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bOVi na- PrOd UCida Por Mannheimia Asesor Técnico Bovinos Lecheros
(PdStBMI’eIId) hdel’HOI)’tiCd. La neumonia en los

bovinos j6venes es
una de las principales
enfermedades que se
presentan  durante su
crianza. Estudiosrealizados
en México mencionan que
la incidencia y prevalencia
de neumonias en becerros
alcanzan hasta un 24%.
En Estados Unidos, las
pérdidas  asociadas a
estos problemas en la
industria de la carne son
de aproximadamente
800 millones de ddlares
anuales.

Los costos no son solo
por muertes, sino también
por disminucién en
ganancias de peso, menor
eficiencia en la conversién
alimenticia y  costos
elevados de tratamiento
en animales con neumonia
crénica entre otros.
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Diversos factores favorecen la presentacién de la neumonia en bovinos, dentro de los cuales se encuentran
la predisposicién anatémica y fisiolégica del aparato respiratorio del bovino. El metabolismo de bovinos
j6venes en crecimiento (sobre todo los de engorda) requiere mas oxigeno debido a la reducida capacidad
pulmonar en comparacién con la masa corporal relativamente grande. La estrechez de las vias respiratorias
hace que la velocidad de flujo del aire en las mismas sea mas elevada por lo que la friccién del aire en el
epitelio es mucho mayor lo que predispone a lesiones intraluminales.

Se ha comprobado que el aparato respiratorio del bovino alcanza su funcionalidad plena hasta la edad
aproximada de un afio, siendo altamente susceptible en estado inmaduro.

Corrientes de aire frio dafian los cilios del epitelio de las vias respiratorias y con ello se afecta el transporte
expulsivo delos gérmenes através del moco, favoreciendo la colonizaciény multiplicacién devirus respiratorios
facultativos. Alto contenido de polvo ambiental que se puede generar durante trabajos de alimentacién o
limpieza favorece la contaminacién del aire con gérmenes y la irritaciéon de las vias respiratorias; ademas el
polvo puede actuar como alérgeno. Elevadas concentraciones de amoniaco bloquean la actividad mucociliar
pudiendo provocar bronco espasmos, asi como edema bronco alveolar.

Las infecciones de pasteurella (Mannheimia) se producen por la inhalacién de gotas de aerosol, o por la
ingestion de alimento y agua contaminados a partir de descargas orales del ganado infectado. Las bacterias
se propagan facilmente entre el ganado, sobretodo cuando los terneros estan hacinados (como sucede en el
embarque) o estrechamente confinados en las recrias.

La pasteurelosis neuménica bovina fue descrita por primera vez en los
Estados Unidos en 1915 y en el Reino unido en 1925. En México también
se tiene reportes desde principios del siglo XX. La morbilidad que ocasiona
la pasteurelosis neumdnica bovina en el ganado un problema desafiante y
persistente. Aunque se presenta en cualquier época del afio, la incidencia
aumente durante el principio del verano o del invierno cuando hay cambios
bruscos de temperatura.

M. haemolytica es el agente que cominmente se asocia a problemas
neumdonicos de rumiantes. La primera informacién del problema aparecié
en 1921, donde se aislé el germen de rumiantes, y en 1932 se propuso
el nombre de Pasteurella haemolytica. El conjunto de cepas negativas a la
trealosa de Pasteurella haemolytica, han sido recientemente reclasificadas a
un nuevo género denominado Mannheimia.

La severidad de la enfermedad, por lo menos en terneros, depende de que el organismo animal esté
comprometido conotrasinfecciones de diferente naturaleza (virusde IBR, PI-3, DVB, BRSV, u otras bacterias).
Los agentes virales como el virus de la rinotraqueitis infecciosa bovina (herpes virus 1), parainfluenza-3 y el
virus respiratorio sincicial bovino, ademas de causar un efecto citopdtico directo en el aparato respiratorio,
reducen la remocién bacteriana y la capacidad fagocitica del macréfago alveolar con la cual se le facilita la
colonizacién pulmonar por Mannheimia. Algunos investigadores han propuesto otro tipo de evidencias de la
participacién viral en la lesidn. Estas evidencias corresponden a la formacién de cuerpos de inclusién que se
presentan en el citoplasma de las células de epitelio bronquial bronquiolar, asi como en macréfagos, lo que

resulta compatible con infecciones por Adenovirus. Ademas, en estos casos también

—se aprecia a nivel alveolar la coalescencia de células del epitelio o de macréfagos, a

/ las que se les denomina sincicios, muy posiblemente asociados a virus respiratorio
sincicial bovino o virus de la Parainfluenza.

El serotipo A1 es el mas cominmente aislado de casos clinicos de pasteurelosis
neumodnica bovina. En ovinos el serotipo mas importante a nivel de mucosa




respiratoria es el A2; sin embargo, se han reconocido 17 serotipos como patégenos y representan el 90% de
los aislamientos. El otro 10% permanece como no tipificable y se duda de su patogenicidad. Los estudios
realizados en México han demostrado la mayor importancia de los serotipos A1, A2, A5 y A9 en corderos y
los serotipos A1y A2 en bovinos.

Algunos serotipos de M. haemolytica forman parte de la microbiota normal de la cavidad nasofaringea
de los rumiantes, pero bajo situaciones que alteran los mecanismos de defensa pulmonar del hospedador
logran establecerse en el aparato respiratorio bajo y causar dafio al tejido pulmonar. En la presentacién de la
enfermedad, por ejemplo, las condiciones ambientales adversas y la mala alimentacién de los animales puede
favorecer al complejo resplratorlo También se ha demostrado la part|C|paC|on de agentes prlmarlos de tipo
viral como adenovirus, virus respiratorio sincicial y parainfluenza 3, y el virus de la rinotroqueitis infecciosa
bovina son capaces de iniciar la enfermedad.

A pesar de numerosos estudios, hace falta atin estudiar mas acerca de la fisiopatologia multifactorial de la
pasteurelosis neuménica, también conocida como complejo neuménico en los bovinos y de los eventos que
conducen al estado final de la enfermedad clinica.

El aparato mucociliar es sumamente eficiente en proteger contra los ataques de M. haemolytica, sin embargo
el estrés y algunos virus lo paralizan, dandose el crecimiento bacteriano y la subsecuente produccién de
toxinas que provocan la inflamacién e irritacién del aparato respiratorio. En algunos casos se desarrolla una
rinitis, posteriormente el exceso de moco y exudados en los senos nasales llegan a ocasionar sinusitis. Estos
exudados por gravedad y por la hiperventilacién de aerosoles infectados dada la polipnea compensatoria,
caen por la traquea hacia los pulmones, complicando los cuadro clinicos. Por esta razén la distribucién de
las lesiones en los pulmones suele ser anteroventral. En casos severos puede llegar a haber una septicemia
fatal.

Los signos clinicos pueden empezar entre los dias 7 y 14 después del estimulo estresante, observandose
anorexia moderada, decaimiento y apatia, aislamiento del resto del grupo, cabeza y orejas gachas, ojos
somnolientos, resistencia a moverse e indiferencia al medio. Las temperaturas rectales llegan a los 40°
C; en etapas tempranas no se observa disnea, aunque la respiracién puede ser rapida y superficial. A la
auscultacién hay aumento del murmullo vesicular y de los sonidos bronquiales en la zona anteroventral, hay
descarga nasal serosa y tos.
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A la necropsia se encuentra hepatizacién intensa que afecta una
tercera parte de los pulmones, la cual se localiza mas frecuentemente en
los [6bulos cardiacoyapical; acumulacién de exudados serofibrinosos en
espacios interlobulares; inflamacién mucohemorragica en nariz, laringe,
trdquea, bronquios y pulmones con aspecto marmoleado, nédulos
linfaticos regionales inflamados; bronquitis y bronquiolitis catarral y
pleuresia serofibrinosa; pericarditis fibrinosa; bronconeumonia con
adherencias pleurales (casos crénicos); llegan a observarse abscesos
con exudado purulento.

En la patogénesis de la enfermedad existen multiples interacciones huésped-bacteria, actualmente ésta es
poco clara, ya que los mecanismos que permiten a la bacteria establecerse y diseminarse durante una infeccién
no estan completamente estudiados. Esta bacteria produce en fase logaritmica de crecimiento una sustancia
soluble que es téxica para macréfagos y leucocitos de rumiantes. Es una citolisina formadora de poros que
pertenece a la familia de toxinas RTX y es dependiente del calcio. Tiene un peso molecular de 105 kDa y
es comun a todos los serotipos de M. haemolytica, se le ha denominado cominmente leucotoxina. Muchas
toxinas RTX, incluyendo la leucotoxina de M. haemolytica, son también potentes estimuladores de leucocitos
cuando estdn presentes en bajas concentraciones, induciendo la expresién de citocinas proinflamatorias, que
favorecen la severidad de las lesiones, tal es el caso del leucotrieno B4 (LTB4), el cual es un importante agente



quimiotdctico para leucocitos polimorfonucleares en el desarrollo de la neumonfa fibrinopurulenta aguda

del ganado.

Esta leucotoxina, produce dafio especifico en leucocitos de rumiantes, exhibiendo solo una leve actividad
hemolitica contraeritrocitos en estaespecie. La leucotoxina parece jugar un papelimportante en la patogénesis
de la infeccion por M. haemolytica. Se presume que esta funcién es destruir leucocitos, principalmente
macréfagos alveolares, en el sitio de infeccién, lo cual reduce la capacidad del hospedador de establecer
una respuesta inmune eficiente, induciendo eventos de inflamacién que desencadenan un severo dafio al
pulmén. En adicién a esto, las enzimas liberadas por leucocitos lisiados en el tejido pulmonar, contribuyen a
la severa necrosis observada en las infecciones por M. haemolytica. La leucotoxina por si misma, no es téxica
para el epitelio bronquial; la severidad de las lesiones en los septos alveolares depende en su mayor parte de
la acumulacién de leucocitos.

En adicién a otros mediadores inflamatorios, se incluyen productos liberados por leucocitos que pueden
inducirla migracién de leucocitos. Estos son productos de la 5-lipoxigenasa del acido araquidénico e incluyen
al leucotrieno B4 y al acido 5-hidroxieicosatetraenoico, que son potentes agentes quimiotacticos. Se sabe
que estos agentes inducen el reclutamiento de células, ademas de exacerbar los eventos inflamatorios en las
lesiones microvasculares.

Los mecanismos inducidos por la leucotoxina, mediante los cuales se activan los leucocitos, no han sido
totalmente determinados, pero es requerido un incremento en el calcio intracelular. Se han realizado estudios
asociados al fenémeno de apoptosis como una armamds sobre las respuestas del hospedador. recientemente,
muchos investigadores han descrito que ciertas toxinas RTX pueden inducir a bajas concentraciones la muerte
celular de leucocitos, puede jugar un papel significativo en la iniciacién y persistencia de la infeccién, dandole
al patégeno diversas ventajas en la batalla contra los mecanismos de respuesta al hospedador.

Otro de los factores de virulencia de M. haemolytica es el lipopolisacarido, el cual ha sido mejor estudiado
en el serotipo A1y comprende del 10 al 25% del peso seco de la bacteria. Al Lipopolisacérido se le considera
como uno de los componentes de la bacteria con alta capacidad para inducir una respuesta inflamatoria.
Las lesiones que induce, consta de grandes dreas de hiperemia y edema que abarcan zonas de deposicién de
células inflamatorias invadiendo en ocasiones I6bulos adyacentes, ademas pueden observarse también focos
de hemorragia y adherencia fibrinosas.

Tanto la leucotoxina (exotoxina) como el lipopolisacarido (endotoxina) inducen la expresién de genes
para citocinas proinflamatorias, incluyendo IL-1 y TNF en los macréfagos alveolares pulmonares del bovino
lo que contribuye a una mayor respuesta inflamatoria y en consecuencia dafio tisular.

Las especies de Mannheimia pueden expresar una gran cantidad de potentes antigenos de superficie
incluyendo lipoposacdrido, proteinas de membrana externa, proteinas reguladas por hierro, fimbrias
y polisacdridos capsulares. La expresiéon de los diferentes antigenos ocurre en distintas condiciones de
crecimiento. Cada uno de estos antigenos probablemente contribuye a la enfermedad clinica, en combinacién
con las secreciones y componentes celulares que favorecen la presentacién caracteristicas de la enfermedad
asi como los cambios histopatolégicos asociados al proceso. Los mecanismos importantes en la inmunidad
de los bovinos hacia M. haemolytica, estan mediados por el complemento, la opsonizacién de la bacteriay la

fagocitosis por neutroéfilos.
Y‘ﬁ# . , . . . . L.
(gl > El diagnéstico se integra con base en los datos de la historia clinica referentes
| \ﬁ, a cambios de clima, transporte de animales o cualquier accién estresante para el
AL iif' animal, anamnesis, signos clinicos, hallazgos a la necropsia, aislamiento bacteriano
1 . e histopatologia.




El tratamiento esta basado en antibiéticos y debe instaurarse lo mas pronto posible:

Oxitetraciclina de larga accion 20 mg/Kg ef72 hrs Por 3 Veces
Enrofloxacina de larga accién 75 mg/Kg c/72 hrs Por 2 Veces
Florfenicol de larga accién 20 mg/Kg c/48 hrs Por 2 Veces

Otros medicamentos recomendados son los antiinflamatorios no esteroidales (como la Meglumina
de flunixin), sobre todo cuando se detecte la presencia de fiebre, debido a su excelente efecto analgésico,
antiinflamatorio y antipirético. Los expectorantes solo se recomiendan cuando se tenga la certeza, a partir de
la auscultacién, de la presencia de liquidos en el pulmén.

La mejor manera de disminuir la incidencia de la enfermedad es a través de medidas de bioseguridad,
poniendo especial atencién en la oportuna inmunizacién, tanto activa como pasiva del bovino joven, ademas
de seguir practicas de manejo encaminadas a disminuir situaciones de estrés.
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Fortius L.A.°® -

Reg. S.A.GAR.PA. Q-042-326

INYECTABLE | Fortius’L.A.

Antimicrobiano a base de Enrofloxacina de larga accién. j o

Férmula: == g

Cada 1 ml contiene: s

Enrofloxacina 100 mg g
Vehiculo c.b.p. 1 ml EOrtluE“Lﬂ
Descripcion: e
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Fortius® L.A. es una solucién antimicrobiana inyectable de larga accién,
a base de enrofloxacina, quinolona de tercera generacién, de amplio
espectro y efecto bactericida, que actda por inhibicién de la enzima ADN
girasa, necesaria para la replicacién del ADN bacteriano, ademds de
interferir con otros mecanismos biosintéticos de la bacteria.

Fortuis L.A.® esta elaborado con el exclusivo excipiente SBT (Sistema Blindaje Transportador) que confiere al producto:
Estabilidad, difusién rapida, biodisponibilidad inmediata y larga accién.

Fortuis L.A.® se difunde rapidamente a pulmones, rifiones y Gtero. Alcanza altas concentraciones en fagocitos, neutréfilos
y macréfagos. Su alto poder de difusién alcanza a microorganismos intracelulares, gracias a esto el desarrollo de resistencia
bacteriana es minimo.

Indicaciones:

Fortius L.A.® puede ser usado en bovinos, ovinos, caprinos y porcinos. Est4 indicado para el tratamiento de infecciones respiratorias
causadas por bacterias como; Mannheimia haemolytica (Pasteurella haemolytica), Pasteurella multocida, Histophilus somni (Haemophilus
somnus) y Actinobacillus pleuropneumoniae en bovinos y cerdos.

Infecciones gastrointestinales causadas por Escherichia coli, Salmonella spp., Shigella spp., y Enterococcus spp..

Infecciones genitourinarias causadas por enterobacterias y bacterias piégenas.

Algunos casos de mastitis causadas por estreptococos, estafilococos y enterobacterias, ademds de otras infecciones causadas por
microorganismos sensibles a la enrofloxacina.

Dosis:
3 ml por cada 40 kg de peso (equivalente a 7.5 mg/kg de peso), como dosis Unica y repetir a las 72 horas solo si es necesario.
La duracién del tratamiento serd a criterio del Médico Veterinario Zootecnista.

Via de administracién:
Intramuscular o subcuténea.

Advertencias:

No inyectar mas de 15 ml por sitio de aplicacién.

Periodo de retiro:

No consumir la carne de animales tratados hasta 14 dias después de la dltima aplicacién.
No consumir la leche de animales tratados hasta 7 ordefios después de la dltima aplicacién.
Manténgase fuera del alcance de los nifios.

Consérvese en un lugar fresco, seco y protegido de la luz directa del sol.

Si requiere mayor informacién consulte al Departamento Técnico.

CONSULTE AL MEDICO VETERINARIO.
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Reg. S.A.G.A.R.P.A. Q-042-300

INYECTABLE

Antimicrobiano a base de Enrofloxacina de larga accién.
Férmula:

Cada 1 ml contiene:

Florfenicol 400 mg

Vehiculo c.b.p. 1ml

Descripcién:

Es un antimicrobiano a base de florfenicol en solucién, de amplio espectro, con efecto bacteriostatico y/o bactericida, que actda
por inhibicién de sintesis de proteinas.

Maxflor® L.A., se caracteriza por ser un antimicrobiano de amplio espectro, con excelente distribucién tisular, répida excresién
y un alto margen de seguridad.

Tiene un excipiente exclusivo denominado POC (Potencialized Organic Carrier) que le da estabilidad y alta concentracién en
poco volumen, lo que le confiere su efecto bactericida y larga accién.

La versatilidad del excipiente POC, permite realizar tratamientos adecuados al estado evolutivo de los procesos infecciosos, con
una alta tolerancia de los tejidos, dado que puede aplicarse tanto por via I.M. como por via S.C.

Gracias al excipiente POC, se obtienen niveles terapéuticos en forma rdpida y se mantienen durante 48 horas tras su aplicacién
I.M. o hasta 96 horas tras su aplicacién S.C.

Esto le permite adaptarse al manejo comun del ganado de engorda pues reduce el manejo y estrés por aplicacién.

Indicaciones:

Estd indicado para el tratamiento y control de enfermedades respiratorias en ganado bovino y porcino causadas por Mannheimia
haemolytica (Pasteurella haemolytica), Pasteurella multocida, Histophilus somni (Haemophilus somnus) y Actinobacillus pleuropneumoniae.
Como alternativa en el tratamiento de la diarrea, el gabarro y otros problemas infecciosos, causados por microorganismos
sensibles al florfenicol.

Dosis:

En bovinos.

1 ml por cada 20 kg de peso via I.M. y repetir a las 48 horas, si es necesario.

1 ml por cada 10 kg de peso via S.C. dosis unica.

En cerdos.

1 ml por cada 25-30 kg de peso via I.M. y repetir la dosis a las 48 horas, si es necesario.

Advertencias:
El color puede variar entre transparente y amarillo claro, esto no altera su eficacia.
Periodo de retiro:

14 dias en carne para cerdos.

28 dias en carne para bovinos.

No se recomienda su uso en ganado bovino lechero en produccién.
Manténgase fuera del alcance de los nifios.

Consérvese en un lugar fresco, seco y protegido de la luz directa del sol.
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VIRBAC MEXICO, S.A. DE C.V.
Lote 30, Manzana 1 Parque Industrial Guadalajara C.P. 45690 El Salto, Jalisco.
Marca la linea virbac 01 800 024 75 75 Tel. (33) 50 00 25 50.
e-mail: clientes@virbac.com.mx www.virbac.com.mx



