimas especialmente las vacas, cabras, ovejas, marranas, yeguas, gatas, perras.   


Mastitis  y diagrama de la ubre
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Mastitis y la ubre vacuno
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TRATAMIENTO
Penicilina, sistemático y local, esta enfermedad es muy común en nuestros hatos lecheros y para un mejor control es necesario tener en cuenta las medidas higiénicas durante el ordeño y el interés y conciencia de ganadero ante su importancia. 
1.2.6.   METRITIS: 
Inflamación de las capas musculares y endometriales del útero.  La metritis aguda casi siempre ocurre después de una parición anormal.   el factor predisponente principal es la involución uterina demorada.  Frecuentemente se acompaña de retención de las membranas fetales.  Durante la parición entran la infección, especialmente en asociación con estrés por  distocia, aborto, enfermedad sistémica concurrente o desnutrición.  Normalmente hay una descarga fétida desde el útero.  En los animales gravemente afectados, el útero está atónito y en las vacas y yeguas se pueden acumular varios galones de liquido.  Los signos sistémicos incluyen fiebre, anorexia, depresión y, en las yeguas, laminitis.  El útero puede estar tumefacto y friable, de modo que debe hacerse el examen con cuidado.  La manipulación del útero por palpación rectal puede causar perimetritis. 
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Cestitis y metritis
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Tratamiento de metritis

EL TRATAMIENTO
Debe ser sistemático y local, con preparaciones de amplio espectro.  Los tratamientos sistemáticos incluyen trimetoprima con sufadoxina; tetracilinas, ampicilina, oxitetraciclina.  La evacuación el contenido uterino es esencial antes del tratamiento local.  La oxitocina normalmente es eficaz dentro de los primeros días de la parición, pero debe usarse en lavados uterinos con oxitetraciclina. 
La metritis no tratada en los animales que sobreviven puede volverse crónica.  En tales casos, el útero desarrolla una pared gruesa y se vuelve fibroso.  La enfermedad usualmente no afecta el estado general del animal pero los hace estériles.  El pronostico en cuanto a la eficacia reproductiva es desfavorable.  
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                 Aerobios Gram negativos (metritis )

1.2. Enfermedades  Virales :





1.2.1. La Rabia  :
La Rabia es una enfermedad viral causada  por un virus  neorotrópico hallado a menudo en la saliva  de los animales infectados. Se caracteriza por una irritación  en los sistemas nerviosos  centrales, seguida por el parálisis y la muerte. Las heridas por las mordeduras  en la cara, cabeza,  el cuello o las manos  deben tomarse muy en serio.







Virus de la rabia
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 La Rabia en los animales 

Este virus ataca  a todos los mamíferos, aunque actualmente el perro  sea el trasmisor mas frecuente. Casi el 90 %  de los casos  de  en  el hombre  son debidos a  la transmisión por el perro, el gato solo es responsable del 5%. Pero  todos los animales domésticos son susceptibles  a la rabia, incluyendo  vacas, cerdos,  cabras ovejas, etc.
En las zonas rurales, los principales trasmisores son los murciélagos. En el perro, el más común de los trasmisores, la rabia se manifiesta inicialmente  provocando una alteración  aparentemente inexplicable  en el comportamiento del animal.  Las alteraciones son dos formas de manifestaciones de la enfermedad, la agresión  y la muda.

Frecuentemente el perro,  presente dos tipos de manifestaciones. En la forma más furiosa, además de la agresividad inesperada, el perro  se muestra inquieto, casi no descansa, atacado por alucinaciones  visuales, muerde moscas imaginadas, su ladrido  se vuelve ronco,  y va acumulando gradualmente  una baba en las comisuras  de la boca.
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Síntomas de la rabia en los canes
[image: image12.jpg]



Como sufre una alteración en el gusto, trata de comer cosas absurdas, como piedras, maderas, papel, tierra, y camina al azar, atacando y mordiendo a hombres y animales.- A medida que la enfermedad progresa, el furor aumenta. En este estado, el perro parece ignorar el dolor causado por una herida o quemadura y es capaz de atacar a animales mucho más fuertes que él. Después de uno de estos ataques, la enfermedad puede matarlo, pero si esto no ocurre, es atacado progresivamente por la parálisis y convulsiones, que culminan con la muerte entre el cuarto y el séptimo día; raramente puede llegar al décimo día.
En la rabia tipo mudo o paralítica, el perro al principio parece estar muy triste, aunque se muestre agitado y camine sin parar de un lado a otros. Dos o tres días después comienza a manifestar parálisis en el maxilar inferior, manteniendo constantemente abierta la boca.- Luego despide baba por las comisuras de la boca y no ladra (de ahí el nombre de rabia muda). La parálisis progresa y el perro comienza a tener dificultades para moverse, sobreviniendo la muerte entre 5 y 8 días de la iniciación de los síntomas.
El gato rabioso, por su parte, generalmente busca reposo y oscuridad.- Se oculta en un escondrijo, y a veces, sólo es sacado de allí muerto. Cuando es provocado, puede atacar- La muerte sobreviene una semana después de los primeros síntomas.
La rabia en el hombre
El hombre recibe el virus de la rabia a través del contado con la saliva del animal enfermo. Esto quiere decir, que para ser inoculado, no necesita necesariamente ser mordido: basta que un tajo, herida, rasguño profundo o quemadura en su piel entren en contacto con la saliva del animal rabioso. Pero no importa cuál se la forma de penetración: el virus se dirige siempre al sistema nervioso central.
El tiempo de inoculación varia con la naturaleza del virus, el lugar de inoculación y la cantidad inoculada.- Si el punto de contacto ha sido la cabeza, el cuello o los miembros superiores, el período de incubación será más breve, porque el virus alcanzará la región predilecta con mayor rapidez (llega al sistema nervioso central principalmente a través de los troncos nerviosos, propagándose a lo largo de los nervios sensoriales). Las células que lo acogen son destruidas.
A partir de ahí el virus emigra hacia los tejidos, pero sobre todo hacia las glándulas salivales, de donde es excretado juntamente con la saliva. El periodo de incubación es muy variable.Si el mordisco del animal rabioso fue efectuado a través de la ropa de la víctima, solamente una pequeña cantidad de saliva contaminada llegará hasta la herida, y esta puede retardar el proceso de la afección.
Pero, tanto en el hombre como en los animales, cuando los síntomas del mal se manifiestan, ya no hay cura posible: la muerte es inevitables. Así, todo el tratamiento debe ser hecho durante la incubación, cuando el paciente aún no presenta síntomas y no manifiesta quejas.
En el hombre, el primer síntoma es fiebre poca intensa (380C) acompañada de dolor de cabeza y depresión nerviosa.- Enseguida, la temperatura se eleva, llegando a los 40 / 42 grados. Luego, la víctima comienza a mostrarse inquieta y agitada, sufre espasmos dolorosos en la laringe y comienza a respirar y a tragar con dificultad. Los espasmos se extiendes después a los músculos del tronco y de las extremidades, en forma intermitente y acompañados por temblores generalizados, taquicardia y detención de la respiración. Cualquier tipo de excitación puede provocarlos (luminosa, sonora, aérea, etc.). 
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El hombre, a la inversa del perro, se torna hidrófobo (sufre espasmos violentos cuando ve o trata de beber agua). Frecuentemente experimenta ataques de terror y de depresión nerviosa, presentando tendencia a la vociferación, los alaridos y la agresividad, con accesos de furia, alucinaciones visuales y auditivas, babas y delirio. Ese período de extrema excitación dura cerca de tres días, y enseguida le sigue la etapa de parálisis, más rápida y menos común en los hombres que en los animales.
Es entonces cuando se observa parálisis fláccida del rostro, de la lengua, de los músculos de la deglución, de los oculares, y de las extremidades de los miembros. Más tarde, la perturbación puede extenderse a todo el cuerno. A veces, la enfermedad puede manifestar una evolución diferente: surge como parálisis progresiva de las extremidades y luego se generaliza. Pero sea cual fuere el tipo. la rabia siempre presenta una evolución inexorablemente fatal para el paciente.
Período de Incubación
Por lo general es de 2 a 8 semanas y a veces puede ser de solo 5 días o durar un año o más. Depende de la magnitud de la heridad, el sitio de la laceración en relación con la cantidad de nervios y la distancia del cerebro, la cantidad de virus introducidos, la protección conferidad por la ropa y otros factores.
Período de Transmisibilidad
En los perros y gatos de 3 a 10 días antes de que comiencen los signos clínicos y durante todo el curso de la enfermedad.
Susceptibilidad y resistencia 
Todos los mamíferos de sangre caliente son susceptibles. No se sabe que exista inmunidad natural en el hombre.
Estrategias de inmunización
Recomendada anteriormente sólo a individuos que tuvieran un riesgo profesional (médicos veterinarios, personal de laboratorios especializados, matarifes, taxidermistas, y guardabosques), la vacunación antirrábica se recomienda actualmente a los viajeros, incluyendo niños mayores de 12 meses, que estén planificando un viaje prolongado a una zona endémica.  
Además, la vacuna antirrábica se administra a las personas que hayan estado en contacto con un animal que pueda tener rabia. Esta vacuna, que requiere cinco inyecciones, es el equivalente al "tratamiento posterior a la exposición". Según la gravedad de la mordedura, en ocasiones se la combina con una dosis de inmunoglobulinas rábicas. Hasta la fecha, representa el único tratamiento efectivo para la rabia. La vacuna neutraliza el virus antes de que pueda alcanzar el cerebro; una vez que el virus infectó el cerebro, el resultado de la enfermedad es siempre fatal. El objetivo de esta inmunización es derrotar con rapidez al virus durante el período de incubación de la enfermedad.  
Vacunas disponibles
Actualmente, las vacunas se preparan en base a cultivos celulares. Existen varios tipos de vacuna disponibles, que varían de país en país. Se utilizan varios substratos, incluyendo células diploides humanas (HDCV, vacuna de células diploides humanas), un linaje de células de riñón de mono (Vero), células de embrión de pollo, o células fetales de mono rhesus.  
     RABIA PARESIANTE, Derriengue, rabia paralítica, hidrofobia, lisa.
El agente productor es un virus, que ataca todos los animales domésticos. El virus de la rabia paresiante es transmitido por la mordedura de zorros, coyotes, pero más que todo por murciélagos o vampiros, los cuales suelen posarse sobre los animales en las horas de la noche para chupar sangre los murciélagos se infectan entre si, cuando pelean y se muerden. En el organismo del murciélago, este virus sufre ciertas mutaciones o modificaciones, las cuales le han vuelto productor de la rabia de tipo paralítico.
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SÍNTOMAS: 
Es prácticamente imposible determinar o fijar el período de incubación de la rabia paralítica, pues los murciélagos atacan diariamente a sus víctimas y las heridas que dejan, son tan comunes en el ganado, que no llaman ninguna atención. En estas condiciones es imposible fijar la fecha de la mordedura infectante. En infecciones producidas artificialmente, se ha establecido un período de incubación de 8 a 39 días. Existen varias etapas en el proceso de la enfermedad: inicial o melancólica y de excitación, pero entre si, son muy cortas, pues los síntomas de parálisis aparecen  prontamente  en  los  miembros  posteriores. El animal camina en forma vacilante, con movimientos incoordinados, las piernas frecuentemente se doblan, el andar es inseguro y tambaleante; otros animales, arrastran las extremidades, lo cual hace que haya un desgaste de la parte delantera de las pezuñas. Para lograr conservar el equilibrio, tienen que abrir los miembros, pero cuando caen, quedan echados hasta que les llegue la muerte. Hay salivación abundante y espumosa, no pueden tragar. Ha sido difícil observar la parálisis del maxilar inferior, síntoma predominante en la Rabia canina; no hay hidrofobia, antes bien, en el comienzo de la enfermedad, buscan y beben el agua con avidez.

TRATAMIENTO PROFILÁCTICO: 
Ciertos éxitos dará en zonas de peligro, la vacunación preventiva.

No se conoce todavía ningún tratamiento curativo. 
1.2.2.  FIEBRE AFTOSA, glosopeda, afta vesícula, eczema contagioso, aftas epizoóticas.
Esta enfermedad de importancia extraordinaria, es una de las más contagiosas, de curso agudo y altamente febril, que ataca únicamente a los animales de pezuña hendida (bovinos, porcinos, caprinos) y nunca a los ungulados (equinos, mulares, asnales). Esta enfermedad es producida por un virus denominado “Hostis pecoris” y el cual tiene tres descendientes o tipos diferentes: “0”, “A” y “C”. Cualquiera de estos tres, puede dar origen a un brote de aftosa, pues estos actúan o se comportan en el organismo en forma diferente, es decir, como si fueran agentes patógenos distintos. Un animal puede contraer aftosa ocasionada por uno sólo de estos agentes y más tarde repetirle la enfermedad, ocasionada por otro de los tipos. Últimamente, han aparecido algunas variantes, de ahí resulta que cada vez sea más complicada la elaboración de la vacuna. La aftosa se transmite a los animales por medio de la saliva contaminada. Tanto en la saliva como en la orina, materias fecales y en la carne de animales enfermos se encuentra el virus. Hay muchos portadores mecánicos de la fiebre aftosa: El calzado de los empleados, utensilios, ruedas de vehículos, vehículos de tracción animal, arneses, pieles, cerdas, crines, lana, abono orgánico, heno y paja que sirvieron de cama a animales enfermos, localizados en el foco de infección, llevan el virus a otras regiones. También pueden llevar esta infección otros animales quienes no contraen la enfermedad, como perros, gatos, roedores, buitres, caballos, burros, así también insectos, como moscas.
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Fiebre aftosa y Mosaico de Tabaco




         
Virus  STNV
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SÍNTOMAS: 
La Aftosa tiene un período de incubación muy corto. El mismo varía entre uno hasta siete días como máximo. Lo primero que se aprecia, es que el animal está febril, lo cual puede, en muchos casos, pasar inadvertido, por su corta duración. Luego, la infección bucal se manifiesta por pérdida del apetito y por pereza en la rumia y la saliva va emanando de la boca en forma de largos filamentos viscosos, semejantes a cuando se parte un huevo y se deja escurrir la última parte de la clara. Entre 2-3 días, hacen su aparición las ampollas, las cuales están llenas de un líquido amarillo claro. Estas ampollas o vesículas, invaden rápidamente toda la mucosa bucal, se van abriendo o rompiendo,  dejando escapar su  contenido y dejando superficies desnudas, constituyendo un período de ulceración; en este estado, se hacen muy dolorosas y sangran abundantemente. Al mismo tiempo aparece la infección en las pezuñas, en donde también se puede constatar la presencia de pequeñas vejigas acompañadas de cojera manifiesta, lo cual obliga al animal a permanecer echado o a caminar con mucha  dificultad. Casi simultáneamente, aparecen también ampollas en  la ubre,  localizadas en  los pezones. La ubre se inflama, muchas veces congestiona, toma un color rojo y está dolorosa, por lo cual el ordeño se hace imposible. La producción láctea baja considerablemente y si el animal no muere, se va recuperando lentamente, sin alcanzar jamás su plena producción o rendimiento productivo. A las anteriores lesiones típicas, pueden sobrevenir otras secundarias, tales como ulceraciones profundas, procesos de putrefacción, panadizos, caída parcial o total de la pezuña. En los cerdos la sintomatología varia ligeramente; presencia de cojeras violentas, permanecen siempre echados o caminan de rodillas y a la vez en la cavidad bucal, la lengua y la jeta aparecen ampollas o si no, se levanta la capa epitelial en toda su extensión. Tanto en las ovejas como en las cabras preñadas, el aborto es el síntoma predominante, o se produce la muerte en forma intempestiva, sin otro síntoma manifiesto. Hay una forma bastante maligna, en la que el virus, sin presentar complicaciones bacterianas posteriores, causa la muerte en forma inminente, debido a que lesiona seriamente el músculo cardiaco; esto sucede principalmente en terneros, así la muerte puede constituir el único síntoma de la enfermedad. Natural- mente, en los adultos se presentan también tales lesiones cardíacas en forma menos mortal, aunque también son graves.
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Síntomas de Fiebre en Vacunos

Un animal que se curó de Aftosa, viene a ser un portador crónico de la enfermedad, o lo que se llama portador en convalecencia. Si hace más de seis meses que estuvieron enfermos, se llaman portadores inmunes y de todas maneras son infectantes.
Debido a que esta enfermedad toma un curso muy rápido, el ganadero debe acudir a los servicios del médico veterinario más próximo o enviar material de diagnóstico al laboratorio más cercano, a fin de que se le haga un diagnóstico rápido de la enfermedad, pues muchas veces puede confundirse con la estomatitis vesiculosa y si espera, agrava la situación e impide tomar medidas sanitarias de urgencia que beneficien a las ganaderías de la región. Si se observa que tanto en los bovinos como en los caballos aparece la enfermedad, se trata entonces de una estomatitis vesiculosa, mas esto no descarta nunca la posibilidad de que puedan presentarse juntas, en un momento dado.

TRATAMIENTO PROFILÁCTICO:
Lo único efectivo es la vacunación preventiva con vacunas elaboradas con uno, dos o con los tres tipos de virus según presencia de los mismos en el respectivo país, donde se elabora la vacuna.

MEDIDAS  Y TRATAMIENTO
Si hay brotes de fiebre Aftosa, separar inmediatamente todos los animales enfermos y sospechosos  de los sanos, prohibir cualquier movimiento y transporte de ganado,  desinfección  rigurosa  sólo con hidróxido sódico (lejía de sosa cáustica) al 1-2%. Creolina no tiene ningún valor para combatir el virus. 

Las afecciones clínicas o complicaciones que aparecen a consecuencia de la aftosa, se deben tratar con antibióticos y reconstituyentes, y estimulantes cardiacos. Es pues necesario acelerar la recuperación de los epitelios, y altas dosis de vitamina A.


1.2.3. La fiebre catarral  ovina (  lengua azul  )
El virus de lengua azul, es un arbovirus  ( trasmitido por artrópodos )  que infecta en forma natural  a rumiantes domésticos  y salvajes, camélidos  y algunos otros herbívoros  como es el caso de los elefantes. El virus de la lengua  azul es trasmitido  por varias especies  de culicoides  ( por la picadura del mosquito ). Esta enfermedad casi afecta exclusivamente a las ovejas, originando cursos  clínicos agudos  o subagudos. En vacunos y cabras, la enfermedad clínica es rara  y cuando se presenta  es mucho más suave  que en la oveja.

La lengua azul  puede causar brotes espectaculares  de la enfermedad  y está incluida   en la lista A   de la oficina Internacional  de Epizootias. La oveja infectada  puede morir  después de una enfermedad  aguda o crónica  o pude recuperarse   con perdida de peso o  con la caída de su lana.

El virus de lengua azul  pertenece  al tipo de las especies  del género arbovirus  en la familia  Reoviridae.



Lengua azul en ovinos
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Epidemología y trasmisión

Los hospedadores susceptibles son muy amplios (ovejas, cabras, vacas, búfalos, camellos, ciervos, etc.), pero los síntomas clínicos varían mucho entre las diferentes especies, siendo las ovejas donde aparece el cuadro clínico completo y en las cabras que puede aparecer en forma subaguda. En el resto es inaparente.

La distribución geográfica de la enfermedad depende de la presencia del vector (Culicoides). La introducción del virus en regiones con meses templados sería mediante el transporte de animales infectados o por el transporte de Culicoides por el viento. En invierno la enfermedad puede durar:

1. Prolongadas viremias (hasta 3 meses) en ciertos animales.

2. Transmisión placentaria finales otoño o principios invierno, naciendo terneros virémicos

3. Algunos Culicoides pueden sobrevivir en invierno en bajas densidades de población

La enfermedad no es contagiosa, no se transmite por contacto directo o indirecto entre animales. La transmisión se produce por mosquitos de la especie Culicoides, que son los vectores biológicos. Debido a la aparición estacional de los mosquitos en España, la enfermedad aparece a finales verano y principios del otoño.

Existe la posibilidad de la transmisión transplacentaria. La presencia del virus en el semen sucede sólo en los momentos de máxima viremia, por lo que carece de importancia epidemiológica. Igual ocurre con la posibilidad de la transmisión a través de la sangre.
Síntomas y lesiones
El PI en ovejas es de 7 a 10 días. La viremia aparece a partir de los 3-4 días. En el ganado bovino no hay cuadro clínico alguno. La morbilidad en ovejas puede llegar al 100%. La mortalidad varia entre un 0 a 50%. Los animales que sobreviven, se recuperan en dos semanas. En el bovino, la morbilidad llega a un 5%, siendo subclínica. Hay diferentes formas de la enfermedad:
a) Forma aguda (Ovinos):

Fiebre alta (hasta 42 ºC), depresión. Inflamación, ulceración, erosión y necrosis de la mucosa boca. Glositis, descarga nasal y sialorrea. Edema subcutáneo en la cabeza. Cojeras (coronitis, pododermatitis y miositis).

Abortos. Complicaciones neumónicas. Muerte en 8-10 días o recuperación (esterilidad y retraso crecimiento).
b) Forma subaguda (Bovinos y Ovinos zonas enzoóticas)
Síntomas aislados. Corderos débiles, abortos. Bajo índice mortalidad.
c) Infección Inaparente (Otras especies)
Entre las lesiones tenemos congestión, edema, hemorragias y úlceras en mucosa digestiva y respiratoria. Congestión de las láminas del casco y banda coronaria. Hipertrofia GL y esplenomegalia. Neumonía broncolobular grave.

DIAGNÓSTICO

Se deberá hacer diagnóstico diferencial de Fiebre Aftosa, Estomatitis Vesicular, Diarrea Vírica Bovina, Fiebre Catarla Maligna, Viruela Ovina, IBR, Ectima, Peste Pequeños Rumiantes, Cenurosis y Actinobacilosis.
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El diagnóstico laboratorial se basa en el aislamiento del virus y su identificación a partir de las muestras de sangre y tejidos, así como en la detección de anticuerpos en animales no vacunados. Las muestras se enviarán refrigeradas, no congeladas. La serología será ELISA, AGID, Seroneutralización y Fijación de Complemento.
Profilaxis, control y erradicación
Se han empleado vacunas vivas atenuadas. Hay muchos serotipos, y se utilizarán los que afecten al área de vacunación, monovalentes (un serotipo) o polivalentes (varios serotipos). La respuesta inmune se produce principalmente frente a uno o dos serotipos incluidos y puede haber recombinación genética entre diferentes virus empleados y crearse nuevos serotipos. Estas vacunas no son eficaces en bovinos y caprinos.

En zonas libres, se recomienda la cuarentena y vigilancia serológica, así como control de vectores.

En áreas endémicas se vacuna (Islas Baleares se vacunó todo el ganado ovino durante el otoño 2000 y primavera 2001).

Estudios para conocer las especies de mosquitos que puedan transmitir la enfermedad y cuándo aparecen éstos en la región objeto de estudio. Control de vectores para impedir la diseminación del virus. Desinsectaciones de camiones de ganado.
1.2.4. Peste clásica y africana ( cólera porcinos )
A. Peste clásica porcina  :

Es una enfermedad  vírica de carácter hemorrágico y muy contagiosa  que afecta al ganado porcino  de todas las edades, tanto doméstico como salvaje, la enfermedad se puede manifestar  de forma hiperaguda, aguda, subaguda y crónica. En forma aguda, generalmente es fatal, los animales más susceptibles  al virus son los recién destetados.  La enfermedad se encuentra muy difundida  en el mundo, no tiene tratamiento por más que las vacunas sean eficaces.

También  es conocida como  fiebre porcina o cólera porcina.

 Transmisión  y fuentes de Virus

· Contacto directo entre animales  (secreciones, excreciones, semen, sangre )
· Propagado por las personas que entran en las explotaciones, veterinarios, comerciantes de porcinos 

· Contacto indirecto a través de los locales, las herramientas, los vehículos, la ropa, los instrumentos y las agujas 

· Distribución a los cerdos de alimentos a base de desechos insuficientemente cocidos 

· Infección transplacentaria 

· Sangre y todos los tejidos, secreciones y excreciones de animales enfermos y muertos 

· Los cerditos infectados congénitamente presentan una viremia persistente y pueden excretar el virus durante meses 

· Las vías de infección son: ingestión, contacto con la conjuntiva, las mucosas, abrasiones de la piel, inseminación, penetración sanguínea percutánea.
Diagnóstico

El período de incubación es de 2-14 días

Forma aguda 

· Fiebre (41°C), anorexia, letargia 

· Hiperemia multifocal y lesiones hemorrágicas de la piel,     conjuntivitis 

· Cianosis de la piel, especialmente de las extremidades (orejas, miembros, cola, hocico) 

· Estreñimiento transitorio seguido por diarrea 

· Vómitos (ocasionales) 

· Disnea, tos 

· Ataxia, paresis y convulsiones 

· Los cerdos se amontonan 

· La muerte se produce 5-15 días después del comienzo de la enfermedad 

· La mortalidad de los cerdos jóvenes puede aproximarse al 100% 

Forma crónica 

· Postración, apetito irregular, pirexia, diarrea que puede durar hasta un mes 

· Aparente recuperación con recaída ulterior y muerte 

Forma congénita 

· Temblor congénito, debilidad 

· Enanismo, escaso crecimiento durante semanas o meses y finalmente muerte 

· Cerdos clínicamente normales pero con una viremia persistente, sin respuesta inmunitaria 

Formas suaves (hembras) 

· Pirexia e inapetencia transitorias 

· Muerte, resorción, momificación del feto, el feto nace muerto 

· Nacimiento de cerditos vivos, congénitamente afectados 

· Aborto (poco frecuente) 

Forma aguda 

· Leucopenia y trombocitopenia 

· Petequia y equimosis muy difundidas, especialmente en la piel, los ganglios linfáticos, la laringe, la vejiga, el riñón, la válvula ileocecal 

· El infarto multifocal del margen del bazo es característico pero no siempre se produce 

· Es común la tumefacción de ganglios linfáticos hemorrágicos 

· Encefalomielitis con manguito perivascular 

Forma crónica 

· Ulceras en forma de botón en el ciego y el intestino grueso 

· Depleción generalizada del tejido linfoide 

· Las lesiones hemorrágicas e inflamatorias suelen estar ausentes 

Forma congénita 

Dismielinogenia central, hipoplasia cerebelar, microencefalia, hipoplasia pulmonar, hidropesía y otras malformaciones 

Diagnóstico diferencial 

· Peste porcina africana (imposible de diferenciar clínico-patológicamente. Es esencial enviar muestras para el examen en laboratorio) 

· Infección por el virus de la diarrea viral bovina 

· Salmonelosis 

· Erisipela 

· Pasteurelosis aguda 

· Otras encefalomielitis virales 

· Estreptococosis 

· Leptospirosis 

· Intoxicación por cumarina 
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      Encefalitis y meningitis infecciosa porcina
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           La máscara roja de Peste clásica
    

  La cólera porcina 




B.   Peste africana porcina
La peste porcina africana es una enfermedad hemorrágica altamente contagiosa que afecta a los cerdos domésticos, jabalís verrugosos, jabalís europeos y jabalís americanos. Todos los grupos de edad son igualmente sensibles.

Con formas del virus de alta virulencia, la peste porcina africana se caracteriza por fiebre alta, pérdida de apetito, hemorragias de la piel y órganos internos, y muerte entre 2 y 10 días después en promedio. Las tasas de mortalidad pueden alcanzar el 100%.

El organismo causante es un virus ADN de la familia Asfarviridae.
La enfermedad es generalmente prevalente y endémica en los países del África Subsahariana. En el continente europeo, es endémica únicamente en Cerdeña (Italia). Fuera de África, han aparecido focos en Georgia en 2007 (la primera vez que se registra la enfermedad en esa parte de Europa) y en algunos países del Caribe.


Signos clínicos de la enfermedad
La gravedad y la distribución de las lesiones varían también en función de la virulencia del virus. Los casos graves se caracterizan por fiebre alta seguida de muerte entre 2 y 10 días después en promedio. La tasa de mortalidad puede alcanzar el 100%. Otros signos clínicos incluyen la disminución del apetito, depresión, enrojecimiento de la piel de las orejas, abdomen y patas, trastornos respiratorios, vómitos, sangrado de la nariz o del recto y a veces diarrea. El primer evento observable en un foco puede ser el aborto.

Las formas del virus de virulencia moderada ocasionan síntomas menos intensos aunque la mortalidad sigue siendo de entre el 30% y el 70%. Los síntomas de la enfermedad crónica   incluyen

pérdida de peso, fiebre intermitente, signos respiratorios, úlceras crónicas de la piel y artritis.

Diagnóstico y medidas de Control
Las sospechas de peste porcina africana pueden basarse en la observación de los signos clínicos, y el diagnóstico se confirmará mediante las pruebas de laboratorio prescritas, en particular para diferenciar esta enfermedad de la peste porcina clásica. (Pruebas de diagnóstico prescritas y de sustitución para las enfermedades de la lista de la OIE, anexo 3.1.1 del Código Sanitario para los Animales Terrestres, 2007; Peste porcina africana, capítulo 2.1.12 del Manual de Pruebas de Diagnóstico y Vacunas para los Animales Terrestres).

No hay vacuna ni tratamiento documentados para la peste porcina africana. La prevención en los países libres de la enfermedad depende de la adopción de políticas   restrictivas  de

importación, que impidan la introducción en las zonas indemnes de cerdos vivos o productos porcinos infectados, lo que incluye además la eliminación adecuada de los restos de comida de los aviones, buques o vehículos procedentes de países infectados.

En las zonas endémicas, es difícil eliminar el reservorio natural en los jabalís verrugosos; no obstante, el control del vector, la garrapata blanda, es importante para la prevención de la enfermedad. También es importante   asegurarse  de  que  no  se

utilice carne de jabalís verrugosos o de animales infectados en los alimentos de los cerdos sensibles. Todos los programas de erradicación exitosos han incluido un diagnóstico rápido, el sacrificio y eliminación de todos los animales de las explotaciones infectadas, una limpieza y desinfección completas, control de insectos y garrapatas, el control del movimiento y la vigilancia.
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Peste porcina africana




1.2.5. ADENITIS EQUINA  (papera equina )
Se le conoce como, Gurma o Papera de los equinos, romadizo, gar- gantón, peste de moco, o moquillo. 
La enfermedad es transmitida por el Streptococcus equi que afecta especialmente a los potros, pero también a los caballos adultos. Los animales se contagian con facilidad, bien sea directamente, cuando los enfermos se ponen en contacto con los sanos o indirectamente por medio de los alimentos, las aguas de beber, los lazos y cabezales, los mozos que cuidan los caballos y las pesebreras infectadas por animales enfermos y que luego son utilizados por animales sanos, sin hacer antes una desinfección. 
SÍNTOMAS: 
La enfermedad principia con fiebre, tristeza, abatimiento y desgano. El 2º ó 3º  día aparecen accesos de tos seca y salida de moco por la nariz; pronto la masticación y la deglución de los alimentos se dificulta. La garganta se pone muy caliente, se inflama y está muy dolorosa; si se toca, se re produce tos al animal. Naturalmente la respiración también se afecta y el animal se ve fatigoso y respira produciendo un ruido áspero. Los ganglios de la garganta están calientes y dolorosos, formando más tarde un pequeño foco necrótico cutáneo, por el cual se vacía el absceso con pus amarillo cremoso. Gurma septicémica. - La gurma puede tomar la forma septicémica, es decir, que los microbios invaden todo el organismo; esta forma es muy peligrosa y generalmente mortal.

MEDIDAS HIGIENICAS:
Separar inmediatamente los animales enfermos de los sanos. Desinfección rigurosa de los materiales que han entrado en contacto con los enfermos.  Existen tratamientos biológicos específicos, los cuales pueden adicionarse de inyecciones de antibióticos.  T realizar tratamiento local de los abscesos.
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Papera equina



                 Adenitis equina
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1.2.4.   PANADIZO.  Dermatitis, Inflamación de las pezuñas y de los cascos, mazamorra, sabañones, despeadura, gabarro. 
Esta enfermedad del ganado bovino y ovino es una inflamación de carácter infeccioso, causada por el  Bacillus necrophorus, principalmente en la hendidura interdigital. La forma aguda se produce sobre todo por la infección de pequeñas heridas o como consecuencia del Mal de tierra; Está muy difundida en algunas regiones,  principalmente pantanosas y de suelo húmedo.

El panadizo determina una tumefacción muy violenta y dolorosa en la corona de la pezuña y los corvejones. La piel está tensa, fuertemente rubefacta y azulada. Los animales cojean a recargar el pie enfermo. En algunos casos padecen fiebre y muestran desgano y diarrea.

MEDIDAS HIGIENICAS: 
Si hay brotes de esta enfermedad, mantener el ganado en pastos secos y altos. Bañar cada 4-5 días las patas con solución al 10% de sulfato de cobre.
 

Dermatitis inter digital (panadizo)
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 1.2.6.   ESTOMATITIS VESICULAR, mal de tierra, mazamorra, sabañones de la boca, aftas, suin.
Esta enfermedad toma caracteres de gran contagiosidad y se observa su propagación rápida de una región a otra. La enfermedad en sí, es muy difícil de distinguir de la fiebre aftosa, cuando se presenta en vacunos. Si enferman también equinos, el diagnóstico es más fácil de hacer, siendo estos últimos animales inmunes contra la fiebre aftosa. Esta observación se usa para hacer el diagnóstico así: Se infectan equinos con la saliva o con pedazos de la mucosa bucal de vacas enfermas. Si se enferman estos animales así vacunados, con gran seguridad se trata de la Stomatitis vesicularis.
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SÍNTOMAS:
Los  animales  se  muestran  decaídos,  inapetentes, babean en abundancia, al abrirles la boca, se observan al principio, vejigas de dimensiones variables sobre la lengua, las encías, los labios, los carrillos, que más tarde se rompen, dejando unas ulceraciones de variados tamaños, de color rosado o amoratado, con bordes espesos. Muchas veces la lengua se encuentra en su totalidad ulcerada. No son pocos los animales (yeguas, vacas) que se afectan de los cascos, pezuñas y tetas. En el primer caso, la corona del casco, o de la pezuña se inflama al principio, después se agrieta, supura y puede ocurrir la caida. En el segundo caso, las tetas y la ubre del animal se ponen rojas, se inflaman, aparecen vejigas y pueden supurar, dando el cuadro clínico de una mamitis aguda.  Pero estos casos de extensión  a ubre y pezuñas, son más característicos de fiebre aftosa, que de “mal de tierra”.

La enfermedad no es de carácter mortal, solo que hay separar inmediatamente todos los animales enfermos y sospechosos  de los sanos, prohibir cualquier movimiento y transporte de ganado,  desinfección  rigurosa  sólo con hidróxido sódico (lejía de sosa cáustica) al 1-2%.
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                  Rodete coronario
1.2.8.  Peste Equina
Enfermedad vírica aguda  del equino,  trasmitida por artrópodos, de elevada mortalidad, presentación estacional  y curso febril agudo  con cuadros cardíacos  y pulmonares  y lesiones edematosas  y hemorrágicas.
El agente causal es el Orbivirus AHSV, de la Familia Reoviridae, con virión icosaédrico desnudo de 60-80 nm., muy similar a los agentes de la Lengua Azul ovina o la Enfermedad Hemorrágica Epizoótica de los ciervos. Resiste disolventes orgánicos, sales biliares, pero es sensible a los pHs no neutros, al calor y la putrefacción. Es cultivable en células HeLa y BHK 21, y se puede aislar en huevo embrionado y ratón lactante. Posee 9 tipos serológicos con antígenos fijadores de complemento comunes, pero con protección cruzada sólo entre el 6 y el 9. Virulencia variable, máxima en el serotipo 4, con mortalidad mayor del 90%, y mínima en el serotipo 9, en que oscila entre el 70 y el 80%.



Epidemología

El principal reservorio de esta enfermedad está representado por las cebras y los asnos salvajes existentes en las zonas enzoóticas. Estos animales, tras ser infectados, no desarrollan sintomatología alguna o ésta es muy leve, convirtiéndose así en un reservorio ideal para el virus al facilitar su pervivencia, multiplicación y posterior transmisión. La elevada mortalidad y la rapidez del proceso dificultan que los caballos, mulos y burros domésticos puedan convertirse en reservorios a largo plazo de la enfermedad, por lo que estos animales no son fundamentales en el mantenimiento del proceso en una determinada zona. Otros animales como los perros y los camellos, aunque pueden ser infectados, no tienen ninguna importancia epidemiológica al no replicarse el virus en ellos y desarrollar escasas viremias.

No es una enfermedad contagiosa. La enfermedad se transmite principalmente por la picadura de moscas del género Culicoides que actúan como vectores biológicos, pudiéndose multiplicar el virus en su interior hasta 10.000 veces. Estos vectores presentan transmisión transestadial pero no transovárica, por lo que en ningún caso nacen infectados. Estos insectos actúan principalmente entre la puesta y la salida del sol en zonas de alta temperatura y humedad, a finales del verano o principios de otoño. Aunque no son buenos voladores pueden ser arrastrados pasivamente por el aire a largas distancias. En la relación existente entre el vector, el virus y la temperatura hay que tener en cuenta que aunque el adulto de C. imicola puede mantenerse activo incluso a temperaturas tan bajas como 3º C, el virus requiere una temperatura comprendida entre 12,5º y 29º C para poderse multiplicar y transmitir, por lo que no siempre es posible la difusión del virus a partir de un determinado vector infectado. En los períodos fríos, el virus sobrevive de forma latente en los vectores, estrategia que le permite resistir incluso en ausencia de hospedadores vertebrados. Otros vectores mecánicos, de mucha menor importancia desde el punto de vista epidemiológico al transmitir la enfermedad exclusivamente de forma mecánica son los mosquitos, moscas del género Stomoxys y Tabanus y garrapatas. Los perros también pueden infectarse al ingerir animales infectados.

Son sensibles los equinos, el caballo más que el mulo, y éste más que el asno. Los equinos asiáticos son incluso más sensibles que los europeos. 

La presentación es endémica en toda el África subsahariana y Oriente Medio, y epidémica estacional en los países templados y subtropicales. La tasa de morbilidad en caballos varía en función de la concentración de vectores y animales sensibles, si bien la mortalidad es cercana al 90%, en mulos al 50% y en burros al 5-10%. 
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Peste Equina
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1.3.  Hongos
Conocido también como dermatomicosis,  más comúnmente conocido como los hongos  o tiña,  es una enfermedad de tipo parasitaria  producida precisamente  por varios tipos de hongos  que afectan la piel de los animales o del hombre, pues se caracteriza por la caída de los pelos  y lesiones en forma de medallón  y que se localiza generalmente  en la región de la cabeza  y extremidades.
Ataca con mayor frecuencia  a animales jóvenes  debido a que tienen menor inmunidad. El hongo es un parásito resistente  y el tratamiento dura más o menos un mes  y se realiza con cremas  fungicidas o comprimidos, dependiendo de la gravedad del caso.

Los hongos aparecen en un animal  cuando éste se encuentra con defensas  bajas que permite  el desarrollo del parásito  y en el cual siempre  está  presente  ya sea en suelo o en otro animal  sano pero que es el portador  sin que manifieste la enfermedad. 

1.3.1. Micotoxicosis

Son enfermedades  que se presentan en animales  y el hombre, producidas por micotoxinas, elementos tóxicos  elaborados por distintos tipos de hongos  que crecen en plantas, henos, silos,  granos, subproductos y otros alimentos  almacenados.
Son características generales de las micotoxicosis:
El veterinario interviene con frecuencia sin que identifique rápidamente la causa del problema.
Los trastornos no son transmisibles entre animales.
No dan resultados los tratamientos con antibióticos y la enfermedad es poco antigénica.

Los brotes de micotoxicosis de pastos son estacionales y están asociados con características climáticas especiales.
La enfermedad está relacionada con un alimento en particular.
El examen cuidadoso del alimento sospechoso puede revelar signos de desarrollo fúngico.




Micotoxicosis en animales 





                        Micotoxicosis
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1.3.2. Agentes zoonóticos

Zoonosis  :  Se considera a toda enfermedad  trasmitida por insectos  y animales (vectores)  al ser humano. Entre  éstas el paludismo,  dengue, alacranismo,  oncocercosis, leshmaniosis y ricketiosis,   cuyos agentes son las moscas  y otros que se encuentran  en la tierra  y que entran al sistema humano  a través de la piel.

Se define zoonosis o antropozoonosis como: la enfermedad o infección que se transmite de los animales al hombre, y viceversa, de una forma directa o indirecta. Para eso es necesario contar con una política de protección y salvaguarda que debe consistir en :
a) Un sistema de vigilancia y notificación de zoonosis y agentes zoonóticos.

b) Unos programas de lucha, control y erradicación de algunas zoonosis en animales.

En general, es notorio el descenso en las tasas de incidencia de las zoonosis relacionadas directa o indirectamente con los animales de abasto debido principalmente a los programas de lucha y control, mejora de la infraestructura de la explotaciones

ganaderas, educación sanitaria y las inspecciones que se realizan en los mataderos.
Los programas nacionales de control y lucha de enfermedades zoonóticas en animales incluyen: brucelosis, tuberculosis y salmonelosis.

La triquinelosis se investiga sistemáticamente en todas las especies sensibles destinadas a consumo humano.

En el ámbito regional se desarrollan programas de lucha conforme a la problemática específica de cada Comunidad Autónoma. Asimismo, en todas las Comunidades Autónomas existen procedimientos de actuación para la investigación de los agentes causales de enfermedades transmitidas por alimentos.

Anualmente se elabora el informe de fuentes y tendencias de zoonosis y agentes zoonóticos en el que se registran los casos detectados en alimentos, personas y

Animales.
C A P I T U L O       I I

E N F E R M E D A D E S   P A R A S I T A R I A S




G E N E RA LI D A D E S

La parasitosis o enfermedad parasitaria sucede cuando los parásitos encuentran en el huésped las condiciones favorables para su anidamiento, desarrollo, multiplicación y virulencia, de modo que pueda ocasionar una enfermedad.

Debido a que los parásitos están bien adaptados a sus modos de vida, son difíciles de destruir, desarrollan estrategias para evitar los mecanismos de defensa de sus huéspedes y muchos han conseguido ser resistentes a los medicamentos e insecticidas que se aplican para su control.

Parasitosis 

Se llama parasitismo a la relación que se establece entre dos especies, ya sean vegetales o animales. En esta relación, se distinguen dos factores biológicos: el parásito y el huésped. El parásito vive a expensas de la otra especie, a la que se le denomina huésped. 
El parasitismo intestinal se presenta cuando una especie vive dentro del huésped, en el tracto intestinal.

El parásito compite por el consumo de las sustancias alimentarias que ingiere el huésped, o como el caso del anquilostoma, éste se nutre de la sangre del huésped, adhiriéndose a las paredes del intestino.

Tipos de parásitos.

Existen dos tipos de parásitos. Para cada grupo se entrega la clasificación y nombres de algunos especimenes a modo de ejemplo:

Parásitos internos

Redondos: Ascaris, Ancylostomas y Trichuris

Planos: Tenias ("lombriz solitaria"), Equinococcus Granulosus y Dipylidium Caninum.
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Dipylidium  caninum


Etiología  y ciclo biológico

    El parásito tiene dos formas: trofozoíto y quiste. El trofozoíto es la forma mótil, activa, residente intestinal, con un largo de 15 um, ancho de 8 um y aspecto dacrioide. 
A la microscopia óptica se lo reconoce como una "cara sonriente" formada por los dos núcleos en el tercio anterior ("ojos"), los axonemas que pasan longitudinalmente entre los núcleos ("nariz") y cuerpos medianos de ubicación transversa en el tercio posterior ("boca"). Cuatro pares de flagelos completan la expresión cómica de esta forma. El quiste es el estadio inactivo, resistente, responsable de la transmisión, con un largo de 12 µm y ancho de 7 µm. Contiene dos trofozoítos formados, pero no del todo separados, y pueden verse los axonemas, fragmentos de los discos ventrales y hasta 4 núcleos. El quiste es susceptible a la desecación en condiciones cálidas y secas, pero no sobrevive varios meses fuera del huésped en ambientes fríos y húmedos.
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Ciclo biológico es directo

El huésped se infecta con la ingestión de los quistes, los cuales se exquistan en el duodeno luego de la exposición al ácido gástrico y enzimas pancreáticas. Entonces se separan los dos trofozoítos, maduran con rapidez y se fijan al ribete en cepillo del epitelio velloso (en el área glandular intestinal). En los perros, el organismo fue aislado desde el duodeno hasta el íleon; el duodeno y yeyuno son residencias óptimas. Los trofozoítos se aíslan con menor dificultad mediante la prueba de la cuerda peroral o endoscopia en perros sintomáticos que en asintomáticos. 

En el gato se encuentran a lo largo de todo el canal entérico. Una dieta abundante en carbohidratos, más que hiperproteica, favorece un hábitat intestinal anterior. En las personas se describió la giardiasis estomacal con gastropatías concurrentes (Helicobacter pylori y adenocarcinoma). Los trofozoítos se multiplican por fisión binaria en el intestino y luego se enquistan mediante un mecanismo y localización que son desconocidos. Los quistes son expulsados con las heces 1 o 2 semanas después de la infección. Las heces felinas, en especial, pueden contener trofozoítos, pero pocas veces sobreviven mucho tiempo fuera del huésped.


Trofozoito  emergiendo a un quiste
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División binaria  de la giardia
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2.1. Parasitosis Externa



2.1.1. La Sarna  :


La Sarna es una parasitosis externa   de carácter contagioso causada por ácaros  de diferentes géneros  que afecta a todos los animales  incluyendo al hombre, causándoles como sintomatología  característica una dermatitis  descamativa  con alopecias  y prurito.

El nombre vulgar  de esta enfermedad  es “ roña “  o “ picazón de los establos “  y su distribución es  mundial.

Como hospedadores  en este apartado  nos vamos encargar  de los bovinos, pues los ácaros de la sarna  afectan a cualquier animal vertebrado de sangre caliente.  Si bien es una enfermedad  que puede aparecer todo el año, pero en épocas de friaje  se acrecienta  peor.



Características  anatómicas

· Son ejemplares  microscópicas, cuyo cuerpo está dividido  en : Gnatosoma (capítulo, aparato bucal ) y el idiosoma (cuerpo)  que comprende el tórax  y el abdomen  fusionados  de aspecto globuloso.

· Del cuerpo salen cuatro pares de patas  en los estadios adultos.

· En la cara ventral del cuerpo  se encuentran el orificio  genital y el ano.

· En algunos casos  pueden encontrarse ventosas   y tubérculos  copulatrices.

·  Las patas son articuladas, terminan en garras o ventosas  y se encuentran  formadas por :  coxatrocánter – fémur – tibia – protarso – tarso.

·   Aparato genital masculino  : un par de testículos lobulados  más conductos diferentes, glándulas accesorias  y abertura genital





Clasificación de la Sarna

La Sarna, se puede clasificar  dependiendo de la extensión de la  enfermedad  en el cuerpo  y de la presencia de infecciones  secundarias :

-  Local primaria   : Sigue afectando una sola región  corporal y no se complica  el cuadro con infecciones secundarias.

- Local secundaria
:  Solo afecta una sola región corporal  pero se agrava  por la aparición de infecciones secundarias.

Generalizada primaria  :  Rara vez se complica  con otros agentes  pero el ácaro coloniza  otras regiones corporales, a partir del foco original.

- Generalizada secundaria       : Tiende a extenderse a todo el cuerpo  y a complicarse con  infecciones oportunistas.



Tipos de Sarna

01. Sarna Psoróptica  :

El agente  etiológico,  es Psoroptes  bovis, de la familia de Psoroptidae, Género,  Psoroptes  y de la especie  Psoroptes bovis.

En términos generales se le conoce con el nombre de “ sarna del cuerpo”, sarna común” o  sarna escabiosa  común del ganado bovino.

Se inicia frecuentemente  en las regiones del cuello  y de la cruz  y luego tiende a generalizarse  hasta los flancos  y la panza. Una vez establecida  se extiende con mucha facilidad  y en algunos casos se extiende por todo el cuerpo.

Estos ácaros viven sobre la superficie de la piel  y se alimentan de linfa  y detritos celulares. No son parásitos  hematófagos  y son específicos  de especie.

La hembra púber  presenta tubérculos  copulatrices a los costados de la abertura  anal. Los machos poseen en la parte ventral  ventosas  adanales  copulatorias.  Y las hembras ovígeras  desarrollan una prominente  abertura genital  ( tocostoma ) a la altura del segundo par  de las patas. Estos ácaros son de color blanco  nacarado.
Ciclo biológico : Se desarrolla totalmente en  la piel del hospedador; no son ácaros  aradores. Las hembras depositan los huevos sobre  la superficie de la piel; a los 2 -3 días  cada huevo emerge  una larva hexápoda, pues son muy voraces y activas, se alimenta de 2 – 3 dias  después de su nacimiento  y mudan al estado ninfal.
En este estado  dura 3 -4 días  incluyendo el período de letargo  de 36 horas  antes que ocurra la muda. Las ninfas más pequeñas  se transforman en machos a los 5 días  y las mas grandes en hembras  púberes de 2 – 3 días.

La fecundación  tarda aproximadamente 1 día. La hembra púber  muda unos 2 días después  de la cópula  y se transforma en hembra ovígera, la cual empieza poner huevos, 1 día mas tarde.

Las hembras viven de 30 – 40 días  y ponen aproximadamente 90 huevos  y su ciclo evolutivo dura de 10 – 11 días.

Los ácaros pueden  mantenerse viables  (hembras ovígeras )  fuera del huésped  hasta 10 – 12 días  sin alimentarse, esta es la única fase  del ciclo de vida mas resistente  al medio ambiente.  Ahora la fase  de resistencia a los fármacos  en el ciclo biológico  de las sarnas es la ninfa.
Signos y síntomas  : La enfermedad se presenta  como zonas  alopecicas  extendidas por todo el cuerpo, caracterizada por generalizarse  con facilidad  y causar un intenso  prurito. La piel sufre engrosamiento, infiltración serosa, formación de costras  sucias,  petequias y vesículas o  pústulas.  Pérdida del peso,  y la baja productividad.
Un signo característico  de esta sarna  cuando se torna crónica  es la formación de bucles  en el pelo  del cuerpo de los bovinos, esto se presenta como mechones  del pelo  a causa del lamido crónico.
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Sarna  psoróptica 


02. Sarna  Sarcóptica :   
Esta sarna no es específica de especie.  Pudiendo atacar a todos los mamíferos  e incluso al hombre ( zoonosis ). Es conocido en términos genéricos, como la sarna de la cabeza, sarna seca, o sarna escabiosa.
Se localiza principalmente en las zonas de la cabeza  desprovistas de pelos  y zonas de piel delgada  como el periné, debajo de la cola, entrepierna, alrededor de los órganos genitales  y cuartos posteriores.

Los machos no poseen  discos copulatorios  y la hembras ovígeras  desarrollan una prominente  abertura genital  o tocostoma.  La hembra púber  presenta poro copulatorio  en donde el macho  deposita el esperma. En la superficie dorsal presenta  escamas triangulares  y estrías transversales.

Se desarrolla totalmente en la piel del hospedador. La hembras cavan galerías en la piel del hospedador  y en los túneles formados  depositan sus huevos. Allí adentro  se alimentan de linfa  y células  epidérmicas; pues no es un parásito hematófago. 

Para cumplir  parte del ciclo  dentro de la piel se incluye  a este especie  dentro de los grupos de ácaros aradores.

De cada huevo emerge  una larva exápoda  que luego de dos fases ninfales  se transforma en macho   a los 14 días  o en hembras a los 21 días. Luego de la copula la hembra  se transforma en ovígera  y vuelve colocar sus huevos  para reiniciar su ciclo. En esta especie también la mas resistente es la ninfa.

Los ácaros aradores  desarrollan parte de su vida  dentro de las galerías  que cavan en la epidermis. Es desde allí producen una acción irritante  y una liberación de metabolitos  y toxinas que actúan  sobre las terminaciones nerviosas, ambas altamente  pruniginosas.      Debido a esto los hospedadores   se irritan y se rascan  utilizando para esto las patas,  y elementos donde frotan sus cuerpos.


Sarna  sarcóptica
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03. Sarna Chorióptica   :

· Agente etiológico   : 
Clorioptes  bovis
· Familia  

 :
Chorioptes

· Especie


  :
Chorioptes bovis

Conocida como la sarna de las patas o partes bajas.

Esta sarna produce  un prurito moderado   y la parasitosis no tiende  a extenderse. Este ácaro  se establece principalmente  en la región de la cola  y muy posiblemente en la zonas  de piel delgada.

La anatomía y el ciclo  biológico del ácaro  se asemejan a la sarna  psorióptica  de hecho pertenecen   a la misma familia. Este ácaro  es de cuerpo oval, patas largas y rostro semicorto. El pedicelo  es  no segmentado. 

El macho  presenta dos lóbulos  bien definidos  que terminan truncados.
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04. Sarna Demodécica  :

- Agente etiológico

:
Demodex bovis

- Familia



:
Demodicidae

- Especie



:
Demodex bovis

Se le conoce con el nombre de sarna de los folículos  pilosos  y de las glándulas  sebáceas. 

Son ácaros específicos de especie, muy pequeños casi incoloros. El cuerpo tiene un aspecto vermiforme  y anillado, con 8 patas muy cortas  ubicadas en la parte anterior  del cuerpo. El ácaro visto por el microscopio  tiene forma de un cigarro.
La abertura del macho es dorsal  y no tiene ventosas genitales . La abertura genital de la hembra  está ubicada entre  o detrás de coxa  cuarta.
El ciclo biológico  se cumple totalmente  en la piel del hospedador  en los folículos pilosos. Las hembras depositan huevos en las profundidades de los folículos    y de la glándula sebácea. Las larvas y las ninfas son arrastradas  por  la secreción sebácea  hacia la boca del folículo  donde maduran y repiten el ciclo. 




Sarna  Demodecica
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05. Acaros auriculares
Perros y gatos pueden sufrir infestación por los ácaros auriculares (Otodectes cynotes). 
Estos parásitos causan irritación grave del conducto auditivo, donde se acumulan residuos de escamas, costras y cerumen.
Con frecuencia aparece infección secundaria bacteriana junto a la infestación del ácaro.

El tratamiento deberá ser siempre dirigido por el Médico Veterinario, para que sea eficaz el fármaco que se introduzca en el oído debe entrar en contacto con los ácaros. Po eso, primero hay que hacer una limpieza completa y delicada del canal auditivo con soluciones antisépticas, por el cuidado de la maniobra y para evitar daños mayores en el oído se recomienda que lo realice un profesional. 



06. Sarna Notoédrica (Sarna del gato)


Es específica del gato y es producida por el notoedres cati, las lesiones producidas son similares a la sarna canina (sarcóptica) con el cavado de galerías por parte de las hembras para depositar sus huevos, produciendo lesiones en la piel que se traducen con un intenso prurito (picazón).

El tratamiento en el gato hay que proceder con mucha precaución porque, son muy sensibles a los productos acaricidas con riesgos de intoxicación grave, si se usan en forma inadecuada principalmente cuando el tratamiento se hace en cuerpo entero y en animales menores de tres meses.
Los preparados mejores tolerados son a base de piretrinas y rotenonas. 

 



2.1.2. La garrapaticidas  : 
Las garrapatas son uno de los grupos de ectoparásitos más importantes que existen, no solo por los daños directos que ocasionan al ganado, animales domésticos y silvestres, sino por la gran cantidad de gérmenes patógenos que transmiten, muchos de ellos también son transmitidos al hombre.

Las diferentes especies de garrapatas son capaces de infesta desde mamíferos, aves, reptiles y anfibios.

Cerca del 10% de las 800 especies conocidas de garrapatas están establecidas en América. En el Perú  se han identificado 77 especies de garrapatas pertenecientes a 5 géneros de la familia Argasidae y 7 a la familia Ixodidae. El número de especies de garrapatas existentes en  Perú, representa el 45% de América Latina, lo que refleja la gran variedad y clima adecuado para el desarrollo de éstas. Las garrapatas son artrópodos, los cuales se caracterizan por tener apéndices articulados. El cuerpo y los apéndices están cubiertos por una cutícula, la que contiene quitina y esclerotina. Con áreas duras que forman un exoesqueleto, con conexiones flexibles de membranas entre los segmentos, que permiten los movimientos. Los artrópodos forman el grupo más numeroso de animales que habitan la tierra.

Algunas especies parásitas, como son las garrapatas, algunos piojos y ácaros de la sarna, tienen gran importancia por el daño que causan a los animales domésticos, el efecto patógeno puede deberse a lesiones traumáticas al momento de sustraer sangre, momento en el cual se pueden transmitir virus, bacterias, protozoarios o toxinas.

Otros tienen efectos traumáticos como los ácaros de la sarna.

Las garrapatas pertenecen al subphylum Chelicerata y a la clase

Arachnida que se caracteriza por no tener antenas, ni alas, ni ojos compuestos, pero con 4 pares de patas (en su fase adulta). La mayor parte de las garrapatas tienen un color desde café, en diversas tonalidades, hasta rojizo. Especies como Amblyomma y Dermacentor presentan ornamentaciones nacaradas en la parte dorsal del cuerpo (en el escudo, específicamente). Las garrapatas son las formas gigantes de los ácaros, en ayunas pueden ser pequeñas, sin embargo cuando se encuentra repletas por la alimentación, alcanzan dimensiones mucho mayores que cualquier otro ácaro.

Por su parte, las garrapatas que pertenecen a la Familia Ixodidae en Perú, están representadas por siete géneros, en orden de importancia en perros, tanto por su nivel de infestación como por sus implicaciones en salud pública, son Rhipicephalus, Dermacentor, Ixodes, Amblyomma, Boophilus y otras de menor importancia en el ámbito de los animales de compañía son Haemaphysalis y Aponomma.



Ciclo biológico de las garrapatas
Las garrapatas de tres huéspedes, las de mayor importancia en

animales de compañía y la mayoría de la Familia Ixodidae, tienen el siguiente ciclo biológico, en general. Las garrapatas hembras ponen los huevecillos en áreas de vegetación abundante, de preferencia en pasto crecido. Los huevos tardan tiempo en eclosionar dependiendo de la especie y de las condiciones medioambientales, extendiéndose o bien acortándose de acuerdo a las condiciones climáticas. Después de este periodo se libera la larva (con 3 pares de patas), ésta se mueve en el pasto en busca de su primer hospedador y su primera comida.

Si en ese momento pasa un humano, un perro ó bien otro huésped intermediario (el cual depende de la especie de garrapata, ver más adelante), la larva por si misma ataca, se fija y se mueve hacia alguna parte de la piel para alimentarse.

Después de esta comida, la larva se deja caer y muda para convertirse en ninfa (con 4 pares de patas) y empieza a buscar su próximo huésped. Dentro de los estímulos para reconocer al

huésped se incluyen dióxido de carbono, olor, vibraciones, interrupción de luz, corrientes de aire, calor y humedad.

Las ninfas son muy pequeñas, por lo que pueden pasar desapercibidas, sin embargo ya pueden transmitir enfermedades.

Una vez alimentada la ninfa se deja caer de nuevo en el hábitat del huésped y muda para convertirse en adulta (4 pares de patas).

La adulta, ya diferenciada sexualmente, se alimenta por un periodo de tiempo determinado, durante este tiempo se enjurgita (se llena de sangre), aumentando su peso hasta 100 veces, copula.





Ciclo biológico de garrapata

[image: image75.jpg]




      transmisión de  gérmenes patógenos 
Por lo que se refiere al importante papel que las garrapatas desempeñan como vectores de numerosos microorganismos patógenos, dicha transmisión la pueden llevar a cabo de tres maneras diferentes:
a) Durante la picadura por la saliva secretada por las glándulas salivales
b) Por los productos de desecho excretados a través del uroporo
c) Por el líquido excretado por las glándulas coxales (esto sólo en Argasidos).
Los gérmenes patógenos que pueden transmitir son los siguientes:
1) Arbovirus: De acuerdo con Hoogstraal (1966), de 60 especies de ixódidios y 20 de argásidos se han identificado 68 tipos distintos de arbovirus, de los cuales 21 afectan al hombre en diversos países. La transmisión de estos virus a los vertebrados es por medio de la saliva. Dentro del cuerpo de las garrapatas pasan de un estadio a otro, y también hay transmisión sexual y transovular.
2) Bacterias: En primer lugar, está el importante grupo de las espiroquetas, que son causa de la fiebre recurrente y que son transmitidas principalmente por argásidos del género Ornithodoros. Esta es una enfermedad del hombre y roedores, con amplia distribución en el mundo; se encuentra en países de Africa, Asia, Europa y América. En México el agente causal es la Borrelia turicata, transmitida por Ornithodoros turicata. En estos casos, las garrapatas actúan también como reservorios naturales del germen, que puede pasar transovularmente de una generación a otra. La infección tiene lugar por la picadura de una garrapata, pero el líquido de las glándulas coxales desempeña un esencial papel, ya que va saturado de espiroquetas que pueden penetrar por el orificio de la picadura o a través de la piel. En varios países de l Viejo Mundo y en Brasil, otra especie, agente causal de la espiroquetosis aviar, causa grandes bajas entre las aves domésticas y es transmitida por especies de Argas. 
3) Rickettsias: La más importante rickettsiosis transmitida por garrapatas es, desde luego, la llamada fiebre de las Montañas Rocosas, ampliamente diseminada en América y cuyo agente causal es la especie Rickettsia rickettsi. Otras muchas rickettsias son transmitidas por garrapatas en varios países. Una de las más diseminadas y que causa grandes bajas entre el ganado bovino principalmente es la especie Anaplasma marginale, origen de la anaplasmosis.
4) Protozoarios: Una de las especies que más interesan al médico veterinario son las pertenecientes al género Babesia, que ocasionalmente atacan al hombre, sobre todo las de roedores. Por ejemplo, la Babesia bigernina, que origina la piroplasmosis o babesiasis bovina vulgarmente llamada “ranilla”, es transmitida también por las dos especies de Boophilus.
5) Filarias: Ciertas especies de estos parásitos pueden ser transmitidas tanto por argásidos, como por ixódidos a diversos animales.
6) Hongos: Algunas micosis que afectan tanto al hombre como a los animales domésticos y silvestres, son transmitidas por especies de ixódidos.
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Manejo Integral de garrapatas

Tratamientos garrapaticidas.
 Han sido hasta el momento el arma principal utilizada y en la gran mayoría de los casos casi única para controlar la garrapatas. Estos compuestos químicos están disponibles en el mercado en una gran variedad de presentaciones para aplicación por aspersión, inmersión, dorsal sobre el lomo (pour-on y/o fipronil, en todo caso Ivermectinas), parenteral (endectocidas) y tópica (aretes, implantes, etc.) y su formulación difiere tanto en su composición como en el ingrediente químico activo. La condición innata de las garrapatas a desarrollar resistencia a los garrapaticidas aunado al uso indiscriminado de éstos, ha ocasionado la aparición de cepas resistentes de garrapatas a estos químicos. Esta situación obliga a aplicar correctivos con la finalidad de disminuir el uso de garrapaticidas y por ende provocar la demora en la aparición de cepas resistentes de garrapatas.

Las siguientes consideraciones de tipo general pueden ser de gran utilidad para la consecución de esos correctivos: 1) La utilización de un diferente principio activo en cada tratamiento garrapaticida de tal forma de aumentar al máximo el intervalo de tiempo de aplicación del mismo garrapaticida al mismo rebaño, 2) Usar la dosis o concentración indicada por el fabricante, 3) En casos de aplicación por aspersión asegurarse que el garrapaticida llegue a todas las partes del cuerpo del animal utilizando los medios en la forma correcta; la presión con que se aplica el garrapaticida es determinante para la obtención de buenos resultados. 

Utilización de razas de ganado resistente a las garrapatas. 
Resultados obtenidos al analizar el comportamiento del ganado bovino contra las garrapatas, señalan que la incorporación de razas Bos indicus en el rebaño dentro de la planificación del MIG es un factor a considerar a fin de disminuir la población de garrapatas. Razas Bos indicus (Cebú) son mas resistentes al ataque de las garrapatas que razas Bos taurus. La mortalidad de larvas de la garrapata Boophilus microplus varía desde 85% en ganado británico Bos taurus a 99% en ganado Brahman (Bos indicus). En consecuencia, mientras más sangre Bos indicus se tenga en el rebaño, en términos generales, mayor será la resistencia de los bovinos a las garrapatas.

Desde que la vacuna disponible esta indicada para controlar única y exclusivamente la garrapata de un hospedador B. microplus, la posibilidad de uso de las vacunas debe ser evaluada en aquellas áreas geográficas en la cual además coexisten otras especies de garrapatas que presentan ciclos de vida diferente, como la garrapata de tres hospedadores Amblyomma cajennense. La vacuna ha mostrado una efectividad que oscila entre 50 y 82% permitiendo una disminución de la población de B. microplus.

Recursos en el medio ambiente.
Como la rotación sistemática de potreros, quema dirigida de potreros, riego por inundación, labores de preparación y/o conservación de potreros y plantas que poseen acción contra garrapatas. Su utilización tiene como objetivo disminuir la población de garrapatas fuera del hospedador mediante la

aplicación de recursos que conlleven bien sea a distanciar el tiempo de encuentro de la garrapata con su hospedador bovino o para lograr una modificación de las condiciones del microhabitat de las garrapatas. Esta condición del microhabitat para disminuir

la población de garrapatas se logra debido a la gran sensibilidad de los diversos estadios evolutivos de la garrapata, especialmente las larvas, a cambios microclimáticos en su habitat tales como la temperatura, humedad y déficit de saturación, cambios que pueden ocasionar un desequilibrio del balance hídrico y pérdida de energía de las garrapatas que a posteriori les ocasionará una reducción de su capacidad de sobrevivencia.
Rotación sistemática de potreros.
Su objetivo consiste en la eliminación por inanición de una parte de la población de garrapatas, especialmente de las larvas, debido a la ausencia del hospedador. En el ganado bovino, se incrementa el tiempo de retorno del rebaño al mismo potrero al establecer un manejo sistemático planificado y técnicamente

dirigido del manejo de los potreros en la finca para que los parásitos no tengan un hospedador de donde alimentarse. Es a partir del séptimo día de vida de las larvas de la garrapata B. microplus que se incrementa la mortalidad de forma sostenida.
Estudios durante el verano en Australia han demostrado que la sobrevivencia de las larvas de B. microplus fue de 50% durante las dos primeras semanas de edad y solo de 10% durante la cuarta semana de edad. La sobrevivencia de los estadios de la garrapata y en especial de las larvas, además de los factores microclimáticos antes mencionados se ven afectados también por el tipo de vegetación o pastura. En Colombia se ha obtenido un promedio de tiempo de sobrevivencia de larvas de B. microplus de cuatro a seis semanas durante la época de verano o sequía. Esto significa que mientras más tiempo de descanso se le de a los potreros mayor será la mortalidad de larvas y en consecuencia menor será el número de larvas disponibles dentro de la población de garrapatas a parasitar a los bovinos.
Quema dirigida de potreros.
 La práctica de quemar los potreros esta ampliamente difundida en las diversas regiones de producción ganadera de la América tropical. La quema de potreros tiene efectos directos sobre el microclima del habitat de las garrapatas debido al aumento de la temperatura y al cambio de la composición vegetal. La disminución de la viabilidad de los huevos o la elevación de la mortalidad de sus diversos estadíos evolutivos, especialmente las larvas disminuye la población de las garrapatas en el potrero; de allí que la quema de potreros se considera un elemento a tomar en cuenta en el control de garrapatas dentro del MIG. Sin embargo, debido a los riesgos y efectos secundarios de la quema de potreros, es recomendable efectuarla de una forma supervisada por personal técnico capacitado.
Riego por inundación.
 Este tipo de riego lleva implícito una modificación del habitat

de las garrapatas debido a la condición de humedad extrema durante cierto período de tiempo que se produce por efecto de la inundación del potrero. Las hembras gordas (teleoginas) de Boophilus microplus pueden sobrevivir un máximo de dos días sumergidas en agua, con el agravante de que la mortalidad con dos días de inmersión es más elevada y que la oviposición de estas teleoginas también es menor con dos días sumergidas en agua. Sin embargo, los huevos pueden sobrevivir y se viables aún después de haber permanecido sumergidos en agua hasta por seis días. En el caso de las larvas, el efecto de la inundación de potreros no es realmente significante debido a la habilidad de sobrevivencia de estos estadíos evolutivos sobre las hojas de los pastos, además pueden flotar y ser llevados a lugares distantes en caso de haber corrientes de agua.

Labores de preparación y/o conservación de potreros.
 La utilización de implementos de labranza tales como arados, rastras, etc. en labores agrícolas conllevan a una modificación

de las condiciones microclimáticas del suelo por un tiempo perentorio, a la vez que cambios micro y mesoclimáticos en los nichos ecológicos de las garrapatas. La variación de microhabitat de las garrapatas debido a labores culturales agrícolas, va a traer como consecuencia un efecto negativo en la dinámica poblacional de las garrapatas con la subsiguiente disminución de la población debido a la exposición directa al medio ambiente de los estadíos de vida libre de las garrapatas, y en especial de las larvas.

De igual forma, el corte de los pastos crea también una situación de espacio abierto y desprotegido contra los rayos solares para las garrapatas y en especial contra las larvas, lo que incrementa su mortalidad por efecto de la alteración del equilibrio electrolítico y en el gradiente de evapotranspiración. Otras labores de cultivo utilizadas para combatir malezas tales como la fumigación, pudiera tener algún tipo de acción tóxica contra las garrapatas y en especial contra las larvas.
Plantas que poseen acción contra garrapatas.
 Una vez que las larvas de las garrapatas emergen de los huevos, suben a las partes altas de las hojas de las plantas a fin d esperar al nuevo hospedador para infestarlo. Lo mismo ocurre con los estadios  evolutivos procedentes de la muda de las garrapatas (ninfa y adultos de A. cajennense) los cuales también se dirigen a las hojas de las plantas para esperar e infestar a un nuevo animal. Dada la propiedad que poseen algunas plantas, bien para repeler las garrapatas como la leguminos Stylosanthes spp o para eliminar las garrapatas tales como Melinis minutiflora, Gynandropsis gynandra y la comúnmente conocida como Neem (Azadirachta indica), se espera una reducción de la población de garrapatas disponible para infestar al ganado, por lo que la incorporación de este tipo de plantas en la planificación

de un MIG debe ser tomada en consideración.

Otros recursos. Entre otros recursos se tiene el control de hospedadores alternativos de garrapatas, la utilización de depredadores de estadíos evolutivos de garrapatas como bacterias, hongos, protozoos o virus y la utilización de modelos de simulación computarizados de dinámicas poblacionales de garrapatas.

Control de hospedadores alternativos de garrapatas.
 Existe una gran variedad de hospedadores alternativos de garrapatas del ganado que incluyen animales silvestres como cérvidos (Odocoileus spp, Mazama spp), suiformes (Tayassu spp., Sus spp.) y también animales domésticos como caninos, aves, etc., los cuales constituyen un reservorio potencial de diversas especies de garrapatas del ganado. Cuando se planifica un programa de MIG se debe considerar estos animales que se constituyen reservorios de garrapatas, en especial cuando se implementa el descanso de potreros o pasturas.
Utilización de modelos de simulación computarizados de dinámicas poblacionales de garrapatas.
 Una gran variedad de recursos para el control de las garrapatas están disponibles a nivel de campo para planificar la estrategia que se implementaría en un MIG. Pero al tratar de implementar dentro de un programa sanitario la utilización integrada de estos recursos se requiere de una herramienta que pueda agrupar y permitir interactuar entre sí y al mismo tiempo todos los recursos disponibles. La simulación computarizada de dinámicas de poblaciones de garrapatas así como de causales de enfermedades transmitidas por garrapatas desempeña un importante y necesario rol integrador de los recursos disponibles para el control de garrapatas. Estos modelos están diseñados con el fin de estudiar el comportamiento evolutivo de una población de una especie de garrapata para predecir la situación futura de esa población durante un tiempo dado en base a condiciones bioecológicas y de manejo conocidas. Los modelos
de simulación se basarían en información científica acerca de la bioecología de determinada especie de garrapata a fin de reproducir su dinámica poblacional lo más cercano a la realidad. En algunos casos, dependiendo del objetivo que se persiga con el modelo de simulación se incorporan datos climatológicos y aspectos relativos a los bovinos y su manejo. Diferentes tipos de modelos de simulación de diversas especies de garrapatas se encuentran disponibles y algunos están referidos al género de garrapatas Boophilus y al género de protozoarios Babesia. La utilidad de estos modelos de simulación para el control de garrapatas radica en la obtención y aplicación de diversas estrategias como la aplicación estratégica de tratamientos garrapaticidas y la reducción de su número y de otros beneficios directos que se obtienen como el control de B. microplus mediante la utilización de la rotación sistemática de potreros con la consecuencia directa de la reducción del número de tratamientos garrapaticidas. En resumen, los modelos de simulación de dinámicas poblacionales de garrapatas constituyen uno de los instrumentos más útiles y versátiles para el control de garrapatas cuando se desea implementar un programa de Manejo Integrado de Garrapatas (MIG). A su vez el MIG ofrece en la época actual y futura una gran alternativa en programas de control y/o erradicación de garrapatas.
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Garrapatas y las enfermedades

01. Piroplasmosis :  llamada también babesiosis, tristeza bovina, fiebre de garrapatas e hemoglobinuria  infecciosa,   es enfermedad  que se presenta en bovinos, equinos,  ovinos y caprinos. Es causada por hemoparásitos del género babesia, el cual se localiza  en el interior de los glóbulos rojos donde se multiplica.

Sintomatología  : 
Los síntomas son parecidos a los de anaplasmosis  con un periodo de incubación de dos o tres semanas  en infecciones naturales. El inicio es agudo, presentándose hipertensión, anorexia, polipnea,  taquicardia, debilidad, cese de rumiación, flujo nasal de las  mucosas  y en fases más avanzadas  aparece ictericia.  La vacas lecheras producen una rápida caída en producción  y pérdida de peso en el rebaño  bovino.

Cuando la enfermedad  es producida por Babesiosis bigemina  se presenta hemoglobinuria  en fases tempranas de la enfermedad  y excitabilidad en las fases avanzadas. Mientras babesiosis  Boris  afecta la sistema nervioso  central, induciendo  incoordinación, convulsiones, furia y en muchos casos la mortalidad.

Transmisión   

La piroplasmosis es trasmitida  a los bovinos por la picadura  de la garrapata. En ciertos casos  la infección  puede ocurrir  a través de agujas inyectadoras , pinzas de descorne y por el uso de sangradores  en caso de brucelosis, lo cual sucede rara vez . Si embargo la transmisión  de mayor frecuencia  es por garrapatas, sobre todo en épocas de las lluvias.

02.  Erlichiosis   :
La erlichiosis canina, es una enfermedad, transmitida fundamentalmente por la picadura de una garrapata. 
 Se trata de un microorganismo de crecimiento y multiplicación estrictamente intracelular que al ingresar mediante la picadura al torrente circulatorio, se encuentra dentro de los leucocitos (E. Canis) o dentro de las plaquetas , y así se disemina por sangre o linfa a distintos órganos: bazo, hígado, ganglios, pulmón, riñones, meninges, etc., donde suele provocar lesiones inflamatorias.
 Las garrapatas son capaces de transmitir la enfermedad durante los tres estadios de su vida (dos años) y hasta 155 días tras la ingestión de sangre contaminada. No es necesaria una infestación masiva para su transmisión, y las más pequeñas ninfas es muy fácil que pasen desapercibidas, así es que el 20% de los propietarios de animales afectados afirman no haber visto nunca garrapatas en sus perros.

              Sintomatología

   La erlichiosis canina presenta una sintomatología variada y muy poco específica, por lo que puede pasar desapercibida y su diagnostico no siempre es sencillo. Además depende de la fase de la enfermedad,
virulencia de la cepa e incluso del estado inmunitario del hospedador, de ahí su concurrencia con otras enfermedades y mas frecuentemente con la leishmaniosis, enfermedad con la que incluso comparte síntomas e incluso fatales desenlaces.
 La enfermedad presenta tres fases :

1. Fase aguda: Dura aproximadamente 2-4 semanas. Los síntomas son muy inespecíficos (apetito caprichoso, apatía). Esta fase se supera espontáneamente aún sin tratamiento.

2. Fase subclinica: En esta fase no existe ninguna sintomatología. Solo a nivel laboratorial se puede detectar un aumento de las globulinas y una leve trombocitopenia (menor nº de plaquetas). Esta fase puede durar desde unas semanas hasta incluso años.
3. Fase crónica: Es la que habitualmente llega a nuestras clinicas. El cuadro clinico más frecuente es el de un animal con fiebre, apatía y anorexia, cuadro que desgraciadamente se presenta en muchos procesos patológicos. Muchos casos presentan aumento de los ganglios linfáticos.
    En el 35% de los casos se presentan signos hemorrágicos: sangre en heces, orina, por la nariz, en las conjuntivas oculares, encías sangrantes, etc.

    También podemos encontrar signos musculoesqueléticos por inflamación de los músculos y las articulaciones (poliartritis).
    La erlichiosis esta relacionada también con problemas respiratorios, alteraciones cardíacas, neurológicos (meningitis), cutáneos, oculares, etc. y desgraciadamente es capaz de producir una insuficiencia renal debida a una glomerulonefritis inmunomediada, similar a la que se presenta en la leishmaniosis, y cuyo desenlace termina siendo fatal.
   

Existen distintos protocolos terapéuticos, que el veterinario adecuará a cada caso concreto, si bien es fundamental el diagnóstico precoz, ya que si existen lesiones irreversibles en órganos fundamentales, el tratamiento será inútil.

03. Enfermedad de Lyme  :

 

La enfermedad de Lyme es una infección ocasionada por un tipo de bacteria (germen) llamada espiroqueta. Esta bacteria Borrelia burgdorferi, es transmitida con la picadura de una garrapata de ciervo infectada. Es la infección más común transmitida por garrapatas en América del Norte y Europa. El diagnóstico se basa en una variedad de síntomas, hallazgo físicos, pruebas de sangre y un historial de exposición a garrapatas infectadas. El ejemplar del 20 de junio de 2007 de la revista JAMA incluye un artículo que habla de una erupción cutánea llamada eritema migrans (vea abajo) como una señal clínica

consistente con un diagnóstico de enfermedad de Lyme en etapas iniciales y otras enfermedades transmitidas por garrapatas.
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2.1.3. La piojera

Normalmente cinco especies de piojos atacan al ganado en pastoreo. Las especies Haematopinus eurysternus, Linognathus vituli, Haematopinus cuadripertusus y Solenopotes capillatus son hematófagas, mientras que la especie Bovicola bovis no se alimenta de sangre. Los daños que ocasionan los piojos son pérdida de sangre e irritación que puede causar reducción en la ganancia de peso, posiblemente vitalidad reducida y disminución en la resistencia a las enfermedades. Es difícil estimar el nivel de daño económico en el ganado por infestaciones de piojos. Más del 50% de ganado de carne esta probablemente infestado con piojos, pero menos del 2% esta altamente infestado. Algunos estudios han indicado que la mayoría de las infestaciones de piojos no afectan la ganancia de peso, excepto en ganado.
Son insectos del orden phthiraptera. Se caracterizan porque carecen de alas, son pequeños y tienen el cuerpo aplanado en sentido dorsoventral. Se dividen en malófagos (piojos masticadores) y anopluros (piojos chupadores). 

1.-  Los piojos masticadores: 

La mayoria de los piojos masticadores son especies parásitos de las aves y por esa razon se les denomina piojos de las aves. Los organos bucales estan adaptados para la masticación y se alimentan de sangre y liquidos de los tejidos del hospedador. A este orden pertenecen los géneros: Goniocotes, Goniodes y Liperus. 
Los malofagos tienen un ciclo vital de tres semanas y normalmente se alimentan de de trozos de piel o pluma. Pueden sobrevivir varios meses mientras esten sobre su huésped pero solo unos días si se encuentran lejos de él. 

Los piojos masticadores que con mayor frecuencia parasitan a las aves de interés zootécnico son: 

· Menacanthus stramineus: Es el más común, conocido como piojo del cuerpo del pollo. 

· Menopon gallinae: Se localiza en las cañas de las plumas. 

· Lipeurus caponis: Principalmente sobre las plumas de las alas. 

· Cuclotogaster heterographa: Se localiza sobre la cabeza y cuello del animal. 

· Goniocotes gallinae: Es un piojo muy pequeño que se localiza en las plumas del animal. 

· Gonioides dissimilis: Más conocido como el piojo pardo de las gallinas. 

2.-  Los piojos chupadores: 

Poseen órganos bucales adaptados (en forma de estilete) para taladrar la epidermis del hospedador y succionar sangre y líquidos. Son parásittos solamente de mamiferos.


Los piojos más comunes en los mamiferos de interés zootécnico y veterinario son: 

· Haematopinus euristernus: Piojo de trompa larga del ganado bovino. 

· Linognathus vituli: Piojo de trompa larga del ganado bovino. 

· Solenoptes capillatus: Piojo pequeño azul del ganado bovino. 

· Haematopinus tuberculatus: Puede infestar temporalmente a los bovinos. 

· Haematopinus asini: Piojo del caballo. 

· Haematopinus suis: Piojo del cerdo. 

· Linognathus pedalis: Piojo de la pezuña de las ovejas. 

· Linognathus ovillus: Piojo del cuerpo de las ovejas. 

· Linognathus stenopsis: Piojo de las cabras. 

· Linognathus seto sus: Piojo de los perros. 



2.1.4. Las moscas del ganado

La mosca del cuerno Haematobia irritans puede ser considerada como uno de las más importantes parásitos del ganado, su importancia radica en la reducción de la ganancia de peso, pérdida de peso y disminución en la producción de leche.

La mosca del establo Stomoxys calcitrans, generalmente esta presente en situaciones de pastoreo, solo por periodos relativamente cortos. El daño que ocasiona es una irritación por la picadura dolorosa, pérdida de sangre, disminución en la ganancia de peso, disminución en la producción lechera, así como daño a los tejidos y a las pieles. Infestaciones de 50 a 100 moscas del establo por animal causan una reducción significativa en las utilidades de la empresa.
Las perdidas directas causadas por el díptero conocido como la mosca de la cara Mosca autumnalis, son debido a la disminución en la eficiencia de la conversión alimenticia. El hábito de esta especie de alimentarse cerca de los ojos y el hocico de los hospederos la convierte en una especie irritante. El mayor daño de la mosca de la cara podría ser el papel que desempeña en la transmisión del organismo Moraxella bovis que causa la enfermedad conocida como “ojo rosado” y la transmisión del gusano ocular del genero Thelazia. En este último caso no se ha comprobado que el gusano ocular sea un problema serio en el ganado. En muchos casos, la presencia de un gran número de moscas de la cara en el ganado puede ser más un problema estético que un problema real en la producción, al menos en ausencia de casos de “ojo rosado”.
En el caso de los gusanos del ganado Hypoderma lineatum e Hypoderma bovis; el estadio adulto de H. Bovis provoca una disminución en la producción de leche. El daño principal se da cuando la larva penetra y se aloja en el tejido muscular por 9 a 10 meses. El daño directo causado por la larva no es visible hasta el sacrificio, observándose un daño tisular que puede causar una excesiva pérdida de limpieza, devaluación de la canal y daño a las pieles.

Los mosquitos de la familia Culicidae de los géneros Aedes y Psorophora son los más importantes, aunque también especies de agua permanentes como Anopheles, Culiseta y Culex son de importancia. La población tiene grandes variaciones dependiendo de las lluvias y las practicas de irrigación, por consiguiente los problemas que causan varían no solo por la ubicación geográfica, sino por la cantidad de agua disponible en un periodo especifico de tiempo. Los daños más importantes son pérdida de sangre e irritación, los cuales pueden ser significativos si las poblaciones de mosquitos son muy grandes. Aunque los mosquitos pueden ser vectores de muchas enfermedades, estos han sido solo involucrados en la transmisión de una enfermedad del ganado que es la anaplasmosis. Actualmente no hay un nivel de umbral económico definido para mosquitos que afectan al ganado o su efecto en la disminución de peso en los becerros.

Las moscas negras de la familia Simuliidae y de la especie Simulium vittatum, puede ser muy irritante no solo por la picadura, sino por su habito de arrastrarse sobre los ojos, nariz, hocico y orejas del animal.

Los mosquitos picadores de la familia Ceretopogonidae en especial la especie Culicoides variipennis es el vector principal de un virus causante de la enfermedad conocida como “legua azul” en borregos y bovinos.

El gusano barredor primario Cochliomyia hominovorax es un parásito verdadero donde la larva vive únicamente en la carne de animales de sangre caliente, en una condición denominada como miases, que consiste en la invasión por larvas de moscas a tejidos y cavidades que al menos en una etapa de su desarrollo se alimentan del huésped. Esta especie pone huevos en cualquier tipo de herida de los animales incluyendo al ganado. Los huevos eclosionan en la herida y las larvas se alimentan de la carne fresca.
Las moscas del gusano barrenador secundario de la familia Calliphordae de las especies Callíphora vecina, Phaenicia sericata, Lucilia illustris, Phormia regina y Cochliomyia macallaria, también ocasionan miasis alimentándose de carne en putrefacción, Algunas veces, pueden encontrarse en heridas de animales vivos alimentándose de tejido muerto, invadiendo ocasionalmente tejido vivo y causando infecciones secundarias.



2.2. Parásitos Internos

Los parásitos internos  son también pequeños organismos, que viven y se alimentan  dentro de los órganos de los animales  afectando su desarrollo: las más comunes son la lombrices  redondas,  y se le identifica  con el nombre del sitio donde se ubican : gusanos del estómago, del intestino grueso y delgado,  gusanos de los pulmones,  y gusanos planos como la fasciola hepática  del hígado y tenias.
Estos parásitos al sustraer los nutrientes al ganado, producen diarreas, flacura, anemia, pelo irizado y sin brillo, falta de apetito  y debilidad.



2.2.1. La Fasciola Hepática  :
La Fasciola hepática, conocido como duela del hígado, distoma hepático, babosa del hígado, saguaypé, o como Ccallu Cccallu,    es un platelminto parásito de  la clase de tremátodos, caracterizado  por su forma  lanceolada.  Este parásito es el agente causal  de una de las parasitosis  más difundidas del ganado : la fasciolosis o  fasciolasis que es considerada en el mundo  como una de las enfermedades parasitarias  más importantes de los rumiantes domésticos.




Fasciola Hepática
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Caracterización 

Fasciola hepática  es un tremátodo  digenio  o un  verme plano  platelminto, con ventosas, un bucal  y otra ventral  y el ciclo biológico con dos  generaciones  en dos hospedadores, un molusco gasterópodo  anfibio y un mamífero. Es parásito de los canales biliares  y la vesícula biliar  de herbívoros y omnivoros, incluido el hombre.



Morfología

Estado Adulto  :  Es un gusano plano, sin segmentos, carnoso, mide  de 2 a 3.5. cm.  De largo  por  1 a 1.5 cm. De ancho. De color blanquecino, posee tonalidades  que van desde el cenizo  hasta coloraciones parduscas. 

El aparato digestivo de la fasciola hepática es incompleto, formado por una cavidad bucal  pequeña que se continua  por una faringe, esófago que se  bifurca  formando dos ramas laterales, las cuales  se dirigen hacia la porción  posterior del cuerpo del gusano, para terminar en ciegos intestinales. 

El parásito presenta dos testículos ramificados  colocados en el tercer  y segundo cuarto del cuerpo. El útero es corto; los diversos componentes del huevo se juntan  en el segmento próximo del útero.

El aparato reproductor  consta de dos testículos, uno detrás del otro, situados en los dos tercios anteriores  del cuerpo, caracterizados por ser muy ramificados.




Fasciola  hepática adulta 
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Huevos :   Depositados en los conductos biliares, pues miden de 130 a 150 micras  de longitud y de 60 a 90 micras de ancho, operculados de color amarillo, cubierta formada  por esclerotina (proliferol y proteínas )  y que al ser eliminados  con las heces  todavía no son maduros  ( sin embrionar ). La maduración se efectúa en el agua  a los  9 a 15 días  a temperatura de 22 a 25ºC. 
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Fasciola en etapa de huevo

Miracidio  :   Larva ciliada, después de la maduración de los huevos; tiene movimientos activos  que se favorecen  por la luz del sol, así como acción enzimática   desprenden el opérculo  del huevo y salen  a nadar libremente  en busca del hospedador intermediario  ( caracoles pulmonados  de agua dulce  del género, Fossaria y Pseudosuccinea  y otros de la familia  Lymnaeidae ) a los que debe encontrar  en unas 8 horas e invadirlos  por la porción de pie, perforando las  células epiteliales  y subepiteliales del caracol.
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El Miracidium
Esporoquistes  :  Reciben este nombre ya dentro del caracol, los cuales producen en primera generación  de redias  ( sucede en unas 3 semanas ). Pasando una semana  más se forma  la segunda generación    de redias  y posteriormente aparecen las cercarias. 
Cercaria  :  Maduran en el agua después de haber sido abandonados por el caracol  en grandes cantidades  ( 1 miracidio produce unos  500 a 650  cercarias ) nadan con su cola, durante de 8 a 12 horas  pierden su cola, se hacen redondas  y se enquistan  formando  metacercaria.  

Metacercaria   :   Forma infectante para el hombre  y para los demás animales   que sirven de reservorios. Generalmente se encuentran enquistadas  en la vegetación acuática  semisumergida   que normalmente  comen los animales, peor el hombre también se acostumbra ingerirlas. También  se adquiere la infección  tomando aguas contaminadas. Al llegar al duodeno  se desenquistan   liberando  u parásito juvenil  que perfora la pared  intestinal  y en unas 3 horas, se encuentra en cavidad  peritoneal   en donde pasa  de 3 a 16 días, posteriormente  avanza por el  peritoneo, llega a la cápsula  de Glisson, perfora y penetra  al parénquima  hepático  del cual se alimentan  los parásitos juveniles  durante su migración  hacia los conductos  biliares  en donde se desarrolla  hasta el estado adulto, sucede en unos 2 meses, después empezará a producir huevos  que salen al exterior  con la bilis  y materias fecales, complementando así su ciclo biológico.


Localización del hospedador definitivo

El parásito se encuentra  en su forma larvaria  en el peritoneo  parietal  derecho  y en el parénquima   hepático. Una vez que alcanza su madurez  se localiza en los conductos biliares. Tiene la posibilidad de encontrarse  en otros tejidos, como el músculo, pero allí no complementa  su ciclo biológico.

La fasciola hepática  afecta principalmente  a bovinos y ovinos – caprinos, peor también puede afectar aun sin número de mamíferos  herbívoros y omnivoros, entre los que se encuentran  los equinos, porcinos, los lagomorfos y el mismo hombre, siendo considerada  ya en el top  de las  20 enfermedades    parasitarias en el hombre, dándose en ciertos puntos  calientes  parasitemias  

Del 50 %  de la población, por lo que ya no se puede  considerar como un problema  propio del ganado, sino más bien  un problema  de salud pública.



Patogenia de Fasciolosis

Se distinguen dos periodos de la fasciola hepática :

· Inicial o de invasión :  Comprende  desde el momento  de la indigestión  de las metacercarias, hasta el establecimiento de los parásitos juveniles  en los conductos biliares. Producen inflamación del peritoneo  con exudado  serohemático, la cápsula de Glisson presenta  engrosamiento  e infiltrado  leucocitario  debido principalmente  a eusinófilos, en hígado aumento de tamaño, con presencia de microabscesos  y necrosis. Se presenta fiebre alta irregular, dolor en hipocondrio  derecho de intensidad variable. Hematomegalia dolorosa  debido a la inflamación  del parénquima  urticaria. En sangre se presenta hasta  el 80 %  leucocitosis  con eusinofilia.

· El segundo periodo de estado  abarca desde que los distomas juveniles alcanzan madurez  sexual y permanecen  en la luz de los conductos biliares  hasta su muerte. Los conductos biliares se dilatan  y esclerosan, con reacción inflamatoria  crónica en la periferia  de los conductos. Cuando el número de parásitos es grande  hay atrofía  del parénquima  hepático por comprensión  y cirrosis perriportal. La localización principal de los adultos  de Fasciola Hepática  son los conductos biliares, aunque se pueden desplazar  hacia otros sitios  como el cístico, colédoco, vesícula biliar, ampolla de Vater.   

· Los parásitos adultos  que están en su habitat  definitivo, producen sintomatología  de tipo digestivo. Dispepsia  de tipo biliar  con anorexia, flatulencia,  náuseas, bómito , sensación de plenitud abdominal, constipación  con periodos de diarrea, cólicos biliares.
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Ciclo biológico de la Fasciola Hepática

Entre la fases que presenta  estos parásitos son relativamente descritos pero que podemos dividir en 4 bien remarcadas :

a. Fase de embriogonía  : 
  Inicia desde que sale el huevo al medio, madura y desarrolla  hasta formarse hasta el miracidium.

b. Fase de Partenogonia :   Es todo el desarrollo  que el parásito realiza  dentro del caracol  hasta que sale de cercaria.

c. Fase de Cistogonia  : Inicia desde que sale de cercaria  hasta que se enquista.
d. Fase de maritogonia  : Desde que quiste es ingerido por el hospedador  definitivo hasta  que termina su desarrollo  y comienza producir huevos. Una Fasciola hepática adulta puede  poner hasta  3,500 huevos al día , pero esta puede varia en función a :

* Antigüedad de la infestación,  a mayor edad, menor números de huevos.

* Epoca estacional, pues los meses marzo, abril y mayo las puestas son máximas, siendo las mínimas en enero y febrero.

* Grado te parasitación, a mayor número de fasciolas  albergadas en el hígado  menor números de huevos ponen.

* Edad del hospedador, la eliminación de huevos decrece  a medida que el hospedador envejece ( fenómenos inmunológicos ). Los huevos salen junto con los heces fecales  del hospedador definitivo.
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Los distomas pancreáticos
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     Los distomas inmaduros
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2.2.2. Los Parásitos gastrointestinales y pulmonares.

A. Coccidiosis
:

La coccidiosis es una enfermedad causada por parásitos protozoarios llamados coccidios. Aunque su manifestación es esporádica e impredecible, la coccidiosis bovina es una de las enfermedades más diseminadas. Los ooquistes de coccidios se encuentran en cada lugar en que haya bovinos, pero las mayores concentraciones se encuentran cuando los bovinos son mantenidos en confinamiento. Un estudio demostró que la coccidiosis es uno de las tres principales enfermedades en dichos sistemas de producción. En Argentina varios investigadores han demostrado que la coccidiosis es una enfermedad de importante morbilidad y mortalidad en terneros de guachera, en terneros de razas carniceras en cría extensiva y animales que van a feedlots para su terminación. 

Las únicas dos especies de coccidios que han sido identificadas como causantes de casos clínicos de coccidiosis bovina son Eimeria bovis y Eimeria zuernii. Estos parásitos dañan la superficie absortiva de los intestinos, lo que genera menor ganancia de peso y menor eficiencia de conversión. Específicamente, la coccidiosis bovina produce: eficiencia de conversión deprimido.

Agente etiológico:

Si bien se han descrito más de 20 especies de Eimeria en diferentes partes del mundo afectando a bovinos, actualmente se consideran como válidas las siguientes 13: E. alabamensis, E. auburnensis, E. bovis, E. brasiliensis, E. bukidnonenesis, E. canadensis, E. cylindrica, E. ellipsoidalis, E. illinoisensis, E. pellita, E. subspherica, E. wyomingensis y E. zuernii. A excepción de E. pellita, el resto han sido citadas en nuestro país. Las más patógenas y causantes de la mayoría de los casos clínicos son E. bovis y E. zuernii, aunque E. alabamensis, E. ellipsoidalis y E. auburnensis han sido asociadas a casos de diarrea. Del resto de las especies se conoce muy poco e incluso de algunas solo su forma de diseminación.
Ciclo biológico:

Luego de ingerir ooquistes esporulados, en el intestino delgado ocurre la excitación, liberándose así los esporozoitos que invaden las células intestinales donde se desarrolla la primera generación de ezquizontes. Para E. bovis esta se produce en las células endoteliales del vaso quilífero central en las vellosidades en el íleon, maduran aproximadamente en 14 días donde alcanzan un tamaño de 300 micras (visibles a simple vista) y contienen alrededor de 120000 merozoítos. La segunda generación de esquizontes desarrolla en las células epiteliales de las criptas del ciego y primera porción del colon, maduran en 2 días, miden aproximadamente 10 micras y contienen alrededor de 30 merozoítos. Las micro y macrogametas desarrollan en la misma porción del intestino grueso hallándose en las células epiteliales en las profundidades de las criptas, cerca de la lámina propia.

El ciclo de E. zuernii es similar al anterior, los esquizontes maduros miden alrededor de 250 micras y se localizan en la lámina propia, cerca de la muscular de la mucosa en la última porción del intestino delgado (difícilmente visibles por estar ubicados profundamente). La segunda generación de esquizontes y la gametogonia se producen en células epiteliales de ciego y colon e incluso pueden llegar hasta el recto. En ambos casos el  ciclo se completa alrededor de los 16 a 17 días post infección y la patencia oscila entre una y dos semanas.


 


 Signos Clínicos:
En los casos más benignos los animales presentan diarrea con o sin sangre pudiendo  tener anorexia y decaimiento por unos pocos días. En los casos severos las heces son más líquidas y pueden contener moco y/o sangre, o directamente trozos de mucosa intestinal. Puede verse tenesmo y hasta prolapso rectal por los fuertes pujos. Los animales comienzan con  pérdida de peso, deshidratación, postración, apatía, que puede terminar con la muerte. El curso de la enfermedad varía alrededor de 1 a 2 semanas y   si  el animal sobrevive las heces se normalizan y comienza a recuperar el consumo lentamente, aunque en los animales severamente afectados no compensa las pérdidas causadas por la enfermedad. 




Esquema de ciclo biológico
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Tenesmo  con prolapso  rectal (coccidiosis)
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Lesiones macro y microscópicas:
E. bovis y E. zuernii producen lesiones similares en el intestino grueso, el que se observa edematoso, congestionado e incluso agrandado, con compromiso de los ganglios linfáticos mesentéricos regionales, los que se hallan aumentados de tamaño y edematosos. La mucosa está congestionada y pueden existir áreas  necrosadas. El contenido suele ser hemorrágico y semilíquido y pueden aparecer coágulos de fibrina,  que forman a menudo una masa diftérica sobre la mucosa. En infecciones leves, solo se observan algunas petequias sobre la misma y áreas con congestión. 

Luego de ser afectadas las células epiteliales, comienzan a cambiar su forma, pierden su integridad y se desprenden e incluso algunas criptas se distienden. El número de glóbulos rojos, linfocitos, neutrófilos y eosinófilos en la lámina propia aumentan y suele observarse glóbulos rojos en la luz intestinal, junto con numerosos ooquistes, leucocitos y fibrina. En cortes teñidos con H-E, se pueden observar diferentes estadíos del ciclo evolutivo en las células  del epitelio (merozoítos, esquizontes, macro y microgametos).

 Presentación: La mayoría de los casos aparecen durante la primavera, otoño y principios de invierno. Esta presentación suele estar asociada a la época de parto de cada establecimiento debido a un aumento de animales altamente susceptibles. Aunque el verano es la época menos favorable para la sobrevivencia de los ooquistes en el medio ambiente, debido a la gran radiación solar y la desecación, se han observado brotes en verano en terneros de 4 a 5 meses al pie de la madre. Tradicionalmente se asocia la aparición de coccidiosis clínica a la contaminación fecal de los alimentos, lo que suele suceder en condiciones, generalmente semi-intensivas de producción,  por ejemplo  cuando la suplementación se realiza directamente en el suelo, o cuando se concentran los animales en pequeños potreros. En estos casos la morbilidad suele ser elevada, y la mortandad reducida. Generalmente los recuentos de ooquistes son relativamente bajos, menos de 15.000 opg, con predominio de E. bovis, asociada especialmente a   E. zuernii  y E. auburnensis. Sin embargo, en ocasiones la enfermedad se presenta en forma aguda y con un cuadro diferente, baja morbilidad, alta mortalidad, signos muy marcados (hemorragia intestinal) y elevado recuento de ooquistes (habitualmente entre 20.000 y  100.000 opg y hasta más de 1.000.000 opg). En estos casos suele predominar  E. zuernii.  Se presentan generalmente en animales al destete, en coincidencia con viajes prolongados, fuertes temporales climáticos, cambios de dietas repentinas  o alguna enfermedad infecciosa intercurrente.

En el caso de terneros de crianza artificial, estos comienzan a infectarse a muy temprana edad favorecidos por un lado por el ambiente en el cual realizan esa etapa de la crianza (generalmente se usan potreros destinados por años a la guachera), lo cual hace que se concentre gran cantidad de ooquistes en esos lugares. Por otro lado, los animales no tienen experiencia previa con el parásito, lo que sumado al estrés del destete y la crianza artificial, hace a esta categoría muy susceptible a sufrir esta enfermedad. Normalmente estos terneros  realizan un pico de eliminación de ooquistes luego de tomar contacto con el parásito y luego tienden a controlar la enfermedad, reduciéndose la prevalencia en los animales y los niveles de eliminación de ooquistes. El momento (generalmente entre la 4ta y 7ma semana de vida)  y la intensidad de este fenómeno, dependerán del nivel de exposición al parásito que exista durante las primeras semanas de vida en  cada establecimiento en particular.
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Morfología de las especies de Eimeria que afectan a los bovinos
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Tratamiento:
El principal problema que se presenta al encarar un tratamiento contra los coccidios es que los signos clínicos están asociados generalmente a la última fase del ciclo, cuando el daño mayor ya ha sido provocado. Sin embargo un tratamiento precoz ayudaría a disminuir los casos fatales y la severidad de las lesiones, acelerando la recuperación. Otro factor a tener en cuenta  es que no todas las drogas anticoccidiales actúan en la misma fase del ciclo, por lo cual es importante diferenciar entre drogas preventivas y drogas curativas. Por ejemplo los ionósforos (monensina, lasalocid, etc), actúan durante la primera fase del ciclo especialmente sobre los trofozoítos y merozoítos de primera generación. Las sulfas, actúan durante el pasaje de la segunda generación de merozoítos a gametas, el toltrazuril, actúa contra todas los estadíos endocelulares del parásito.
Normalmente los brotes duran una a dos semanas, en las cuales aparecen los animales con sintomatología. Durante el mismo, los animales enfermos deberían separarse para proporcionarles el tratamiento adecuado, y estar atentos con el resto de la tropa, para detectar aquellos que presenten síntomas. Es importante detectar si pueden estar asociados factores de manejo o estrés con la aparición del brote para poder corregirlos. En el caso de terneros de tambo, el cambio de lugar de la guachera hacia un lugar menos contaminado podría ayudar a frenar un brote. 
 Listado de drogas anticoccidiales y su indicación: 

	Droga          
	   Indicación          Dosis y vía de administración            

	monensina     
	   preventivo                      10-30 ppm en el alimento  

	lasalocid         
	   preventivo                      10-30 ppm en el alimento

	decoquinato    
	   preventivo                       0.5-1 mg/Kgpv x 28 días

	amprolium    
	   preventivo                       5mg/Kgpv x 21 días

	                        
	   curativo                         10-20 mg/Kgpv. x 5 días

	sulfametazina   
	   curativo                        140mg/Kgpv por 3 dias oral

	 
	             60 mg/Kg IM

	sulfaquinoxalina
	                                        15mg/Kg oral x 4 días

	sulfamidas

                                   
	  Asociación de sulfas o sulfas y trimetroprim                        

                                              (presentaciones varias)    

	toltrazuril              
	 curativo                         15 mg/Kgpv.  x unica vez

	diclazuril                
	 curativo                           1mg/kg  oral x  unica vez


B. Criptosporidiosis

La criptosporidiosis es una parasitosis causada por protozoos parásitos del género Cryptosporidium, que afecta a gran variedad de vertebrados incluyendo el hombre. Estos parásitos colonizan el borde de las microvellosidades del epitelio gastrointestinal, y su patogenicidad varía según la especie del parásito involucrado, y según la edad y estado inmune del hospedador. 

El primer reporte de infección en los bovinos fue en los años 70, aunque no se le dio importancia debido a que estaba asociado a enfermedades bacterianas o virales. Recién en los años 80 pudo demostrarse como agente primario causante de diarrea neonatal en terneros. 

La cryptosporidiosis es una causa frecuente de diarrea en humanos, siendo importante en niños menores de 15 años en países en desarrollo, y en pacientes con HIV.  En los países industrializados, las epidemias de cryptosporidiosis  ocurren debido a infección alimentaria o por agua contaminada.  En áreas rurales se ha descrito el contagio directo por el contacto con animales infectados aunque la importancia de esta ruta de transmisión no es del todo clara.  

Especies Válidas de Cryptosporidium: 
Las especies consideradas como válidas hasta el momento son las siguientes: C.  andersoni (bovinos), C. bailelyi (gallinas y otras aves), C. canis ( perros), C. felis ( gatos) C. galli (aves), C. hominis ( hombre), C. meleagridis ( aves y humanos), C. molnari ( peces), C muris ( roedores y otros mamíferos), C. parvum (rumiantes y hombre), C wrairi (cobayos), C. serpentis (serpientes y lagartos), C. bovis,(bovinos) C. suis (cerdos). Otros ooquistes diferentes han sido encontrados en peces, mamíferos, aves y reptiles, pero no han sido completamente  validados.

Si bien existen diferencias morfológicas entre algunas especies de Cryptosporidium,  la gran similitud entre varias de ellas hace que se deban realizar  técnicas moleculares para la correcta identificación  de especies. C. parvum es la especie que afecta más frecuentemente a los mamíferos. Los ooquistes de esta especie son esféricos, miden  5.0  x 4.5 (m, (4.5-5.4 x 4.2-5.0) (m, y afectan principalmente el intestino delgado, ciego y colon de bovinos y una amplia variedad de hospedadores.

C. andersoni afecta el abomaso de los bovinos, los ooquistes de esta especie son elipsoidales de 7.4 x 5.5 (m ( 6 -8.1 x 5-6.5) (m.

Los oquistes de C. bovis son similares a los de C. parvum.
Ciclo biológico:
 Es un ciclo monoxeno y todas sus fases (asexuadas y sexuadas) ocurren en un mismo hospedador. El ciclo se inicia con el ingreso por vía oral  de ooquistes esporulados a partir de material contaminado por heces  de animales. La acción de los jugos gástricos e intestinales, aunque no son imprescindibles, permite la liberación de esporozoítos en la luz intestinal.  Cada esporozoíto toma contacto con la zona apical de los enterocitos, a nivel de las microvellosidades de la chapa estriada. El parásito es englobado por la célula pero se ubica de forma intracelular extracitoplasmática.  En este momento  se diferencian a trofozoítos. 

La fase aexuada, Esquizogonia o Merogonia, comienza con la división asexual de los trofozoítos y la formación del  meronte. El meronte tipo I   posee 8 merozoítos en su interior, y una vez maduro libera los merozoítos de 1° generación que van a invadir a nuevas células, dando lugar a otros merontes de tipo I o a merontes  tipo II, los cuales poseen 4 merozoítos en su interior. De esta última fase asexual se liberan merozoítos que van a dar lugar a la  g ametogonia. La mayoría de los merozoítos de tipo II van a formar macrogamontes, mientras que unos pocos formaran microgamontes con 16 microgametos en su interior. Los macrogametos poseen un solo núcleo, gránulos claros y oscuros en su interior  y cuerpos formadores de la pared en la parte periférica. Los microgametos, carecen de flagelos y salen de la célula siguiendo el flujo intestinal o mediante la contracción de los microtúbulos intracitoplasmáticos. Llegan a los macrogametos fecundándolos y dando origen al huevo o zigoto con pared quística. La esporogonia  se produce rápidamente en el tracto gastrointestinal, dando como resultado final dos tipos de ooquistes diferentes según la pared del mismo:

Ooquistes de pared fina: Representan el 20%. Esporulan y desenquistan dentro del hospedador gracias a la fragilidad de sus paredes. Hacen posible las infecciones crónicas autoendógenas.

Ooquistes de pared gruesa: Representan el 80%. También esporulan en el hospedador, y son los responsables de la contaminación de alimentos, agua y la transmisión entre hospedadores. 

El período de prepatencia y el período de patencia dependerán de la especie, edad y dosis infectante.  Este período puede prolongarse cuando aumenta la edad del hospedador o disminuye la dosis infectante.




  Esquema del ciclo biológico
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Sobrevivencia de los ooquistes:
 Estos ooquistes tienen la capacidad de sobrevivir en el medio ambiente por más de 6 meses  a 20°C. Las altas temperaturas  y la desecación disminuyen la viabilidad. La  congelación a -70°C resulta letal para los ooquistes aunque pueden mantenerse viables por más de 2 meses a temperaturas de -5°C. Exposición a 71°C  por  5 seg.  mata los ooquistes. 

En el agua de bebida, se necesitan dosis 14 veces más potentes de cloración que la utilizada para destruir  quistes de Giardia lamblia. El hallazgo en aguas de consumo humano demuestra que todos los procedimientos utilizados para la potabilización de la misma no son 100% efectivos.

Transmisión: Los ooquistes de pared gruesa eliminados al exterior con la materia fecal son los responsables de la transmisión de esta parasitosis a hospedadores susceptibles. Cabe destacar que estos son infectivos desde el momento en que son eliminados, a diferencias de otros apicomplexos, que necesitan realizar la esporogonia en el medio ambiente. 

La ingestión de ooquistes puede provenir de los alimentos, agua o por contacto directo con personas, animales o elementos  infectados. Se sabe que aves, insectos y mamíferos incluido  el hombre, pueden diseminar la enfermedad en el medio ambiente de forma mecánica.

Sintomatología: El principal síntoma de la enfermedad es la diarrea, la cual se acompaña de una gran eliminación de ooquistes en la materia fecal. El color de las heces suele ser  amarillento y dependiendo el grado de la infección la    diarrea varía de moderada a acuosa profusa, en ocasiones acompañada de moco.  La duración  de la misma suele ser de 3 a 5 días en los caso leves y  hasta 1 a 2 semanas en los  más severos. En individuos no inmunocompetentes la enfermedad puede tomar carácter crónico.

Los terneros  infectados muestran diversos grados de anorexia, debilidad, caquexia y deshidratación. Puede verse atrofia de la grasa mesentérica e infarto en los ganglios regionales. El abomaso suele presentar leche sin digerir y en el intestino, la mucosa presentar hiperemia. El contenido intestinal en ocasiones se observa acuoso y de color amarillento. 

La infección de las células intestinales por C. parvum produce destrucción de las células absorbentes, llevando a la atrofia y fusión de las vellosidades intestinales con la consiguiente reducción de la superficie de absorción. La sustitución de células absortitas por células inmaduras de menor funcionalidad, junto con el acúmulo de fluidos en la luz intestinal, favorecen la presentación de diarrea de tipo  osmótica.  Por otra parte esto puede agravarse por la secreción de iones cloro hacia la luz intestinal y la disminución de absorción de sodio. 

C. andersoni afecta el abomaso de los rumiantes alterando la producción de carne y leche al producir cambios en el pH abomasal y consiguientes trastornos en la digestión. 
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Tratamiento: Se han realizado ensayos terapéuticos con diferentes drogas en terneros (lasalocid, lactato de halofuginona, decoquinato, paromomicina)   demostrando ser parcialmente efectivas al disminuir la severidad y duración de la diarrea. Los animales tratados en forma preventiva con lactato de halofuginona (60(g/kg x 7 días), fueron capaces de reducir la eliminación de ooquistes y evitar la diarrea aunque   comenzaron a eliminar ooquistes luego de 7 a 10 días de retirada la medicación. El tratamiento de la cryptosporidiosis esta orientado a corregir el desbalance hídrico y electrolítico ocasionado por el daño producido por el parásito.

Prevención: Al no existir vacunas efectivas ni tratamiento adecuado, la principal herramienta frente e esta enfermedad es la prevención. Buenas prácticas de manejo, nutrición adecuada  e higiene, son los pilares para prevenir las diarreas neonatales. El correcto calostrado, y la elección de un ambiente con baja infección ambiental durante las primeras semanas de vida, son  prácticas que favorecen a la salud de los animales. La aplicación de vacunas contra otros agentes causales de diarrea neonatal aplicadas a la madre para proveer inmunidad pasiva, ayudaría a disminuir el efecto causado por la asociación virus-parásito o virus bacterias

Animales enfermos deberían ser aislados del los animales sanos para evitar la diseminación de la enfermedad. La rutina del personal debería comenzar con el cuidado de los animales sanos y concluir con los animales de  enfermería. Finalizada las tareas, ropas y botas deberían ser correctamente desinfectadas. Aunque C. parvum es altamente resistente a los desinfectantes,  (formalina 10%, amonio 5%) son efectivos para destruir los ooquiste.
C.  GIARDIASIS

 La giardiasis es una enfermedad producida por protozoos flagelados perteneciente al género Gallardía que afecta a gran variedad de animales vertebrados e invertebrados.  Giardia duodenalis (sin. G. intestinales, G. lamblia) es causal de diarrea en humanos y animales domésticos. Su importancia económica en los bovinos es bastante discutida, aunque en otros animales domésticos y en humanos se la considera en algunos lugares un grave problema para la salud.  Si bien morfológicamente las cepas que afectan al hombre no pueden diferenciarse de aquellas que afectan a los animales, gracias a la biología molecular G. duodenalis puede dividirse en diferentes ensamblajes y subgrupos   según sus patrones moleculares y las especies de animales a las que afecta.
Aunque rodeos de leche y carne pueden estar infectados con G. duodenalis ensamblaje A, que parasita principalmente al hombre, más del 80% de las giardias que afectan a los bovinos corresponden al ensamblaje E, la cual no tendría carácter zoonótico.

Morfología y ciclo de vida: Los animales jóvenes representan el principal origen de la infección, la cual es producida por la contaminación fecal del alimento o la bebida. Por otra parte animales adultos se comportan como portadores asintomáticos y pueden servir de fuente de infección a categorías más susceptibles.  Luego de la ingestión de los quistes, este es activado en el estómago  y se produce el desenquistamiento y la liberación de los trofozoítos, que van a invadir la superficie de los enterocitos a nivel del duodeno (fase vegetativa). Los trofozoítos pueden varíar de  tetraploides o hectaploides  durante esta fase del ciclo  según el estado de división  del núcleo y citoplasma en el que se encuentren.  Algunos enquistan y son incapaces de fijarse a la mucosa del intestino por lo cual son arrastrados y eliminados juntos con las heces del animal. Mientras se forma el quiste  el ADN, pero no el citoplasma del  parásito se continua dividiendo, por lo que cada quiste contiene 4 núcleos. Estos quistes son la forma de diseminación y resistencia de la enfermedad, y en determinadas condiciones, pueden mantenerse infectivos por varias semanas.  En los casos de diarrea marcada y debido al rápido transito intestinal, algunos trofozoítos pueden ser arrastrados con las heces y eliminarse como tales, no teniendo tiempo para el enquistamiento,  ni capacidad para resistir en el medio ambiente.

El  trofozoíto de Giardia spp.  tiene forma piriforme, simétrico, de 12- 20 micras de largo por 6-15 micras de ancho. Posee 2 núcleos, 4 pares de flagelos, axostilo y disco suctor. El Quiste es oval, mide de 9-12 micras, pose 4 núcleos, axostilo y restos de flagelos.
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Epidemiología:
 existen numerosos trabajos de estudios de prevalencia en diferentes categorías de animales. En terneros la prevalencia puede superar el 90% en terneros menores de 7 semanas  siendo el ensamblaje E el más frecuentemente hallado. No obstante G. duodenalis ensamblaje A (zoonótica) ha sido recuperada hasta en el 13 % de las muestras positivas en algunos establecimientos. Terneros entre 1 y 5 meses serían las categorías más afectadas, no obstante se han descrito hasta más del 50% de prevalencia en animales adultos, los que actuarían como portadores asintomáticos. Las hembras gestantes, actúan como  fuente de infección, ya que eliminan abundantes quistes al final de la gestación y durante los primeros días de lactancia. Por otra parte, otras especies animales, tales como perros, gatos, conejos e incluso el propio hombre pueden contaminar el ambiente. La contaminación del alimento y agua de bebida son responsables del inicio de la enfermedad.

Los quistes de Giardia spp. pueden permanecer viables hasta 84 días sumergidos en agua fría, pero no más de 1 semana a altas temperaturas o cuando son congelados.

Patogenia:
 Las giardias se fijan a la mucosa del duodeno y yeyuno gracias a un disco ventral provocando la inflamación y reducción de la altura de las microvellosidades intestinales, lo que lleva a la disminución de la superficie de absorción del intestino. 

Signología clínica: 
Aunque el significado patogénico de esta parasitosis esta en duda, la infección con G. duodenalis  se ha asociado con una diarrea semilíquida y/o pastosa, mal oliente y en ocasiones con moco.  La duración varía desde los 2 o 3 días hasta más de 5 semanas. Los animales presentan deshidratación, apatía, distensión abdominal con dolor a la palpación. La disminución de peso se debería más a una mala conversión de los alimentos que a una falta de ingesta. 

Tratamiento:   La  infección con G. duodenalis produce una respuesta de tipo humoral capaz de autolimitar la enfermedad, aunque este proceso puede tomar más de 100 días. A través del  calostro se transmiten anticuerpos con capacidad de actuar contra los trofozoítos de giardia in vitro, los que podrían tener algún efecto en la  prevención de una infección temprana. 

Tradicionalmente el tratamiento de giardias implica el uso de drogas como el metronidazol (250mg/kgpv x 5 días). Esta droga esta prohibida en varios países para el tratamiento de animales de consumo.  Actualmente drogas del grupo de los bencimidazoles (fenbendazole 5-10 mg x kgpv x 3 días o albendazole 20 mg x kgpv x 3 días) son usados  para la eliminación eficaz del protozoo. Fenbendazole a sido  asociado a una mejora en la estructura  y función de las microvellosidades dentro de los 7 días de comenzado el tratamiento.  A pesar de contar con fármacos efectivos, la infección ambiental hace que sean frecuentes las reinfecciones.


D. Nemátodos Gastrointestinales
La parasitosis es uno de los principales problemas que afectan la salud de los animales y por consiguiente se refleja en su productividad, donde los responsables directos son los nemátodos gastrointestinales . Estos afectan considerablemente a la producción ganadera, principalmente en las zonas tropicales, subtropicales y templadas del mundo, afectando a rumiantes de diferentes edades.




Morfología

Los nematodos son gusanos redondos, tienen el cuerpo alargado, cilíndrico y no segmentado con simetría bilateral. Con frecuencia, el macho tiene un extremo posterior curvado o helicoidal con espículas copulatorias y, en algunas especies, una bolsa caudal denominada bursa. El extremo anterior del adulto puede tener ganchillos orales, dientes, o placas en la cápsula bucal, que sirven para la unión a tejidos, y pequeñas proyecciones de la superficie corporal conocidas como cerdas o papilas, que se cree que son de naturaleza sensitiva. Se denominan anfidios, fasmidios o deiridios según la porción del cuerpo donde se localicen.

La superficie exterior del gusano adulto es muy resistente y se denomina cutícula, de composición escleroproteica, normalmente lisa, aunque existen algunas especies con estriaciones o rugosidades cuticulares. Bajo la cutícula se encuentran varias capas musculares y un espacio compuesta de líquido que funciona como un esqueleto hidrostático llamado pseudocele el cual favorece la distribución de nutrientes y la recolección de productos de excreción y en el cual también se encuentran las gónadas. Todos los órganos “flotan” dentro de este líquido. Los sistemas de órganos internos consisten en un complejo cordón nervioso (ganglios conectados alrededor del esófago) y un sistema digestivo bien desarrollado con cápsula bucal (donde se encuentran los ya mencionados ganchos, dientes, placas o papilas), esófago, intestino y ano. No tienen sistema circulatorio, de manera que para mover el líquido interno deben mover el cuerpo para hacer presión hidrostática. Las diferentes especies varían de tamaño desde unos cuantos milímetros (como el Strongyloides stercoralis hasta más de un metro de longitud.

Reproducción y órganos sexuales 

La reproducción es variable. Se reproducen tanto por partenogénesis como por reproducción sexual. Los sexos están separados; en general los machos son más pequeños que las hembras. Los órganos reproductores son en proporción muy grandes y complejos. En el macho están formados por testículos, vasos deferentes, vesícula seminal y conducto eyaculatorio. Presentan unas espículas como órganos copulatorios, a veces con una bursa o bolsa que le ayuda en la copulación además de órganos accesorios como el gobernáculo. Los órganos reproductores de la hembra constan de ovarios, oviducto, receptáculo seminal, útero y vagina. La hembra puede producir desde varios cientos hasta millones de huevos. Por lo general, la fecundidad es proporcional a la complejidad del ciclo de vida del parásito.

Ciclo biológico
En los nemátodos se pueden encontrar dos tipos de ciclo de vida:

· Ciclo directo: Cuando las formas preparasitarias se encuentran libres en el ambiente, su desarrollo es dentro del huevo o al salir de él. 

· Ciclo indirecto: Cuando las larvas infectivas se desarrollan hasta la etapa infectiva en el interior del huésped intermediario.

Sistema digestivo 

La boca con sus labios y el posterior tubo bucal revestido de cutícula (estomodeo) son muy variables y dependen de la alimentación que tenga cada especie. Pueden poseer dientes, estiletes, placas mandibulares... La faringe, situada por detrás del tubo bucal, es tubular, con el espacio interior en forma de triángulo y muy muscularizada.

La faringe se mantiene cerrada debido a la elevada presión del líquido pseudocelomático de su alrededor. Para abrirla y permitir el paso del alimento actúan los músculos de la faringe, dispuestos radialmente a ella, generando ondas de contracción que permiten su abertura en toda su longitud. Al relajarse, la faringe vuelve a cerrarse. Algunas especies, además de los músculos radiales, también contienen esfínteres faríngeos, muy variables en número y disposición según los hábitos alimenticios.

Después de la faringe se encuentra el intestino comunicados por un esfínter faringointestinal. También existe un esfínter entre el intestino y el recto (intestinorectal) que desemboca en un ano, simple en las hembras y con cloaca en los machos. El alimento pasa por el intestino mediante el empuje de los que llegan por la faringe. El recto está recubierto de cutíula, por lo que forma un proctodeo.

Alimentación 

Las diferentes especies de nematodos han evolucionado en diversas adaptaciones alimenticias. En el caso de las especies zooparásitas (parásitos de animales) tenemos:

· Aspiración: por ejemplo, en la ingestión de sangre por Ancylostoma . 

· Absorción de tejidos destruidos: como en el caso de los gusanos incrustados de la especie Trichuris trichiura. 

· Absorción de contenido intestinal: clásico de Ascaris. 

· Absorción de nutrientes de líquidos corporales: técnica de las filarias. 

Las especies fitoparásitas (parásitas de plantas) poseen un órgano denominado “estilete” con la cual puncionan y se alimentan frecuentemente del tejido de la raíz, particularmente de los vasos conductores, aunque algunos pueden alimentarse de otros tejidos de la planta.
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     Nematodos ( nematoda)

2.2.4. Teniasis
Las Tenias en veterinaria  representan un grupo de parásitos  internos (céstodes )   que afectan tanto a los animales  como al hombre, constituyendo así la zoonosis. Tienen características generales  que permiten  que se la pueda agrupar  para su descripción  como ;  el ciclo indirecto, son hemafroditas   y poseen un gran potencial biológico.

Existen otros céstodes  que también afectan    a los animales y al hombre, pero en este género solo se tratará  a los tenias.
La  complicación más grande  que producen en la salud animal  y  en el del hombre  en la etapa juvenil. Este se debe a que los estadios larvales  de las tenias se enquistan  de determinados órganos  del cuerpo de los hospedadores  intermediarios  causándoles un perjuicio  mayor que el solo  alojamiento de los adultos  de la misma especie  de céstodes  en la luz intestinal  de los hospedadores definitivos.

	Vesiculares

Escólex

invaginado
	Cisticero
	Vesícula llena de líquido (no a presión )  con un solo escólex  invaginado.


	
	Cenuro 
	Vesícula llena de líquido (no a presión )  con numerosos  escólises  invaginados.


	
	Hidatide 
	Vesícula  llena de líquido  a presión  con escólises  invaginados  que pueden encontrarse  libres o contenidos  en otras vesículas. 


	No vesiculares

Escólex  no invaginados
	Cisticercoide 
	Es un quiste sólido  con un solo escólex  evaginado  por lo general se desarrollan en los invertebrados.






Etiología

Taxonómicamente   se puede clasificar a las tenias  de los animales domésticos  de la siguiente  manera :
-
 Phylum

Platyhelminthes

-
Clase


Custodia

-
Familia

Taeniidae

-
Género

Taenia

	Especies
	Tamaño del adulto
	Hospedador definitivo
	Hospedador intermediario
	Forma juvenil

	T. Hidatygena
	  15 – 60 cm.
	 Perro
	Ovino Bovino cerdo
	Cysticercus tenuicollis



	T. ovis
	 1,1 m. 
	Perro
	Ovino
	Cysticercus



	T. multiceps
	40 -100  cm.
	Perro
	Ovino bovino hombre
	Coenorus celebralis



	T. Pisiformis
	 2 m.
	Perro gato
	Conejo
	Cystecercus pisiformis



	T. serialis
	20 – 70 cm
	Perro
	Conejo
	Coenurus  serialis



	T. taeniformis
	15 – 60 cm
	Gato
	Ratones
	Cisticercus  fasciolaris 



	T. saginata
	 4 – 8 m.
	Hombre
	Bovino
	Cysticerus Boris


	T. solium
	 3- 5 m.
	Hombre
	Cerdo
	Cysticerus 
cellulosae

	
	
	
	
	



   Aspecto que presenta la cabeza de la tenia
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Teniasis liberada en la heces







C A P I T U L O      III



L A    N U T R I C I O N




      Generalidades

La Nutrición  :  Es el proceso biológico  en el que los organismos  asimilan los alimentos  y los líquidos de necesarios  para el funcionamiento,  el crecimiento  y el mantenimiento  de su funciones vitales. La nutrición también  es el estudio  de la relación que existe  entre los alimentos y la salud.
Aunque alimentación y nutrición se utilizan frecuentemente como sinónimos, son términos diferentes ya que:

· La nutrición hace referencia a los nutrientes que componen los alimentos y comprende un conjunto de fenómenos involuntarios que suceden tras la ingestión de los alimentos, es decir, la digestión, la absorción o paso a la sangre desde el tubo digestivo de sus componentes o nutrientes, su metabolismo o transformaciones químicas en las células y excreción o eliminación del organismo. La nutrición es la ciencia que examina la relación entre dieta y salud. Los nutricionistas son profesionales de la salud que se especializan en esta área de estudio, y están entrenados para proveer consejos dietarios. 

· La alimentación comprende un conjunto de actos voluntarios y conscientes que van dirigidos a la elección, preparación e ingestión de los alimentos, fenómenos muy relacionados con el medio sociocultural y económico (medio ambiente) y determinan al menos en gran parte, los hábitos dietéticos y estilos de vida. 
        La nutrición es una ciencia que se encarga de estudiar los nutrientes (sustancias nutricias/alimenticias o nutrimentos) que constituyen los alimentos, la función de estos nutrientes, las creaciones del organismo a la ingestión de los alimentos y nutrientes, y como interaccionan dichos nutrientes respecto a la salud y a la enfermedad (la relación entre la nutrición, la salud y la enfermedad). Además, la ciencia de la nutrición se dedica a investigar las necesidades nutricionales del ser humano, sus hábitos y consumo de alimentos, y la composición y valor nutricional de esos alimentos. La nutrición como un conjunto de procesos se dirige hacia el estudio de la ingestión, digestión, absorción, metabolismo y excreción de las sustancias alimenticias (nutrientes/nutrimentos) por medio de los cuales se produce energía para que ese organismo vivo puede sostenerse, crecer, desarrollarse y en la mayoría de los casos reproducirse. 
   

Mejoramiento vegetal para la alimentación animal
A partir de los avances en genética y en biotecnología ha sido posible imaginar caminos alternativos de mejoramiento en alimentación animal dirigidos a que los vegetales en sí elaboren productos más nutritivos. De esta forma, la producción vegetal cambia el rumbo hacia cultivos con valor agregado, de commodities a especialities . 

En tal sentido, distintos institutos de investigación del mundo están trabajando en obtener mejoras en la calidad y contenido de los nutrientes producidos en las plantas (ácidos grasos, proteínas, carbohidratos, vitaminas, antioxidantes y minerales), así como también mejoras en la digestibilidad de los alimentos (especialmente de las fibras y almidón) y mayor energía metabolizable (contenido de aceites) con disminución de factores antinutricionales. De esta forma, los procesos de nutrición y sistemas de producción animal, buscan suplementar las raciones animales de manera que alcancen las mejoras introducidas en los cultivos a través de la biotecnología. 
Sistemas de producción animal
La ganadería aplicada a la producción de alimentos se limita principalmente a la cría de un pequeño número de especies de mamíferos rumiantes (bovinos, ovinos, caprinos) y monogástricos (porcinos, conejos y aves), y de peces, crustáceos y mariscos. 

Los rumiantes son aquellos animales que poseen un estómago con varios compartimentos. Digieren los alimentos en dos etapas, primero los consumen y luego realizan la rumia, la cual consiste en regurgitar el material semidigerido y volverlo a masticar para deshacerlo y agregarle saliva. Por el contrario los monogástricos poseen un estómago con un único compartimiento.


Los sistemas pastoriles constituyen el principal sistema de producción animal extensivo y se basan en la capacidad de los rumiantes para aprovechar los forrajes fibrosos y transformarlos en tejido (carne). De esta forma el ser humano puede conseguir un alimento de alta calidad biológica a partir de materiales que no puede consumir directamente. 

Sin embargo, la cría y engorde del ganado en sistemas pastoriles es una opción posible en países con grandes extensiones territoriales, como Brasil, Argentina, Australia o Nueva Zelanda. Actualmente muchos productores mantienen sistemas pastoriles de producción y realizan adición de suplementos dietarios para completar la nutrición y favorecer el engorde de los animales. 

En el otro extremo, se encuentra el sistema de producción animal intensivo o Feedlot donde el total del alimento consumido es suministrado diariamente por el ser humano. Es una tecnología de producción basada en el confinamiento de los animales y dietas de alta concentración energética (generalmente basadas en maíz) y alta digestibilidad. Se busca que la alimentación sea la más ajustada posible para producir la mayor cantidad de carne en el menor tiempo y al menor costo posible, maximizando la ganancia diaria. Por otro lado, de esta manera también se está dando valor agregado a cultivos como el maíz, convirtiendo proteína vegetal en proteína animal, la cual es de mayor valor biológico. La tecnología de feedlot puede adaptarse y acoplarse a un sistema pastoril, y constituir así un sistema semi-intensivo de engorde o terminación a corral. 

Fuentes de alimento para animales
El tipo de alimentación proporcionado al ganado depende del animal (rumiante o monogástrico), del sistema de producción adoptado por el productor (intensivo, extensivo, semi-intensivo) pero además del objetivo de producción del animal: carne, leche, lana. 

El grano de maíz es la fuente preferida de energía para sistemas de producción de ganado. Se calcula que, del total de maíz producido a nivel mundial, un 75% es usado para dietas de monogástricos y el resto para rumiantes. La soja domina la producción mundial de oleaginosas y es a menudo el suplemento proteico preferido en la producción de ganado. Un 97% de los coproducíos, son usados para alimento animal tanto para rumiantes como para monogástricos. 

Alimentación de rumiantes:
 las dietas contienen cantidades variables tanto de forraje fresco (pasturas) como de forraje conservado (heno o silaje) en combinación con granos, o concentrados y residuos agroindustriales. Durante las estaciones seca o fría, los recursos forrajeros son preservados en forma de heno o silaje, lo que asegura la alimentación regular continuada del ganado, ya sea para sostener el crecimiento, el engorde o la producción de leche, como para continuar la producción en períodos difíciles cuando los precios del mercado son más altos. Simultáneamente mediante estas técnicas se permite liberar tierras aptas para la agricultura, mejorando de esta manera la rentabilidad de los sistemas productivos.

La diferencia fundamental entre un sistema de conservación de forraje y otro, radica en que en el silaje se realiza la conservación por vía húmeda a diferencia de la henificación (fardo o rollo) donde la conservación del material se produce a partir de una deshidratación previa. El henolaje es un sistema de conservación de forraje húmedo, intermedio entre la henificación y el silaje. Su utilización en Argentina creció considerablemente en los últimos tiempos.
El silaje da origen, a partir de la presencia de ciertos microorganismos y en ausencia de oxígeno, a una sucesión de procesos químicos y biológicos a partir de los cuales se obtiene un alimento de calidad semejante a la del forraje en estado verde. El ensilado puede ser de planta entera o granos. Permite conservar forrajes que serían difíciles de henificar, tales como el maíz o el sorgo.

Con la henificación (formación de heno) se trabaja con la hierba seca. Se corta la hierba y se deja secar varios días al sol y se almacena en fardos, pilas o en hoyos hasta que se necesite. Las plantas que se utilizan comúnmente para el heno incluyen el Lolium  multiflorum y el L. perenne, con mezclas de otras hierbas y tréboles (rojo, blanco). Cereales como avena, trigo y cebada también suelen formar parte del heno. En muchos países, se prepara un heno de calidad superior con alfalfa para el ganado bovino y equino. El heno se utiliza normalmente para alimentar a animales domésticos como las  ovejas, cabras, vacas y caballos cuando no hay suficiente hierba fresca, o cuando la hierba fresca es poco digerible por los animales Los cerdos pueden ser alimentados con heno, pero no digieren la fibra de las plantas muy eficientemente. 

Alimentación de animales monogástricos:
 Se suelen suministrar en forma de piensos compuestos que contienen materias primas concentradas, ingredientes complementarios y aditivos, aunque en algunos casos se incluyen cantidades más o menos importantes de concentrados fibrosos (salvado de trigo, alfalfa deshidratada, pulpa de remolacha). 
Cualquier suplemento que le aporte al animal los nutrientes que necesita y que la dieta a base de pasturas no le aporte, puede dar un buen resultado productivo. Los principales componentes dietarios que aportan energía y proteínas son generalmente los cereales como maíz, cebada y trigo, y coproductos de la industria harinera o de la industria aceitera como expelers o pellets de soja, canola y algodón. Tanto los granos como los coproductos son procesados antes de ser incorporados a las dietas de ganado. Los granos de cereal son usualmente molidos por medios físicos para aumentar la digestibilidad de los mismos. Las semillas de oleaginosas son sujetas a métodos químicos o físicos para extraer los aceites y obtener un coproducto rico en proteínas. El residuo remanente de leguminosas como la soja, es también tratado con calor para destruir los factores antinutricionales como inhibidores de tripsina o lectinas. También se utiliza el grano húmedo de maíz y el silaje de planta entera de maíz picada. En algunos casos se suele suplementar el forraje con grasas tales como sebo animal y grasas de grado alimentario de origen vegetal y animal.
Cultivos modificados genéticamente que se usan en alimentación animal
Los principales cultivos genéticamente modificados que se cultivan actualmente en el mundo son la soja tolerante a herbicidas, maíz resistente a insectos y/o tolerante a herbicidas y algodón resistente a insectos o tolerante a herbicidas (ver Cuadernos Nº 43, 44). Estos cultivos son usados ampliamente en la alimentación de ganado tanto como fuente de energía como de proteínas. Estos cultivos OGM utilizados en producción animal, han sido analizados exhaustivamente en lo que respecta a bioseguridad ambiental e inocuidad alimentaria y se han aprobado como seguros para cultivo, comercialización y consumo humano o animal. No presentan diferencias (conversión, crecimiento, reproducción) cuando son utilizados en alimentación animal en comparación con maíces convencionales. Tampoco es posible detectar ADN o proteínas provenientes de la modificación genética en los productos derivados de estos y otros animales, ya sea carne, leche o huevos.
El maíz Bt (resistente a insectos) obtenido por ingeniería genética no solo tiene la característica de resistir ante el ataque de insectos sino que la planta contiene menores niveles de micotoxinas ya que hay menos lesiones de insectos que permiten la infección y el crecimiento de hongos tóxicos. Esto constituye un importante beneficio para los animales alimentados con maíz, ya que las micotoxinas son muy peligrosas para los animales que ingieren los granos contaminados. 

Mejoramiento nutricional del maíz
Al igual que otros granos de cereales, el maíz ha sido mejorado con la intención de modificar distintas características nutricionales (proporción de endospermas, cantidad de almidón, proteína y aceite) dando origen a una gran variedad. Se han generado nuevos híbridos de maíz denominados "de alto valor", especialmente para la alimentación de aves y cerdos. Estas líneas especiales, fueron producidas por ingeniería genética o por programas genéticos tradicionales. 
El "Maíz de Alto Valor" (MAV), es una nueva especialidad que viene produciéndose desde hace varios años en la Argentina. Consiste en una asociación varietal que produce un grano con mayor valor nutritivo determinado por una mayor concentración de aceite (duplica el valor del maíz común) y en consecuencia mayor aporte de energía y un incremento del 20% en la concentración de proteína, incrementando así el contenido de aminoácidos esenciales especialmente de lisina, en comparación con las variedades convencionales. 

Mejoramiento nutricional de leguminosas
La soja juega  un rol prominente en la dieta animal por su contenido en proteínas, aunque el porcentaje de algunos aminoácidos como lisina y metionina no alcanza a cubrir las necesidades animales. Con el fin de mejorar su valor nutricional se ha alterado la composición de aminoácidos e hidratos de carbono en la semilla. Por ejemplo, se ha obtenido una variedad con alteración de los oligosacáridos para reducir los componentes no digeribles. Con el propósito de incrementar el contenido en metionina, se han introducido genes que codifican para la síntesis de proteínas ricas en metionina en diferentes leguminosas con óptimos resultados. 

El cerdo es un buen ejemplo de cría intensiva que utiliza alimentos de origen vegetal. Para un crecimiento óptimo, este animal requiere que el 3,5% de la proteína dietaria esté compuesta de aminoácidos sulfurados, de los que por lo menos el 1,6% debe ser metionina. Ensayos realizados con variedades transgénicas de canola, soja, haba y lupino, en las que se expresaron genes de proteínas ricas en metionina, muestran que la modificación genética permite satisfacer el nivel óptimo de crecimiento sin el agregado de suplementos externos.

Por otro lado, el gen dapA (de dihidrodipicolinato sintetasa) de Coynebacterium glutamicum fue insertado en soja y canola para incrementar el contenido de lisina y se obtuvieron resultados alentadores.

Biotecnología y suplementos dietarios

Actualmente hay muchos suplementos alimentarios y aditivos usados en nutrición animal con eficacias variables. La mayoría están dirigidos a mejorar la calidad de la carcasa mientras se mantiene o mejora la eficiencia de alimentación. 

Las dietas pueden ser suplementadas con vitaminas, antioxidantes, aminoácidos, ácidos grasos, enzimas, antibióticos, prebióticos y probióticos para mejorar la flora intestinal, y hormonas de crecimiento.

 Estos aditivos alimentarios pueden ser producidos por una amplia gama de técnicas que involucran desde fermentación hasta síntesis química, y algunos se basan en la aplicación de la ingeniería genética.

Diferentes antibióticos han sido utilizados ampliamente como promotores de crecimiento. Actualmente se trabaja en el uso de promotores de crecimiento alternativos como los probióticos, levaduras, oligosacáridos específicos y ácidos orgánicos. 

Los probióticos, cultivos microbianos vivos, supuestamente se establecen en el tracto digestivo donde pueden impedir la proliferación de microorganismos patógenos, al impedir que se adhieran a la pared intestinal. Los oligosacáridos y las levaduras tienen probablemente el mismo modo de acción. 

Los probióticos son una de las grandes contribuciones de la biotecnología que ha permitido crear alimentos funcionales para el consumo humano. Pero sus beneficios pueden incorporarse igualmente a la dieta de los animales de granja. Científicos de los Estados Unidos han desarrollado métodos económicos para elaborar sustancias probióticas que se incorporan a la dieta de pollos y pavos, para prevenir que infecciones patógenas pasen a la cadena alimentaria, perjudicando la salud de los consumidores. Seleccionaron varias bacterias intestinales que podrían proteger a los pollos vivos contra salmonelas, Campylobacter y otros patógenos. 

Los alimentos probióticos estimulan el metabolismo de las sustancias prebióticas que alimentan a las bacterias beneficiosas y modifican la composición de la microflora intestinal impidiendo que los patógenos conquisten la flora intestinal. Científicos de la Universidad de Arkansas trabajan en la búsqueda de nuevas bacterias saludables para utilizar como probióticos. 

Las enzimas son ampliamente usadas para aumentar la digestibilidad de los forrajes. 
Como suplemento proteico además de harina de carne, se ha usado leche descremada en polvo y harina de pescado. También se tienen buenos resultados usando biomasa microbiana seca como fuente alternativa de proteínas. 



Tipos de Alimentación
01.  Alimentación  autótrofa.

Los seres autótrofos son organismos capaces de sintetizar sustancias esenciales para sus metabolismos a partir de sustancias inorgánicas. El término autótrofo procede del griego y significa "que se alimenta por sí mismo". 

Los organismos autótrofos producen su masa celular y materia orgánica, a partir del dióxido de carbono, que es inorgánico, como única fuente de carbono, usando la luz o sustancias químicas como fuente de energía. Las plantas y otros organismos que usan la fotosíntesis son fotolitoautótrofos; las bacterias que utilizan la oxidación de compuestos inorgánicos como el anhídrido sulfuroso o compuestos ferrosos como producción de energía se llaman quimiolitotróficos.

Los seres autótrofos son una parte esencial en la cadena alimenticia, ya que absorben la energía solar o fuentes inorgánicas como el dióxido de carbono y las convierten en moléculas orgánicas que son utilizadas para desarrollar funciones biológicas como su propio crecimiento celular y la de otros seres vivos llamados heterótrofos que los utilizan como alimento. Los seres heterótrofos como los animales, los hongos, y la mayoría de bacterias y protozoos, dependen de los autótrofos ya que aprovechan su energía y la de la materia que contienen para fabricar moléculas orgánicas complejas. Los heterótrofos obtienen la energía rompiendo las moléculas de los seres autótrofos que han comido. Incluso los animales carnívoros dependen de los seres autótrofos porque la energía y su composición orgánica obtenida de sus presas procede en última instancia de los seres autótrofos que comieron sus presas.

02. Nutrición heterótrofa.
La que necesita de otros organismos para vivir) Los organismos heterótrofos (del griego "hetero", otro, desigual, diferente y "trofo", que se alimenta), en contraste con los organismos autótrofos, son aquellos que deben alimentarse con las sustancias orgánicas sintetizadas por otros organismos, bien autótrofos o heterótrofos a su vez. Entre los organismos heterótrofos se encuentra multitud de bacterias y cuando los animales. 

Según el origen de la energía que utilizan los organismos hetrótrofos, pueden dividirse en:

Fotorganotrofos: estos organismos fijan la energía de la luz. Constituyen un grupo muy reducido de organismos que comprenden la bacteria purpúrea y familia de seudomonadales. Sólo realizan la síntesis de energía en presencia de luz y en medios carentes de oxígeno Quimiorganotrofos: utilizan la energía química extraída directamente de la materia orgánica. A este grupo pertenecen todos los integrantes del reino animal, todos del reino de los hongos, gran parte de los moneras y de las arqueobacterias

Los heterótrofos pueden ser de dos tipos fundamentalmente: Consumidores, o bien saprofitos y descomponedores.

Los alimentos se clasifican en las siguientes categorías:

* Forrajes

* Concentrados (alimentos para energía y proteína)

* Minerales y Vitaminas

Esta es un modo conveniente para clasificar los alimentos, pero un poco arbitrario. La clasificación no es tan importante como saber cuales alimentos son disponibles, su valor nutritivo y los factores que afectan su utilización en una ración.

  

2. FORRAJES
   
En general, los forrajes son las partes vegetativas de las plantas gramíneas o leguminosas que contienen una alta proporción de fibra (más de 30% de fibra neutro detergente). Son requeridos en la dieta en una forma física tosca (partículas de más de 1 o 2 mm. de longitud).

   

Usualmente los forrajes se producen en la finca. Pueden ser pastoreados directamente, o cosechados y preservados como ensilaje o heno. Según la etapa de lactancia, pueden contribuir desde casi 100% (en vacas no-lactantes) a no menos de 30% (en vacas en la primera parte de lactancia) de la materia seca en la ración. Las características generales de forrajes son los siguientes: 

  
* Volumen: El volumen limita cuanto puede comer la vaca. La ingestión de energía y la producción de leche pueden ser limitadas si hay demasiado forraje en la ración. Sin embargo, alimentos voluminosos son esenciales para estimular la ruminación y mantener la salud de la vaca.

  

* Alta Fibra y Baja Energía: Forrajes pueden contener de 30 hasta 90% de fibra (fibra neutro detergente). En general, el más alto en contenido de fibra, más bajo el contenido de energía del forraje.

  

* Contenido de proteína es variable: Según la madurez, las leguminosas pueden tener 15 a 23% de proteína cruda, gramineas contienen 8 a 18% proteína cruda (según el nivel de fertilización con nitrógeno) y los residuos de cosechas pueden tener solo 3 a 4% de proteína cruda (paja).

Desde un punto de vista nutricional, los forrajes pueden variar entre alimentos muy buenos (pasto joven y suculento, leguminosas en su etapa vegetativa) a muy pobre (pajas y ramoneos).

2.1 Pastos y Leguminosas
 

Forrajes de alta calidad pueden constituir dos tercera partes de la materia seca en la ración de vacas, que comen 2.5 a 3% de su peso corporal como materia seca (ejemplo, una vaca de 600 kg. puede comer 15 a 18 kg. de materia seca en un forraje buena). Las vacas comen más de una leguminosa que un pasto en la misma etapa de madurez. Sin embargo, forrajes de buena calidad, alimentados en raciones balanceadas, suministran mucho de la proteína y energía necesarias para la producción de leche.

 

Las condiciones de suelos y clima tipicamente determinan los tipos de forrajes más común en una región. Tanto pastos (raygrass, brome, bermuda, festuca y orchoro) y leguminosas (alfalfa, trébol, lespedeza) son ampliamente conocidos alrededor del mundo. Los pastos necesiten fertilizantes nitrogenados y condiciones adecuadas de humedad para crecer bien. Sin embargo, las leguminosas son más resistentes a la sequía y pueden agregar 200kg de nitrógeno /año/hectárea al suelo porque conviven asociados con bacteria que pueden convertir nitrógeno del aire a fertilizante nitrogenado.

El valor nutritivo de forrajes es altamente influida por la etapa de crecimiento cuando son cosechados o pastoreados. El crecimiento puede ser dividido en tres etapas sucesivas: 

  

* etapa vegetativa,

* etapa de floración,

* etapa de formación de semillas. 
Usualmente, el valor nutritivo de un forraje es mas alto durante el crecimiento vegetativo y más bajo en la etapa de formación de semillas. Con la avanza de madurez, la concentración de proteína, energía, calcio, fósforo y materia seca digestible en la planta se reducen mientras la concentración de fibra aumenta. Mientras aumenta la fibra, aumenta el contenido de lignina, así haciendo los carbohidratos menos disponibles a los microbios del rumen. Como resultado, el valor energético del forraje se reduce.

  

Así, cuando los forrajes son producidos con el propósito de alimentar ganado, deben ser cosechados o pastoreados en una etapa joven. El maíz y el sorgo, cosechados para ensilaje son dos excepciones, porque a pesar que el valor nutritivo de las partes vegetativas de la planta (tallo y hojas), en la formación de semillas una cantidad alta de almidón digestible acumula en los granos.

  

El rendimiento máximo de materia seca digestible de una cosecha forrajera se obtiene:

* En la etapa de bota durante la primera parte de madurez en el caso de gramíneas.

* En la etapa de medio a madura botón para leguminosas.

* Antes de que los granos son completamente indentados en el caso de maíz y sorgo.

Hay poco que se puede hacer para prevenir la perdida de valor nutritivo de un forraje con la avanza de su madurez. Por cada día de atraso de la cosecha después del momento óptimo de madurez, la producción lechera potencial de las vacas que come el forraje será penalizada. Sin embargo, hay varias estrategias que son disponibles para mantener la disponibilidad de forrajes con buen valor nutritivo: 

1) Desarrollar una estrategia de pastoreo que corresponde al numero de animales en los potreros y la tasa de crecimiento del pasto.

2) Sembrar una mezcla de pastos y leguminosas que tiene tasas diferentes de crecimiento y madurez durante la estación.

3) Cosechar en una etapa temprana de madurez y preservar como heno o ensilaje.

4) Alimentar los forrajes de menor calidad a las vacas secas o las vacas en las ultimas etapas de lactancia y los forrajes buenos a las vacas iniciando su lactancia.
2.2 Residuos de cosechas y subproductos agroindustriales de baja calidad nutritiva:
  
Los residuos son las partes de las plantas que se quedan en el campo después de cosechar el cultivo principal (por ejemplo panca de maíz, paja de cereales, bagazo de caña de azúcar, heno de maní). Los residuos pueden ser pastoreados, procesados como un alimento seco, o convertidos a ensilaje. Algunas características generales de la mayoría de residuos son los siguientes:

* Son un alimento barato y voluminoso

* Son alto en fibra indigestible debido a su contenido alto de lignina. Tratamientos químicos pueden mejorar su valor nutritivo.

* Bajo en proteína cruda.

* Requieren suplementación adecuada especialmente con proteína y minerales

* Requieren estar picados cuando son cosechados o antes de alimentar.

* Pueden ser incluidos en las raciones de vacas no-lactantes que tienen demandas menores para energía.



Tipos de Nutrientes



Una alimentación bien balanceada es necesaria para obtener buenos rendimientos en el ganado bovino saludable. La buena salud del ganado resulta fundamental para el aprovechamiento de los nutrientes destinados a satisfacer los requerimientos en el organismo de los animales. Comprender la nutrición animal, significa conocer la composición de los alimentos, los requerimientos nutricionales del ganado y la función de los nutrientes. 


Suministro de energía
La energía es medida en Mega Joules (MJ) o Mega Calorías (Mcal). En el sistema SI, se debe usar el joules, aunque las calorías también son comunes. Los factores debajo pueden ser usadas para transformar una unidad en la otra. 

1 Mcal = 4,18 MJ
1 Kcal = 4,18 KJ

Sólo el 20% del total de la energía ingerida por la vaca es usada para la producción de leche. La vaca usa el 80% remanente para la mantención y pérdida a través del calor, la comida y la orina. Cuanto más alto el rendimiento de la leche, más alto el porcentaje total de energía ingerida es usado para la producción de leche.

Las dos fuentes de energía principales de la vaca son los carbohidratos y las grasas. 

El concepto de la energía de la energía digestible (DE), la energía metabolizable (ME) y la energía neta (NE)son usadas para describir las necesidades del animal y para formular raciones. La energía neta es la más ampliamente usada.
 

Carbohidratos .
Los carbohidratos son la fuente de energía principal de la vaca. Estos son vitales para la mantención, las grasas del cuerpo y la producción de leche. Diferentes tipos de carbohidratos son transformados en distintos ácidos grasos volátiles que son absorbidos como energía en el rumen. 

Los carbohidratos pueden ser clasificados de muchas maneras: por ejemplo, azúcar, almidón o fibra.
Azúcar
El azúcar es rápidamente digerida por el rumen. Muchos alimentos que contienen bastante azúcar, tales como las melazas, son sabrosas y pueden aumentar el alimento ingerido de la vaca. El azúcar es clasificado como un carbohidrato no fibroso (NFC) (ver la imagen de abajo).

Almidón
El almidón es un tipo de carbohidrato que puede ser rápidamente digerido, y es clasificado como un carbohidrato no fibroso. Todos los granos y maíces contienen un alto porcentaje de almidón. En la planta de maíz, se guarda el almidón en los granos de maíz.

Fibras

Las fibras son la membrana de las células de cuatro partes: pectina, hemicelulosa, celulosa y lignin (ver la imagen debajo). La pectina es rápidamente fermentada y tiene una digestabilidad similar al azúcar.

La hemicelulosa y la celulosa están disponibles en las membranas (ver imagen debajo). Ellas contienen lignin, el cual es sólido y ata a la celulosa y hemicelulosa. Esta atadura hace que la celulosa y la hemicelulosa estén menos disponibles para los microorganismos en el rumen. El resultado de el alto contenido de lignin es que la digestabilidad del alimento decrese.  
La velocidad de fermentación de los carbohidratos.
01. Fibra del detergente neutro (NDF)
Como se muestra en la imagen 10, el NDF contiene celulosa, hemicelulosa y lignina. En la alimentación práctica, el valor del NDF esta estrechamente relacionado a la material seca total ingesta. Cuando más del NDF es la ración viene del forraje inmaduro y derivado, la relación de la materia seca ingesta se vuelve menos relevante. 

02.Fibra del detergente ácido (ADF)

La fracción de ADF contiene celulosa y lignina. La lignina es un medida de digestabilidad del alimento. El almidón tiene un alto valor de ADF.

Descripción de los carbohidratos y sus elementos.
 

Los carbohidratos son fermentados en el rumen y transformados en diferentes ácidos grasos volátiles (VFA). Los VFA son absorbidos a través de la pared del rumen y sirve como fuente de energía principal para la vaca. Las cajas muestran las proporciones de los diferentes ácidos cuando la vaca es alimentada en una ración normal.
	
Carbohidratos:

 
	 
	· ácido Acetico, 60-70% 

· Ácido propiónico, 15-20% 

· Ácido Butyric, 10-15%


Volver arriba
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La lignina no es un carbohidrato, pero esta estrechamente relacionado
El ácido acético   : Es vital para la producción de grasa de la leche. Por consiguiente, una cantidad suficiente de ácido acético debe ser producida en el rumen. La fuente primaria para la fermentación del ácido acético es la fibra digestible, la cual viene desde el forraje conservadfo en silo cortado temprano o del heno.
 El ácido propiónico. El ácido propiónico afecta al rendimiento total de la leche y al contenido de proteínas. Desde que el ácido propiónico es necesitado para engordar, es importante al alimentar al ganado de carne. La producción del ácido propiónico es estimulada por el almidón en grano, por ejemplo.

El ácido buturico  : Es importante para la producción de grasa de la leche. La producción del ácido buturico aumenta cuando las vacas son alimentadas con remolachas y cebada.

 

Grasas
La grasa contiene dos veces la energía de los carbohidratos. Los ácidos grasos son transportados a través del rumen y absorbidos en el intestino delgado. La grasa puede ser usada para aumentar la densidad de la energía de la ración. Cuando se alimenta en altos niveles de grasas para rumiantes es importante de usar grasas protegidas, para no perturbar la fermentación en el rumen.

 

Suministro de Proteínas
Las proteínas son acumuladas por los aminoácidos. Los aminoácidos más importantes son los aminoácidos esenciales: lisina, metionina y triptofano. La carencia de aminoácidos puede ser un factor limitante en la producción de leche.

Las funciones de las proteínas:
- construyendo y reparando el tejido;
- crecimiento;
- reproducción; y
- producción de leche.

El valor de la proteína del alimento es calculado multiplicando el contenido de nitrógeno por 6.25, basado en la presunción que la mayoría de las proteínas contienen aproximadamente 16% de nitrógeno.
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La figura que obtiene es el valor de la proteína cruda del alimento. La proteína cruda representa una combinación de proteína verdadera y la no proteína de nitrógeno (NPN).

La vaca tiene dos tipos de fuentes de proteínas: proteína de microbio y la proteína no degradable.

Proteína producida por el rumen - la proteína de microbio
La mayor parte de la proteína que una vaca digiere y absorbe es producida en el rumen por los microbios del rumen. Cuando la vaca alcanza un nivel de producción alto, ella necesita proteínas adicionales, las cuales pasan a través del rumen y es directamente absorbida en el intestino chico (proteína no degradable).

Los micro organismos usan amoníaco y carbohidratos como materiales crudos cuando producen proteínas. Los amoníacos originales desde dos fuentes distintas:

1. No proteínas de nitrógeno, el cual es casi inmediatamente transformado en amoníaco en el rumen. La urea es una no proteína de nitrógeno típica.

2. Las proteínas degradables, las cuales es una proteína natural que contiene nitrógeno. Para acceder al nitrógeno, el micro organismo empieza el proceso de degradación del alimento. El amoniaco es un derivado de este proceso. Unos ejemplos de fuentes de proteínas fácilmente degradables son el pasto y las legumbres.

Los micro organismos crecen y se multiplican en el amoniaco y los carbohidratos, y cuando mueren se vuelven una fuente de proteína para la vaca. Las proteínas microbio pasan por el canal de digestión y están disponibles para la absorción en el intestino chico.

Proteínas no degradables
La proteína no degradable es también una proteína natural que viene desde el alimento. La proteína que escapa la degradación en el rumen es llamada no degradable o proteína de desviación. Esta pasa a través del rumen y es absorbida en el intestino chico.

Otros nutrientes
Una vaca también necesita otros nutrientes, tales como minerales y vitaminas. Incluso si cada necesidad nutricional es satisfecha, de donde hay una carencia de minerales y vitaminas de la producción de leche serán limitadas.

Minerales
Los minerales son necesarios para mucha funciones corporales significativas de la vaca, como el balance de agua y la producción de leche. Los minerales pueden ser divididos en macro minerales y rastro de minerales. Los macro minerales son necesitados en mayor cantidad que los rastros de minerales.
	Macro Minerales
	Notas y Funciones

	Calcio (Ca)





Fósforo (P)


Magnesio (Mg)


 

Potasio (K)





Sodio (Na)




Silphur (S)

Rastro de Minerales
	Los animales necesitan calcio para la formación de huesos y dientes y para la transmición de los impulsos nerviosos. Un alto rendimiento de las necesidades de la vaca sobre 0.6-1% de calcio del total DM en su ración de alimento. Los huesos sirven como una fuente de reserva de calcio para cambiar con los tejidos suaves.
El alto precio del fósforo puede causar una deficiencia de este mineral. Un descenso en la producción de leche es un resultado de fósforo insuficiente.
Una carencia de magnesio es muy dificil de detectar antes de la aparición de síntomas clínicos graves, como por ejemplo el síndrome de vaca caída (también conocido como "tetania de la hierba"). Niveles excesivos de potasio puede resultar en carencia de magnesio.

El potasio es requerido en grandes cantidades. Es vital para el balance de agua de la vaca, el sistema nervioso y para la producción de leche. Note que niveles excesivos de potasio reduce la disponibilidad de magnesio. Si el contenido de potasio de la ración excede el 2%, el nivel de magnesio requerirá una atención extra. Por otra parte, la "tetania de la hierba" podría aparecer.
El sodio tiene la función de mantener los fluidos del cuerpo balanceados, la regulación de la presión osmótica y el equilibrio del ácido base. Cuando las vacas son alimentadas con una dieta deficiente en sodio, ellas empezaran a lamer y masticar varios objetos.

Hierro
Cobre
Zinc
Manganeso 

Cobalto
Iodine
Molibdeno
Selenio




 

Vitaminas.
Las vitaminas son combinaciones orgánicas que cumplen las funciones vitales. Hay dos tipos de vitaminas: el agua soluble y la grasa soluble. La vaca puede producir vitaminas de agua soluble con la ayuda de los micro organismos.

Las vitaminas de grasas solubles son guardadas en la grasa y usadas cuando es necesario. Con producciones altas, y vitaminas limitadas contenidas en el alimento, tienen que proporcionarse vitaminas adicionales. Los alimentos frescos contienen más vitaminas que los almacenados. Algunos contenidos de vitaminas son destruídos cuando se almacena el alimento. La necesidad de usar los alimentos almacenados requiere una provisión mayor de vitaminas extras.

Una vaca con alto rendimiento necesita más vitaminas debido al estrés que conlleva el alto rendimiento. Las vitaminas importantes de grasas solubles son la A, D, E y K. Las vitaminas de agua soluble son las vitaminas B.

Necesidades de agua de la vaca lechera
· Agua de alta calidad - las vacas son más sensibles a la mala calidad del agua que los humanos;

· Libre acceso - una vaca de alto rendimiento bebe más de 130 l/día. Cuando se alimentan, el agua requiere poder alcanzar más de 20 l/min. Este lugar requiere en ambos las dimensiones del sistema de agua y el número de lugares para beber;

· Temperatura — la temperatura del agua óptima es 17°C  . Agua con temperaturas muy bajas resultarán en un goteo en el rendimiento de la leche. Las altas temperaturas afectarán negativamente al rendimietno de la leche, aunque en menor grado; y

· Grandes superficies para beber - una vaca bebe más naturalmente desde una gran superficie calma, tal como una pileta.

 

Cuencos y comederos
Hay principalmente dos maneras de proporcionar a las vacas con agua: en cuancos con agua o en comederos. El agua en cuencos son los más comúnmente encontrados en establos atados. Sus ventajas principales son que son fácilmente lavadas y se encuentra fácilmente lugar para ubicarlas. Los comederos son más comunes en albergues sueltos. Tienen una mayor capacidad y una gran superficie para beber. Por otro lado, son más complicados para lavarlos.


Composición Básica de los Alimentos

Los componentes básico en los alimentos son: 
1. Agua. 
2. Materia Seca Orgánica que contiene proteínas, grasas,     azúcares, almidón, fibra y vitaminas. 
3. Materia Seca Inorgánica que contiene minerales como calcio, fósforo, magnesio, potasio, iodo, cloruro de sodio (sal) y micro-minerales. 
El ganado utiliza los nutrientes contenidos en los alimentos, para cubrir las siguientes funciones: 1. Mantenimiento. 2. Crecimiento. 3. Reproducción. 4. Producción.
 Se llama ración de Mantenimiento al suministro de nutrientes en equilibrio que satisfacen los requerimientos orgánicos mínimos del ganado, como respiración, circulación sanguínea y calor corporal, los cuales están en proporción directa al tamaño y peso del ganado. La ración de Crecimiento incluye nutrientes adicionales para el desarrollo del animal. Para la Reproducción son indispensables los nutrientes adicionales, sobretodo durante las últimas ocho semanas de gestación, y para la producción de carne los bovinos demandan considerables cantidades de nutrientes adicionales a los de Mantenimiento. 


Materia Seca (MS): Es la parte libre de humedad en los alimentos donde se encuentran contenidos los nutrientes.
Proteína Cruda (PC): Es la cantidad total de proteína que contienen los alimentos y es ingerida por el ganado.
Energía Neta (EN): Define el calor de combustión de los alimentos, y el calor que requiere el animal diariamente, expresado en Mega-calorías (MCAL). Una parte de la energía se elimina en las heces, otra se elimina en la orina y gases estomacales, por último queda la Energía Neta (EN), la cual después de satisfacer el calor corporal se utiliza para el Mantenimiento, Crecimiento, Reproducción y Producción.
Nutrientes Digestibles Totales (NDT) (TDN en inglés): Indica la cantidad total de nutrientes digestibles contenidos en los alimentos. 
Minerales: Constituyen la parte inorgánica de los alimentos, y los más importantes para el ganado son: Calcio, Fósforo y Cloruro de Sodio (sal).


Consumo Estimado de Materia Seca (MS)
Una res para su Mantenimiento requiere alrededor del 2.5% de Materia Seca. Es decir, 12.5 Kg. de Materia Seca para una res de 500 Kg. Por otra parte, para satisfacer los requerimientos de Crecimiento, Producción y Reproducción, las necesidades de Materia Seca se incrementan a 3.0% y 3.5% (3.25% promedio). 




Consumo Estimado de Proteína Cruda (PC)

Una res para su Mantenimiento requiere entre 12% y 13% de proteína Cruda en Base a los kilos de Materia Seca Suministrada. Esta cantidad se incrementa a 16.5% y 18.0% para la Reproducción y Producción de Leche. El ganado en Engorde Intensivo puede desempeñarse bien con 13% y 15% de Proteína Cruda dependiendo de su edad, ya que a menor edad mayor cantidad de proteína en la dieta. Las Crías desde el Nacimiento hasta los 75 Kg. de peso requieren 24% de proteína cruda en base a la Materia seca suministrada. 

Consumo Estimado de Energía Neta (EN)

Una res para su Mantenimiento requiere alrededor de 1.25 Mega-Calorías de Energía Neta por cada kilogramo de Materia Seca suministrada. Esta cantidad se incrementa a 1.62 y 1.72 para la Reproducción y Producción de leche. El ganado en Engorde Intensivo puede desempeñarse bien con 1.49 y 1.57 Mega-Calorías, dependiendo del incremento diario en peso. Las Crías desde el nacimiento hasta los 75 Kg. de peso requieren 1.2 Mega-Calorías de Energía Neta por cada kilogramo de Materia Seca suministrada. 


Consumo Estimado de Nutrientes Digestibles Totales (NDT)

Una res para su mantenimiento requiere alrededor de 56% de Nutrientes Digestibles Totales en Base a los kilogramos de Materia Seca Suministrada. Esta cantidad se incrementa a 70% y 75% para la Reproducción y la Producción de Leche. El ganado en Engorde Intensivo puede desempeñarse bien con 65% de Nutrientes Digestibles Totales en base a los kilogramos de Materia Seca suministrada. Las Crías desde el nacimiento hasta los 75 Kg. de peso requieren 75% a 85% de Nutrientes Digestibles Totales en base a los kilos de Materia Seca Suministrada. 

Consumo Estimado de Sales Minerales

Considerar el suministro de una fórmula de minerales para ganado bovino que contenga lo siguiente: Fósforo 10.0% (mínimo), Calcio 12.0% (máximo), Magnesio 0.1% (mínimo), Cobre 0.15% (mínimo), Zinc 0.12% (mínimo), Manganeso 0.055% (mínimo), Iodo 0.02% (mínimo), Selenio 200ppb (mínimo), Vitamina A 50'000 unidades. Puede suministrarse la fórmula de minerales en proporción de 10 Kg. por tonelada de Materia Seca. Por otra parte, en los animales de alto rendimiento que consumen grandes cantidades de alimentos ricos en Calcio, la fórmula de minerales deberá contener lo siguiente, para prevenir problemas metabólicos debido a la relación Calcio-Fósforo (0.32-1): Fósforo 12.5gr., Sodio 12.9gr., Calcio 5.6 gr., Magnesio 3.4gr. por cada 100gr. de sales minerales mezcladas a razón de 30 Kg. por tonelada de alimento. Ambas fórmulas pueden mezclarse con 25% de sal común 

Alimentos y su Consumo

El consumo de forrajes y alimentos concentrados depende fundamentalmente de la calidad y presentación de los diferentes alimentos, así como del desarrollo y producción de los animales, los cuales tienen un límite para el consumo de Materia Seca en función de su peso corporal. Recordemos que los nutrientes se encuentran en la porción de Materia Seca de los alimentos, y que el suministro de alimentos se expresa en porcentaje del peso corporal de los animales. 


Valor Nutritivo de los Forrajes

Los forrajes se dividen en dos grandes grupos: 
1. Gramíneas (Pastos, Avena Forrajera, Zacates y otras gramíneas). 
2. Leguminosas (Alfalfa, Tréboles y otras leguminosas). 
El valor nutritivo de los forrajes, depende principalmente de la especie o cultivo, el tipo de fertilizantes utilizados en su cultivo, la cantidad de agua en los forrajes, y la forma de conservación (henificación ó ensilaje) adecuada. Una cantidad adecuada de nutrientes en los forrajes se obtiene cuando son cosechados antes de la floración. Ver Tabla I que expresa valores nutricionales promedio de algunos forrajes. 

Valor Nutritivo de los Alimentos Concentrados

Los alimentos concentrados pueden clasificarse de acuerdo al tipo de nutrientes que mayormente aportan. Según su aporte pueden considerarse concentrados energéticos (maíz, sorgo, aceites, grasas, melazas, etc.), y concentrados proteicos (soya, semilla de algodón, harina de sangre, gluten de maíz, etc.). En el caso de los alimentos concentrados, éstos pueden ser obtenidos directamente de las cosechas, o como subproductos industriales. Ver Tabla I que expresa valores nutricionales promedio de algunos alimentos concentrados.

Proporción de Forraje y Alimento Concentrado

La proporción entre forrajes y alimentos concentrados a utilizar depende generalmente de los niveles de producción. De éste modo, tomando en cuenta 100% de Materia Seca, se suministra al ganado estabulado desde un 30% hasta un 60% de alimento concentrado en la ración. En éste sentido, los niveles confiables de suministro de alimentos concentrados para prevenir enfermedades, se encuentran entre 30% y 40% del total de la Materia Seca en la ración. Un suministro de 50% ó 60% de concentrados en la ración, debe ser más vigilado, debido a la posible influencia negativa en la salud de los animales.

Inclusión Máxima Recomendada de Algunos Ingredientes
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(Base Materia Seca) 


Composición Promedio de los Alimentos para el Ganado 


[image: image31.jpg][ PRODUCTO.

| ALIMENTICIO

[ Heno Alfafa

[Pasto bahia

[Plétano Seco

[Grano de Cebada

[Pasto Bermuda anies Floracién
[Pasto Bemmuda en Floracién
[Trébol antes Flracién

[ Harins de Sangre

[Grano Seen de Cervaceria

[ Graro Himeds de Cerveceria
[Pasto Bromo antes Horacion
[Pasto Bromo en Floracién
[Pulpa de Citricos

[ Wiz Molido

[ Gluten de tiie

[Ensilaje de fraic

[ Rastrojo Molido de tiat

| Semilla de Algodsn (enters)

| Semilla d= Algodsn (harina)
[Aceite vegstal

[Pasto Festucae antes Floracion
[ Pasto Feshucae en Floracién

[ Harina de Pescade

[Avena Grano

[ Pasto Orchard antes Floracién
[ Pasto Orchard antes Floracién
[Pasto Pangola

[ Harins de Cacshuste
[Pollinaza

[Salvado de Amoz

[Pasto Rye Grass antes Floracién
[Pasto Rye Grass en Floracién
[Sorge rano

[ Sova Harina

[Paia (trigo, cebada y avena)
[Bagezo de Cafia

[ Girasol Harina

[Fics Smns

MS
%
520
80
0
0
a0
0
920
0
920
200
0
50
500
0
00
0
50
%30
%40
%0
0
0
920
0
0
0
60
910
50
500
%00
00
0
0
o0
910
920
850

PC FC
% %
120 300
80 20
45 24
116 60
140 240
70 320
150 280
00 10
256 160
52 a0
142 267
85 320
62 130
85 23
220 20
25 80
50 20
210 240
410 125
00 oo
180 210
108 204,
620 10
120 120
133 276
75 30
75 aie
450 10
245 116
130 130
137 177
54 ais
105 24
420 68
32 a0
15 2
450 110
110 25

NOT

a8
420
614
%0
40
0
se0
00
20
17
0
525
%0
720
50
200
425
510
720
1750
st0
a0
710
50
£}
81
430
70
480
50
1z
s22
%0
w56
00
25
00
750






3.2. Fisiología de la digestión
 Se dividen en 4 regiones bien definidas :

1-
TRACTO CEFÁLICO


Región más craneal del tubo digestivo y proporciona una abertura para que los alimentos entren en el organismo. Está constituído por órganos y estructuras ( faringe, dientes, lengua, picos, glándulas salivales….) ayudan en la captura y deglución del alimento.

Los celentéreos, gusanos planos y esponjas no poseen glándulas salivares, pero sí el resto de metazoos.

La saliva ayuda a la ingestión y digestión química del alimento, y también ayuda a la lubricación (función principal).

- La lengua: en cordados, ayuda en la ingestión mecánica, deglución del alimento, y al presentar receptores gustativos, interviene en la quimiorecepción o gusto.

2- TRACTO ANTERIOR

-
Esófago: Conduce el alimento desde el tracto cefálico al estómago. Es un tubo muscular, y permite por los movimientos peristálticos al avance del bolo alimenticio.

En aves, aparece una dilatación llamada buche, que almacena alimento. Sobre todo en las aves que se alimentan con poca frecuencia. 

En palomas, en el buche, se lleva a cabo una digestión anaerobia (fermentación), luego se regurgitará el alimento convirtiéndose en leche de alimento a crías.

-
Estómago: En la mayoría de los vertebrados y algunos invertebrados la digestión se llevará a cabo en el estómago y en el tracto medio. El estómago es un lugar de almacenamiento de alimento, y en algunas especies inicia la digestión, sobre todo de proteínas, ya que su pared secreta un proenzima (es inactiva) (pepsinógeno)(pepsina (proteasa) que rompe proteínas ( es activa).

La pared del estómago también colabora en la digestión mecánica, ya que permite la mezcla del alimento con las secreciones gástricas debido a movimientos peristálticos.

Existen 2 tipos de estómagos: 

· Monogástrios: Lo poseen carnívoros y omnívoras. Está formado por un solo tubo muscular fuerte.

· Digástricos: Lo poseen los rumiantes. Tienen 2 divisiones: 

1ª división formada por 2 cámaras: Rumen y retículo 

2ª división formada por otras 2 cámaras: Omaso y abomaso.

Llevan el alimento parcialmente triturado a la 1ª división, donde se lleva a cabo una fermentación, gracias a la flora y fauna bacteriana que tienen, luego descansa mientras regurgita ese alimento otra vez a la boca, donde vuelve a masticarlo, pasando a la 2ª parte del estómago, que es un estómago verdadero(enzimas hidrolíticas.

-
Los insectos presentan apéndices gástricos o ciegos gástricos, formados por células secretoras y fagocíticas que van a englobar partículas de alimento parcialmente digeridas, siendo aquí donde termina el proceso de digestión. El resto del aparato digestivo sólo participa en la excreción / balance de agua.

3- TRACTO MEDIO

- Intestino delgado: En él tienen lugar los principales procesos de digestión química de Hidratos de carbono, proteínas y grasas.


Tiene 3 regiones principales: 

· Duodeno: Está tras el esfinter pilórico. Se abrirá el esfinter cuando las ondas peristálticas dan la señal.

El duodeno produce moco y distintos fluídos y recibe del hígado bilis (emulsiona las grasas y neutraliza la acidez del estómago). Y jugo pancreático (contiene proteasas, lipasas y carbohidrasas. Es alcalino, con lo que también ayuda a neutralizar la acidez del duodeno por los ácidos que vienen del estómago. Viene del páncreas exocrino.

· Yeyuno: Participa en digestión y procesos de absorción.

· Íleon: Participa en procesos de absorción.
4- TRACTO POSTERIOR

-
Intestino grueso: Almacenamiento del material digerido, absorción de ionesinorgánicos mas exceso.
C A P I T U L O   I V
LA GENETICA

G E N E R A L I D A D E S

La genética,  es una rama de las ciencias biológicas, cuyo objeto es el estudio de los patrones de herencia, del modo en que los rasgos y las características se transmiten de padres a hijos. Los genes se forman de segmentos de ADN (ácido desoxirribonucleico), la molécula que codifica la información genética en las células. El ADN controla la estructura, la función y el comportamiento de las células y puede crear copias casi o exactas de sí mismo.

La herencia y la variación constituyen la base de la Genética.

Los genes contienen la información necesaria para determinar la secuencia de aminoácidos de las proteínas. Éstas, a su vez, desempeñan una función importante en la determinación del fenotipo final, o apariencia física, del organismo. En los organismos diploides, un alelo dominante en uno de los cromosomas homólogos enmascara la expresión de un alelo recesivo en el otro.

Subdivisiones de la genética
· Clásica o mendeliana: Se preocupa del estudio de los cromosomas y los genes y de cómo se heredan de generación en generación. 

· Cuantitativa, que analiza el impacto de múltiples genes sobre el fenotipo, muy especialmente cuando estos tienen efectos de pequeña escala 

· Molecular: Estudia el ADN, su composición y la manera en que se duplica. Asimismo, estudia la función de los genes desde el punto de vista molecular. 

· de Poblaciones y evolutiva: Se preocupa del comportamiento de los genes en una población y de cómo esto determina la evolución de los organismos. 

· del desarrollo: Se preocupa de cómo los genes controlan el desarrollo de los organismos 

Ingeniería genética 

La ingeniería genética es la especialidad que utiliza tecnología de la manipulación y trasferencia del ADN de unos organismos a otros, permitiendo controlar algunas de sus propiedades genéticas. Mediante la ingeniería genética se pueden potenciar y eliminar cualidades de organismos en el laboratorio. Por ejemplo, se pueden corregir defectos genéticos (terapia génica), fabricar antibióticos en las glándulas mamarias de vacas de granja o clonar animales como la oveja Dolly. Algunas de las formas de controlar esto es mediante transfección (lisar células y usar material genético libre), conjugación (plásmidos) y transducción (uso de fagos o virus), entre otras formas. Además se puede ver la manera de regular esta expresión genética en los organismos (Operon).
4.1. Tipos de Genes


Un gen es una secuencia o segmento de ADN necesario para la síntesis de ARN funcional, como el ARN de transferencia o el ARN ribosomal. Sin embargo, estos dos tipos de ARN no codifican proteínas, lo cual es hecho por el ARN mensajero. Para ello, la transcripción genera una molécula de ARN que posteriormente sufrirá traducción en los ribosomas, proceso por el cual se genera una proteína. Muchos genes se encuentran constituidos por regiones codificantes (exones) interrumpidas por regiones no codificantes (intrones) que son eliminadas en el procesamiento del ARN. En células procariontes esto no ocurre pues los genes de procariotas carecen de intrones. La secuencia de bases presente en el ARN determina la secuencia de aminoácidos de la proteína por medio del código genético.

Otros genes no son traducidos a proteína, sino que cumplen su función en forma de ARN. Entre éstos, encontramos genes de ARN transferente, ARN ribosómico, ribozimas y otros ARN pequeños de funciones diversas.

Algunos genes han sufrido procesos de mutación u otros fenómenos de reorganización y han dejado de ser funcionales, pero persisten en los genomas de los seres vivos. Al dejar de tener función, se denominan pseudogenes, y pueden ser muy parecidos a otros genes del mismo organismo que sean funcionales.

Estos aminoácidos contienen grupos neutros, es decir sin carga, por lo que pueden formar puentes de hidrógeno con el agua. A la glicina algunas veces se le clasifica como aminoácido no polar, debido a que el grupo R consiste en un simple átomo de hidrógeno, demasiado pequeño como para afectar la polaridad de los grupos alfa amino y alfa carboxilo. En los amino serina, treonina y ceronina, la polaridad se debe a la a la presencia de grupo carboxilo (-OH) en el caso de la asparagina y de la glutamina.



4.2. Genética Mendeliana

4.2.1. Leyes de Mendel :

· Primera ley, o Principio de la uniformidad: “Cuando se cruzan dos individuos de raza pura, los híbridos resultantes son todos iguales entre sí”. El cruce de dos individuos homocigotas, uno dominante (AA) y otro recesivo (aa), origina sólo individuos heterocigotas, es decir, los individuos de la primera generación filial son uniformes entre ellos (Aa).
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· Segunda ley, o Principio de la segregación: “Ciertos individuos son capaces de transmitir un carácter aunque en ellos no se manifieste”. El cruce de dos individuos de la F1 (Aa) dará origen a una segunda generación filial en la cual reaparece el fenotipo "a", a pesar de que todos los individuos de la F1 eran de fenotipo "A". Esto hace presumir a Mendel que el caracter "a" no había desaparecido, sino que sólo había sido "opacado" por el caracter "A", pero que al reproducirse un individuo, cada caracter segrega por separado. 
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· Tercera ley, o Principio de la transmisión independiente: Esta ley hace referencia al cruce polihíbrido (monohíbrido: cuando se considera un caracter; polihibrido: cuando se consideran dos o más caracteres). Mendel trabajó este cruce en guisantes, en los cuales las características que él observaba (color de la semilla y rugosidad de su superficie) se encontraban en cromosomas separados. De esta manera, observó que los caracteres se transmitían independientemente unos de otros. Esta ley, sin embargo, deja de cumplirse cuando existe vinculación (dos genes están en locus muy cercanos y no se separan en la meiosis). 
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Experimentos de Mendel
Mendel inició sus experimentos eligiendo dos plantas de guisantes que diferían en un carácter, cruzó una variedad de planta que producía semillas amarillas con otra que producía semillas verdes, estas plantas forman la Generación Parental (P).

Como resultado de este cruce se produjeron plantas que producían nada más que semillas amarillas, repitió los cruces con otras plantas de guisante que diferían en otros caracteres y el resultado era el mismo, se producía un carácter de los dos en la generación filial. Al carácter que aparecía le llamo Dominante y al que no, Recesivo. En este caso el color amarillo es dominante frente al color verde.

Las plantas obtenidas de la Generación Parental se denomina Primera Generación Filial (F1).

Mendel dejó que se autofecundaran las plantas de la Primera Generación Filial y obtuvo la Segunda Generación Filial (F2) compuesta por plantas que producían semillas amarillas y plantas que producían semillas verdes en una proporción 3:1 (3 de semillas amarillas y 1 de semillas verdes). Repitió el experimento con otros caracteres diferenciados y obtuvo resultados similares en una proporción 3:1.

De esta experiencia saco la Primera y Segunda ley
Más adelante Mendel decidió comprobar si estas leyes funcionaban en plantas diferenciadas en dos o más caracteres, eligió como Generación Parental plantas de semillas amarillas y lisas y plantas de semillas verdes y rugosas.

Las cruzó y obtuvo la Primera Generación Filial compuesta por Plantas de semillas amarillas y lisas, la primera ley se cumplía, en la F1 aparecían los caracteres dominantes (amarillos y lisos) y no los recesivos (verde y rugosos).

Obtuvo la Segunda Generación Filial autofecundando la Primera Generación Filial y obtuvo semillas de todos los estilos posibles, plantas que producían semillas amarillas y lisas, amarillas y rugosas, verdes y lisas y verdes y rugosas, las contó y probó con otras variedades y se obtenían en una proporción 9:3:3:1 ( 9 plantas de semillas amarillas y lisas, 3 de semillas amarillas y rugosas, 3 de semillas verdes y lisas y una planta de semillas verdes y rugosas).

De esta experiencia dedujo la Tercera Ley de Mendel.



Genética Cuantitativa
Estudia los caracteres  continuamente variables, tanto en cantidad con en extensión. Estos caracteres puede estar bajo la influencia  de numerosos genes  ( herencia poligénica )  así como de las influencias del medio. Cuando se combinan ambos casos  se tiene una herencia multifactorial. El efecto de estos genes  sobre un determinado carácter  puede ser diferente, además los genes pueden interactuar entre sí.

Ejemplos de los caracteres estudiados son : el peso,  la altura  o el grado de pigmentación.

Otros caracteres que se pueden estudiar como cuantitativos son los merísticos. El fenotipo de estos caracteres se determina contando, tal como los surcos que forman las impresiones digitales, el número de granos en una mazorca, el número de huevos puestos por una gallina en un tiempo dado, el número de cerdas en el abdomen de una mosca, y el número de cachorros en una camada (de perros).

También existen caracteres que poseen dos o unos pocos fenotipos pero que su herencia está determinada por los efectos de genes múltiples influenciados por el ambiente. Ejemplos de estos caracteres “con umbrales” son: mellizos en el ganado bovino o partenogénesis en los pavos. En los caracteres con umbrales cada organismo tiene un riesgo subyacente o posibilidad de expresar el carácter. Esta potencialidad no se puede observar pero si es suficientemente alta se expresa (un embarazo resulta en mellizos) de lo contrario el carácter no se expresa (un embarazo resulta en un solo descendiente).

Muchas características agronómicas tales como rendimiento de la cosecha, ganancia de peso en animales, cantidad de grasa en la carne, son características cuantitativas y la primera investigación realizada en el modo de herencia de estos caracteres fue llevada a cabo por genetistas agrícolas.

Muchas características humanas, tales como el coeficiente intelectual (IQ), la capacidad de aprender y la presión sanguínea, son caracteres cuantitativos. Estos caracteres están controlados por genes múltiples, y cada par de ellos segrega de acuerdo a las leyes de Mendel. Estos caracteres además pueden estar influenciados por factores ambientales en grado variable. Los factores ambientales incluyen efectos de la nutrición en la ganancia de peso en animales, y efectos de los fertilizantes y el riego en la densidad y rendimiento de las plantas cultivadas.
Los siguientes son otros caracteres cuantitativos que nos ocupan en la vida diaria:
*  Resistencia a algunas enfermedades de las plantas

* Producción de leche por vaca

* Peso del vellón por oveja

* Tamaño de camada para cerdos

* Crecimiento de los niños

* Peso de los adultos

* Cantidad de colesterol en el suero

* Longevidad

4.3. Malformaciones congénitas  :

Clasificación de malformaciones congénitas

Malformaciones congénitas de origen genético y cromosómico
Las alteraciones en el material genético de un organismo pueden afectar a un gen (malformaciones congénitas de origen genético o puntual), a varios genes (malformaciones congénitas poligénicas), o a los cromosomas (malformaciones congénitas de origen cromosómico).
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Cordero con siete patas

a.   Malformaciones congénitas de origen genético
 
Las propiedades de una proteína dependen de la cantidad, calidad y ordenamiento de los aminoácidos que la constituyen. El orden de los aminoácidos en la molécula de proteína está determinado por los tripletes de bases en el gen correspondiente. Muchos aminoácidos pueden ser codificados por más de un triplete del ADN. Cada base puede ser sustituida por cualquiera de las otras tres pudiendo ocurrir que:
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·  La sustitución determine la aparición de un triplete distinto al original pero que se corresponde con el mismo aminoácido. En este caso la proteína mantendrá su secuencia normal de aminoácidos y la modificación del código genético no se hace evidente. 

·  Las sustitución de una base determine la aparición de un triplete que codifica un aminoácido distinto. La incorporación de ese nuevo aminoácido en la molécula proteica puede no alterar sus propiedades o bien determinar su comportamiento anormal. 

·  Puede ocurrir que la sustitución de una sola base convierta al triplete que normalmente se corresponde con un aminoácido, en un "triplete de terminación". En este caso, la molécula proteica codificada por el gen alterado se transcribirá únicamente hasta el lugar en que se ha formado el triplete de terminación anormal.

b. Errores congénitos del metabolismo

Existen muchas alteraciones ocasionadas en la presencia de anomalías enzimáticas de origen genético. Todas se originan en la presencia de un gen anormal, que determina una falla en la síntesis enzimática. Una de las alteraciones más comunes es la acumulación de una sustancia que normalmente es degradada por una enzima, o la ausencia de un producto por anormalidades en la enzima que cataliza su síntesis. La actividad enzimática depende de distintos factores, entre ellos su estructura tridimensional, condicionada por la distribución de aminoácidos a lo largo de la molécula.
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Cómo pueden alterarse los genes

Las anomalías genéticas aparecen como resultado del proceso de mutación. Una mutación es un cambio en la secuencia de bases del ADN que puede determinar una modificación en los caracteres de un organismo y, si la alteración afecta al ADN de las células germinales, puede transmitirse a la descendencia (véase "radiaciones"). Existen distintas formas moleculares de las mutaciones, entre las que cabe mencionar: el reemplazo de una base por otra, la deleción de una porción de ADN, la inversión de una porción del mismo y la inserción de nuevas bases.
La causa fundamental en la producción de mutaciones son las radiaciones ionizantes (ver más adelante), pero también muchas sustancias químicas son capaces de producirlas, como también agentes biológicos.
Un gen cuya presencia determina la muerte del organismo, en una etapa temprana o tardía de su desarrollo, se denomina gen letal.
Las anomalías por causas genéticas han pasado a ocupar la atención de los veterinarios en los criaderos ante la disminución de las enfermedades infecciosas, parasitarias y nutricionales debido a los manejos y diagnósticos adecuados.
c. Malformaciones congénitas de origen cromosómico 

Cada cromosoma está formado por numerosos genes y, como vimos, la simple sustitución de una base en un gen puede tener efectos nocivos para el organismo. La alteración de todo un cromosoma puede ser letal o causante de anomalías severas. Las alteraciones cromosómicas pueden clasificarse en: 1.- alteraciones en el número de cromosomas; 2.- modificaciones en la estructura; o 3.- mosaicos cromosómicos y quimeras.

d. Alteraciones en el número de cromosomas.

Las alteraciones numéricas de los cromosomas pueden implicar a los autosomas o a los cromosomas sexuales.
Alteraciones en el número de los autosomas
Al fracasar la separación de los cromosomas homólogos durante la meiosis origina gametas, y por lo tanto, cigotas, con cromosomas de más o de menos. Los organismos con un cromosoma de más se denominan trisómicos y aquellos donde falta un cromosoma se llaman monosómicos. Puede suceder que fracase la separación de un grupo completo de cromosomas, originándose una gameta con el doble del número normal de cromosomas. Si tal gameta se une con otra que contenga el número normal de cromosomas, el embrión resultante tendrá tres grupos de cromosomas homólogos en lugar de dos, denominándoselo triploide. Si se unen dos gametas con el doble del número normal de cromosomas, el embrión resultante será un tetraploide (cuatro grupos de cromosomas homólogos). Estos casos donde existen uno o más grupos adicionales de cromosomas, se conocen con el nombre de poliploides.
e. Alteraciones en el número de cromosomas sexuales
 
Cuando la falta de disyunción afecta a los cromosomas sexuales, podemos encontrarnos con machos cuya fórmula cromosómica sea "el número normal de autosomas XXY", en cuyo caso serán estériles o con hembras con "el numero normal de autosomas X0" o "el número normal de autosomas XXX". En ambos casos se trata de individuos generalmente estériles. 

Mecanismos de producción de anomalías cromosómicas
En cualquiera de las dos divisiones que conforman la meiosis puede ocurrir una falla en la separación de los cromosomas homólogos, resultando anormal la distribución de los mismos entre las células hijas. Esta anormalidad se denomina "no-disyunción" o "no-separación". Por ejemplo, si se produce no-disyunción en un cromosoma durante la espermatogénesis, el resultado final será la producción de dos espermatozoides que carecen de ese cromosoma y dos que lo contienen por partida doble. Si uno de los espermatozoides que posee el cromosoma excedente fecunda a un ovocito normal, la cigota resultante será trisómica.
Las anomalías cromosómicas que ocurren después de la fecundación tienen una elevada probabilidad de originar individuos con un mosaico cromosómico. La falta de separación de cromosomas puede ocurrir en cualquiera de las divisiones mitóticas, por ejemplo durante la segmentación. Es improbable que la anomalía ocurra en todas las células embrionarias o blastómeros. Si afecta a algunas de ellas, pueden originarse tres líneas celulares distintas: las normales, las trisómicas y las monosómicas. En muchos casos estas no son capaces de sobrevivir, por lo que el embrión resulta ser un mosaico conformado por células normales y trisómicas.

        Causas ambientales de malformaciones congénitas

Se indicó anteriormente que las mutaciones pueden producirse espontáneamente o bien ser inducidas. En este último caso, los agentes que provocan mutaciones se denominan mutágenos y se clasifican en:
a.- Agentes de tipo físico, como las radiaciones alfa, beta,     gamma, X, ultravioleta, etc., los cuales producen rupturas o lesiones cromosómicas.
b.- Agentes de tipo químico, como algunas sustancias del humo del cigarrillo, drogas y componentes vegetales.
c.- Agentes de tipo biológico, como ciertos virus que afectan al material genético de la célula a la que parasitan.
d.-Agentes nutricionales y metabólicos.
e.-Reacciones de autoinmunidad.
f.- Factores asociados a la edad materna.

Factores nutricionales y endócrinos

La nutrición materna tiene un importante efecto sobre el desarrollo prenatal. La carencia de vitamina A (avitaminosis A), genera labio leporino, defectos oculares, cardiovasculares, urinarios y genitales en cerdo, ratas y conejos. La hipervitaminosis A, produce malformaciones en hamster, conejo, cobayo, rata, ratón y cerdo. La deficiencia de vitamina D ocasiona alteraciones esqueléticas y anormalidades dentarias.
La carencia de yodo en la dieta causa "cretinismo". La glándula tiroides comienza a acumular yodo hacia mediados de la gestación. Ese mineral llega al embrión a través de la placenta y, si su concentración es baja en la sangre materna por carencia nutricional, también será deficiente en el embrión. Esto ocasiona carencia de producción de hormonas tiroideas que determinan retardo mental y enanismo.
Muchas alteraciones en el desarrollo se encuadran dentro de las denominadas "malformaciones de causa multifactorial". Esta denominación indica que no es un único gen o un cromosoma alterados los responsables de su aparición, sino la acción conjunta de varios genes diferentes sobre los que actúan factores ambientales desencadenantes.




4.4. Inseminación Artificial
La inseminación artificial e es una técnica  por medio del cual  el semen se introduce  artificialmente  dentro del cuerpo  del útero  en el momento  del celo  en un intento  de producir la preñez.
Las mayores ventajas   de la inseminación artificial  pueden resumirse  de la siguiente manera :

· Provee  la oportunidad  de elegir toros  que son probados  para trasmitir  rasgos  deseables  a la próxima generación;

· Elimina el costo  y el peligro  de mantener  un toro en el hato,

· Minimiza el riesgo  de diseminar enfermedades  sexualmente trasmisibles  y defectos genéticos, y

· Posee  efectos acumulativos  a lo largo de los años.

El uso de inseminación artificial  hace necesario el desarrollo  de un sistema de identificación  de vacas  y registro de datos  de celos  e  inseminaciones. Un sistema de registro exacto  es necesario para desarrollar  un buen manejo reproductivo  en el hato  y proveer la información  para que las asociaciones  de criadores  pueden mantener  libros de hatos precisos.
Ventajas de la Inseminación Artificial

a. Mejoramiento Genético (ventajas genéticas). Al emplearse semen de toros “probados” cuya calidad genética ha sido comprobada por medio de pruebas de progenie o descendencia, se espera un mejoramiento del tipo y una mayor producción de

leche y carne.

Los toros utilizados en monta natural dejan unas 300 crías durante su vida reproductiva, pero si se usan en inseminación artificial, su descendencia puede llegar a ser cientos de veces.
 Además, si el toro muere se cuenta con el semen que se tiene congelado y almacenado (200.000 crías de 1 toro probado), es decir, permite la prueba de toros.
b. Prevención de enfermedades genitales (ventajas sanitarias). Al evitar el contacto directo entre la hembra y el macho se previene el contagio e introducción de enfermedades tales como la tricomoniasis genital, campilobacteriosis, leptospirosis y otras.

Innecesaria Importación de toros (ventajas económicas). Al traer reproductores se corren algunos riesgos, entre ellos el peligro de aclimatación e introducción de enfermedades y los costos del mantenimiento de estos toros en la finca; en cambio la importación ó compra de semen nacional es más barato y fácil de realizar.
c. Mayor Control Reproductivo (ventaja económica). La utilización de IA conlleva el examen genital periódico de los animales y el tratamiento o eliminación de aquellos que presentan infecciones uterinas. También se hacen correcciones de deficiencias nutricionales especialmente en el campo del fósforo y otros minerales. Los toros se controlan, mediante el análisis continuo del semen.
d. Mayor Número de Sementales Disponibles (ventaja económica). En monta natural, generalmente se tiene 1 toro para 25 ó 30 vacas. Por IA se puede mantener en el termo de nitrógeno líquido una cantidad considerable de semen de varios toros, de acuerdo con el tipo de vacas y con el propósito que se fije.
e. Mayor Rendimiento Económico (ventaja económica). Al emplear semen de toros probados, estos transmiten su elevada capacidad de producción lechera, cárnica o de doble propósito y buenas características fenotípicas, lo cual redundará en un mayor beneficio económico. Además los costos de capital, el sostenimiento y riesgos que implica el cuidado de los toros, desaparecen con la IA.

f. La Inseminación Artificial estimula al ganadero a mejorar la alimentación del rebaño, su manejo y su supervisión.
PROCEDIMIENTO DE INSEMINACIÓN

Asegurar la vaca (brete, manga o collera) y confirmar  e identificación del animal. Revisar la información disponible de la vaca y el estado de celo. Revisar el material y equipos a utilizar. Ubicar el semen a utilizar. Preparar el termo de descongelación con agua potable a 35°C. Extraer la pajuela de semen congelado del tanque, sumergirla de inmediato en el agua del termo de descongelación y mantenerla durante 40 segundos. Secar con sumo cuidado la pajuela con una toalla de papel desechable.

Verificar su integridad.

Preparar la pistoleta de inseminación y frotarla con una toalla de papel. Retirar el émbolo hacia atrás (15 a 20 centímetros). Si es una pistoleta con anillo plástico para retener la funda protectora, usar el tipo de funda abierta (corte en el extremo ancho).
Si usa una pistoleta con el extremo superior enrroscado para retener la funda protectora, usar el tipo de funda cerrada (sin corte en el extremo ancho). Cuando se use fundas protectoras para pajuelas medianas con adaptador plástico interno,    colocar

primero la pajuela en el adaptador, lo que evita el reflujo de semen, y luego introducir la punta de la pajuela (con el tapón) dentro de la pistoleta. Proteger la pistoleta cargada, del sol y el ambiente, envolviendo el extremo en una toalla de papel desechable.

Introducir un guante de plástico desechable sobre el brazo de palpar (comúnmente el izquierdo). Lubricar ligeramente el guante plástico con lubricante obstétrico, agua ó bosta de la misma vaca. Introducir la mano enguantada a través del ano, hacia el recto, con los dedos en forma de cuña. Eliminar el exceso de bosta para limpiar el recto sin sacar la mano del recto, ya que de lo contrario se embalona con aire. Si esto ocurre trate

de formar un pliegue del recto (mucosa) y hálelo hacia el ano.

Localizar el cérvix. Limpiar la vulva con una o más toallas de papel desechable (secas). Solo en caso necesario lave el exterior con agua, ya que el agua daña el semen.
Separar los labios de la vulva, presionando hacia abajo y atrás con el antebrazo desde el recto. Introducir la punta de la pistoleta de inseminación a través de la vulva en ángulo

de 45° dirigiéndola hacia el techo de la vagina, evitando penetrar por error, el divertículo sub-uretral o la uretra ubicada en el piso del vestíbulo vulvo-vaginal.

Deslizar la pistoleta horizontalmente hacia delante siguiendo la dirección de la vagina. Con la mano que fija el cérvix empujar éste hacia delante para estirar y eliminar los pliegues de la mucosa vaginal hasta llegar al cérvix. Localizar su orificio de entrada y cierre sus dedos (pulgar, índice y medio) en forma de círculo por detrás del cérvix, ubicando el orificio hacia el centro y evitando los fondos de saco ciegos alrededor del orificio cervical. Si el método descrito falla, asegure el cérvix con sus dedo índice,

medio y anular abajo sobre el piso de la cavidad pélvica (sobre el pubis) ó hacia el lado derecho (ilion). Usar el dedo pulgar para ubicar el orificio, sienta con el dedo pulgar la punta de la pistoleta, retire el dedo e introduzca la pistoleta en el cérvix. Si estos dos métodos
no funcionan mantenga la calma y con paciencia comience de nuevo.

Al penetrar el cérvix puede retraer el brazo con el cérvix hacia atrás para poder manipularlo y facilitar la suave entrada de la pistoleta. No debe moverse la pistoleta. Manteniendo la pistoleta fija con ligera presión aplique movimientos suaves de rotación

al cérvix para atravesar los anillos internos (3-5 anillos), los cuales pueden sentirse

al paso de la pistoleta. La técnica de inseminación no requiere de la aplicación de fuerza alguna. Sólo destreza y habilidad del inseminador, acompañada de calma y cuidado, para alcanzar el blanco del inseminado y depositar el semen, sin causar daño alguno al animal.

El blanco del inseminador. Puede ser fácilmente localizado colocando la yema del dedo índice por delante del cérvix, pasando la dura estructura cervical, donde podrá sentirse la punta de la pistoleta a través de la pared uterina. Se deposita el semen en el blanco del inseminador, a la entrada del útero, una vez pasados los distintos pliegues del cérvix. Se presiona lentamente el émbolo de la pistoleta, teniendo cuidado de no halarla. Cuente mentalmente hasta 5 (5 segundos) mientras se deposita el semen.

Si el animal se mueve, espere hasta que se tranquilice  asegúrese que la pistoleta se encuentra en el blanco del inseminador antes de seguir depositando el semen. Recuerde que el semen debe depositarse en el blanco del inseminador en los 15 minutos siguientes a la descongelación.
Retire la pistoleta, mantenga el cérvix con su mano y retire la pistoleta suavemente.

Inspeccione la pistoleta y asegúrese que la pajuela esté completamente vacía, sin trazas de sangre, pus o suciedad. La identificación de la pajuela corresponde al toro asignado para el servicio de la vaca. Voltee el guante plástico sobre la funda, anúdelo y bótelo en el lugar adecuado (pote de basura).

Anote el servicio, asegurándose que la fecha, la identificación de la vaca, del semen utilizado y cualquier otra observación quedan correctamente anotadas.
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             El semen depositado en el  útero animal
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            Depósito del sem
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4.5. Trasplante de embriones

El Transplante de Embriones (TE) es una técnica que consiste en recolectar embriones mediante el lavado del útero de una hembra (donadora) para su posterior colocación en el útero de otra hembra (receptora), donde se desarrollará la gestación. El

trabajo se inicia con la superovulación de la donadora, a la cual se le administra hormona FSH dos veces diarias (mañana y tarde) durante cuatro días. Dos o tres días después de iniciado el tratamiento con FSH se aplica una prostaglandina F2_ sintética o

sus análogos con el objeto de inducir el celo el cual será complementado con una o dos inseminaciones con un intervalo de 12h. La superovulación se inicia 8-10 días después del último celo en presencia de un cuerpo luteo (CL) o el quinto día después de haber colocado un dispositivo intravaginal o subcutáneo conteniendo progesterona.

Durante la recolección, la solución drenada atraviesa un filtro especial para separar los embriones. Al final del lavado, una pequeña porción del líquido concentrado y retenido en el filtro, es vertida en placas de petri desechables (100mm x 20mm). Para la búsqueda de los embriones se emplea una lupa estereoscópica (40X). Los embriones seleccionados e identificados son transferidos a otras placas de petri redondas (40mm x 10mm) conteniendo medio de mantenimiento. Los embriones considerados de buena calidad (transferibles) son montados en pajuelas de plástico estériles de 0,25 ml (mini pajuelas) para su posterior transferencia o almacenamiento en nitrógeno liquido. 
Producción In Vitro de  de embriones bovinos
"Con una dosis de semen de alto valor podemos producir entre 20 y 30 terneros"
"Se trata de una técnica cuyo mayor beneficio está dado en el ahorro de semen de alto valor y en las ventajas comparativas de su uso en programas de mejora genética. En el país sólo dos o tres laboratorios la están realizando exitosamente."

Los embriones producidos in-vitro se obtienen a partir de óvulos (ovocitos) recuperados de ovarios que pueden provenir de animales que van al matadero o de animales vivos (animales castrados y punción ovárica). Los ovocitos son trasladados al laboratorio, fertilizados y cultivados en estufa durante siete días. Finalizado este período, los embriones producidos están en condiciones de ser transferidos a una vaca receptora, o congelados para ser transferidos en el momento apropiado.

Es una técnica de reciente desarrollo cuyo uso ha comenzado a difundirse a partir de la década del noventa y en forma más amplia en los últimos 3 años.

En producción animal tiene diferentes tipos de aplicaciones, desde aquellas en que está destinada a su uso en programas de mejoramiento genético, que es donde más impacto ha tenido, hasta otras que están relacionadas con el aumento de la eficiencia individual, como es el caso de su utilización para la producción de mellizos en bovinos.

A las vacas inseminadas o servidas por el toro se les transfiere, 7 días más tarde, un segundo embrión producido in-vitro. También se puede llegar a lo mismo transfiriendo dos embriones a vacas que, en el momento del celo, no se dio servicio. De esta manera va haber una proporción de esos animales que van a tener preñez y parición doble; es decir que va a haber una proporción de vacas que parirán mellizos.

Habitualmente estamos acostumbrados a la transferencia de embriones provenientes de vacas que son tratadas con determinadas hormonas para aumentar la producción de óvulos. Una vez fertilizados, se produce el desarrollo de los embriones hasta un momento (7 días de vida del embrión) en que estos son colectados del útero de la vaca llamada donante y son transferidos a vacas receptoras. 

En el caso de embriones producidos in-vitro, se parte de animales que no han tenido tratamiento alguno. Sus ovocitos (obtenidos como se mencionó antes) son llevados al laboratorio, fertilizados y cultivados, y los embriones quedan a disposición para su uso. 

Aparte de esto, hay diferencias en algunos aspectos de su vitalidad y su resistencia a la congelación. Desde un punto práctico, la diferencia más importante está en el costo: un embrión producido in-vitro cuesta alrededor de 10 veces menos que un embrión producido in-vivo y para producir 100 de estos embriones es suficiente una dosis de semen cuando hacen falta dos dosis de semen para producir 4 a 6 embriones provenientes de una vaca superovulada.
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Embrión de ovino
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Extracción de embriones
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Embriones generados in vitro
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4.6. La Clonación 

Desde  un punto de vista de la  Ingeniería Genética, clonar es aislar y multiplicar en tubo de ensayo un determinado gen o, en general, un trozo de ADN. Sin embargo, Dolly no es producto de Ingeniería Genética. En el contexto a que nos referimos, clonar significa obtener un individuo a partir de una célula o de un núcleo de otro individuo.

En los animales superiores, la única forma de reproducción es la sexual, por la que dos células germinales (óvulo y espermatozoide) se unen, formando un zigoto (o huevo), que se desarrollará hasta dar el individuo adulto. La reproducción sexual fue un invento evolutivo (del que quedaron excluidas las bacterias y muchos organismos unicelulares), que garantiza que en cada generación de una especie van a aparecer nuevas combinaciones de genes en la descendencia, que posteriormente será sometida a la dura prueba de la selección y otros mecanismos evolutivos. Las células de un animal proceden en última instancia de la división repetida y diferenciación del zigoto. Las células somáticas, que constituyen los tejidos del animal adulto, han recorrido un largo camino "sin retorno", de modo que, a diferencia de las células de las primeras fases del embrión, han perdido la capacidad de generar nuevos individuos y cada tipo se ha especializado en una función distinta (a pesar de que, salvo excepciones, contienen el mismo material genético).





Bovinos clonados
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 Métodos de Clonación 
01. Partición. En esta técnica se utilizan embriones octocelulares, en estado de preimplantación. A partir del embrión seleccionado, se toman mitades o secciones que posteriormente se introducen dentro de zonas pelúcidas naturales o artificiales. A continuación, se efectúa la implantación del producto en el endometrio. El número máximo de células del embrión, no puede ser superior a 8, porque a partir de este momento, se inicia la expresión del genoma embrionario. Los individuos obtenidos son prácticamente idénticos entre sí, aunque diferentes a los progenitores, por lo cual se considera que son el equivalente de los gemelos monocigóticos. Esta técnica se ha seguido ampliamente para la clonación de animales de granja. 
2. Clonación por transferencia nuclear de células somáticas. Los requisitos mínimos para la SCNT incluyen el uso de dos tipos de células: somáticas o no sexuales, y sexuales femeninas, u oocitos. Los núcleos de células somáticas de individuos postnatales se transfieren dentro de oocitos o de cigotos enucleados12-14. Esta técnica tiene la ventaja que permite conservar el genoma durante la diferenciación celular y la capacidad del citoplasma celular para reprogramar la actividad génica y aumentar la redireccionalidad de la diferenciación celular. Sin la aplicación de estos dos principios, la clonación no es posible

Para clonar a un ser vivo mediante SCNT, se extrae el material genético de ambos tipos de células y, a continuación, se inyecta el núcleo de la célula somática que se desea clonar (donante), dentro del oocito previamente enucleado (receptor). El transplante de núcleos somáticos dentro de oocitos enucleados tiene como fin reproducir los procesos bioquímicos y fisiológicos que, de manera natural, se desencadenan durante la fertilización. 

5.1. Bienestar ganadero
Es el completo  estado  de bienestar físico; es la realidad que considera  al animal en un estado  de su armonía  en su ambiente  y la forma por la cual  reacciona frente  a los problemas del medio, tomando en cuenta su confort, su alojamiento, el trato,  cuidado, nutrición, prevención de enfermedades, cuidado responsable, manejo y eutanasia  humanitaria cuando corresponda.  
“ El trato humanitario dispensado a los animales “.

Pues desde este punto de  vista, el animal cuenta con cinco libertades considerados dentro de su bienestar :

· Hambre, sed y desnutrición

· Miedo y angustia

· Sufrimiento físico y térmico

· Dolor, daño o enfermedad

· Manifestar su comportamiento normal.




5.1.1. Descorne 
Es una actividad  que se debe realizar  en toda finca ganadera  puesto que de esta forma  estamos facilitando  el manejo de los animales. Se reducen las lesiones  que se provocan al pelear  entre ellos  y se reduce el espacio por  vacas  en el comedero durante  el verano.

Entre las más comunes, del descorne  tenemos :

a. El descorne con hierro caliente ( Cautín )  :  Este se utiliza en terneros de 3 – 4 semanas  de nacido  o que el cachito  tenga  1 cm. de alto. El hierro se utiliza  debe tener una punta  cóncava  para que se acomode  el cacho dentro de ésta.

Aplicar el hierro cuando esté caliente. El cautín debe ser adecuado al tamaño  del cuerno.

b. Descorne con sustancias químicas  :  Hidróxido de  sodio  o de potasa. Para descornar terneros  1 a 2 semanas de edad. 
5.1.2. Sistema de destete

- Paulatino :  La ingestación de la dieta líquida  debe limitarse  a una vez por día  luego deberá reducirse  diariamente  la cantidad de dieta, hasta que en 10 días  se haya eliminado por completo.

- Repentino  : Implica el retiro  definitivo  y abrupto del consumo de la dieta líquida ( leche ).




5.1.3. La Vacunación 

Los animales destetados  se deben vacunar dos veces al año, con ántrax y bacterina triple  




5.1.2. Castración  :
Esta práctica  se aplica a los terneros  de escaso valor genético  con el propósito de evitar que en el futuro  salten a los vientres, además permite evitar los riesgos  de muerte en la producción  de novillos  castrados en edad adulta.

La edad  adecuada para castrar a los animales  es cuando son jóvenes, por tanto la mayoría de los terneros  son sometidos a la castración  cuando tienen menos de ocho meses  de edad.  Nuca deben ser castrados cuando hay abundancias de moscas. 

Detector de celos en ganados
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Segunda Parte

Contrastación de los Contenidos

01. Análisis General

Los sistemas actuales e producción han llevado  consigo la aparición  de importantes procesos patológicos, procesos que, consecuencia     del  comercio nacional e internacional  de animales  y de sus productos, pueden diseminarse  rápidamente de una zona a otra, no solo entre   los propios animales , sino también  a la especie humana.
Ante estas situaciones reales en algunos lugares  o potenciales en otros, las autoridades sanitarias  y más concretamente  los servicios sanitarios, son las responsables finales,  de la lucha  frente a muchas enfermedades  y de la prevención  de su paso al hombre. De allí que el papel adquirido  por los servicios veterinarios  se haya ampliado claramente  no solo a la mejora  de la salud y productividad   del ganado,  sino también a la protección y cuidado  de  la salud y bienestar de las personas. Para lograr este objetivo, la estrategia con la que se debe  trabajar en el entorno  veterinario es preventivo  y dentro de esta estrategia, el análisis de riesgos  es una herramienta fundamental

En Salud Pública  esta herramienta se ha aplicado  en el Análisis y Control de Puntos Críticos, para transmisión de  de enfermedades en la cadena alimenticia, mientras  en Sanidad Animal    esta estrategia  se ha utilizado especialmente  en la importación de animales  y productos de origen animal.

Prueba de su importancia  es que se ha adoptado  como la herramienta fundamental  de  Trabajo  por el Codex  Alimentario, la Oficina Internacional  de Epizootias  y por la Convención Internacional  para la protección de las Plantas. 
Por tanto el análisis  de Riesgos es la herramienta  que permite identificar  la existencia de peligros  para las poblaciones humanas y animales, determinar  que probabilidad  existe de que estos  peligros  estén presentes  y les afecten, y definir que medidas  son adecuadas  para disminuir  esa probabilidad de riesgo.
02. Actualización :
Las enfermedades como tal, tiene efectos sociales y económicos  y son dables  como directos  ( impacto en las actividades  de las industrias  de materias primas  y las industrias  procesadoras de estas materias ), e indirectos, impacto a otros sectores  de largo plazo.

El impacto más directo de las patologías  de los  animales  es la pérdida de  de producción  y/o productividad  y la consiguiente  pérdida de ingreso  de los agricultores.

Este efecto puede mitigarse  si la economía agrícola  es diversificada  o si hay otras oportunidades  para generar ingreso. Sin embargo si la economía  depende de uno  o dos productos vulnerables, los impactos pueden ser graves  y la seguridad alimentaria  puede estar en peligro.

El impacto económico  también depende de las estrategias  en respuesta a  las patologías  de los animales que adopten  los agricultores y los posibles  ajustes del mercado. La pérdida de bienestar  de los agricultores  será usualmente menor  que el valor del producto perdido, excepto si el agricultor  tiene épocas  alternativas  o si depende totalmente  del producto afectado, siendo éste último caso  bastante frecuente  en los países en vías de desarrollo.

Por lo tanto, las pérdidas  directas son el resultado  de la enfermedad misma  ( pueden ser muy altas  cuando la tasa de mortalidad es de entre 50% y  100% )  o desde las medidas de sanidad anima.

El sector pecuario  juega un papel muy importante  en el desarrollo económico de muchos países. La producción de carne  y otros alimentos de origen animal  genera ingresos,  empleos y divisas  para todos los actores  de la industria pecuaria. Por consiguiente una enfermedad  epizootia  puede afectar  las actividades   de las industrias de las  materias primas, el procesamiento de éstas materias y las comercialización.

03. Discusiones  :

Sea por causa de accionar humano, por ciclo natural  o la combinación de ambos factores, cuando de habla de cambio climático  y sus efectos, se piensa en el  aumento del nivel del mar, las sequías  o el derretimiento de los glaciares. 

Pero en un mismo  nivel de importancia  se encuentra el asunto  de cómo en  el aumento de las temperaturas  y la fluctuación  en los niveles de precipitación pluvial  afectan la distribución  de peligrosos patógenos  que causan enfermedades.

En el Congreso  de Unión Internacional  para la Conservación de la Naturaleza, sobre la biodiversidad, esta organización presentó  un informe titulado “ La docena mortal : las enfermedades  de la fauna salvaje  a la hora del cambio climático “ ; el cual detalla  una lista de enfermedades  infecciosas  que podrían explotar tras el cambio  de temperaturas  o un aumento de las niveles de las  precipitaciones.

Un dato importante  es que esta lista es, solo una muestra  del total de enfermedades   y fueron seleccionadas de acuerdo  a su impacto  potencial sobre la salud humana. La mayoría afecta a los animales y al hombre.

Numerosas especies de animales, ya amenazadas por a desaparición  de su medio natural, también deben enfrentar  la aparición de  enfermedades poca conocidas, a veces vinculadas con el cambio climático  y cuyas consecuencias podrían ser graves para la salud humana.

Todos lo mamíferos de la tierra  están en crisis, pues de una de cada cuatro  especies de mamíferos  del mundo están amenazadas de extinción  y que al menos de  1,141  de las 5.487  especies de mamíferos   de la tierra podrían desaparecer. 

De acuerdo a los estudios  recientes, las causas de esta precaria situación  son la pérdida de habitas, la sobreexplotación  de los mamíferos terrestres, la  contaminación, el calentamiento global, etc.

Pues el inminente impacto  en la salud humana  de las enfermedades  nombradas  y la puesta en peligro  de la supervivencia  de los animales, pueden causar  enormes daños económicos.

04. Recomendaciones 
4.1. Para  el actual crisis que agobia  al  mundo,  para el control y prevención  de las enfermedades del grupo A,  algunos productores y/o asesores  son propensos al uso indiscriminado de  y repetido de insumos farmacológicos  sin determinar el estado real  de salud  de lote. Pues como primera recomendación, en  estos casos  es conveniente obtener  muestras indicadoras  del estado real de riesgo  de los animales. Esto significa contra con un estado  diagnóstico   poblacional  confiable. La siguiente recomendación, es utilizar insumos de calidad  reconocida. Debiendo ser éstos, la calidad en la concentración  de la droga activa  en los niveles efectivos  y la calidad de formulación. Asimismo, es no utilizar  fármacos en forma indiscriminada  y excesiva. El mal uso acelera  la aparición de cepas  de parásitos  y bacterias resistentes.
4.2.  El control y prevención de las enfermedades del grupo B, puede mejorarse   con el asesoramiento técnico especializado para identificar factores de riesgo  desencadenantes de estas enfermedades  e implementar medidas preventivas  antes de la ocurrencia  de los primeros casos. Mientras las enfermedades del grupo C, debería ser realizada  en forma sistemática y continua. Los insumos (vacunas )  para este grupo de enfermedades  son de muy bajo costo  unitario.

05. CONCLUSIONES   :
01. En una reciente investigación prolongada a más de tres años, se concluye  que una de las principales causas  de la existencia de cepas de salmonella multirresistentes  a los tratamientos  antimicrobianos  habituales radica  en la aportación  de pequeñas dosis  de antibióticos incorporados  en las dietas de los animales  en crecimiento  intensivo  de las granjas de animales.  Esto hace que animal crezca  más o en menor  espacio de tiempo  pero supone que,  al destruirse las bacterias sensibles  a estos antibióticos, las que son resistentes  se hacen dueñas de la situación  y pueden llegar 
a transmitirse al ser humano.

02. Los costos directos  son con frecuencia  muy inferiores  a los costos indirectos de las patologías de los animales  y se relacionan directamente  con la contención  rápida de los brotes, pues los estudios de estos casos muestran  que la detección temprana  y la ejecución de medida  apropiadas en el evento  de un brote son esenciales  para ayudar minimizar  las pérdidas directas  al máximo posible. 

03. El programa de Salud Pública veterinaria  de la Organización  Panamericana de la Salud, ha apoyado directamente  los programas nacionales  de los países miembros  en varias áreas principales  como zoonosis  o enfermedades transmitidas  del animal al hombre, protección  de los alimentos, labores educativas en salud pública veterinaria, desarrollo de modelos biomédicos  para la creación de vacunas  y medicamentos para los humanos, organización de los servicios de salud pública veterinaria  y erradicación de la fiebre aftosa. En consecuencia, la prioridad en el Programa de Salud Pública Veterinaria   de OPS   es la consolidación  de la colaboración  intersectorial entre la salud y la agricultura. Asimismo, la cooperación técnica  para la protección de los alimentos, vigilancia  y prevención de la zoonosis  emergentes  y erradicación de la tuberculosis bovina  y la brucelosis. 
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