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sanidad y produccién animal

Introduccién

El SRB esta considerado como la patologia con
mayor repercusién en la industria del bovino
de carne, y est4 presente en los distintos sistemas
y etapas de produccién, aunque en este articulo
nos centraremos en el ternero de cebo. A pesar de
que en los ltimos afios se han realizado avances
en el conocimiento de los agentes patégenos y los
factores de riesgo asociados, debemos reconocer
quela incidencia de SRB no ha disminuido mante-
niéndose en niveles similares en los ltimos vein-
te afios. En ganado de cebo las cifras de incidencia
son variables entre el 30-50% de morbilidad, pu-
diendo llegar en algunos casos al 80%.

La complejidad del SRB es que a pesar de ser
un proceso infeccioso su control pasa por te-
ner en cuenta la etiopatogenia multifactorial
y de manejo. A lo largo de este articulo revisare-
mos todos los factores que intervienen en el desa-
rrollo de este sindrome, asi como las estrategias
de prevencién y control que existen para minimi-
zar su incidencia asi como la gravedad de sus con-
secuencias a nivel sanitario y productivo.

Consecuencias productivas e

impacto econémico:

El SRB representa el 70% de la patologia del ceba-
dero. La presencia de este sindrome repercute di-
rectamente en el crecimiento de los animales, con
datos de reduccién del 7,2% de peso vivo 0 0,5-0,8
kg menos de ganancia media diaria.

Anivel econémico, podemos asegurar que es la pa-
tologfa con mayor impacto en el ternero de cebo.
Las pérdidas son dificiles de cuantificar ya que de-
bemos contemplar costes indirectos, como la dis-
minucién de productividad del animal, y costes
directos derivados de la prevencién, tratamien-

61,63€/animal

tos, incremento de mano de obra,
asistencia veterinaria, animales
crénicos y mortalidad. El calcu-
lo de costes varia segiin el tipo de
explotacién y las condiciones de
manejo, lo cual hace que existan
diferentes datos en los estudios a
nivel mundial.

En Estados Unidos un estudio
de 5.976 terneros analizé la in-
fluencia de varios factores en el
valor comercial del ganado. Mos-
tr6 datos de incidencia de SRB de
8,17% siendo la causa de muerte
del 49% de las bajas. Ademas se-
gtn este estudio, el ganado que
sufre SRB tiene una pérdida de
valor respecto al animal sano que
va desde 23,23 a 151,18 $; una
vez contabilizados los costes ve-
terinarios, el menor rendimien-
to, el menor valor de las canales,
las pérdidas por mortalidad y sa-
crificio antes de la finalizacion
(Smith, 2009).

En 2011 el Departamento de
Agricultura de Estados Unidos
(USAD) publics que el 16,2% del
ganado de engorde desarrollo
SRB, con un coste medio de tra-
tamiento 23,60 $, aun con datos
de mortalidad asociada a SRB de
tan sélo 1,42 %.

En Espana, un estudio econémi-
co estimo el impacto econémico
promedio por cabeza del SRB en
61,36 €/animal (Yus, 2007), lo
cual inclufa: (Figura 1)
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+ reduccion GMD: 14,15 €, con-
siderando impacto de enferme-
dad clinica y sublinica

+ mortalidad: 12,99 €; con un
3,1% de mortalidad, conside-
rando animales de 4 meses de
edad (compra, consumo, gastos
fijos, intereses).

« pérdidas por sacrificio pre-
maturo: 14,39 €; 4% de sacrifi-
cios prematuros a una edad de
6 meses.

- gastos de veterinario y trata-
mientos: 7,57 €, considerando
2,1 tratamientos/animal y 10
terneros tratados por consulta
(coste del tratamiento y servi-
cio veterinario).

- programas preventivos:12,16 €.

Etilogia multifactorial:

* Animal:

El primer factor predispo-
nente para el desarrollo de
patologia respiratoria es el
propio animal. En el caso del
bovino nos encontramos un ar-
bol traqueobronquial largo y
unos pulmones pequefios en re-
lacién a su tamario corporal. Es-
tas caracteristicas anatémicas
hacen que sea més sencillo el
que se depositen particulas a lo
largo de las vias respiratorias,
siendo su expulsién m4s costosa
por lalongitud de estas.

Otra particularidad es la exis-

Reduccion GMD

| Mortalidad

Sacrificlo prematuro

Gostos veterinarios y ratamientes
Programas preventivos

Figura 1. Impacto econ mico promedio por ternero.
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tencia del bronquio traqueal
propio del pulmén derecho. A
menudo las bacterias y particu-
las que deberian ser eliminadas
gracias a la barrera mucociliar
y procesos de expulsion, retor-
nan y se introducen en el bron-
quio traqueal. Esto da lugar al
desarrollo de neumonia, siendo
siempre el l6bulo craneal dere-
cho el primero y mds afectado
en el SRB.

Debido a la presencia de septos
interlobulares decimos que el
pulmén bovino es un pulmén
muy compartimentado. Este te-
jido conectivo rodea cada seg-
mento broncopulmonar de for-
ma independiente, lo cual limita
la ventilacién colateral y el mo-
vimiento de aire entre las dis-
tintas partes del pulmén. A esto
hay que sumarle que los alveolos
bovinos tienen un bajo nime-
ro poros de Kéhn, es decir, po-
ca capacidad de intercambio ga-
seoso entre ellos. Este proble-
ma de comunicacién y compen-
sacién entre las distintas partes
del pulmén en presencia de una
infeccién va a dar lugar a altera-
ciones compensatorias, con le-
siones como el enfisema.

Figura 2. Corral con hacinamiento.

Por tltimo, existen diferentes
mecanismos inmunitarios que
buscan mantener la esterilidad
dentro del pulmén bovino. En
vias altas, nariz y faringe en-
contramos una microbiota com-
puesta por bacterias de diversos
géneros (Bacillus, Streptococcus,
Streptomyces, Micrococcus, Pseu-
domonas) compitiendo con gér-
menes patogenos; mientras que
las vias bajas deberian ser esté-
riles. El sistema mucociliar evi-
ta que estos microorganismos
y otras particulas extrafias lle-
guen a vias bajas, pero el correc-
to funcionamiento de este pue-
de verse ralentizado por agentes
irritantes, enfermedades créni-
cas, infecciones viricas, deshi-
dratacién y taquipnea.

En las secreciones del aparato
respiratorio encontramos dife-
rentes moléculas con capacidad
de opsonizacién que facilitan la
fagocitosis eliminando los posi-
bles gérmenes presentes. Ade-
mas, el tejido linfoide asociado a
mucosas (MALT), los linfocitos
T y Natural Killer participan en
la defensa frente a virus y bac-
terias.

Esta respuesta inmune, innata y adaptativa, vaa
verse alterada por el estrés y el consecuente au-
mento de cortisol en los animales, o por infeccio-
nes primarias viricas.

* Ambiente y manejo

Dentro de la etiologia multifactorial, el am-
biente y el estrés que produce sobre el ternero
son unos de los factores mas importantes en la
presentacién del SRB.

Edad: al tratarse de animales jévenes nos en-
contramos con un pulmén inmaduro y con po-
ca exposicién a agentes patégenos. En Espafia,
estos animales son trasladados desde las explo-
taciones de vacas nodrizas en extensivo tras el
destete (ternero pastero) o desde las explotacio-
nes lecheras alas pocas semanas de vida (ternero
mamon), a las explotaciones de cebo. Esta transi-
cién y los manejos posteriores producen estrés y,
por tanto, peor respuesta inmunitaria a patége-
nos, en comparacién con ganado adulto.

Origen y transporte: debido al gran tamafno
de los cebaderos respecto a las explotaciones de
origen nos encontramos con multitud de orige-
nes en los animales que componen cada lote. Es-
to es conocido como “efecto guarderia”: se
produce una exposicién de animales jévenes in-
munolégicamente inmaduros a agentes patoge-
nos de diferentes grados de virulencia. Unido al
estrés del transporte, la manipulacién de anima-
les y el agrupamiento, suponen un punto clave
en el desencadenamiento del SRB.
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Densidades altas: el estableci-
miento de jerarquias tras hacer
los lotes es otra causa de estrés en
los animales. Los animales domi-
nantes van a ejercer presién sobre
los més débiles a la hora de co-
mer, beber o descansar, por lo que
es muy importante evitar el haci-
namiento. La heterogeneidad de
lotes en edades y pesos va a agra-
var este estrés jerdrquico, por lo
que es algo que debe evitarse, asi
como la introduccién de anima-
les nuevos en un lote ya estable-
cido. Las recomendaciones son de
5m?/ animal, en ternero pastero,
01m?/ 100 kg de peso vivo, y par-
ques o corrales de no mas de 30
animales. (Figura 2)

Instalaciones: es primordial
facilitar el acceso al agua y comi-
da, asi como corrales conforta-
bles y secos para que los anima-
les puedan descansar. La correc-
ta hidratacién y nutricién de los
animales es bésica para el fun-
cionamiento del sistema inmu-
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Figura 3: Bebedero con agua limpia y de f cil limpieza.

ne del ternero frente los patége-
nos del SRB. Un mal disefio de
las instalaciones va a dar lugar
a corrientes de aire, o por el con-
trario, poca ventilacién con al-
tos niveles de humedad, calor y
gases ambientales que facilitan
el contagio de estos patégenos.
(Figura 3)

* Patégenos

Los agentes patégenos implica-
dos en el SRB estdn presentes en
la mayoria de las explotaciones
bovinas, y es bajo condiciones de
estrés cuando van a dar lugar a
patologia. Normalmente los vi-
rus, por su papel inmunodepre-
sor y su accién sobre el sistema
mucociliar, van a ser la via de en-
trada de la enfermedad. Tras esta
primera infeccién virica son las
bacterias, habitantes habituales
de nasofaringe, las que de forma
oportunista van a ser capaces de
proliferar y colonizar el pulmén
produciendo lesiones y mortali-
dad.

Viricos:

+ Herpesvirus Bovino tipo 1 (BHV-1): este her-
pesvirus en animales jévenes va a dar lugar a
rinotraqueitis infecciosa bovina (IBR), por in-
feccién de las vias respiratorias altas, conjun-

tivitis e inmunosupresién. Tiene un papel im-
portante en el SRB ya que inhibe la respuesta
inmune y ataca la mucosa del arbol bronquial,
lo que facilita la posterior colonizacién bacte-
riana. Tipicamente produce lesiones ulcerati-
vas blanquecinas en mucosas oculares y nasa-
les, que evolucionan a rinitis mucopurulentas
y traqueitis fibrinosa en casos graves. (Figuras
4y5).

Tras la infeccién primaria se produce latencia
del virus a nivel de ganglio trigémino, por lo
que el animal se convierte en portador de por
vida, y en momentos de inmunosupresién va a
excretar de nuevo el virus contagiando a nue-
vos animales. Adems, la existencia de planes
de control y erradicacién de este virus en Euro-
pay en algunas zonas del norte de Espana, ha-
ce que existan animales sin ningdn tipo de ex-
posicién previa al virus, que tras el transporte
y el agrupamiento con otros animales presen-
tan brotes graves de enfermedad. (Figura 6)
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iquras 4y 5:
Traque tis y traque tis fibrinosa
t picas de BHV-.

« Virus Respiratorio Sincitial
Bovino (BRSV): es el virus mas
frecuentemente implicado en
el SRB, sobretodo en animales
recién destetados. Produce ne-
crosis de las células epiteliales
bronquiales con formacién de
sincitias e inhibicién de macro-
fagos alveolares, lo que da lugar
a neumonia intersticial princi-
palmente en 4reas craneoven-
trales del pulmoén. En cuadros
graves alcanza altos niveles de
morbilidad y mortalidad, y en
necropsia podremos ver enfise-
ma en los 16bulos caudales del
pulmén, caracteristico de este
patégeno.

-

Figura 6: Ternero pastero con signos de rinotraqueitis
infecciosa bovina

Figuras 7 y 8: Lesiones en mucosa oral t picas de BVD

«Virus de la Diarrea Virica Bo-
vina (BVD): su principal ac-
cién es inmunodepresora a ni-
vel general en el animal, pero
ademds es capaz de infectar de
forma primaria los macréfagos
alveolares facilitando la infec-
cién bacteriana posterior. Estd
muy presente en los cebaderos
de forma subclinica (70-90%
de prevalencia) por lo que es un
patégeno que no debemos sub-
estimar. (Figuras 7y 8)

« Parainfluenza tipo 3 (PI-3):
este virus muy presente en la
poblacién bovina es sélo grave
en animales jovenes, adultos
bajo condiciones estresantes,
o en sinergia con otros patége-
nos. Tiene accién sobre vias al-
tas y bajas afectando al aparato
mucociliar e inhibiendo los ma-
créfagos alveolares, pero con
menor gravedad que el BRSV.

Bacterianos:

+ Mannheimia haemolytica:
durante afos ha sido la prin-
cipal bacteria aislada en ca-
sos mortales de SRB. Cuando
la carga infecciosa es alta pue-
de ser patégeno primario sin la
necesidad de infeccién virica o
estrés previo. Debido a sus fac-
tores de virulencia, principal-
mente la leucotoxina o exotoxi-
na LKT, es responsable de casos
agudos y con alta mortalidad
de SRB. Esta toxina es produci-
da en altas cantidades destru-
yendo macréfagos y neutréfilos
en pulmén y necrosis del pa-
rénquima pulmonar por accién
de enzimas proteoliticas. Como
lesiones caracteristicas de la
manhemiosis veremos bronco-
neumonia fibrinosa y pleuritis
fibrinosa. (Figura 9)

+ Histophilus somni: hasta ha-
ce unos afios era una bacteria
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septos distendidos t picos de neumo-
napor M. haemolytica

poco diagnosticada en nues-
tro pais, al contrario que en
paises como Canadd y Estados
Unidos. Con la mejora de las
técnicas de diagnostico, prin-
cipalmente técnicas molecu-
lares como la PCR, ha aumen-
tado su diagnéstico. En Espa-
fia existen datos de un 49%
de positividad en muestras de
pulmén cuya causa de muer-
te fue SRB (DIAGNOS HIPRA,
2006). Su principal factor de
virulencia es una endotoxi-
na de tipo lipooligosacarido
(LOS), que produce vasculitis
y trombosis a nivel capilar. Da
lugar a enfermedad pulmonar
con bronconeumonia y pleuri-
tis fibrinosa (histofilosis). Pe-
ro ademds, tras una disemina-

ci6én hematica, puede producir
miocarditis, pericarditis fibri-
nosa, peritonitis, septicemia,
artritis y meningoencefalitis
tromboembélica (TEME o en-
fermedad del sueiio). (Figura
10)

« Pasteurella multocida: aun-
que esté presente en los aisla-
mientos de SRB se considera
menos importante ya la bac-
teria tiene menos factores vi-

12

rulencia que contribuyan a su
patogenicidad primaria. Pro-
duce una endotoxina de lipo-
polisacéridos que puede dar
lugar a bronconeumonia su-
purativa lobulillar con cua-
dros clinicos mas largos y me-
nos agresivos.

« Mycoplasma bovis: a pesar
de no ser un agente primario
y estar casi siempre asocia-
do a infecciones crénicas pro-
ducidas por las bacterias cita-
das anteriormente, este agen-
te tiene especial importancia
en el SRB por las pérdidas que
produce a largo plazo en las
explotaciones: animales cré-
nicos, uso repetido de antibi6-
ticos y mortalidad. Produce
neumonia con nédulos caseo-
necréticos, y en casos avanza-
dos puede producir otitis me-
dia y artritis. Actualmente no
existen vacunas disponibles
en el mercado para su preven-
cién, y su control con antibi6-
ticos supone en la mayoria de

Figura 10: Meningoencefalitis tromboemb lica
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Figura 11: N dulos caseonecr ticos t picos de
M. bovis

los casos un fracaso. Carece de
pared celular por lo que los B-
lactdmicos no van a ser efica-
ces y tampoco las sulfamidas
por no poseer acido félico. (Fi-
gura1l)

Prevencién y tratamiento:

* Encalostrado:

La transferencia de inmunidad
materna reduce el riesgo de pa-
decer SRB, por lo que el primer
punto clave en la prevencién
seria asegurar la ingesta de ca-
lostro de calidad. Ademas, se
ha demostrado un aumento de
inmunidad especifica en terne-
ros cuyas madres fueron vacu-
nadas frente a gérmenes pro-
ductores de SRB.

* Vacunacion:

Como hemos visto la entrada al
cebadero, y el destete cuando se
trata de terneros mamones, son
momentos criticos para el desa-
rrollo de la enfermedad. Es en
este punto cuando necesitamos
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mayores niveles de inmunidad
especifica en los animales, pa-
ra ello lo ideal seria realizar un
acondicionamiento previo o
“preconditioning” en las ex-
plotaciones de origen. Este acon-
dicionamiento, muy extendido
en pafses como Estados Unidos,
consiste en desparasitar, vacu-
nar y adaptar al pienso a los ani-
males previamente al transporte
y la llegada al cebadero. Este sis-
tema ha demostrado ser exitoso
aunque pueda resultar utépico tal
y como se desarrolla la comercia-
lizacion de los terneros desde las
explotaciones de origen en nues-
tro pais.

Hoy en dia, la gran mayoria delos
terneros llegan al cebadero sin es-
te protocolo previo por lo que de-
bemos implantar un protocolo de
vacunacion a la llegada. Se reco-
mienda esperar unas 12-24h tras
la descarga, de manera que el ani-
mal pueda beber, comer, descan-
sar, identificar el nuevo entorno
y disminuir asf sus niveles de es-
trés antes de cualquier manejo.

El protocolo de vacunacién debe
estar adaptado al cebadero y alos
patégenos existentes en €, aun-
que como hemos visto los patége-
nos responsables son ubicuos por
lo que lo mas comin es realizar
protocolos vacunales completos.

Lo mas comin es utilizar vacu-
nas multivalentes via parenteral,
aunque el uso de vacunas via in-
tranasal es interesante en anima-
les jovenes para favorecer el au-
mento de la inmunidad a nivel
local y respuesta de IgA en tracto
respiratorio superior.

En el caso del BRSV las vacunas
vivas han demostrado ser mds
eficaces y rapidas en la proteccién
que las inactivadas (Sacco, 2014).
Otro punto a tener en cuenta en
el plan vacunal es el uso de vacu-

nas marcadas de BHV-1, dados
los avances en los planes de con-
trol de IBR y los requisitos sani-
tarios de exportacién de los ani-
males. Se tratan de vacunas vi-
vas modificadas, deleccionadas
en la glicoproteina E (-gE) para
el marcaje serolégico y la atenua-
ci6én. Una de estas vacunas inclu-
ye también la deleccién de la ti-
midinkinasa (tK), enzima res-
ponsable del neurotropismo y
acantonamiento de este virus,
con ello se mejora la atenuacion
del virus vacunal asegurando su
estabilidad y seguridad. Este tipo
de vacunas estan siendo cada vez
maés utilizadas y han demostrado
ser muy eficaces en la prevencién
v el control de la rinotraqueitis
infecciosa bovina (Thiry, 2006).

Respecto a las vacunas bacteria-
nas, encontramos en el merca-
do vacunas frente a M. haemolyti-
ca como bacterinas inactivadas o
suspensiones con leucotoxoides,
siendo éstas wltimas las que han
demostrado tener mayor efica-
cia en la prevencién de sintomas
clinicos y dafio pulmonar (Rice,
2007). Ademas, ya existe en Eu-
ropa una vacuna que incluye pro-
teccion frente a Histophilus somni,
bacteria muy presente en casos
de bronconeumonia, ademas de
otitis, polisinovitis, miocarditis,
y meningoencefalitis tromboem-
bélica.

* Metafilaxia:

El uso de antibiéticos de larga du-
racién, principalmente macréli-
dos, aplicados en masa a la entra-
da de los animales en el cebade-
10 0 antes de un manejo estresan-
te ha sido utilizado durante afios
como estrategia de prevencién
frente al SRB. A dia de hoy, y den-
tro del marco de la reduccién del
uso de antibiéticos, es una practi-
caa evitar.

* Manejo:

Siendo el estrés sufrido por los animales una de
las principales causas del desencadenamiento
del SRB es un punto donde debemos poner el fo-
o ala hora de mejorar. En bovinos esté conside-
rado como estrés cronico cuando un animal esta
sometido a este mas de 48 horas, y sabemos que
esto produce inmunosupresién durante al menos
una semana. La calidad del encamado, evitar
la sobrepoblacién, el aislamiento de las ma-
las condiciones meteorolégicas pero garan-
tizando buena ventilacién, el acceso a agua
limpia y comida apetecible y de calidad que
garantice un buen estado de hidratacién y nutri-
cional, son aspectos basicos que han demostra-
do aumentarla resistencia de los terneros ala en-
fermedad.

* Tratamiento:

Una vez establecido el proceso patolégico es fun-
damental instaurar un tratamiento adecuado
que controle la enfermedad y minimice sus con-
secuencias. Este debe contemplar soporte, uso
de antimicrobianos, antiinflamatorios, y en al-
gunos casos vacunacién de urgencia.

El soporte debe basarse en asegurar la hidrata-
cién de los animales, fundamental para la cali-
dad del moco, el funcionamiento de las cilias y
disminuir el posible estrés metabélico

En cuanto al tratamiento antibiético debemos
usar moléculas con indicacién terapéutica para el
SRB, respetando la dosificacion y la duracion del
tratamiento. Dado que los procesos infecciosos
en bovino tienden a cronificar un tratamiento
minimo debe ser de 3 a 5 dias, pudiendo alargar-
lo si no se ha conseguido una recuperacién com-
pleta. Cambiar de antibiético demasiado pronto
induce a la aparicién de resistencias por lo que
debemos esperar minimo al tercer dia de trata-
miento para decidir si continuar el tratamiento
o cambiarlo. El registro de tratamientos en el ce-
badero es fundamental para valorar el fracaso o
éxito de estos. Una tasa de curacion del 80% tras
el primer tratamiento se considera buena, te-
niendo que tratar un 20% de los animales una
segunda vez. Tras tres tratamientos sin curacién
debemos considerar el animal como crénicoy en
muchas explotaciones se separa del resto y se de-
ja de tratar.

El uso de antiinflamatorios est4 aconsejado ya
que disminuye la reaccion inflamatoria respon-
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sable de las lesiones pulmonares,
la fiebre y el dolor. En este pun-
to debemos ser cuidadosos y te-
ner en cuenta que el uso prolon-
gado de AINEs puede dar lugar a
la aparicién de tlceras gastrointe-
sionales, y que el uso de cortico-
esteroides puede ser inmunosu-
presor en algunos casos.

Diagnéstico precoz:

Otra de las dificultades del SRB
es que cuando el animal mues-
tra los primeros signos evidentes
de enfermedad nos encontramos
con lesiones pulmonares avanza-
das, es decir, llegamos tarde y es-
to reduce enormemente el éxito
del tratamiento. Es por ello que
debemos trabajar en el diagnésti-
co precoz de la enfermedad.

Observacion de los animales
y toma de temperatura:

Entrenar al personal del cebade-
ro para evaluar a los animales es
clave en el diagnostico temprano.
Se recomienda realizar un exa-
men de los animales un mini-
mo de dos veces al dia. Para ello

una vez dentro del corral debemos mover despa-
cio los animales, observando que tienen un com-
portamiento normal y que no existen signos de
depresion (animales letdrgicos que a veces se afs-
lan). Una buena forma de trabajar es fijarse den-
tro del corral en puntos clave como:

+ Aspecto del pelo y condicién corporal
- Grado de llenado del rumen en el fjar izquierdo
« Presencia de diarrea o estrefiimiento

+ Descarga ocular

+ Descarga nasal

+ Posicién de las orejas

- Tos o dificultad respiratoria

Si encontramos anormalidad en uno o varios de
estos puntos el animal es sospechoso de enfer-
medad y debemos sacarlo del corral para explo-
rarlo de forma individual y tomar temperatura
rectal. Una vez realizada la exploracién indivi-
dual un buen punto de corte para el diagnéstico
de SRB es la presencia de temperatura rectal
superior a 39,7° C y presencia de alteraciones
a nivel respiratorio como descarga ocular,
descarga nasal, orejas caidas y tos. Existen di-
versos sistemas que nos ayudan a valorar todos
estos signos y asignar una puntuacion o “score”
para el diagnéstico de SRB. Uno de los mas uti-
lizados es Calf Health Scorer (School of Veteri-

Figura 12: Realizaci n de ecograf a tor cica en ternero lactante.
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nary Medicine University of Wis-
consin-Madison), que a pesar de
estar disenado para valorar la en-
fermedad en novillas de recria de
leche podemos adaptar al cebade-
1o con facilidad

Ecografia toracica:

En los dltimos afios se han rea-
lizado avances en cuanto al pro-
tocolo y los criterios del examen
ecografico de la cavidad toraci-
ca, sobretodo en terneros lactan-
tes por la facilidad de manejo, co-
mo herramienta para diagnosti-
car precozmente la enfermedad.
Es necesario una sonda lineal con
profundidad baja (7,5 MHz) para
diagnosticar consolidaciones pul-
monares. En animales jovenes de
entre 60 y 80 dias podemos usar
alcohol y en animales de mas ta-
mafio serd necesario el afeitado
de los espacios intercostales y el
uso de gel ecografico. Debemos
explorar los espacios intercos-
tales (costillas 4 a 11) de caudal
a craneal y de ambos lados siem-
pre, siendo metddicos y consis-
tentes. Aunque su uso a nivel de
explotacién todavia no estd ex-
tendido, es una técnica econémi-
ca y que con entrenamiento, un
buen protocolo de exploracion y
de recogida de datos puede ser de
gran utilidad en la deteccion pre-
coz de animales enfermos.(Figu-
ral2)

Toma de muestras y
diagnéstico laboratorial:

El diagnostico etiolégico de los
patégenos presentes en el SRB es
interesante desde el punto de vis-
ta de explotacién y nos permite
tomar decisiones respecto al pro-
grama de vacunacion, la selec-
cién del antibictico, mejoras en
bioseguridad y de correccién de
la causa, pero no tanto a nivel in-
dividual ya que es costoso y nor-
malmente no obtenemos los re-
sultados de forma inmediata.
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Figura 13: Necropsia en ternero lactante.

La serologfa nos va a dar una idea
de los patgenos a los que han es-
tado expuestos los animales, y en
caso de que podamos ver sero-
conversién en dos serologfas se-
paradas podremos confirmar un
contacto con el virus, aunque no
que éste sea responsable del pro-
ceso.

Los cultivos de muestras de hi-
sopos nasofaringeos profundos
se utilizan con frecuencia por la
facilidad de recogida en condi-
ciones de campo, aunque el ais-
lamiento de un patégeno en este
punto no tiene por qué estar dan-
do lugar a enfermedad. Con lava-
dos bronquioalveolares o trans-
traqueales obtenemos una mues-
tra de una parte mas baja del trac-
to respiratorio del animal pero de
nuevo no esta claro que el ailsa-
miento de un patégeno sea indi-
cativo de enfermedad por ese mi-
croorganismo. Lo ideal sera to-
mar una muestra del pulmén in
vivo, para ello se han realizado a
nivel experimental biopsias pul-
monares mediante toracoscopia

obteniendo buenos resultados.

En cuanto al método laboratorial
a utilizar, el cultivo microbiolégi-
<o es econémico y nos puede dar
informacién sobre la sensibilidad
a antibiéticos, pero puede ser un
diagnéstico lento y poco preciso
ya que la sensibilidad se ve afec-
tada por infecciones concomi-
tantes y los tratamientos anti-
biticos. Sin embargo hoy en dia
el abaratamiento en el coste de
las técnicas moleculares como la
PCR supone una ventaja en cuan-
to a rapidez y sensibilidad del
diagnostico de estos patégenos
existiendo tanto PCR simples co-
mo multiples que combinan dis-
tintos patégenos del SRB.
Necropsia:

El diagnéstico postmortem
deberia realizarse como pro-
tocolo en todos los animales
muertos en la explotacién. Es
un diagnéstico de campo que re-
sulta econémico, répido y que va
a aportarnos mucha informacién
sobre los distintos procesos pato-
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l6gicos del cebadero. Nos permite
tomar muestras para las distin-
tas técnicas diagndsticas y rea-
lizar un diagnéstico presuntivo
mediante las lesiones que iden-
tifiquemos. Se debe realizar de
forma protocolizada y completa,
¥ no centrarnos sélo en el apara-
to respiratorio. La toma de mues-
tras debera hacerse siempre lo
antes posible y en condiciones de
higiene que eviten posible conta-
minaciones, y estas deberan con-
servarse para su envio siguiendo
las indicaciones del laboratorio.

Un buen registro de las necrop-
sias realizadas, los hallazgos pa-
tolégicos encontrados y los resul-
tados de laboratorio nos ayudara
a tomar correctamente decisio-
nes profilacticas y de tratamien-
tos a nivel de explotacién.(Figu-
ra13)

Conclusiones:

Una vez revisado el SRB, su etio-
logia multifactorial y sus graves
repercusiones a nivel sanitario y
econémico, es importante que co-
mo veterinarios trabajemos para
minimizar las consecuencias de
este. Debemos poner el foco en
la prevencién, con el uso de va-
cunas que aumenten inmunidad
especifica frente a los diferentes
patégenos, mejoras en el manejo
que reduzcan el estrés de los ani-
males, e implementando protoco-
los de diagnéstico precoz y espe-
cifico que nos permitan detectar
la enfermedad lo antes posible.

Para més informacién:
En el Colegio Oficial de Veteri-
narios de Badajoz, se podra con-
sultar la bibliografia completa co-
rrespondiente a este articulo para
todos aquellos interesados.
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