Las enfermedades
del ganado
explotado en
régimen extensivo
difieren
sustancialmente de
las de los animales
estabulados. A
continuacion
presentamos la
primera parte de
una serie de
trabajos en los que
se irdn repasando
las caracteristicas
diferenciales de
cada una.
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La explotacién en extensivo
del ganado vacuno ha supues-
to un modelo productivo
acorde con la estructura agra-
ria de nuestro pais, asi como
un complemento adecuado a
nuestros principales ecosiste-
mas. En muchos pueblos de
nuestra geografia ha supuesto
el pilar basico de sustentacion
y crecimiento econdémico que,
tras un periodo en claro decli-
ve y escasas expectativas,
afronta el futuro apoyado en
el sostenimiento del medio
ambiente, la calidad de la pro-
duccion ecoldgica y el recono-
cimiento de productos con ca-
lidad y marca de origen. Pero
estos nuevos horizontes no
suponen un mantenimiento
de los sistemas y manejos pro-
ductivos del pasado sino que
pasan mas bien por un perfec-
to conocimiento de los avan-
ces tecnologicos, especial-
mente en lo que supone la sa-
nidad y la productividad ani-
mal. De esta manera y con es-
tos cimientos, proporciona un
producto mas sano, seguroy
rentable, sin dejar en el olvido
el caracter tradicional y cultu-
ral que este tipo de produc-
cidén sustenta y que marca la
personalidad y la cultura de
todo un pueblo, especialmen-
te en lo que se refiere al toro
de lidia.

Con el presente articulo
pretendemos exponer de ma-

nera muy resumida las princi-
pales patologias que vienen
afectando a la produccion del
ganado extensivo, incluyendo
en esta denominacion al toro
de lidia. ya que comparte de
manera clara y definida todos
los aspectos propios de este
tipo de explotacion. La clasifi-
cacion de estas patologias po-
dria realizarse desde muchos
puntos de vista y abarcando
diferentes aspectos de las pro-
piedades o caracteristicas de
estas enfermedades. Pero por
motivos puramente editoria-
les preferimos ir resenando
cada una de ellas, teniendo
siempre presente que se trata
de una clasificacion personal
de los autores y que por su-
puesto se ha podido omitir al-
guna que, por razones de tem-
poralidad, ubicacién o sensi-
bilidad presenten una intensi-
dad variable y, por tanto, re-
sulten de gran importancia
para determinadas zonas. La
inclusion de las patologias re-
flejadas en este articulo res-
ponde a criterios de [recuen-
cia de aparicion desde la pers-
pectiva de la experiencia de
los autores, tanto en su activi-
dad clinica como investigado-
ra. De igual forma el orden de
apariciéon tampoco supone un
orden de importancia o de
frecuencia de aparicion sino
que responde exclusivamente
a pardmetros de edicion y de

elaboracion del presente ar-
ticulo.

Diarrea Virica Bovina (BVD)

Esta patologia es sin duda
una de las de mayor difusion ¢
importancia dentro del gana-
do bovino. Desde 1946, ¢n
que Olafson y col. describic-
ran un proceso entérico de ca-
racter agudo que cursaba con
diarreay lesiones de naturale-
zaerosivaalo largo del apara-
to digestivo,el BVD es unade
las enfermedades mads estu-
diadas en el vacuno. Esta pro-
ducido por un virus enmarca-
do dentro del genero Pestivi-
rus, familia Flaviviridae, pre-
sentando una elevada homo-
logia con otros miembros de
este grupo. especialmente con
el virus de la Peste Porcina
Clasica.

En referencia a su patoge-
nia. la mucosa oronasal sc dc-
[ine como una puerta dc ¢n-
trada y un primer foco de in-
feccion del virus. Posterior-
mente y a través de su replica-
cion en el aparato respiralorio
altoy especialmente en el teji-
do linfoide, alcanza una disc-
minacién sistémica en todo el
organismo animal. Es impor-
tante indicar que cuando sc
produce infeccion en anima-
les gestantes de cardcter sero-
negativo, tiene lugar una in-
feccion transplacentaria del



feto. Las consecuencias de ¢€s-
ta son complejas y dependen
principalmente del momento
de la gestactidn en que se pro-
duce y muy especialmente de
las propias caracteristicas de
la cepa del virus infectante.
Las manifestaciones clini-
cas producidas por una infec-
c16n por el virus de la Diarrea

Virica Bovina son general-

mente:

— Diarrcaaguda. caracleriza-
da por depresidn, anorexia,
flujo oculonasal y/o dia-
rrea. De forma ocasional
pucden aparecer erosiones
y ulceraciones a nivel de la
cavidad oral.

— Trastornos en la reproduc-
cion. con especial inciden-
cia de repeticiones a ciclo
largo y abortos.

— Nacimiento de animales
con malformaciones con-
génilas, de naturaleza débil
y con un tamaiio menor a la
media normal.

- Retraso en ¢l crecimiento
de los animales jovenes.

-~ Enfermedad de las Muco-
sas con la siguiente bateria
de signos clinicos: ficbre,
depresion. debilidad, ano-
rexia. taquicardia v polip-
nea. Se produce acidosis
evolutiva por deshidrata-
cién (o viceversa) y espe-
cialmente se observan lesio-
nes erosivas a nivel de toda
la cavidad bucal (labios, co-
misuras. encias, lengua. pa-
ladar duro). La fase cronica
de csta enfermedad presen-
ta inapetencia, mal estado
general con fuerte adelga-
zamientoy diarrea continua
o intermitente. Puede apa-
recer impanismo y un cua-
dro de lesiones erosivas si-
milar al descrito antertor-
mente que. a diferencia de
las anteriores, no se curan.
No existe un tratamicnto

eficaz contra el BVD v por

ello todos los esluerzos deben
dirigirse a una lucha preventi-
vay de control de la infeccion.

Control de los animales nue-

vos y de los contactos que se

produzcan con nuestra explo-
tacion junto con un programa
vacunal adecuado, son las he-
rramientas de eleccién. En la
actualidad disponemos de dos
tipos de vacunas frente al

BVD. atenuadas ¢ inactiva-

das. Las vacunas atenuadas

producen un estimulo de la
respuesta inmune de cardcter
rédpido. con una elevada per-
sistencia en ¢l tiempo y con
una caracterizacion para un
amplio abanico de cepas viri-
cas: en el aspecto negativo
cabe resefiar la capacidad que
tienen algunas de ellas de ge-
nerar la propia patologia de
naturaleza postvacunal, asi
como en la génesis de un cua-
dro de inmunosupresién y de
afeccion fetal en similares for-
mas que ejerce la patologia
salvaje. Por otro lado las vacu-
nas inactivadas, tienen un ca-
rdcter de mayor seguridad
pero generan una menor du-
rabilidad de la proteccion asi
como un menor abanico de
proteccion frente a la variabi-
lidad virica de la infeccidn.

Rinotraqueitis Infecciosa
Bovina (IBR)

El virus de la Rinotraquei-
tis Infecciosa Bovina o como
es mas conocida cominmente
IBR. pertenece a la familia
Herpesviridae. El IBR es una
enfermedad de distribucion
mundial que clinicamente
afecta al ganado vacuno y de
forma ocasional al caprino y
que presenta infecciones de
naturaleza silente que pueden
revertir anle la aparicion de
estimulos ambientales estre-
santes o por la accion de far-
macos con propiedades inmu-
nosupresoras. La infeccion se
origina por contacto. aerosol
o ingestion de material conta-
minado: la eliminacion del vi-
rus se produce igualmente a
través de las secreciones alre-
dedor de 10 a 14 dias post-in-
feccion. El virus del IBR tiene
una scrie de presentaciones
clinicas variables en funcidn
de la virulencia de la cepa. la
via de infeccidn, las caracte-
risticas del animal infectado
(edad. peso. estado sanitario,
gestacion...). alectando a la
presentacion clinica aspectos
como ¢l tipo de explotacidn y
el propio manejo de los ani-
males. Las formas clinicas
descritas para csta patologia
son:

— Respiratoria-ocular.

~ Vulvovaginitis / balanopos-
titis pustular infecciosa.

— Reproductiva.

— Nerviosa.

Sistémica.

Mamitis.

Alteraciones cutaneas.

Las lesiones mas caracte-
risticas en cada una de las for-
mas del IBR son las siguien-
tes: rinotraqueitis necrotica y
conjuntivitis congestiva unila-
teral o bilateral en el cuadro
respiratorio-ocular; vulva y
vagina o prepucio y pene in-
flamados, edematosos e hipe-
rémicos. presentado peque-
fas pustulas. Meninges con-
gestivas y cara ventral del ce-
rebro con presencia de pete-
quias € hiperemia en las for-
ma nerviosas. Erosiones y ul-
ceras a nivel del aparato di-
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gestivo en la forma sistémica.
El diagnostico del IBR, como
de cualquier otra enfermedad
infecciosa, puede realizarse a
varios niveles: clinico, dife-
rencial y laboratorial.
Cuando aparece un cuadro
de IBR en una explotacion y
en especial cuando se trata de
la forma mas comun de inci-
dencia. la forma respiratoria,
debemos evaluar su intensi-
dad y elaborar un plan de ac-
tuacidon que vaya encaminado
a dos horizontes. Por un lado,
evitar la aparicion de procesos
secundarios al brote infeccio-
so inicial; esta especialmente
indicado un plan de antibiote-
rapia correcto. Por otro lado,
se debe evitar la diseminacion
del proceso virico al resto del
efectivo ganadero. En este se-
gundo aspeclo es importante
establecer un adecuado plan
vacunal, para lo que dispone-
mos de diferentes herramien-
tas comerciales que deben
aportar una correcta, amplia 'y
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permanente proteccion de
nuestro censo. Asi mismo y de
forma totalmente paralela
han de aplicarse medidas co-
rrectoras de mancjo gque mini-
micen la diseminacién del vi-
rus y protocolos de actuacion
alodos los niveles productivos
que disminuyan las situacio-
Nes INMUNOSUPTEsoras.

[n?ueratoconjuntivitis
ecciosa Bovina (QIB)

Sin duda alguna. una dc las
causas mas [recuentes de inva-
lidez de un toro de lidia cs la
presencia de lesiones oculares
que inhabilitan su participa-
cion ¢n un espectaculo taurt-
no. Estas lesiones son la huella
del padecimiento anterior de
una patologia persistente en la

practica totalidad dc las gana-
derias, la Queratoconjuntivilis
Infecciosa Bovina. Esta enfer-
medad fuc descrita por Bi-
llings en 1889 al obscrvar cn
una cxplotacion del estado de
Nebraska, en Estados Unidos,
unascrie de cuadros caracteri-
zados por blelarospasmo. con-
juntivitis, lagrimeo y una gra-
duacion variable de estados de
opacificacion y de ulceracio-
nes corneales.

La Q1B ¢s unacnlermedad
de distribucion mundial, es-
pecialmente incisiva en ¢l pe-
riodo d¢ mavor incidencia de
las radiaciones ultravioleta
(UV)yen las épocas de ma-
vor actividad de su principal
veetor de transmision: las
MOSCas.

Elagente reconocido como
elemento causante de esta en-
fermedad es un bacilo Gram
ncgalivo denominado Mora-

~ella Bovis. Este germen estd
presente de mancra normal
en las membranas mucosas de
los animales domésticos. tan-
to anivelde laconjuntiva ocu-
lar como de la cavidad nasal.
En determinadas situaciones
pueden aislarse de focos lesio-
nales otros agentes que parti-
cipan dc mancra gencralmen-
te secundaria: tal ¢s ¢l caso de
Rickelttsias, Neisserias, Chla-
mydias 0 Mycoplasmas. De
igual forma. existen procesos
de similarcs signos guc son
causados por otros agentes in-
feeciosos, como es ¢l Virus de
la Rinolraqueitis Inlecciosa
Bovina. ¢l cual a diferencia de
la M. Bovis causa conjuntivitis
y una ausencia 0 minima quc-
ratitis. Sin embargo, ha de te-
nerse presente que es de rela-
tiva [recuencra la aparicion de
procesos derivados de la aso-
ciacion de ambos agentes con
una mayor scveridad en las le-
siones. cspecialmente debidas
a la actividad inmunodepre-
sora del virus del IBR.

Se han identificado nume-
rosas cepas de M. Bowis, pero
solamente aquellas que pre-
sentan fimbrias o pilis tiencn
actividad patogémca: asi mis-
mo se¢ han identilicado otros
factores de virulencia como
una dermonccrotoxina y la
accion de hemolisinas.

Especialmente se han aisla-
do sicte serotipos diferentes
de I Bovis sobre la base de la
prescncia de pilis, los cuales
sirven de elemento fijador de
la bacteria a las células que
componen el epitelio de la
cornca. Una vez fijada la bac-
teria ¢sta libera sus otros lac-
tores de virulencia, lo que de-
sencadena la ruptura de la in-
tegridad de la cornea como
consccuencia de la actividad
de fragmentacion nuclear. la
pérdida de las células epilcha-
les corneales y la degencra-
cion epitelial. provocando la
penetracion del germen en el
estroma de la cornea v su pos-
terior proceso reproductivo
multiphicador,

Llegados a este punto sc ha
producido la dlcera corncal fa
cual va en crecimiento pro-
gresivo derivado de la propia
accion enzimatica del germen
asi como de los elementos del
sistema inmuntitarto y de las
propias células corncales des-

truidas. La actividad patogc-
nicadce la ). Bovis parcce ver-
sc¢ favoreaida por la presencia
de siderotoros v de proteinas
de membrana receptoras de la
lactoferrina bovina cn las ce-
pas patogenas. Esta lactofce-
rrina bovina ¢s una proteina
sceuestrante de hierro pre-
scnle en las seereciones exter-
nas que presenta una impor-
tante actividad antimicrobia-
na. Por tanto la capacidad de
utilizacion por parte de 3. Bo-
w1 como unica fuente de hie-
rro de la lactoferrina bovina,
parcce nfluir en su actividad
patogénica.

I:xisten una serie de facto-
res predisponentes o lavore-
cedores del padecimiento de
la enfermedad. En primer tu-
gar destaca la edad de os ani-
males: los amimales mas jove-
nes son mds sensibles al pade-
cimicnto de la enfermedad.
I'ste hecho parcce especial-
mente relacionado con la ma-
duracion del sistema inmune.
A medida que avanza la edad.
clnivel de incidencia disminu-
ve, aunquce ante cuadros agu-
dos en explotaciones libres, la
incidencia ¢s indiferente a la
cdad de los animales alecta-
dos. En ¢l ganado de lidia se
obscerva una menor incidencia
en terneros nacidos de ma-
dres con mas de cuatro anos
de edad frente a aquellos con
madres mas jovencs.

De la misma mancra. ¢s im-
portante senalar la importan-
cia de la pigmentacion en las
arcas que rodean al ojo: asi sc
schala una mayor incidencia
en las capas claras y mas espe-
cialmente en la particularidad
denominada "ojo perdiz” de
las capas coloradas. El trata-
micnto preventivo de colora-
cion artificial de estas drcas
presenta ciertos éxitos en la
reduccion de la aparicion de
esta patologia. aunque sin un
rigor cientifico claro para ha-
ber relacion de causalidad.

Pcro sin duda alguna los
principales agentes predispo-
nentes para esta enfermedad
son dos. El aumento de lumi-
nosidad estd muy estrecha-
mente relacionado con la apa-
ricion de locos patoldgicos.
Los grados de prevalencia se
sitdan cercanos al 20% cn pri-
mavera, al 30% cn verano y
mas del 45% ¢n otonio, exis-



tiendo siempre un pico previo
de radiacién UV, con su pos-
terior correspondencia en el
pico de enfermedad. Ademas
de una mayor sensibilidad
epitelial derivada de la mayor
radiacion UV existe una co-
rrespondencia directa con el
afloramiento del principal
vector transmisor: las moscas
y olros insectos. Sin duda al-
guna, cualquier tratamiento
de control pasa por un progra-
ma de desinsectacion.

Existen ademas otros fac-
tores que inciden en la apari-
cionde la QIB. Porun lado, las
irritaciones de los
cidas por agentes fisicos o qui-
micos, como ¢l polvo. las ero-
siones debidas a la vegetacion
y, de manera muy significati-
va, las lesiones provocadas
por los actuales sistemas de
identificacion o "crotales en
pendicnte". Estos, empleados
en edades tempranas provo-
can, si su colocacidon es muy
caudal, la aparicion de repeti-
das lesiones en el 0ojo como
consccuencia del movimiento
de las orejas. De esta [orma se
produce el acantonamiento
del germen en las explotacio-
nes. al actuar los animales re-
cuperados como portadores
de una temporada a otra.
Otros [actores como stluacio-
nes de estrés, hacinamiento o
transporte, inciden de manera
indirecta en la aparicion del
cuadro por su consecuencias
inmunodepresoras.

El periodo de incubacion
es variable, desde dos a tres
dias a mads de tres semanas,
aunque lo normal en Jas infec-
ciones naturales es que no so-
brepase los cinco dias. El cua-
dro es un proceso evolulivo
en el tiempo que comicnza
con contraccién pupilar ¢ hi
peremia de los vasos cornea-
les. A continuacion, aparece
cdema de conjuntiva y un
consecuente lagrimeo de na-
turaleza acuosa. Posterior-
mente se produce fotofobia y
un permanente malestaren la
zona afectada que da lugar a
un deambular vacilante y de
proteccion de la zona alecla-
da. En numerosas ocasiones
esta fase es la que da paso a
una lesion del otro ojo, trans-
formandose en un proceso bi-
lateral. A medida que avanza
el proceso, la descarga lacri-

mal se transforma en serosa 'y
mucopurulenta para desenca-
denar a continuacion las lesio-
nes y la ulceracion de la cor-
nea. La opacidad acompana
ya a esta fase. aunque tiene
por regla general un periodo
delerminado de tres a cinco
semanas, para dejar como se-
cuelas pequenas cicatrices de
tono blanquecino. Un deter-
minado porcentaje de lesio-
nes progresan de manera me-
nos favorable, provocando
una elevada vascularizacion y
una mayor ulceracion, espe-
cialmente de la zona méds api-
cal, produciéndose una ruptu-
ra del estroma corneal y la
consiguicnte ceguera. La ul-
ceracion de cornea con pérdi-
da de estroma pasa desde mi-
nuisculas dreas ulcerativas con
un didmetro no superior a
().25 mm a otras con un tama-
no de 25 mm.

En los parpados aparece
edema generalizado y blefari-
tis. La ruptura corneal se
acompana de panoftalmitis,
ptisis bulbar y prolapso uvceal.
[Los procesos de regeneracion
del ojo dan lugar a una neo-
vascularizacion alrededor del
limbo corneal o incluso en
todalasuperficie de lacornea.

El tratamiento sin duda es
un clemento de vital impor-
tancia para controlar el proce-
so. sin descuidar la tucha con-
tra los veclores transmisores,
asi como ¢lseguimiento de los
animales afectados o portado-
res. para cvitar futuras y mas
que posibles recidivas. La an-
tibioterapia combinada con
antiinflamatorios especial-
mente de naturaleza esteroi-
de.junto 2 una administracion
local. favorece la evolucién
positiva dc la enfermedad en
sus primeros estadios. La in-
munoterapia no ha obtenido

asta el momento resultados
faclorios a excepcion de
itos punluales con el em-
pleo de autovacunas en pro-
cesos muy focales y definidos.
El control de animales posili-
vos, de los vectores de trans-
misién y de las condiciones fa-
vorccedoras de las agresiones
oculares lacultan un entorno
positivo para limitar la inci-
dencia de este proceso que sin
duda desencadena importan-
tes perdidas en la produccién
eanadera en extensivo.

El tratamiento completo
frente a las enfermedades

respiratorias.

Antibiotico.

Antiinflamatorio.

Antipirético.

Analgésico.

Antiendotoxico.

Para que su ganado respire tranquilo.
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