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RESUMEN 

En el presente trabajo se diseña y describe un sistema de vigilancia para la detección 

de enfermedades infecciosas en los sistemas de producción de bovinos de engorda del 

valle de Mexicali. El proyecto consistió en realizar un estudio en una explotación para 

detectar los patógenos involucrados con el Complejo Respiratorio Bovino (BRD). Un 

total de 88 animales con signos respiratorios provenientes de diferentes estados de la 

República Mexicana fueron muestreados para su diagnóstico por PCR. Los patógenos 

detectados fueron: Virus Respiratorio Sincitial Bovino (80.6%), Mannheimia haemolytica 

(79.5%,) y Pasteurella multocida (68.1%), Herpesvirus bovino tipo 1 (20.4%), el virus de 

la Parainfluenza 3 (23.8%) y Virus de la Diarrea viral bovina (11.3%). El 77% de los 

animales recibieron un primer tratamiento durante las primeras 3 semanas después del 

arribo. El número promedio de tratamientos por animal fue de 1.3 con un costo por 

tratamientos de US$16. Animales que reciben más de un tratamiento representan 

costos hasta de 38 dólares por animal. Se encontró una correlación positiva entre la 

distancia recorrida por el ganado y el porcentaje de merma (P= 0.049). Por 

consiguiente, BRD representa un impacto económico debido a los altos costos 

derivados de los tratamientos, los cuales se incrementan con el pago de servicios 

veterinarios y los días adicionales en que los animales enfermos permanecen en la 

explotación. Considerando los resultados de este trabajo se hace más evidente la 

importancia de contar con un sistema funcional de vigilancia de enfermedades en el 

ganado bovino, que nos permita identificar proveedores de ganado confiables, disminuir 

mermas asociadas a transporte, establecer programas de medicina preventiva y 

tratamientos además de realizar rastreos retrospectivos que nos permitan identificar la 

fuente del origen de los problemas. Impactando de manera positiva en los sistemas de 

producción de bovinos de engorda. 

Palabras clave: Sistema de vigilancia, Ganado de carne, BRD, merma, PCR, 

diagnóstico, tratamientos, costos. 
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ABSTRACT 

A surveillance system was designed for the detection of infectious diseases in feedlot 

cattle of the Mexicali Valley. A cross-sectional study was conducted in order to detect 

the pathogens involved in BRD. A total of 88 animals with respiratory signs were 

sampled for diagnosis using PCR. The detected pathogens were: Bovine Respiratory 

Syncytial Virus (80.6%), Mannheimia haemolytica (79.5%), Pasteurella multocida 

(68.1%), Bovine Herpes virus 1 (20.4%), Parainfluenza 3 virus (23.8%) and Bovine Viral 

Diarrhea Virus (11.3%). In total, 77% of all animals received the first treatment during 

the first 3 weeks after arrival. The average number of treatments applied per animal was 

1.3 with a treatment cost estimated in 16 USD per treatment/animal. Animals receiving 

more than one treatment averaged costs exceeding 38 USD per animal. We found a 

relationship between shrink percentage and the distance travelled by the livestock from 

its origin to the feedlot (P= 0.049). BRD represents a costly condition for feedlot 

operations, excluding labor, veterinary fees or indirect costs. The results of this work 

highlights the importance of having a functional livestock disease surveillance systems 

that allows us to identify reliable suppliers of cattle, reducing shrink associated with 

transport, establishing preventive medicine programs and treatments in addition to 

retrospective traces that allow us to identify the problem source impacting the beef 

production systems in a positive way. 

 

Keywords: Surveillance system, feedlot cattle, BRD, PCR, shrink, diagnosis, 

treatments, costs. 
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CAPÍTULO 1 

INTRODUCCIÓN GENERAL 

La producción de bovinos de carne a nivel mundial, se caracteriza por la existencia de 

diversidad en los sistemas de producción, la complejidad del comercio internacional, el 

incremento de la producción y el descenso lento pero progresivo de su consumo. La 

producción mundial se ha incrementado en los últimos años; siendo de 58.4 en 2010 

hasta 59.6 millones de toneladas en canal en 2014. Dentro de los principales 

productores de  carne se encuentran Estados Unidos,  Brasil, la Unión Europea, China, 

India, Argentina, Australia, y México. La importación y exportación de carne de bovino 

ha experimentado un incremento en los últimos años. El principal importador de carne 

bovina es Estados Unidos con 1.2 millones de toneladas, seguido por Hong Kong, 

Rusia, Japón y China. Los mayores exportadores son Brasil con 2.2 millones de 

toneladas de carne. Lo sigue India con 1.9 millones, Australia y Estados Unidos con 1.5 

y 1.1 millones respectivamente. Por otra parte, el consumo de carne alrededor del 

mundo ha disminuido de 57.7 a 56.7 millones de toneladas (FAS, 2015).  

México se ubica como el octavo productor de cárnicos a nivel mundial con 1.7 millones 

de toneladas. La ganadería bovina productora de carne se liga al comercio internacional 

a través de la exportación de becerros para engorda a Estados Unidos de América 

(EUA) y cortes de carne a Japón y Corea. Lo anterior, coloca a México en el onceavo 

lugar en exportación de carne de bovino en el mundo (UGR BC 2009; FAS, 2015). 

Durante 2014, se produjeron 1, 827,152 toneladas de carne en canal. De las cuales 

Veracruz generó 243,779 toneladas, Jalisco 204,651, Chiapas 113,534, Sinaloa 91,938 

y Baja California 87,078. Estas entidades contribuyeron de manera conjunta con el 

40.5% de la producción nacional de carne de esta especie. El precio medio de carne de 

bovino en canal se ubicó en promedio 49.78 pesos por kilogramo (SIAP, 2015a). Por 

otro lado, desde 2002 el Consumo nacional aparente de carne de bovino ha disminuido, 

17.72 a 15.32 (CONAPO, 2015; SIAP, 2015b). El número de cabezas de ganado que 

exporta México ha sido variable a través de los años. Desde el año 2000, se han 

exportado aproximadamente 1 millón de cabezas por año, mostrando una caída 
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drástica en 2008 (572,378 cabezas). En el año 2014 México exportó 923,005 cabezas 

de ganado bovino en pie (SIAP, 2014). El Producto Interno Bruto (PIB) del sector 

primario (Agropecuario, Silvicultura y Pesca) representó el 5.2% del PIB nacional en 

2001. La participación de este sector en el PIB se ha reducido gradualmente en los 

últimos años, ya que en 1980 era de 6.5% y en 1990 del 6.2%. La ganadería promedió 

en el periodo 1990-1999, el 22.8% del PIB del sector primario (SAGARPA, 2001). 

Actualmente el sector primario contribuye con el 3.2 % del PIB del país (INEGI, 2014; 

2015), en este rubro el estado de Baja California colabora con el 2.3% (INEGI, 2010).  

La industria de la carne en México no es homogénea y hay una marcada diferencia 

entre la industria del norte con la del centro y sur del país. En el centro y sur de México 

la industria se enfoca más a la venta de carne “caliente”, es decir, se comercializa salida 

directamente de los rastros, mientras que en el norte aumenta la tendencia a la 

comercialización de carne refrigerada o congelada. Otra diferencia radica en los 

sistemas de alimentación utilizados, así como en el manejo del ganado en general, 

provocado directamente por la diferencia en las condiciones geográficas y 

climatológicas. Mientras que en estados del norte como: Chihuahua, Coahuila, 

Durango, Nuevo León y Tamaulipas, la industria cuenta con sistemas más tecnificados 

y mayor tendencia a la engorda de ganado en corral en los estados del sureste como: 

Campeche, Chiapas, Quintana Roo, Tabasco y Yucatán factores como la lluvia 

propician la engorda del ganado en pastizal (Financiera Rural, 2009). 

El noroeste de México se ha caracterizado por contar con excelentes y bien manejados 

sistemas de producción de ganado de cría y de engorda, que ahora se ha materializado 

en un sistema de comercialización enfocado a todos los segmentos y nichos del 

mercado nacional y con una notoria participación en la oferta exportable a mercados 

conocidos como son EUA, Japón y Corea, mercados no conocidos como China y otros 

países asiáticos y de Europa (particularmente Rusia) (UGR BC 2009). En 2012, Baja 

California (BC) produjo el 4.68% (85,173.31 toneladas) de la carne en canal de bovino 

del País. Mexicali aporto el 95.13% del total de la producción estatal (OEIDRUS, 2012).  

En el año 2013, el estado tuvo una producción de ganado en pie de 146,400 toneladas, 

de las cuales el municipio de Mexicali produjo 139,120 toneladas. Asimismo, BC 
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produjo 87,662 toneladas en canal, de  las cuales Mexicali contribuyó con 83,648.894 

toneladas. Estas canales presentaron un precio en el mercado de $49.58/ kilogramo. En 

2014, la producción de ganado en pie se incrementó a 146,480 toneladas, Mexicali 

contribuyó con 137,870. Las canales presentaron un precio de $49.52/ kilogramo (SIAP, 

2015a). En el Cuadro 1 se aprecia que el estado de Baja California presenta una 

tendencia a la alza en la producción de carne en canal. Sin embargo el Consumo 

estatal aparente ha disminuido en los últimos 5 años de 34.709 a 30.945 kg (SAT, 2015; 

SEFOA-BC, 2015; SIAP, 2015b). 

Anualmente, se introducen al Valle de Mexicali un promedio de 340,000 cabezas de 

ganado bovino el cual es engordado, sacrificado e industrializado para surtir la 

demanda de carne fresca del mercado nacional y extranjero. El ganado introducido al 

Valle de Mexicali proviene de al menos 23 entidades federativas de la República 

Mexicana, destacando los estados de Chihuahua, Sonora, Durango, Zacatecas, Baja 

California Sur y Jalisco, los cuales aportan el 83% del total de animales introducidos a 

Baja California. El 17% restante proviene de otros 15 estados de la República Mexicana 

(Anuario estadístico SEFOA, 2011). Los requisitos oficiales para introducir bovinos en 

pie al estado establecen que únicamente deben contar con certificados zoosanitarios 

para tuberculosis, brucelosis y garrapatas (SENASICA, 2014).  En este escenario, y 

como resultado del manejo, estrés del transporte y los pocos requerimientos 

zoosanitarios, es posible que animales con diferentes enfermedades sean introducidos 

al estado. Lo anterior repercute en pérdidas económicas para el ganadero por reducción 

y merma en la ganancia diaria de peso, costo por tratamientos clínicos prolongados, 

pago de servicios veterinarios, elevación de la morbilidad general del hato y distintos 

niveles de mortalidad debido a enfermedades infecciosas (Stovall et al., 2000; Coffey et 

al., 2001; Snowder et al., 2006; Snowder et al. 2007; Parish y Rhinehart, 2009).  De 

acuerdo con los reportes del personal encargado de los programas de salud en las 

engordas, aproximadamente el 80% de los animales son tratados por problemas 

asociados al complejo respiratorio bovino y el 20% restante se asocia a problemas del 

tracto gastrointestinal y claudicaciones, pero en general, no conocen las causas 

verdaderas que originan esas patologías en el ganado ni la frecuencia y distribución de 

las enfermedades. 
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Fuente: la serie 2000-2013 para producción son de SIAP, 2015a para 2014 es un dato 

preliminar y 2015 es un pronóstico. Los datos de introducción son de SEFOA-BC, 

(2015). La información de importación y exportación son de la base del SAT, 2015. La 

proyección es elaboración del Dr. Jesús Francisco Sosa Gordillo (Académico del 

Instituto de Investigaciones en Ciencias Veterinarias). Las cifras están en kilogramos. 

 

Cuadro 1. Consumo Estatal Aparente de carne de bovino en Baja California 

Año 

Producción 

(Canal) 
Introducción Importación Exportación Oferta Total Población C.P. CEA-BC 

2000 59,364,000 2,690,416 17,307,871 1,179,452 78,182,835 2,487,367 23.866 31.432 

2001 58,395,000 2,646,500 16,988,252 1,290,696 76,739,056 2,558,787 22.821 29.990 

2002 53,362,000 2,418,401 15,419,937 1,545,649 69,654,689 2,632,259 20.272 26.462 

2003 55,339,000 2,508,000 21,764,000 3,063,013 76,547,987 2,707,839 20.437 28.269 

2004 62,502,000 9,655,000 27,872,000 4,838,366 95,190,634 2,785,590 22.438 34.173 

2005 70,239,000 18,603,000 39,761,903 8,673,720 119,930,183 2,844,469 24.693 42.163 

2006 77,516,000 19,322,500 40,128,336 12,421,122 124,545,714 2,905,577 26.678 42.864 

2007 81,988,000 20,042,000 38,850,804 14,737,186 126,143,617 2,967,997 27.624 42.501 

2008 78,447,000 7,825,865 35,232,108 12,331,097 109,173,877 3,031,758 25.875 36.010 

2009 76,055,000 11,576,285 32,254,292 15,813,170 104,072,407 3,096,889 24.559 33.605 

2010 85,447,000 8,498,255 32,649,668 17,260,273 109,334,650 3,150,007 27.126 34.709 

2011 91,489,000 5,840,426 27,354,905 24,400,024 100,284,306 3,275,399 27.932 30.617 

2012 85,173,000 7,405,288 22,544,621 35,828,761 79,294,148 3,328,623 25.588 23.822 

2013 87,662,000 16,384,727 22,525,697 34,108,980 92,463,444 3,381,080 25.927 27.347 

2014 94,715,879 26,121,251 17,713,614 32,317,882 106,232,861 3,432,944 27.590 30.945 

2015 97,602,015 18,074,596 29,752,347 35,313,871 110,115,087 3,484,150 28.013 31.605 

2016 100,488,152 18,987,771 30,068,324 37,896,360 111,647,886 3,534,688 28.429 31.586 

2017 103,374,288 19,900,946 30,384,300 40,478,849 113,180,685 3,584,605 28.838 31.574 

2018 106,260,424 20,814,121 30,700,277 43,061,338 114,713,484 3,633,772 29.242 31.569 

2019 109,146,560 21,727,296 31,016,254 45,643,827 116,246,283 3,682,063 29.643 31.571 

2020 112,032,697 22,640,471 31,332,230 48,226,316 117,779,082 3,729,225 30.042 31.583 
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CAPÍTULO 2 

REVISIÓN DE LITERATURA 

 

2.1 Antecedentes generales del Complejo Respiratorio Bovino  

El  Complejo Respiratorio Bovino (BRD) es la causa más común de enfermedad en los 

bovinos de engorda alrededor del mundo. Además de ser uno de los problemas más 

costosos en las explotaciones pecuarias representa aproximadamente 75% de la 

morbilidad y 50-70% de mortalidad en el hato (Brooks et al., 2011). 

Este síndrome fue originalmente llamado “Fiebre de embarque” ya que los signos a 

menudo se producen poco después de su llegada en el corral de engorda (Urban-

Chmiel y Grooms, 2012).  Estudios indican que la morbilidad y mortalidad relacionadas 

con BRD ocurren durante los primeros 42 días (Faber et al., 1999; Brooks et al., 2011). 

Thompson et al. (2006) encontraron que el pico de incidencia de BRD ocurre en el día 

18 después de la llegada de los animales a las explotaciones. 

 

2.1.1 Impacto económico e incidencia  

El impacto del BRD representa pérdidas económicas a los productores debido a gastos 

adicionales por tratamientos, medidas preventivas, retraso en el crecimiento por 

conversión alimenticia deficiente y pérdida de peso. Esto provoca una disminución en la 

producción de carne. En Estados Unidos se reportan pérdidas anuales de 

aproximadamente US$ 1 billón, mientras los costos por prevención y tratamientos son 

más de US$3 billones anualmente (Snowder et al. 2007).  

Los costos individuales por tratamientos varían desde $13.90 hasta $18 por animal 

(Stovall et al., 2000; Snowder et al., 2006). Demir y Bozukluhan (2012) reportan una 

disminución de peso vivo de 12.31%  y pérdidas promedio de $ 581.48 por cabeza 

debido a costos de tratamientos, disminución en la producción y remoción temprana del 
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animal. Los casos crónicos representan pérdidas económicas de aproximadamente 

$143.28; además de experimentar perdidas de peso de hasta 72 kg (Brooks et al., 

2011).  Los efectos adversos en la producción tienden a incrementarse a medida que el 

número de tratamientos aumenta: existe una asociación entre el número de 

tratamientos y la disminución en la producción y la calidad en canal. Se observan 

perdidas de $23.23, $30.15, y $54.01 en canales de animales que fueron tratados 1, 2, 

o 3 o más veces respectivamente (Schneider et al., 2009). Otros autores reportan 

perdidas de $11.48/cabeza en canales pertenecientes a animales tratados una vez para 

BRD y hasta perdidas de $37.34/cabeza en canales de ganado tratado dos o más 

veces (Stovall et al., 2000).  Por otro lado, en México existen pocos estudios sobre la 

prevalencia de BRD y su impacto económico. Villagómez-Cortés y Martínez-Herrera 

(2013) evidenciaron una perdida promedio de 15 kg, entre el peso de llegada y el peso 

al primer tratamiento en animales enfermos. 

BRD involucra múltiples agentes microbianos (virus y bacterias), factores ambientales y 

factores  de riesgo predisponentes del huésped (Urban-Chmiel y Grooms, 2012). 

 

2.1.2 Etiologías bacterianas y virales 

Dentro del BRD destacan como agentes primarios el Herpesvirus bovino tipo 1(HVB-1, 

causante de la Rinotraqueítis infecciosa bovina), el virus de la Diarrea viral bovina 

(BVDV), el Virus Respiratorio Sincitial Bovino (BRSV) y el virus de la Parainfluenza 3 

(PIV3). Los agentes secundarios más relevantes son Mannheimia haemolytica, 

Pasteurella multocida e Histophilus somni  (Taylor et al., 2010; Carbonero et al., 2011). 

 

2.1.3 Factores predisponentes 

Los animales desarrollan BRD durante periodos de estrés, cuando el sistema inmune 

está comprometido, lo cual permite la colonización del tracto respiratorio por patógenos 

oportunistas (Cusack et al., 2003). Estos eventos incluyen tiempo de transporte 
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prolongado, edad de los animales, hacinamiento, la mezcla de animales de diferentes 

edades, cambios de temperatura, el destete, mala alimentación, la alta humedad, la 

estación del año, edad de vacunación y revacunación, presencia de otras especies, 

contacto con animales de otras explotaciones,  etcétera (Loneragan et al., 2001; 

Sanderson et al., 2008; Carbonero et al., 2011). 

 

2.1.4 Distribución temporal de BRD 

Los casos de BRD suelen presentarse durante los primeros días después del arribo a 

las instalaciones. El pico de incidencia de BRD ocurre en el día 18 después de la 

llegada de los animales a las explotaciones y  el 87% de los primeros tratamientos son 

aplicados durante los primeros 35 días (Thompson et al., 2006; Babcock et al., 2009). 

Lo anterior difiere ligeramente con los resultados de Faber et al. (1999), en los cuales 

describieron que el 81% de los primeros tratamientos ocurren dentro de los primeros 42 

días. 

Estas variaciones pueden deberse a las diferentes condiciones (transporte, manejo, 

origen de los animales, sistema de producción) que se presentaron en los hatos donde 

se realizaron los trabajos. Un estudio previo realizado por Faber et al. (1999) mostró 

que el promedio de tratamientos en bovinos con BRD  fue de 1.7 tratamientos por 

animal. 

 

2.2 Merma  

Además del impacto económico debido a BRD, el estrés del transporte provoca en el 

ganado una serie de consecuencias negativas; el transporte no solo estresa a los 

animales e incrementa el riesgo de BRD y muerte asociada. Incluso resulta en pérdida 

de peso la cual debe ser recuperada. El transporte usualmente involucra privación de 

agua y alimento que contribuye a la pérdida de peso. Esta pérdida en el ganado es 
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conocida como merma. La merma varía entre el 2% al 8% de peso vivo, pero puede ser 

mayor bajo condiciones extremas  (Coffey et al., 2001; Parish y Rhinehart, 2009). 

2.3 Efectos del pre-acondicionamiento en BRD y la producción en el ganado 

Una estrategia importante usada para disminuir la incidencia de BRD es un programa 

de salud preventivo comúnmente llamado “pre-acondicionamiento”; son prácticas de 

manejo implementadas durante el tiempo de destete y están destinadas a optimizar el 

sistema inmune y el estatus nutricional del animal, al mismo tiempo que minimiza el 

estrés (Arthington,et al., 2005). 

En estos programas los animales son destetados, castrados y descornados, reciben 

vacunas y desparasitantes. Así mismo, aprenden a usar los comederos y bebederos 

antes de ser enviados a los corrales de engorda (Duff y Galyean, 2007). El resultado de 

este proceso es la reducción en la incidencia de enfermedades, mejoras en la ganancia 

de peso, reducción en el uso de medicamentos y mejora de la calidad de la carne 

(Arthington, et al., 2005; Lalman y Mourer, 2014). 

Un programa de pre-acondicionamiento puede comprender lo siguiente: Destete a los 

45 días antes del embarque seguido de vacunación y desparasitación. Posteriormente, 

se revacuna a los 10 o 14 días post destete. Finalmente, los animales son embarcados 

a los 45 días post destete. Generalmente, no se recomienda destetar antes de cuatro 

semanas de edad. El estrés del destete puede ser minimizado mediante dietas de 

transición. Las dietas varían de acuerdo a la región y el presupuesto (Arthington, et al., 

2005; Lalman y Mourer, 2014). Además, las dietas deben ser especialmente diseñadas 

para animales expuestos a condiciones de estrés; la nutrición debe ser rica en energía, 

alto contenido proteico y una concentración apropiada de micronutrientes (Zn, Cu, Fe, 

Se y vitaminas E, complejo B y C). Es importante reducir el estrés ocasionado por 

prácticas de manejo (Martin et al., 1988; Rice et al., 2008; Urban-Chmiel y Grooms, 

2012).  

Los resultados del pre-acondicionamiento son variables y dependen de varios factores, 

los cuales incluyen: calidad del forraje, edad al destete y prácticas de manejo. En un 
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estudio, se observó que no existe un beneficio en la producción atribuible a estos 

programas si el periodo de alimentación en becerros se extiende por más de 56 días 

(Pritchard y Mendez 1990). En contraste, varios estudios han mostrado que un animal 

pre-acondicionado tiene un valor agregado. Con la implementación de estos programas, 

se pueden obtener ganancias adicionales de $50 a $75 en comparación con sistemas 

de producción donde las practicas relacionadas al prea-condicionamiento ocurren 

después del embarque (Lalman y Mourer, 2014). Otros autores se reportan ganancias 

de los animales de $ 8.50 - $9.50 en el peso de la canal (Roeber y Umberger, 2002). 

Otros estudios basados en un programa de pre-acondicionamiento de 45 días post 

destete, sugieren que el productor puede incrementar su ganancia por  $14.00 por 

animal, en comparación de animales no pre-acondicionados (Dhuyvetter et al., 2005). 

Algunos autores resaltan la necesidad de más estudios para identificar el verdadero 

valor del pre-acondicionamiento en diferentes situaciones. Esta información es útil para 

pronosticar un precio realista, en el cual los compradores pueden pagar por becerros 

pre-acondicionados y al mismo tiempo represente un valor agregado al productor 

(Lalman y Mourer, 2014). Los programas de pre-acondicionamiento parecen ser una 

manera altamente efectiva en disminuir los casos de BRD, pero su aplicación no ha sido 

extendida.  El valor de los programas de pre-acondicionamiento es el beneficio auxiliar 

de disminuir la morbilidad en el hato, lo cual puede no ser notada por los productores. 

Adicionalmente, la información que se tiene de estudios realizados de este tipo de 

programas, podría estimular a la demanda en el mercado de animales pre-

acondicionados (Duff y Galyean, 2007). 

 

2.4 Terapia antimicrobiana 

2.4.1 Metafilaxia 

La aplicación masiva de antibióticos al ganado después del arribo a las instalaciones 

puede reducir la morbilidad y la mortalidad. Esta práctica, conocida como metafilaxia, es 

apropiada en animales  de “alto riesgo” que pueden experimentar un cuadro agudo. El 

objetivo de la metafilaxia es reducir la incidencia de los casos agudos de BRD en 
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animales recién llegados. Al usar un programa de metafilaxia se puede observar una 

reducción de las enfermedades en 50% y una reducción de la mortalidad en 25% 

(Urban-Chmiel y Grooms, 2012).  Lo anterior coincide con varios estudios, en los 

cuales, la administración parenteral de medicamentos reduce la morbilidad de BRD 

(Van Donkersgoed, 1992; Taylor et al., 2010; Urban-Chmiel y Grooms, 2012).  

Otros beneficios de la metafilaxia incluyen: Incrementar el número de días en el cual el 

animal recibe su primer tratamiento desde su llegada a las instalaciones, mejorar la 

ganancia diaria de peso y conversión alimenticia (Schumann, et al., 1990). 

El costo de la metafilaxis en un animal de aproximadamente 225 kg varia de 4 hasta 18 

dólares por animal dependiendo del antibiótico usado. Existen muchos factores que 

influyen en la decisión del uso de la metafilaxis en el ganado recién adquirido, los 

cuales incluyen: origen, historial de vacunación y desparasitación, edad, clima, sexo, 

época del año historial de BRD, instalaciones. Incluso con una cuidadosa evaluación de 

estos factores, no es posible predecir con certeza qué porcentaje de los animales se va 

a enfermar. Como regla general, es recomendable el uso de metafilaxia si se espera 

una incidencia de BRD mayor de 25%  (Currin 2009). 

 

2.4.2 Tratamiento individual 

Los programas terapéuticos, tales como el uso secuencial de antibióticos, reducen la 

incidencia de BRD. Entre los productos que son efectivos se incluyen ceftiofur, 

florfenicol, tilmicosina y tulatromicina (Schumann, et al., 1990; Jim et al., 1992; Hibbard 

et al., 2002; Schunicht et al., 2002; Schunicht et al., 2007; Van Donkersgoed et al., 

2008). 

Se han realizado numerosos ensayos clínicos para evaluar la eficacia de los 

tratamientos antibióticos sobre BRD. Al comparar grupos tratados con trimetoprim y 

ceftiofur, existe menor mortalidad y tasa de desecho debido a BRD en ganado tratado 

con ceftiofur (Jim et al., 1992). 
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El número de muertes debido a BRD es mucho menor en animales tratados con 

sulfadoxina-trimetoprim (3%) en comparación a los grupos tratados con penicilina (10%) 

u oxitetraciclina (8%). Incluso, sulfadoxina-trimetoprim tiene un menor número de días 

de tratamientos (Mechor et al., 1988). En un meta análisis donde se evaluó la eficacia  

de tulatromicina, se observó una reducción de aproximadamente 50% en los re-

tratamientos para BRD en comparación con tilmicosina (Wellman y O’Connor, 2007). La 

tulatromicina es más efectiva que florfenicol para el tratamiento de BRD. Se observó 

que los animales tratados con tulatromicina tienen un menor número de recaídas y 

tasas de mortalidad más bajas (Schunicht et al., 2007). 

En otro estudio, el número de animales que experimentan una segunda recaída es 

significativamente mayor (57%) cuando estos son tratados con tilmicosina, en 

comparación a los animales tratados con florfenicol (27%) (Hoar et al., 1998).  

Un estudio reciente encontró un incremento en la prevalencia (5 a 35%) de cepas de M. 

haemolytica multidrogo resistentes entre los años 2009 a 2011.Los datos relacionados a 

la prevalencia de cepas resistentes permitirá  a los clínicos diseñar protocolos de 

tratamientos más efectivos (Lubbers y Hanzlicek, 2013). 

 

2.5 Vacunación 

 

La vacunación contra los patógenos involucrados con BRD es una herramienta útil para 

reducir el riesgo de BRD (Larson y Step, 2012). Existen vacunas contra patógenos 

virales (IBR, BVD, BPI-3, BRSV) y los bacterianos (Mannheimia haemolytica, 

Pasteurella multocida e Histophilus somni). Estas vacunas están disponibles en 

diferentes formas: Vacuna viva modificada, vacunas inactivadas, vacunas de sub 

unidades y vacunas con marcadores (Nandi et al., 2009). 

2.5.1 Vacuna viva modificada (VVM) 

Las cepas de la vacuna viva pueden ser diferenciadas de las cepas de campo a través 

de digestión con endonucleasas de restricción. La VVM induce una respuesta inmune 
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rápida y duradera. Sin embargo, las VVM son potencialmente  abortígenas y pueden 

desarrollar un estado latente en el cual se puede excretar el virus vacunal (Nandi et al., 

2009). Algunas cepas vacunales pueden ser patogénicas en animales jóvenes (Jones et 

al., 2000) y son excretadas por un periodo de tiempo (Fulton et al., 2003). 

Después de la inoculación intranasal o intramuscular de 40-90  horas se induce 

localmente la producción de IFN (Endsley et al., 2002). El uso de VVM además de 

reducir la morbilidad y mortalidad puede ser usada durante un brote para reducir los 

casos de incidencia (Nandi et al., 2009; Grooms et al., 2014).  

La vacunación antes de la gestación resulta en una reducción de abortos y de crías P.I. 

Las crías provenientes de hembras vacunadas presentan un mayor peso al nacimiento, 

mayor peso al destete y ganancia diaria de peso diario, en comparación a las crías 

provenientes de hembras no vacunadas (Givens et al., 2012). 

El uso de vacunas vivas incrementa la resistencia frente al desafío con P. multocida. La 

vacunación reduce las lesiones histológicas, la afluencia de neutrófilos, reduce IL8 e 

IL1b, e incrementa las respuestas a IL2 (Mathy et al., 2002). Por otra parte, los animales 

vacunados muestran mejoras en la ganancia de peso diaria, y peso en la canal 

(Schunicht et al., 2003).  

2.5.2 Vacunas inactivadas 

Este tipo de vacunas han sido desarrolladas debido a las desventajas de las VVM. Las 

vacunas inactivadas no causan inmunosupresión, aborto o excreción del virus. Sin 

embargo, no son tan eficaces como las VVM debido a la destrucción potencial de 

algunos antígenos protectores durante el proceso de inactivación (Nandi et al., 2009). 

Incluso se ha observado que el uso de una vacuna inactivada puede prevenir la 

infección en el útero de becerros provenientes de vacas experimentalmente infectadas 

con BHV-1 (Pospíšil et al., 1996). Por el contrario, al vacunar contra BVDV y  BRSV, la 

vacunación puede fallar en conferir protección debido a la interferencia de anticuerpos 

maternos y diferencias antigénicas de las cepas  (Larsen et al., 2001; Yeşilbağa et al., 

2014).  

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0378113596012485
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Puede existir una infección latente después de la vacunación con cepas atenuadas de 

BHV-1. Incluso la vacunación no previene la excreción de la cepa de campo (Nandi et 

al., 2009). Sin embargo, en otro estudio se observó que el sitio de inoculación es 

determinante para la reactivación del virus (Jones et al., 2000). Se recomienda la 

revacunación al usar antígenos muertos para una protección adecuada (Gale, 1970).  

 

2.5.3 Vacunas de sub unidades  

Son vacunas que contienen uno o más de los antígenos del virus necesarios para 

evocar inmunidad protectora; carecen de ácidos nucleicos u otros componentes que 

puedan causar efectos no deseados (Nandi et al., 2009). 

Las glicoproteínas B, C, D del BHV-1 son inmunogénicas y son separadas de las 

células infectadas por el virus. Los animales inmunizados con estas proteínas 

desarrollan altos niveles de anticuerpos y son protegidos del desafío experimental 

(Babiuk et al., 1987). Las vacunas de subunidades estimulan ante todo una respuesta 

tipo Th2, mientras que la inmunización con plásmidos que codifican un solo gen 

estimula la respuesta Th1 (Cox et al., 1993). 

 

2.5.4 Vacunas con marcadores 

Una vacuna con marcador está basada en cambios en una o más proteínas 

microbianas, lo cual permite la diferenciación de animales vacunados de los infectados. 

En un estudio, se observó que una mutante de BHV-1 en la cual se eliminó una o más 

de sus glicoproteínas (gE) protegió a los animales en contra de la enfermedad y redujo 

la excreción del virus después del desafío. La vacunación con esta mutante induce una 

respuesta humoral y celular en contra de BHV-1 y previene la diseminación del virus. 

Sin embargo esta mutante puede causar una ligera disminución en producción de leche 

después de una doble vacunación  (Kaashoek et al., 1995).  
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2.6 Diagnóstico de BRD  

El diagnóstico de BRD plantea retos importantes para el clínico, ya que existen 

numerosas etiologías infecciosas que operan individualmente o en conjunto (Fulton y 

Confer, 2012). El diagnóstico de BRD es un componente importante de cualquier 

programa de salud preventivo y puede ser realizado por diferentes métodos. Los 

animales diagnosticados y tratados de manera temprana en el curso de la enfermedad, 

tienen mayor probabilidad de responder al tratamiento en comparación con los animales 

tratados después. Los animales son menos propensos en desarrollar lesiones 

pulmonares severas que puedan disminuir su habilidad futura de crecimiento (Currin, 

2009).  

 

2.6.1 Signos clínicos 

El procedimiento más común para la identificación de animales enfermos se basa en los 

signos clínicos tales como: depresión notable, descarga nasal, tos, disnea o taquipnea, 

temperatura elevada, y supresión del apetito (Fulton et al., 2000). Este método se usa 

comúnmente para la posterior aplicación del tratamiento clínico, pero no identifica al 

patógeno causal (Urban-Chmiel y Grooms, 2012).  

Existe muy poca información acerca de la eficacia del uso de los signos clínicos como 

técnica diagnóstica. En un estudio, se observó que hasta un 29.7% de los animales no 

son diagnosticados como enfermos cuando se emplea este método. Por lo tanto, el 

diagnóstico en campo no siempre es acertado. Debido a lo anterior, algunos autores 

sugieren que el monitoreo de las lesiones pulmonares en sacrificio podría ser un 

indicador más confiable del estatus de la enfermedad en el hato (White y Renter, 2009).  

 

2.6.2 Pruebas de laboratorio 

Otra opción en el diagnóstico es el uso de pruebas de laboratorio para identificar a los 

agentes microbianos involucrados. Varios tipos de muestras pueden ser recolectadas 
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para identificar patógenos involucrados con BRD. Estos incluyen sangre, hisopados 

nasales o nasofaríngeos, lavado traqueo bronquial y muestras de tejido (Duff y Galyean, 

2007). Existen muchas técnicas de laboratorio disponibles para la identificación de 

patógenos (virales y bacterianos) los cuales incluyen cultivo, inmunohistoquímica, 

inmunofluorescencia, ELISA,  y PCR (Flores et al., 2000; Duff y Galyean, 2007; 

Brodersen et al., 2010; Amer y Almajhdi, 2011). 

 

2.6.2.1 Aislamiento Bacteriano 

El aislamiento de bacterias de casos de BRD se puede hacer a partir de muestras de 

pulmones en necropsia, hisopados nasales, nasofaríngeos y traqueales; lavado 

transtraqueal o líquidos de lavado broncoalveolar. Generalmente, el crecimiento de 

bacterias se realiza en placas de agar sangre, y se seleccionan las colonias para 

pruebas posteriores.  El uso del aislamiento bacteriano puede proveer datos útiles para 

el clínico. Sin embargo, se deben de  tener algunas consideraciones. Primero, si existe 

múltiple crecimiento bacteriano en la placa, la selección e identificación del patógeno 

puede ser errónea por un técnico sin experiencia. Segundo, todas las bacterias 

patógenas pueden ser miembros de la flora normal del animal, y la identificación de una 

o más bacterias no necesariamente indican que esos organismos son la causa de la 

enfermedad o de la lesión. Tercero, el aislamiento proveniente de un caso obvio de 

neumonía puede ser negativo debido a la aplicación de terapia antimicrobiana (Fulton y 

Confer, 2012). El aislamiento bacteriano tiene una sensibilidad de 58-70% y una 

especificidad de 97% (Kenny et al., 1990; DeLong, 2012). 

 

2.6.2.2 Aislamiento Viral 

El aislamiento viral se ha usado tradicionalmente hasta el uso de las pruebas 

moleculares. El aislamiento viral usa cultivos celulares susceptibles para la inoculación 

del virus y periodos de incubación. Durante la incubación, la evidencia de replicación del 

virus puede ser observada en el microscopio como efecto citopático. Sin embargo no 
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todos los virus muestran citopatología, y otros métodos son usados para confirmar la 

presencia del virus tales como detección de antígeno a través de anticuerpos 

fluorescentes, ELISA, o inmunohistoquímica. Usualmente el periodo de incubación 

inicial es de 7 días, y si no existe efecto citopático  o detección de antígeno, se realiza 

un segundo periodo de incubación. Una  de las desventajas del aislamiento viral es que 

puede tomar por lo menos 2 semanas antes de emitir un resultado negativo. Puede no 

haber anticuerpos reactivos para identificar virus nuevos o remergentes. Algunos virus 

bovinos requieren una línea especial de células para su identificación, las cuales no son 

fácilmente disponibles en varios laboratorios (Smith et al., 1975; Fulton y Confer, 2012). 

La sensibilidad y especificidad del aislamiento viral es 96% y 98.4% respectivamente 

(Silva et al., 1999). Edmondson et al (2007) encontraron valores de sensibilidad de 69-

88% y de especificidad de 97-98%. 

 

2.6.2.3 ELISA 

El ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA) mide la unión del antígeno a 

un anticuerpo. Los resultados son reportados como la densidad óptica de la reacción 

resultante del segundo anticuerpo etiquetado y su sustrato. El segundo anticuerpo en 

este caso puede ser de la clase Ig el cual reacciona con el antígeno. Las reacciones 

con diferentes subclases de Ig (IgM, IgA, IgG,) puede ser determinado usando los 

reactivos apropiados. ELISA puede detectar respuestas vacunales e infecciones 

pasadas. Los títulos no siempre indican resistencia. Además, no se puede diferenciar 

los anticuerpos inducidos por la vacuna de anticuerpos de infección adquirida (Cornish 

et al., 2005; Fulton y Confer, 2012). 

Se reporta una sensibilidad de 92%, 95%, 100%, y 100%, en trabajos realizados con 

kits comerciales de ELISA para la detección de BVDV, BRSV, PI3V, y HBV-1 

respectivamente. Los valores de especificidad correspondientes fueron 89 %, 92 %, 86 

% y 91 % (Graham et al., 1998). En otro trabajo, en el cual se usó la prueba de ELISA 

para la detección de BVDV en tanques de leche se encontró una sensibilidad de 81.2% 

y especificidad de 91.2% (Thobokwe, 2003). 
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2.6.2.4 Inmunohistoquímica 

Esta técnica se realiza a partir de tejidos embebidos en parafina. Los tejidos son 

cortados en secciones. Estas secciones son desparafinadas, hidrolizadas, digeridas con 

proteinasa, e incubada con un anticuerpo monoclonal específico para el antígeno. 

Posteriormente, los tejidos son tratados con Inmunoglobulinas específicas etiquetadas 

con una enzima como la peroxidasa de rábano. La precisión de esta técnica depende 

de la especificidad del anticuerpo monoclonal para el agente infeccioso. La falta de 

anticuerpos monoclonales reactivos para los agentes, especialmente los nuevos, es una 

limitante de la prueba (Confer et al., 2005). Trabajos realizados por Cornish y 

colaboradores en 2005, encontraron que la inmunohistoquímica tiene una sensibilidad 

de 100% y especificidad de 98.8%. Otros investigadores  reportan valores de 90% y 

98% para la sensibilidad y especificidad respectivamente (Edmondson et al., 2007). 

 

2.6.2.5 Pruebas moleculares 

El análisis molecular como la prueba de “Reacción en Cadena de la Polimerasa” (PCR) 

y “Reacción en Cadena de la Polimerasa en tiempo real” (qPCR o qRT-PCR) son 

procedimientos más rápidos, tienen una sensibilidad mayor y  el riesgo de 

contaminación es menor en comparación al cultivo (Horner et al., 1995; Mackay, 2004; 

Piedrahita et al., 2005). 

 

2.6.2.5.1 PCR convencional 

Esta técnica se basa en el diseño de primers que flanquean una región conservada del 

genoma del patógeno. Esta región del genoma se amplifica en un termociclador usando 

la enzima polimerasa, lo cual produce un segmento amplificado de ácido nucleico. Los 

amplicones de tamaño molecular similar se acumulan, y son visibles después de 

procesarlos en un gel de agarosa. Estos productos se comparan con controles positivos 

conocidos, o son secuenciados y comparados con secuencias publicadas para el 

agente específico. Para los virus de RNA, se requiere una reacción de la enzima 
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transcriptasa inversa. Los ensayos de PCR a base de gel son cualitativos, lo que indica 

sólo la presencia o ausencia de producto visualizada de la amplificación (Hägglund, 

2005; Fulton y Confer, 2012). 

Al realizar pruebas para el diagnóstico del Virus Respiratorio Sincitial Bovino; la PCR 

convencional mostró una especificidad del 100% y una sensibilidad del 89%  (Vilcek et 

al., 1994). En estudios para detectar BDVB se encontró una Sensibilidad 85-93% y 

especificidad de 89-100% (Edmondson et al., 2007); otro trabajo demostró una 

sensibilidad de 100% y especificidad de 96.2% para el mismo patógeno (Kim y Duvobi, 

2003). En experimentos con el Herpesvirus bovino 1 se reporta una sensibilidad de 

hasta 68 microrganismos por reacción (Dehkordi et al., 2013). Por otra parte, Vaucher et 

al (2008) lograron una sensibilidad de 95 pg de cDNA de BPI3V. 

 

2.6.2.5.2 PCR en tiempo real 

El método detecta productos de PCR a través de una sonda fluorogénica. Esta técnica 

ser usada para la cuantificación del patógeno en la muestra original. Durante el 

termociclado la amplificación se iniciará antes en muestras con mayor cantidad de ácido 

nucleico  del patógeno. Esto se observa como la generación más temprana de señal 

fluorescente (valores tempranos de ciclo umbral). Así, un menor Ct significa mayor 

cantidad del patógeno en la muestra (Fulton y Confer, 2012). Existen diferentes 

sistemas para la detección de amplicones en tiempo real (TaqMan®, guía molecular, 

SYBR Green, etc.), los cuales generan una señal fluorogénica que puede ser medida en 

cada ciclo.  En qPCR, el método es realizado en un sistema de tubo cerrado y no 

requiere manipulación post-PCR. Por lo cual se disminuye el tiempo de trabajo y el 

riesgo de contaminación de muestras (Heid et al., 1996; Hägglund, 2005).  

El método de nucleótidos con sondas específicas más comúnmente utilizado es la 

sonda TaqMan, la cual posee un fluoróforo reportero en su extremo 5' y una molécula 

en el 3' que bloquea su emisión de fluorescencia (quencher). Cuando la sonda está 

intacta, la proximidad del fluoróforo y el quencher previene la fluorescencia. Durante la 
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extensión de primers en la PCR, la DNA polimerasa hidroliza la sonda, lo cual provoca 

la separación del quencher del fluoróforo y se emite fluorescencia (Livak et al., 1995). 

SYBR Green es un fluoróforo que se une a cualquier molécula de DNA de doble 

cadena, sin importar si es el producto que se busca o una unión no especifica como 

dímeros de primer. Por lo anterior, se debe de realizar el análisis de curva de fusión 

para la identificación específica de los productos (Rasmussen et al., 1998). En algunos 

trabajos, qPCR ha podido detectar hasta 10 copias virales (Kosinova et al., 2007; Zhang 

et al., 2011). En otro estudio desarrollaron una prueba multiplex en la que lograron 

detectar hasta 102  copias de los virus PI3V, BRSV y BoHV-1 (Thonur et al., 2012). 

Incluso se ha observado que q PCR más sensible  que PCR convencional (entre 10 y 

100 veces) (Bhudevi y Weinstock, 2001). Otros autores reportan una sensibilidad de 

100% y especificidad de 99% (Hilbe et al., 2007).  Por lo anterior, qPCR es una técnica 

muy sensible y genera información valiosa en el diagnóstico diferencial. A pesar de que 

las pruebas moleculares proveen evidencia especifica que el agente infeccioso esté 

presente en una muestra, no puede diferenciar entre animales vacunados e infectados 

por exposición natural  (Fulton y Confer, 2012). 

 

2.7 Patógenos del complejo respiratorio bovino 

 

2.7.1 Diarrea Viral Bovina 

2.7.1.1 Etiología 

El virus de la Diarrea Viral Bovina (BVDV) es clasificado como un miembro de del 

genero Pestivirus, de la familia Flaviviridae. Es un virus de tipo RNA de cadena sencilla 

y  de sentido positivo. El virus presenta dos biotipos, citopático y no citopático, dos 

especies (BVDV 1 Y BVDV 2) y varios sub genotipos. (Ridpath, 2010; Neill, 2013). El 

virus posee una membrana lipídica exterior con 2 glicoproteínas insertadas, las cuales 

contienen los mayores determinantes antigénicos del virus, así como funciones de 

unión de receptor y de fusión celular.  Una tercer glicoproteína es asociada débilmente 

http://es.wikipedia.org/wiki/Pestivirus
http://es.wikipedia.org/wiki/Flaviviridae
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con el virión, pero posee características que juegan un rol importante en la supresión de 

la inmunidad innata (Neill, 2013). 

 

2.7.1.2 Patogénesis  

2.7.1.2.1 Infecciones agudas 

Las infecciones agudas con el biotipo no citopático resultan en una viremia transitoria 

con una duración de hasta 3 semanas en animales no inmunes o no gestantes (Müller-

Doblies et al., 2004). El virus entra en macrófagos y linfocitos del huésped a través del 

receptor CD46 (Maurer et al., 2004). BVDV causa inmunosupresión, la cual es asociada 

con una reducción de los linfocitos B y T (Chase, 2013). La mayoría de las infecciones 

son asintomáticas. Los animales seronegativos tienen una viremia transitoria y el virus 

puede ser detectado en sangre entre el día  4-7 post infección. Se inicia una respuesta 

de anticuerpos específica, la cual de desarrolla lentamente. Una vez inmune, el animal 

tiene una resistencia de  por vida. Existen reportes donde una infección aguda puede 

causar la enfermedad clínica con anorexia, baja temporal en producción de leche e 

incluso diarrea (Brownlie et al., 1987). 

   

2.7.1.2.2 Infección fetal 

Una consecuencia de la viremia durante la gestación temprana es la transmisión del 

virus a través de la placenta al feto en desarrollo (Brownlie et al., 1987). Los efectos de 

la infección fetal son complejos y dependen de la etapa en el feto adquiere la infección 

con el virus (Lanyon et al., 2014). La infección durante los días 29-41 post concepción 

resulta en infección embrionaria, lo cual provoca muerte del embrión y reducidas tasas 

de gestación (Carlsson et al., 1989). Infecciones después del día 30 de gestación y 

durante el primer trimestre puede resultar en el nacimiento de crías P.I (Brownlie et al., 

1998). La infección entre el día 80 y 150 de gestación, tiene efectos teratogénicos en el 

feto. Estos incluyen atrofia cerebelar, degeneración ocular, anormalidades óseas, 

etcétera (Brown et al., 1974; Brown et al., 1975; Webb et al., 2012). 
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2.7.1.2.3 Infección persistente (P.I) 

La habilidad del virus no citopático para inhibir la inducción de interferón en el feto le 

permite a BVDV sobrevivir en el huésped y establecer una infección persistente 

(Charleston et al., 2001). El virus se distribuye ampliamente en nódulos linfáticos, 

pulmones, piel, timo y cerebro (Liebler-Tenorio et al., 2004). 

 

2.7.1.2.4 Enfermedad de las mucosas 

La enfermedad de mucosas ocurre usualmente en ganado de 6 a 24 meses de edad. 

Los signos clínicos: anorexia, sialorrea, secreción nasal, renuencia a moverse, diarrea 

profusa. El animal muere tres a 10 días después de la aparición de la enfermedad. En 

necropsia, pueden observarse erosiones en la mayor parte del tracto gastrointestinal, 

pero lo más característico son erosiones en intestino delgado, por encima de las placas 

de Peyer. En el intestino grueso, puede haber congestión de la mucosa que da un 

engrosamiento de los pliegues de la mucosa y una apariencia de rayas (Brownlie et al., 

1987). 

 

2.7.1.3 Epidemiología 

La distribución del virus es mundial (OIE, 2008). En los diferentes brotes de BRD 

reportados se ha demostrado que ocurren infecciones múltiples en asociación con 

BVDV. Lo cual sugiere que BVDV está involucrado en el inicio de BRD (Richer et al., 

1988). En México Solis-Calderón et al., (2005) realizaron un estudio en el estado de 

Yucatán, en el cual se reportó una prevalencia de 14%.La prevalencia de BVDV es alta 

en áreas con gran cantidad de ganado e intercambio de animales (Lindberg et al., 

2006).  

Existen 2 fuentes principales del virus en un hato infectado: animales que son 

persistentemente infectados (P.I) y animales que padecen una infección transitoria. Los 

animales P.I juegan un papel mayor en la transmisión del virus, debido a que excretan 
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de por vida BVDV en altas concentraciones en todos sus fluidos corporales (Bruschke 

et al., 1998; Lindberg y Houe, 2005).  Por consiguiente, las principales rutas de 

transmisión horizontal en hatos infectados  es el contacto directo o indirecto de los de 

ganado susceptible con animales P.I  (Wentink et al., 1991). Incluso los animales 

gestantes P.I  pueden introducir el virus al hato, debido a que el feto adquiere la 

infección de la madre. Al momento del nacimiento, los alrededores inmediatamente se 

contaminan y el becerro comienza a diseminar el virus, aun cuando la multiplicación en 

el animal es suprimida temporalmente por los anticuerpos calostrales durante las 

primeras 4-8 semanas de vida (Meyling et al., 1990). 

El contacto y/o la introducción de animales con una infección transitoria representan 

una vía de transmisión menos probable para la diseminación del virus entre los hatos 

(Meyling et al., 1990). Por otra parte, la compra de animales incrementa la prevalencia y 

el riesgo de infección en hatos pequeños en comparación con hatos medianos y 

grandes (Solis-Calderón et al., 2005).  

Además se reporta el riesgo potencial de infección con el uso de biológicos 

contaminados (vacunas, semen y embriones) pero esto depende de la dosis y vía de 

administración (Bolin, 1990; Lindberg y Houe, 2005). Los síntomas varían desde un 

carácter subclínico hasta una enfermedad fulminante llamada enfermedad de las 

mucosas. Generalmente las infecciones agudas pueden producir una diarrea pasajera o 

neumonía en forma de brotes. La mayoría de las infecciones en animales jóvenes son 

leves y pasan clínicamente inadvertidas. No obstante, en ocasiones las infecciones 

agudas presentan una mortalidad alta. Las infecciones del feto pueden producir abortos, 

mortinatos, efectos teratogénicos o animales P.I. Los animales P.I pueden nacer débiles 

o pueden tener la apariencia de becerros sanos que son clínicamente desapercibidos.  

Algunos de estos animales pueden desarrollar posteriormente la enfermedad de las 

mucosas con anorexia, erosiones gastrointestinales, diarrea profusa y muerte (OIE, 

2008). 
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2.7.2 Virus Respiratorio Sincitial bovino (BRSV) 

2.7.2.1 Etiología 

El BRSV es miembro del genero Pneumovirus dentro de la subfamila Pneumoviridae, 

familia Paramyxoviridae del orden Mononegavirales. Es un virus RNA cadena sencilla, 

de polaridad negativa (Bunt et al., 2005). La morfología del virión parece ser muy 

pleomórfica, debido a que varía de una forma redondeada con un diámetro variable de 

80 a 450 nm o  una filamentosa de 80-130 nm (Ito et al., 1973; Trudel et al., 1989). Este 

virus está estrechamente relacionado con el virus sincitial respiratorio humano (Paccaud 

y Jacquier 1970).  

2.7.2.2 Patogénesis  

Después de la transmisión por contacto con secreciones nasales o aerosoles, BRSV se 

encuentra en una variedad de células epiteliales ciliadas y no ciliadas en el tracto 

respiratorio. La fijación y entrada del virus es iniciada por la unión de la proteína G con 

los glicosaminoglicanos de la membrana, seguido por la separación de la proteína F en 

dos sub unidades, F1 y F2. Las uniones altamente afines de la sub unidad F2 con 

receptores inespecíficos permiten la penetración viral al citoplasma (Schlender et al., 

2003). Después, en el citoplasma ocurre la replicación de RNA, transcripción y 

traducción del RNAm viral, la nucleocápside es formada y migra con la proteína M a la 

membrana celular en la cual las glicoproteínas F y G son incrustadas. Las partículas 

virales emergen a través de la membrana. En adición a la participación de la entrada del 

virus, la sub unidad F2 de la proteína de fusión medía la formación de sincitios, lo cual 

es un cambio característico en BRSV (Valarcher y Taylor, 2007). La replicación de 

BRSV inicia en el tracto respiratorio alto, a nivel del epitelio nasal traqueal y bronquial. 

Esta replicación alcanza su nivel más alto en el día 4 post-infección. Aproximadamente 

2 días después y como resultado de la destrucción del epitelio bronquial, la infección se 

expande hacia las vías respiratorias bajas invadiendo el epitelio bronquioalveolar (Viuff 

et al., 2002).  
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2.7.2.3 Epidemiología 

El virus fue identificado por primera vez durante un brote en Europa (Paccaud y 

Jacquier 1970). Posteriormente, este virus fue reconocido en Estados Unidos por Smith  

y colaboradores en 1975. Estos investigadores realizaron un estudio serológico en 

Iowa, y encontraron que el 81% del ganado perteneciente a 43 hatos, tuvieron 

anticuerpos neutralizantes a BRSV. En México se han realizado estudios en Yucatán y 

Colima con resultados de seroprevalencias promedio para BRSV de 52% y 90.8% 

(Solís-Calderón et al., 2007; Figueroa-Chávez et al., 2012). 

Los factores de estrés que pueden incrementar el riesgo a la infección con BRSV son el 

destete, manejo transporte, mezcla de ganado de diferentes lugares (Sacco et al., 

2014). Hatos con una gran cantidad de animales representan un riesgo mayor, debido a 

la exposición cercana otros animales (Solís-Calderón et al., 2007). Los signos clínicos 

se inician de 7-10 días después de un evento de estrés (p.e transporte) pero pueden ser 

vistos hasta 30 días o más después del arribo (Sacco et al., 2014).  Se ha estimado que 

el BRSV infecta del 70-85% de los animales en engordas. Presenta una  mortalidad 

variable de 2-3% o hasta 20% en algunos brotes (Stott et al 1980; Gershwin 2008).  

El virus es diseminado a través de secreciones nasales (Brodersen 2010). Se han 

registrado infecciones ocasionales sin la introducción de animales, por ello se sugiere 

que la diseminación indirecta es una vía importante de transmisión (Hägglund, 2005). 

Por otra parte, investigaciones de laboratorio revelan a BRSV involucrado en algunos 

brotes de neumonía, y probablemente este virus inicio dichos brotes (Larsen et al., 

2001). 

Se observa principalmente en animales jóvenes (2 a 12 meses de edad) (Flores et al., 

2000). En ganado de mayor edad se observa resistencia a una infección con BRSV en 

forma severa, esto se debe a que en los primeros meses de vida el sistema inmune no 

completamente funcional (Antonis et al., 2010). Adicionalmente Solís-Calderón et al. 

(2007) identifico a la edad como factor de riesgo asociado con la seropositividad de 

BRSV. Esta asociación puede deberse a que los animales de mayor edad han estado 

por mayor tiempo en contacto con el virus. 
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2.7.3 Rinotraqueítis Infecciosa Bovina 

2.7.3.1 Etiología 

La rinotraqueítis Infecciosa Bovina es causada por el Herpesvirus bovino 1 (BHV-1) el 

cual es miembro de la familia Herpesviridae (subfamilia Alphaherpesvirinae), del genero 

Varicellovirus. Su genoma está compuesto por una molécula doble de DNA, con un 

tamaño total de 135.3 kilo pares de bases (Muylkens et al., 2007). Se han descrito 

subtipos de BHV-1. Los cuales son BHV-1.1 (subtipo respiratorio) y BHV-1.2 (subtipo 

respiratorio y genital) (Roizmann et al., 1992).  

 

2.7.3.2 Patogénesis  

Después de la transmisión, el virus entra a las células epiteliales (y eventualmente 

nervios) de las vías respiratorias altas. La entrada del virus a las células comprende un 

proceso de 3 pasos, el cual involucra una interacción entre las glicoproteínas 

estructurales del virus y los receptores celulares; primero ocurre una unión de baja 

afinidad por  gC y/o gB a las fracciones de la superficie celular, posteriormente se une 

gD y el receptor nectin-1, y finalmente la envoltura viral se fusiona con la membrana 

celular involucrando gB, gD, gH, y gL. Dentro del citosol, el virus es transportado hacia 

el núcleo, una vez en el núcleo ocurre la replicación de DNA, síntesis de proteínas y 

morfogénesis de la cápside (Muylkens et al., 2007). El virus suprime la síntesis de DNA, 

RNA y proteína del huésped (Fenwick y Walter 1978) causando necrosis celular. 

Eventualmente se pierde la integridad de la membrana, ocurre un influjo de Ca+ y lisis 

celular, lo cual resulta en la liberación de partículas virales. Esto da como resultado 

erosiones y ulceras en vías respiratorias altas (Ellis, 2009). BHV-1 puede causar una 

excesiva bronco-constricción lo cual resulta en acumulación de secreciones en las vías 

respiratoria bajas. Lo anterior disminuye los mecanismos de defensa del pulmón y 

favorece el crecimiento bacteriano (Conlon et al., 1987). 
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2.7.3.3 Epidemiología 

Se cree que el virus fue reportado a por primera vez en Alemania durante el siglo IXX 

como “Bläschenausschlag”  (exantema vesicular coital). La etiología viral fue 

demostrada por Reisinger y Reimann en 1928, quienes trasmitieron esta enfermedad 

mediante un agente filtrable. Las manifestaciones del virus conocidas como 

“Vulvovaginitis pustular infecciosa” y la” Balanopostitis pustular infecciosa” estaban 

confinadas a los órganos genitales hasta principio de 1950. En ese tiempo, una forma 

respiratoria surgió en los corrales de engorda en Norte América. Esta enfermedad más 

severa debida a una infección con BHV-1 fue llamada “Rinotraqueítis Infecciosa Bovina” 

(RIB). RIB rápidamente se expandió a Europa cuando ganado de leche proveniente de 

Norte América fue importado para mejorar la producción lechera (Muylkens et al., 2007). 

El virus está distribuido en la mayor parte del mundo, y ha sido erradicado de Austria, 

Dinamarca, Finlandia, Suecia, Italia (provincia de Bolzano), Suiza, Noruega y partes de 

Alemania (OIE, 2010b). En trabajos realizados en Brasil, por Dias et al. (2013) 

mostraron que la seroprevalencia de 2018 hatos es el 71.3%. En México se reportaron 

prevalencias de 54.4% (Solis-Calderón et al., 2003). 

BHV-1 es transmitido por vía aerógena en una distancia de mínimo 4 metros (Mars et 

al., 2000). El hacinamiento de animales en la explotación predispone el contagio 

(Carbonero et al., 2011). Otras rutas de introducción de BHV-1 al hato pueden ser el 

uso de semen, contacto de animales o trabajadores entre las explotaciones (Nuotio et 

al., 2007). Dentro de los factores de riesgo se incluyen: Edad del animal, tamaño del 

hato (Solis-Calderón et al., 2003), compartir zonas de pastoreo, compra de animales, el 

uso de corrales de parto. El  ganado de carne es más propenso a padecer el virus 

debido a las prácticas de manejo (bajo reemplazo de animales y bajo nivel de sanidad 

en enfermedades reproductivas en comparación del ganado lechero) (Dias et al., 2013). 

Animales con una infección latente de BHV-1, pueden servir como fuente de infección a 

animales susceptibles. Los animales gestantes pueden experimentar una reactivación 

del virus debido a la inmunosupresión que ocurre en el momento de la gestación y el 

parto (Engels y Ackermann, 1996; Lemaire et al., 2000; Dias et al., 2013). 
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2.7.4 Parainfluenza 3 

2.7.4.1 Etiología 

El virus de la Parainfluenza bovina tipo 3 (BPI3) es un virus RNA, envuelto, no 

segmentado, de sentido negativo, de la familia Paramyxoviridae,  del genero 

Respirovirus (Simmons et al.,2002). 

 

2.7.4.2 Patogénesis  

Después de la exposición, el virus viaja por la tráquea hacia el compartimiento bronco 

alveolar. Ocurren agregados de nucleocápsides virales en el citoplasma, alteración de 

los cilios y cuerpos basales, disolución de la membrana citoplasmática y finalmente se 

excreta el virus  en los espacios luminales. Las células epiteliales son el principal blanco 

para la replicación del virus. La infección es más eficiente en la región bronco alveolar 

que en la traqueal (Tsai y Thomson, 1975). 

 

2.7.4.3 Epidemiología 

El virus está distribuido ampliamente en países de Europa y Asia así como Canadá y 

Estados Unidos (Gale, 1970). En Francia se observó una prevalencia de 9.76% (Gay y 

Barnouin, 2003). Trabajos realizados en Irak reportan seroprevalencias de 30.23 %, en 

ese mismo estudio se realizó en paralelo una prueba de q PCR y la prevalencia fue un 

poco mayor (55.13%) (AL-abudy y Alrodhan, 2014).  En nuestro país Solís-Calderón et 

al (2007) encontraron seroprevalencias de 85.6%. 

Las infecciones simultáneas con otros patógenos tales como BHV-1 y BVDV 

incrementan la severidad de la enfermedad (Gale, 1970). Los animales afectados 

principalmente son los menores de 1 año. Los brotes ocurren especialmente en invierno 

debido a los cambios rápidos en la temperatura. El aumento en la humedad así como la 

ventilación reducida resulta en un incremento en la concentración de aerosoles 
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representando riesgos de infección. Adicionalmente se ha visto que el ganado lechero 

es afectado en mayor medida que el ganado de carne (Gay y Barnouin, 2003; AL-abudy 

y Alrodhan, 2014). Otros factores de riesgo incluyen: mezcla de bovinos de diferentes 

orígenes y edades, contacto con animales de otras granjas, hacinamiento, y vacunación 

contra Pasteurella o Mannheimia (Hägglund, 2005; Solís-Calderón et al., 2007; 

Carbonero et al., 2011). En los brotes de la enfermedad se presenta una alta morbilidad 

pero baja mortalidad, se encontró que la mortalidad se limita a los animales menores de 

4 meses (Jolly y Ditchfield, 1965). 

En algunos casos el virus produce infecciones asintomáticas (Carrière  et al., 1983). A 

pesar de establecer medidas de cuarentena, no se previene la infección. Por lo anterior 

PIV3 se transmite fácilmente (Hägglund, 2005). 

 

2.7.5 Pasteurella multocida 

2.7.5.1 Etiología 

Pasteurella multocida es un cocobacilo Gram-negativo, anaerobio facultativo, inmóvil. 

Su crecimiento es lento y crece fácilmente en agar sangre (Collins et al., 2012). 

 

2.7.5.2 Patogénesis  

Aún no están bien dilucidados los mecanismos de como P. multocida de ser un 

microorganismo comensal de vías respiratorias altas cambia a ser patogénico.  Se cree 

que las diferencias entre las cepas comensales y patogénicas se deben a cambios en la 

interacción huésped-patógeno como consecuencia de cambios en el ambiente. Una vez 

establecido en el tracto respiratorio bajo, provoca una respuesta inflamatoria muy fuerte 

y una neutrofilia considerable. Estos cambios inflamatorios son probablemente a través 

de señalización con receptores “Toll-like” (Dabo et al., 2008). En becerros estabulados, 

la neumonía asociada a con P. multocida tienden a ser más localizadas, menos 

exudativas, menos destructivas y crónicas. Se asume que una alteración en la habilidad 
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de los macrófagos para fagocitar o matar a las bacterias es parte de la patogénesis, 

debido a que se consideran como los principales eliminadores de organismos de los 

bronquiolos y alveolos. Sin embargo se requieren más estudios para analizar las 

secuencias exactas en la patogénesis (Wilkie et al., 2012).  

 

2.7.5.3 Epidemiología 

Pasteurella multocida tiene una distribución mundial y es uno de los microorganismos 

que componen la flora basal de las vías respiratorias del ganado. La pasteurelosis 

neumónica representa aproximadamente el 30 % del total de muerte de ganado en todo 

el mundo (Magwood et al., 1969; Mohamed y Abdelsalam, 2008). Se reportan 

prevalencias de 82.7-84.5% en Irán (Haji Hajikolaei et al., 2008; Jamali et al., 2014). Por 

otro lado, Abera et al., (2014) encontraron 50.2 %  de prevalencia en Etiopia. Allen et al 

(1991) analizó becerros que habían sido transportados recientemente en Ontario, 

Canadá, y logró aislamientos de P. multocida de 69.5% en exudados nasales y 67.8% 

en lavado broncoalveolar. 

En México se realizó un trabajo en el Estado Querétaro, en el cual la prevalencia de P. 

multocida fue de  14.09 % (Villegas Vázquez et al., 2014).  En el estado de Hidalgo se 

encontró una frecuencia del 7.1% (17/239) de P. multocida. Del total de animales 

usados en ese estudio en 3.1% (8/239) se pudo aislar dos microorganismos (P. 

multocida y M. haemolytica) (De la Rosa et al., 2012). En otros trabajos, se encontró un 

28.3% de aislamientos de Pasteurella multocida en un hato lechero de Baja California 

(Pijoan et al., 1999). 

Un análisis de la morbilidad de la pasteurelosis en el ganado mostró que los animales 

menores de 8 meses de edad son los más afectados. La enfermedad depende de la 

edad de los animales: una forma aguda en animales jóvenes y una forma crónica en los 

mayores (Biyashev et al., 2014). 

Debido a la presencia ubicua y la naturaleza comensal, no se ha demostrado si la 

bacteria se transmite entre animales. Múltiples estudios se han realizado para dilucidar 
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si P. multocida es un agente causal primario o simplemente es un patógeno oportunista. 

Aunque los datos obtenidos de dichos trabajos indican que existen diferencias entre 

patógenos y comensales, los resultados no son concluyentes (Dabo et al., 2008). Otros 

autores sugieren que la transmisión entre animales es posible. Incluso, la introducción y 

la movilización de ganado, contacto con animales salvajes, contaminación del alimento 

o el mismo personal favorece el movimiento de varias cepas, las cuales en presencia de 

factores de riesgo y el estrés del huésped provocan la enfermedad (Hotchkiss et al., 

2011) 

 

2.7.6 Mannheimia haemolytica  

2.7.6.1 Etiología 

Anteriormente conocida como Pasteurella haemolytica, sin embargo algunas 

investigaciones la reclasificaron como Mannheimia haemolytica. Es un cocobacilo 

Gram-negativo, inmóvil, al cultivarse en agar sangre después de 24 hr, se observan 

colonias lisas y de color gris con un diámetro de 1-2mm. Varias muestran β hemolisis 

(Angen et al., 1999). Actualmente  se describen 12 serotipos, de los cuales S1 y S6 se 

aísla de ganado tratado para BRD. El tipo S2 se encuentra en animales sanos (Klima et 

al., 2014). 

 

2.7.6.2 Patogénesis  

Los factores de estrés y la infección con virus tales como  PI-3  conduce a la 

proliferación de la bacteria en la nasofaringe e interfiere con la remoción normal de la 

Mannheimia haemolytica en el pulmón (Lopez et al., 1976; Whiteley et al., 1992). Una 

vez que el tracto respiratorio alto es colonizado, un gran número de bacterias entran al 

pulmón donde interactúan con los macrófagos alveolares. La bacteria libera 

endotoxinas, cruza la pared alveolar donde activa a los macrófagos intravasculares 

pulmonares, neutrófilos, linfocitos, plaquetas, complemento, lo cual conduce a 
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interacciones entre las células y mediadores. La leucotoxina es el mayor factor de 

virulencia de M. haemolytica que permite la sobrevivencia al destruir las células 

fagocíticas.  Los metabolitos contenidos en los fagocitos son liberados. De esta manera 

la mayor parte del daño en una neumonía en la cual están involucradas M. haemolytica 

y P. multocida es debido a la inflamación pulmonar (Whiteley et al., 1992; Cusack et al., 

2003). 

 

2.7.6.3 Epidemiología 

Mannheimia haemolytica es uno de los microorganismos que componen la flora basal 

de las vías respiratorias del ganado y está relacionada con enfermedades pulmonares 

en rumiantes a nivel mundial (Magwood et al., 1969; Villard et al., 2008).  

En un trabajo realizado en Egipto, la prevalencia de M. haemolytica en ganado fue de 

3.60% (Kaoud et al., 2010). En otro estudio, en el cual se muestrearon 5498 animales 

provenientes de 4 hatos en Canadá reportan una prevalencia de 29% (Noyes et al., 

2015). 

En trabajos hechos por Jaramillo-Arango et al., (2007) en los cuales se muestrearon 

2091 animales, reportan prevalencias de M. haemolytica de 5.4 - 12.7 % en hatos 

lecheros de los Estados de Durango y Coahuila. Adicionalmente, De la Rosa et al. 

(2012) pudieron obtener 67 (28%) aislados de M. haemolytica de un total de 239 

animales con signos clínicos. Este dato fue menor a lo registrado por Storz et al (2000), 

quienes encontraron que más del 90% de becerros recientemente transportados con 

aislamientos de M. haemolytica y P. multocida. DeRosa et al., (2000) encontraron en 

Mississippi, aislamientos de M. haemolytica y P. multocida en 95% de los animales a los 

que se les obtuvo exudado nasal e intratraqueal. En el trabajo de Pijoan et al., (1999) 

donde a partir de 100 muestras de pulmones de animales con antecedentes de haber 

padecido neumonía, se encontraron 25.8% de aislamientos de M. haemolytica en la 

región de Tijuana, Baja California. Incluso, en 11 ocasiones se pudo aislar de forma 

conjunta M. haemolytica y P. multocida en ese mismo trabajo. Por otro lado, Allen et al 
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(1991)  pudo aislar M. haemolytica en exudado nasal (15.25%) y en lavado 

broncoalveolar (13.55%). 

La mezcla de animales (durante la transportación) puede actuar como factor de estrés, 

además facilita la exposición del ganado a más agentes infecciosos (Jericho 1979). Un 

estudio realizado en varios establos lecheros, indica que la falta de vacunación contra 

BVDV representa un riesgo para desarrollar BRD (De la Rosa et al., 2012). Otros 

autores encontraron una relación entre varios agentes etiológicos y la severidad de 

BRD, en la patogénesis de BRD los virus juegan un rol primario, causando daño al 

tracto respiratorio y facilitando infecciones secundarias (Panciera y Confer, 2010), por 

ejemplo, cuando BVDV está presente, aumenta el número de tratamientos y la 

severidad de las infecciones con BRSV, BHV-1, y M. haemolytica (Fulton et al., 2000; 

Fulton et al., 2009). Storz et al. (2000) encontraron que la presencia de Coronavirus 

Respiratorio Bovino en conjunto con M. haemolytica fue la principal causa de 2 

epizootias de BRD. Incluso existe mayor riesgo en animales menores de 6 meses de 

edad, ya que su sistema inmunológico se está desarrollando, son destetados o 

confinados a otras áreas con animales de diferentes edades, lo que los somete a una 

situación de estrés y los hace más susceptibles (De la Rosa et al., 2012). 

 

2.8 Rabia paralítica bovina 

2.8.1 Etiología 

El agente causal es un virus ARN  género Lyssavirus,  familia  Rhabdoviridae, del orden 

Mononegavirales. Inicialmente el género fue dividido en 4 serotipos: Virus clásico de la 

rabia (RABV); Virus del murciélago Lagos (LBV); Virus Mokola (MOKV) y Virus 

Duvenhage (DUVW). Los avances en la investigación han permitido conocer la 

caracterización genética y se han identificado 7 genotipos (Delmas et al., 2008).  

 

2.8.2 Patogénesis 
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Después de la inoculación del virus hay una reproducción local del mismo en células 

epiteliales. Los viriones cruzan los haces neuromusculares y neurotendinosos, se 

mueven centrípetamente al sistema nervioso central, siguiendo las ramificaciones 

neurales. El virus se disemina a partir del sistema nervioso central, a través de los 

axones de los nervios trigémino, facial, olfatorio y glosofaríngeo, para llegar  a las 

glándulas salivares, así como las células olfatorias, pasando de ahí a las secreciones 

orales y  nasales (Wanderler, 2012). El periodo de incubación  varía desde varias 

semanas a meses (Batalla y Flores-Crespo, 1998; Hanlon, 2013). 

 

2.8.3 Epidemiología 

El virus de la rabia está distribuido mundialmente y cuenta con una amplia gama de 

huéspedes dentro de las órdenes de mamíferos Carnivora y Chiroptera, los cuales 

actúan como reservorio (Blackwood et al., 2014). El más importante de estos 

reservorios como fuente de enfermedad humana es el perro doméstico (Canis 

familiaris). Por otra parte, una serie de especies de murciélagos también son 

responsables de la transmisión de la rabia a los seres humanos, en particular el 

murciélago vampiro común (Desmodus rotundus) en América Latina y una serie de 

especies de murciélagos insectívoros en América del Norte (Johnson et al., 2014). 

Desmodus rotundus es considerado el principal reservorio del virus en ganado de 

América Latina (Vigilato et al., 2013) y es la principal causa de la rabia en el ganado 

bovino en México. En el país, la prevalencia de rabia en el ganado ha aumentado de 

3.80 % a 5.63 %. Esto implica que aproximadamente 649,596 animales de un inventario 

de 35.5 millones de cabezas de ganado en 2010 están en riesgo de contraer y morir 

debido a la enfermedad (NOM-067-ZOO-2007). 

La distribución potencial del murciélago Desmodus rotundus en Baja California es 

prácticamente nula debido a la falta de condiciones medioambientales propicias 

(Ceballos et al., 2006; Lee et al., 2012). A su vez, las autoridades consideran al estado 

de Baja California libre de Rabia paralitica bovina (SENASICA, 2012). No se habían 

reportado casos de rabia desde 2013, pero debido a la continua introducción de 
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animales provenientes de otros estados en los cuales la rabia es considerada 

endémica, se detectaron en una explotación 3 casos provenientes del estado de 

Guerrero (Rodriguez-Castillo et al., 2015). 
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2.9 Sistema de vigilancia para la detección de enfermedades infecciosas en los 

sistemas de producción de bovinos de engorda del valle de Mexicali. 

El control efectivo de BRD requiere de la combinación de buenas prácticas de manejo 

en la explotación y de acciones tales como: compra de animales que hayan sido 

sometidos a un programa de pre-acondicionamiento, un sistema de detección oportuna 

de enfermedades, tener registros sanitarios para poder dar seguimiento,  y el uso de 

información del origen de los animales para la toma de  decisiones (FAO, 1999; Lalman 

y Mourer, 2014). 

2.9.1 Plan de Vigilancia 

La finalidad del presente plan es diseñar y describir un Sistema de Vigilancia para la 

detección temprana de enfermedades infecciosas en los sistemas de producción de 

bovinos de engorda. Debido a la introducción de un gran número de cabezas de ganado 

al estado, los pocos requisitos sanitarios exigidos y el desconocimiento de la frecuencia 

y distribución de las principales enfermedades; es necesario un Sistema de Vigilancia 

que permita monitorear el estado de salud de la población de interés y realizar acciones 

inmediatas ante cualquier cambio. 

En el presente documento se especificará de forma precisa, las actividades que 

abarcara el plan: entrenamiento de personal, sensibilización del productor, toma de 

datos, implementación un sistema de gestión y análisis de información, reporte de 

información, entre otros. 

Este plan va dirigido a las personas involucradas en los sistemas de producción de 

bovinos de engorda (productores, veterinarios encargados, personal de campo y 

laboratorio), e investigadores, docentes y alumnos del IICV-UABC. La información 

generada, permitirá a los involucrados proponer con una base científica y metodológica 

las medidas sanitarias preventivas para la contención, reducción y control de las 

enfermedades infecciosas prevalentes en el ganado que se engorda en la región. 
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2.9.1.1 Recursos humanos 

El equipo de vigilancia estará formado por el personal de campo (trabajadores y 

veterinarios encargados), el gestor del sistema, un grupo de informática, y el Cuerpo 

Académico de Diagnóstico de Enfermedades.  

El personal de campo realizará el diagnóstico en campo, la toma de muestras y datos, 

así como la notificación de cualquier suceso inusual. El gestor del sistema se encargara 

de monitorear las actividades del sistema de vigilancia, evaluar su rendimiento, detectar 

deficiencias, y hacer mejoras en base al presupuesto y necesidades.  El grupo de 

informática será responsable de crear el sistema de gestión de información, elaboración 

de los manuales correspondientes y la captura de datos en forma continua. El Cuerpo 

Académico estará formado por miembros con grado de doctorado en Biología 

Molecular, Microbiología, Patología y Epidemiología. Además contará con el apoyo de 

personal de laboratorio altamente entrenado. Este Cuerpo Académico se encargará del 

diseño de las encuestas, pruebas de laboratorio, el análisis de la información, emisión 

de reportes y la toma de decisiones junto con el productor. 

2.9.1.2 Infraestructura 

El IICV-UABC cuenta con una Unidad de Laboratorios de Diagnóstico (ULADI) equipada 

con áreas de biología molecular, microbiología, patología, parasitología, serología e 

inmunología para apoyar las actividades de este proyecto.  

2.9.1.3 Propósito y objetivos del Sistema de Vigilancia 

El propósito de este Sistema de Vigilancia es proveer información que nos permita 

detectar oportunamente la introducción o cualquier cambio en la incidencia de 

enfermedades infecciosas; de esta manera se podrá tomar acciones inmediatas ante 

tales circunstancias. Si una enfermedad puede ser detectada de manera temprana, 

existe una alta probabilidad de ser controlada y eliminada antes de que cause daños 

(Cutts et al., 1993; Paiva y Egli, 2015). Un sistema de vigilancia proporciona información 

para la planeación, implementación, monitoreo y evaluación de programas de salud 

(Hassan, 2007). Esta información nos ayudara con la toma de decisiones. Por ejemplo, 
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si nos percatamos que animales provenientes de algún lugar en particular presentan 

ciertos patógenos en forma constante, podemos optar por dejar de comprar animales 

provenientes de aquel lugar (Thompson et al., 2006). 

Los objetivos del presente Sistema de Vigilancia son: 

 La detección temprana de enfermedades infecciosas y el mejoramiento en la 

recolección de información zoosanitaria 

 Asegurar el apoyo sostenible de laboratorio 

 Implementación un sistema de gestión de información 

 Establecer un Sistema de análisis y reporte de información 

 Mejora del programa de control de enfermedades implementadas en la 

explotación  

2.9.1.4 Población de interés 

La población objetivo es el ganado bovino estabulado en corrales de recepción de una 

engorda localizada en el Valle de Mexicali. Los animales recién llegados a las 

instalaciones o que presenten signos clínicos respiratorios serán la población de 

estudio. 

2.9.1.5 Definición de caso 

Durante las inspecciones de rutina en corrales o antes de aplicar metafilaxia, serán 

clasificados como “casos” los animales que presenten los siguientes signos clínicos: 

fiebre, respiración agitada, tos, descarga nasal, diarrea, supresión de apetito y 

renuencia para moverse. Se tomaran aleatoriamente muestras de estos animales y 

serán enviadas al laboratorio para su diagnóstico. Se utilizará la técnica de reacción en 

cadena de polimerasa en tiempo real (RT-PCR) para amplificar regiones específicas del 

genoma de cada uno de agentes patógenos incluidos en el proyecto. De esta manera 

se confirmarán los patógenos específicos que originaron el caso; los patógenos a 

detectar son: Mannheimia haemolytica, Pasteurella multocida, Herpesvirus bovino 1, 

Virus respiratorio Sincitial Bovino, Diarrea Viral Bovina, Virus de Parainfluenza tipo 3. 
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El uso de los signos clínicos como técnica diagnóstica falla en detectar hasta un 29.7% 

de animales enfermos (Thompson et al., 2006; White y Renter, 2009). Debido a lo 

anterior, se hará el seguimiento en rastro de los animales sacrificados. Un animal será 

clasificado como un caso si muestra lesiones pulmonares en sacrificio o haya sido 

clasificado como enfermo en el campo, o ambas. Lo anterior resulta en una estimación 

de la prevalencia y los efectos de BRD en ganado de forma más precisa (Thompson et 

al., 2006). 

Como medida complementaria, se puede realizar la necropsia en animales que mueren 

presuntivamente por BRD, y así descartar otros padecimientos (p.e enfermedades 

metabólicas, fallas cardiacas, etc.) (Montgomery, 2009). 

2.9.1.6 Diseño de la encuesta epidemiológica  

 El tiempo de entrevista debe ser corto (no más de 15 min), el formato debe ser claro, 

lógico y contener toda la información necesaria: Fecha, Lugar, Nombre de la unidad y/o 

propietario, Dirección, Croquis del establecimiento, No. de casos y de muertes,  Origen 

del animal, Edad, Sexo, Tratamientos terapéuticos (Fecha, tipo y No. de tratamientos, 

etcétera), Signos clínicos, Diagnostico presuntivo, Muestras tomadas, Lesiones post-

mortem (si aplica), Resultados de laboratorio (si están disponibles),  Acciones tomadas. 

Si se obtienen datos del rastro la encuesta debe incluir lo siguiente: No. de animales 

enviados, Origen, Lesiones observadas/ Condición diagnosticada, Edad y sexo más 

afectados, Muestras enviadas al laboratorio y resultados (si están disponibles). Por otra 

parte, se debe eliminar los datos que no ofrezcan algún valor para el análisis o la 

presentación de informes, la sección de signos clínicos debe ser lo más abierto posible 

(descripción de todos los signos anormales) (FAO, 1999; Vial y Berezowski, 2014).  

2.9.1.7 Fuentes de datos 

Los datos serán obtenidos a partir de los reportes de casos realizados por el personal 

de campo, la notificación de productores, registros sanitarios, los resultados de las 

pruebas de laboratorio y datos de inspección en rastro (OIE, 2014b).  
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En la recolección de datos se deben considerar como posibles causas de sesgo: la falta 

de compromiso y/o experiencia del personal, y si el reporte implica un impacto negativo 

en los individuos. Lo anterior, tendrá como consecuencia un sub-registro y por lo tanto 

los datos no serán representativos (FAO, 1999; OIE, 2014b). Los datos adquiridos en 

rastro producen información relacionada con la prevalencia de enfermedades 

multifactoriales, en las cuales es importante la detección temprana (OIE, 2014b). La 

vigilancia en rastro está implementada en varias plantas de sacrificio, por lo cual es una 

fuente muy útil y barata de datos. Incluso puede ser extendida a otras enfermedades 

que rutinariamente no son cubiertas en la inspección (Sergeant y Perkins, 2015). No 

obstante, la clasificación de casos puede no ser eficaz si el personal encargado de la 

inspección no está bien entrenado. Incluso, este tipo de datos a menudo subestiman la 

prevalencia de enfermedad de mortalidad alta. (OIE, 2014b). 

2.9.1.8 Flujo de la información en el sistema de vigilancia 

El siguiente diagrama especifica el flujo de datos en el sistema y los diversos puntos de 

control. En general, el flujo de información del presente sistema será: 

 

Figura 1. Flujo de información del Sistema de vigilancia para la detección de 

enfermedades infecciosas en los sistemas de producción de bovinos de engorda del 

valle de Mexicali. 
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2.9.2 Objetivo 1: Detección temprana de enfermedades infecciosas y el 

mejoramiento en la recolección de información zoosanitaria 

La vigilancia epidemiológica recopila información a través de informes de brotes, 

notificación de productores y/o de personal de campo, inspección en rastros, y los 

resultados de pruebas del laboratorio. Esta información es capturada, analizada y 

posteriormente se realiza un reporte de resultados (Thacker et al., 1988; Ferrer et al., 

2013). Es fundamental la mejora en la notificación de enfermedades por parte de los 

productores y veterinarios encargados. Un sub-registro en los sistemas de vigilancia 

tendrá como resultado datos poco representativos, los cuales no pueden ser utilizados 

para el desarrollo de estrategias de control, o hacer frente a los brotes de enfermedades 

(FAO, 1999). Se debe asegurar que todas las partes responsables comprendan los 

procedimientos del sistema, sus responsabilidades, las vías de comunicación, así como 

la implementación de acciones (OIE, 2014b). 

2.9.2.1 Entrenamiento del personal  

El personal de campo debe ser cuidadosamente seleccionado y entrenado. El personal 

debe ser capaz de ofrecer asesoramiento sobre cuestiones relacionadas con la salud 

animal, y de llevar a cabo los tratamientos de "primeros auxilios" en caso de que 

encuentren animales enfermos durante las inspecciones del hato. El entrenamiento 

tiene como objetivo proporcionar los conocimientos necesarios en áreas tales como: 

 Enfermedades de importancia local: signos clínicos y post mortem, 

epidemiologia, prevención, y tratamiento. 

 El uso de medicamentos básicos (antihelmínticos, antibióticos, vacunas, etc.) 

 Sujeción de animales, muestreo, almacenamiento de muestras y su envió al 

laboratorio.  

 Registro de información y el uso adecuado del cuestionario epidemiológico 

(Hiawalyer, 2005).  
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2.9.2.2 Suministro de kits para la toma de muestras y establecimiento de sistemas 

de envío 

El personal debe tener acceso a las herramientas necesarias para toma de muestras 

(incluyendo equipo de sujeción de animales, equipo para recolección de muestras, 

medios y contenedores de transporte, desinfectantes etc.) y formatos de registro de 

datos y de envió de muestras al laboratorio. Se debe de implementar un sistema de 

envío de muestras para el transporte efectivo de los especímenes al laboratorio (FAO, 

1999). 

2.9.2.3 Monitoreo de la actividad del personal 

Es necesario el monitoreo de las actividades del personal; las posibles fallas y 

limitaciones pueden ser identificadas y corregidas. La investigación de brotes y la 

respuesta a estos puede incrementar la visibilidad del programa, capturar el interés y 

conducir a una mejora en la colaboración entre el personal de campo y el sistema de 

vigilancia (Cutts et al., 1993). 

2.9.2.4 Educación continua del personal de campo 

El personal debe asistir a cursos de actualización sobre enfermedades o problemas 

comunes para fortalecer la capacidad de diagnóstico en campo y actualizar 

conocimientos sobre las opciones de control y/o prevención adecuadas a nivel local. 

Asimismo, se debe sensibilizar al personal sobre la importancia de un buen diagnóstico 

en campo y el buen uso de  registros sanitarios adecuados (FAO, 1999).  

2.9.2.5 Sensibilización del productor 

Un factor clave en el éxito del Sistema de Vigilancia es la sensibilización del productor 

sobre su importancia; esto es logrado a través de la educación, la información y la 

eficiencia de dichas actividades. El efecto deseado de la información y la educación es  

influir en la toma de decisiones. Por ejemplo la implementación, por parte del productor, 

de medidas que reduzcan el riego de transmisión entre hatos. Una buena relación entre 
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el productor y el administrador del Sistema de Vigilancia es un factor clave para el 

control de las enfermedades infecciosas (Lindberg et al., 2006).  

2.9.2.6 Vigilancia en rastro 

El personal encargado realizará una inspección manual y visual de tejidos y órganos, 

con el objetivo de detectar signos de enfermedad o condiciones que pudieran hacer a la 

canal no apta para el consumo (OIE, 2014b). 

2.9.3 Objetivo 2: Asegurar el apoyo sostenible de laboratorio 

El programa debe estar respaldado por laboratorios de diagnóstico dotados de las 

competencias y capacidades requeridas (OIE, 2014a). El desarrollo de métodos de 

laboratorio que sean simples, baratos y prácticos en condiciones de campo mejoraran 

en gran medida los sistemas de vigilancia (Cutts et al., 1993).  

2.9.3.1 Suministro de muestras al laboratorio 

Las muestras destinadas al diagnóstico se recogerán y transportarán conforme al 

Capítulo 1.1.1. ‘Recogida, presentación y almacenamiento de muestras para el 

diagnóstico’ y del Capítulo 1.1.2. ‘Transporte de muestras de origen animal’ del Manual 

de Pruebas de Diagnóstico y Vacunas para los Animales Terrestres (Manual Terrestre) 

de la OIE (2013a; 2013b). 

2.9.3.2 Suministro de reactivos de diagnóstico al laboratorio 

Para apoyar las actividades de vigilancia, se debe garantizar el suministro de reactivos 

y material necesario para el diagnóstico (FAO, 1999). 

2.9.4 Objetivo 3: Implementación de un sistema de gestión de información 

Es importante el acceso oportuno a información precisa y actualizada sobre el estado 

sanitario del hato. Lo anterior, ayuda a los encargados de la explotación en la toma de 

decisiones y medidas de  bioseguridad. Por lo tanto, el diseño del sistema para el 

manejo de información del hato es una pieza importante en los sistemas de vigilancia 
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(Lindberg et al., 2006). Este sistema involucra una recolección sistemática y continua de 

datos, así como su análisis e interpretación (Hassan, 2007).  

2.9.4.1 Análisis de las necesidades de los usuarios y el diseño de la base de datos 

El primer paso esencial es convenir en la necesidad de la recolección sistemática de 

datos y análisis, lo cual requerirá de un intenso diálogo entre todas las partes 

interesadas (productor, Cuerpo Académico, personal de campo y de laboratorio) (FAO, 

1999). 

La información será capturada en un software y será sujeta a análisis. Un sistema de 

gestión de información debe ser de bajo costo, fácil de usar y desarrollar; capaz de 

manejar una amplia gama de información (Hiawalyer, 2005). Por lo anterior, se diseñará 

una base de datos utilizando el programa EXCEL (Microsoft) para la captura y manejo 

de la información epidemiológica generada. La base de datos será integrada por 2 

tablas con la siguiente información: 1) resultados de las pruebas de laboratorio; y 2) 

resultados de los cuestionarios epidemiológicos.  

2.9.4.2 Entrenamiento del personal en el uso del sistema y desarrollo de manuales 

de usuario 

El personal involucrado debe ser entrenado en sus roles y contribuciones al sistema. Un 

pequeño grupo será capacitado en la operación detallada del sistema. Por otro lado, el 

personal de epidemiologia perteneciente al Cuerpo Académico debe ser capaz de 

analizar y reportar esos datos. Se deben desarrollar manuales de usuario integrales 

para cada sistema (Hadorn et al., 2014). Este sistema puede ser modificado para 

satisfacer las necesidades cambiantes y proporcionar procedimientos analíticos 

epidemiológicos. Después del diseño, se recomienda realizar estudios piloto en 2 o 3 

áreas, completando cuestionarios, dar seguimiento al flujo de información y realizar 

algunos análisis de prueba; con esta práctica las deficiencias pueden ser identificadas y 

corregidas (OIE, 2014b). 
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2.9.4.3 Implementación por fases 

Cuando sea necesario, los sistemas deben aplicarse de manera gradual, en paralelo 

con los sistemas existentes, e introducir paulatinamente el sistema nuevo hasta que 

esté implementado en su totalidad (FAO, 1999). 

2.9.5 Objetivo 4: Establecer un Sistema de análisis y reporte de información 

El análisis de los datos de vigilancia, aunado con la investigación de brotes y/o reportes 

ayuda en la evaluación de riesgo y en la toma de decisiones (Hadorn et al., 2014).  

2.9.5.1 Entrenamiento del personal en análisis de datos 

El equipo encargado del análisis de datos deberá recibir el entrenamiento 

correspondiente, y además, desarrollara la experiencia necesaria a través de la 

participación en las actividades del sistema de vigilancia (FAO, 1999).  

2.9.5.2 Análisis de datos y reporte de resultados 

El análisis se realizara a partir de la base de datos descrita con anterioridad;  la tasa de 

prevalencia por enfermedad será estimada dividiendo el número de animales 

declarados como positivos a las pruebas moleculares sobre el número de animales 

analizados 

Los encargados de realizar el análisis de datos elaborarán un reporte mensual el cual 

deberá ser entregado por escrito o por vía correo electrónico a las partes involucradas 

(productor, encargado de la explotación, personal de campo y laboratorio, y demás). La 

preparación regular de reportes de enfermedades puede revelar tendencias importantes 

por periodo, origen de los animales, etcétera (FAO, 1999). De esta manera, se pueden 

concentrar las actividades de vigilancia en donde exista un riesgo mayor de introducción 

de enfermedades al hato (Ferrer et al., 2014).  

Se hará llegar a los encargados de la toma decisiones, un reporte formal que incluya 

datos precisos sobre las enfermedades presentadas en ese periodo, incluso se puede 

incluir en el reporte un informe acerca del rendimiento del sistema. Al gestor del sistema 
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de vigilancia se le entregará un reporte detallado que describa volúmenes, frecuencia y 

distribución de las enfermedades; lo anterior con el propósito de evaluar y mejorar el 

sistema. El personal de campo y laboratorio recibirá en forma de resumen información 

específica referente a sus contribuciones al sistema. En caso de brote o algún evento 

inusual; el personal de campo avisará inmediatamente a todas las partes interesadas, 

los encargados de tomar decisiones ejecutarán rápidamente las acciones 

correspondientes (por ejemplo, los animales afectados serán cuarentenados). 

Posteriormente,  se entregará el reporte a las partes interesadas lo antes posible (es 

importante evaluar el tiempo de demora en los reportes) (OIE, 2014b). Este tipo de 

retroalimentación es muy importante, debido a que mantiene la cadena de 

comunicación y asegura el interés por parte del personal de campo (Hiawalyer, 2005). 

En caso de que este sistema sea implementado en varios hatos, el personal de las 

diferentes explotaciones necesita permanecer en comunicación continua; se 

recomienda realizar reuniones de manera regular en donde se compartan experiencias 

y resultados de los sistemas de vigilancia. De esta manera todos los encargados 

tendrán información actualizada acerca de otras explotaciones y esto ayudará a evitar la 

diseminación de enfermedades. Inclusive se puede publicar un boletín informativo que 

se distribuya en la región, enfocándose en aspectos prácticos y técnicos del control de 

enfermedades. Este boletín también puede ser un medio para el intercambio de 

información (FAO, 1999). 

2.9.6 Objetivo 5: Mejora del programa de control de enfermedades implementadas 

en la explotación  

2.9.6.1 Formulación de opciones en el control de enfermedades 

El cuerpo académico y el encargado de la explotación pueden usar el análisis de los 

datos epidemiológicos y utilizar los resultados como base para la formulación y análisis 

de las  posibles medidas de control apropiadas. Las opciones de control serán 

evaluadas y las estrategias óptimas serán determinadas (Cutter et al., 1993). 
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2.9.6.2 Actividades eficaces de control de enfermedades 

Las actividades de control existentes en la explotación pueden ser modificadas o  se 

pueden implementar nuevas actividades, el personal utilizará técnicas de vigilancia para 

monitorear la efectividad de dichos programas (Cutter et al., 1993; FAO, 1999). 

Con lo anterior se pueden adoptar medidas de control de enfermedades tales como:  

 Compra de animales que hayan sido sometidos a un programa de pre-

acondicionamiento. 

 Control en la movilización de ganado y evitar la compra de animales en riesgo. 

De esta manera, se reduce el riesgo de introducción de animales infectados al 

hato. 

 Introducción de animales provenientes de hatos no infectados y con un sistema 

efectivo de vacunación. 

 Realización pruebas diagnósticas y cuarentena a los animales nuevos. 

 En caso de brote, la identificación y trazabilidad de los animales permitirán 

identificar más fácilmente los animales expuestos al agente patógeno, para su 

aislamiento o sacrificio con lo que se reducirá la propagación de la infección. 

 Control de vectores y reservorios. 

(Martin et al., 1988; Lindberg et al., 2006; OIE, 2010a; Urban-Chmiel y Grooms, 2012; 

OIE, 2014a). 
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Cuadro 2. Cronograma de actividades del sistema de vigilancia 

Año Primer año 
Segundo 

año 
Tercer año 

Trimestre 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Objetivo 1: Detección temprana de enfermedades 

infecciosas y el mejoramiento en la recolección de 

información zoosanitaria 

                        

1.1: Vigilancia                          

1.1.1: Entrenamiento del personal de campo                         

1.1.2: Suministro de kits para toma de muestras                          

1.1.3: Monitoreo de la actividad del personal                         

1.1.4: Establecimiento del envió de muestras y sistemas de 

retroalimentación 
                        

1.1.5: Educación veterinaria continua del personal                         

1.1.6:  Campaña para la sensibilización del productor                         

1.1.7: Vigilancia en rastro                         

Objetivo 2: Asegurar el apoyo sostenible de laboratorio                         

2.1: Soporte eficaz de laboratorio  para las actividades de 

campo 
                        

2.1.1: Suministro de muestras a los laboratorios                         

2.1.2: Suministro de reactivos de diagnóstico a los 

laboratorios 
                        

2.1.3:Entrenamiento del personal de laboratorio en nuevas 

técnicas diagnósticas 
                        

Objetivo 3: Implementación de un sistema de gestión 

de información 
                        

3.1: Manejo eficiente de información zoosanitaria                         

3.1.1: Análisis de necesidades del usuario y diseño de la 

base de datos 
                        

3.1.2: Desarrollo de manuales de usuario                         

3.1.3:Entrenamiento del personal en el uso del sistema                         

3.1.4: Implementación por fases                         
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(Continuación) 

Objetivo 4: Establecer un Sistema de análisis y 

reporte de información 

 

 
           

4.1: Mejora de la capacidad del personal nacional para 

analizar e interpretar la información zoosanitaria 
                        

4.1.1: Entrenamiento del personal y análisis de datos                         

4.2: Emisión de reportes y resultados                         

4.2.1: Reportes                          

4.2.2: Boletín                         

Objetivo 5: Mejora del programa de control de 

enfermedades implementadas en la explotación  
                        

5.1: Estrategias en el control de enfermedades                         

5.1.1:  Formulación de opciones en el control de 

enfermedades 
                        

5.1.2: Evaluar opciones para identificar estrategias 

optimas 
                        

5.2: Actividades eficaces de control de enfermedades                         

5.2.1:  Apoyar la implementación de las actividades de 

control de enfermedades prioritarias identificadas 
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Abstract 

Bovine respiratory disease (BRD) is the main reason for economic loss in feedlots. A 

cross-sectional study was conducted in order to detect the pathogens involved in BRD. 

A total of 88 animals with respiratory signs were sampled for diagnosis using PCR. The 

detected pathogens were: Bovine Respiratory Syncytial Virus (80.6%), Mannheimia 

haemolytica (79.5%), Pasteurella multocida (68.1%), Bovine Herpes virus 1 (20.4%), 

Parainfluenza 3 virus (23.8%) and Bovine Viral Diarrhoea Virus (11.3%). The average 

number of treatments applied per animal was 1.3 with a treatment cost estimated in 16 

USD per treatment/animal. Animals receiving more than one treatment averaged costs 

exceeding 38 USD per animal. In total, 77% of all animals received the first treatment 

during the first 3 weeks after arrival. We found a relationship between shrink percentage 

and the distance travelled by the livestock from its origin to the feedlot (P= 0.049). BRD 

represents a costly condition for feedlot operations. It is imperative that cattleman and 

veterinary practitioners recognize the necessity to apply additional preventive medicine 

strategies to reduce the impact of BRD. Preconditioning and a more systematic use of 

metaphylaxis may improve our ability to accurately identify the most effective strategies 

to reduce the impact of BRD. 
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Introduction  

Bovine respiratory disease (BRD) is the most common and costly disease of cattle 

causing approximately 75% of the morbidity and over 50% of mortality in feedlots. BRD 

Is a disease of the lower respiratory tract of cattle that is multifactorial in origin and 

results in bronchopneumonia. Typical viral pathogens responsible of BRD include 

infectious bovine rhinotracheitis virus (BoHV-1), bovine viral diarrhoea virus (BVDV), 

parainfluenza type 3 virus (PI3V) and bovine respiratory syncytial virus (BRSV); while 

the most cited bacteria include Mannheimia haemolytica (M. haemolytica), Pasteurella 

multocida (P. multocida), Histophilus somni (H. somni) and Mycoplasma bovis (M. bovis) 

[1, 2]. BRD is developed in cattle due to stress factors such as weaning, transportation, 

pooling of cattle from multiple sources, dusty conditions, parasitism, concurrent diseases 

and weather extremes [3, 4]. BRD have a major impact on the feedlot industry. 

Economic losses are due to mortality, cost of therapy and prophylaxis, and reduced 

performance. The main challenge for veterinarians and animal owners is the 

establishment of an accurate and timely diagnosis of ill and dying cattle to implement 

intervention strategies to minimize and control BRD. In the United States, the average 

treatment costs for BRD have been calculated in 18.00 USD per sick animal ranging 

from of $11.48/head of livestock treated only one time and up to $37.34 for animals 

receiving two or more treatments [5]. Stress factors involved in the transportation of 

cattle triggers a number of negative consequences, including altered nutritional status 

and animal behavior; reduced feed consumption and body weight (BW) gain, decreased 

immune function, increase of morbidity and death loss. The most important of these 

stressors is shrink, which is the amount of BW lost during periods of feed and water 

deprivation and represents the reduction of BW not only from feces and urine, but from 

other body tissues [6]. Shrink can produce between 2% and 8% loose of live BW during 

transportation and can be higher when extreme conditions are present, like extreme 

weather during the peak of summer or winter months [6, 7]. A recent study conducted in 

Veracruz, México, reports up to 18.9% morbidity for BRD in feedlot cattle, representing 

84.5% of all diseases cases identified monthly, with an average of 15 kg net weight 
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loose between time of arrival and application of first treatment [8]. Approximately 

340,000 heads of cattle are purchased each year and transported by trucking 

companies to the state of Baja California (Baja) from yearling/stocker operations located 

in 23 different states of México. The Mexicali valley feedlots are the final destination of 

about 95% of the cattle introduced to Baja California [9]. Currently, the methods used to 

diagnose BRD in feedlot cattle includes the assessment of respiratory signs such as 

cough, nasal discharge, increased respiratory rate or effort and animal behavior. 

Although clinical signs may raise the suspicion of BRD infection, laboratory confirmation 

is needed to make a definitive diagnosis. BRD diagnosis can be achieved by a variety of 

serological methods, agent isolation, fluorescent antibodies tests, immunohistochemistry 

and molecular-based tests [10, 11, 12]. Irrespective of the infectious agent involved, the 

presenting clinical signs of BRD can appear similar. Moreover, the detection of bacterial 

pathogens can mask an underlying viral disease and virus isolation may not always be 

successful compared to molecular detection methods.  Molecular detection of the 

etiological agents of BRD through polymerase chain reaction (PCR) and real-time 

polymerase chain reaction (RT-PCR) can provide rapid results and can detect, 

differentiate and provide a quantitative result for many different targets without any 

single target influencing the detection of the others [13, 14]. The aim of this study was to 

establish the prevalence of M. haemolytica, P. multocida, BRSV, BHV1, PI3V and BVDV 

using PCR and RT-PCR in sick animals showing respiratory signs in a feedlot located in 

Mexicali, Baja California, Mexico. The economic impact related to the number of 

treatments applied, percent of shrink and the effect of long distance transportation are 

also estimated.   

Material and Methods 

Ethics Statement 

Bovine clinical samples used in this study were submitted to Diagnostic Laboratories 

Unit (ULADI) for diagnostic testing. The samples were obtained from naturally infected 

animals in the field by trained veterinarians as a part of normal veterinary care and 

diagnostic practices. 



84 

 

Feedlot and animals 

A cross-sectional study was conducted in a feedlot located in Mexicali, Baja California in 

Northwest Mexico with an installed capacity for 10,000 heads of cattle. This feedlot was 

selected because the number of animals introduced is very constant throughout the 

year. Upon arrival, animals are sorted in groups by weight and sex. The groups are 

further separated into lots according to their average weight. At the feed yard, water and 

fodder are provided along with a 24 to 48 hour period of rest. After the resting period, 

cattle receive a methaphylaxis protocol consisting of vaccination and a mixture of 

antibiotics and anti-parasitic drugs. If the BW of cattle is above 300 kg, the animals are 

sent directly to the fattening process with high energy rations from 90 to 120 days. If the 

initial weight of livestock is below 300 kg, cattle are sent to pasture fields until they 

gained the required weight to initiate the fattening process. After feedlot when animals 

weight 500 to 550 kg, cattle are sent to slaughter.  

Sample size 

The size of the required sample for disease detection was calculated using a formula 

[15].  For this calculation, the following values were considered: a population of 10,000 

animals, 6% prevalence, 95% confidence level and a 95% sensitivity. The size of the 

sample considered for disease detection was 86, although 2 more samples were 

analysed.  

Sample collection 

During routine inspections at the reception feedlot or before metaphylaxis application, 

those animals classified as clinically ill by the site veterinarians were used for random 

selection. For this purpose, a list of random numbers for the selection of animals was 

used. A total of 88 whole blood and nasal swab samples were collected from randomly 

selected animals showing fever, laboured breathing, cough, nasal discharge, diarrhoea, 

loss of appetite and reluctance to move 

DNA and RNA extraction 
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Nucleic acid was extracted using the DNeasy Blood & Tissue Kit and RNeasy Mini Kit 

(QIAGEN, Valencia, California). Nasal swabs were vortex mixed at maximum speed for 

30 seconds and the swab removed from tube, centrifuged at 5000 x g for 2 minutes to 

pellet bacteria for DNA extraction; 250 µl of transport media supernatant were used for 

viral DNA and RNA extraction and 20 µl of white blood cells from buffy resuspended in 

230 µl of 0.9% NaCl solution were used for extraction of BVDV RNA. Extracted DNA and 

RNA were quantified and stored at -80 ºC until molecular diagnosis testing. 

Primers  

The individual PCR and Real-Time PCR primers were designed using the NCBI/Primer-

BLAST Primer Designing Tool based on highly conserved regions of bacterial and viral 

genomes where there was sufficient data to be confident of the consensus sequences. 

The P. multocida primers were sourced from a previous study [16] in the omp87 gene of 

Pasteurella multocida strain p52 (GenBank: AJ426473.1) to produce an amplicon 

fragment of 219 bp. The M. haemolytica primers were also sourced from the same study 

[16] in the Ssa gene of Mannheimia haemolytica M42548 (GenBank: CP005383.1) to 

produce an amplicon fragment of 325 bp. The BVDV primers were designed in the 

5´UTR (untranslated region) of the Bovine viral diarrhoea virus 1 isolate 5 (GenBank: 

JX276542.1) in genomic position 58-146, to produce an amplicon fragment of 89 bp. 

The BRSV primers were designed in major nucleocapsid (N) protein gene (GenBank: 

M35076.1) in genomic position 992-1076, to produce an amplicon fragment of 85 bp. 

The BPI3 primers were designed in the Matrix (M) protein of Bovine parainfluenza virus 

3 strain Kansas/15626/84 (GenBank: AF178654.1) in genomic position 4465-4578, to 

produce an amplicon fragment of 114 bp. The BoHV-1 primers were designed in the 

Bovine herpes virus 1 envelope glycoprotein B (UL27) gene (GenBank: JN787952.1) in 

genomic position 863-946, to produce an amplicon fragment of 84 bp. The 

characteristics of the primers are outlined in Table 1. 
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Table 1. Nucleotides sequences of primers used in PCR and RT-PCR 

Pathogen 

  

Sequence 5´-3´ Gene 
Fragment 

length 
Reference 

Pasteurella 

multocida 

Forward 
AGG TGA AAG AGG 

TTA TG    

Omp8

7 
219 [16] 

Reverse 
TAC CTA ACT CAA CCA 

AC   

Omp8

7 
219 [16] 

Mannheimia 

haemolytica 

Forward 
TTC ACA TCT TCA TCC 

TC  
ssa 325 [16] 

Reverse 
TTT TCA TCC TCT TCG 

TC 
ssa 325 [16] 

BVDV  

Forward 
GGTAGTCGTCAGTGGT

TCGAC 

5'-

UTR  
89 This study 

Reverse 
CGTCCAGATTAGGATG

TGCTG 

5'-

UTR  
89 This study 

BRSV 

Forward 
GCAATGCTGCAGGACT

AGGT 

N 

protei

n 

85 This study 

Reverse 
GCATATGCTTTGGCAG

CATC 

N 

protei

n 

85 This study 

HPIV 3 Forward 
GGAAGATGGGCAGAAT

GTACTC 

M 

matrix 

protei

114 This study 
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n  

Reverse 
CAGTTGCGTTGACGTG

GA 

M 

matrix 

protei

n  

114 This study 

BoHV-1 

Forward 
GTGAACTGCATCGTGG

AAGA 
UL27 80 This study 

Reverse 
ATAATGTCCCCGGTCG

AGAG 
UL27 80 This study 

The primers were used at a concentration of 400 nM. 

PCR protocols 

End point PCR assay was conducted in a 25 µl reaction for the detection of Pasteurella 

multocida and Mannheimia haemolytica. The PMOut1, PMOut2, PHSSAFWD and 

PHSSAREV oligonucleotides were used [16]. Mixtures and PCR conditions were 

performed according to the mentioned study [16] adding 2.5 µl of PCR 10X enhancer 

solution (Invitrogen). M. hemolytica and P. multocida DNA positive controls were 

obtained from bovine lung isolates, kindly provided by Dr. Jose Barajas, Department of 

Microbiology, Faculty of Veterinary Medicine, National Autonomous University of 

Mexico. End point PCR reactions were conducted in a i-Cycler PCR thermal cycler (Bio-

Rad).  Samples were heated for 5 min at 94°C followed by 40 cycles of 60 sec at 94°C, 

45 sec at 60°C, 45 sec at 72°C and a final cycle at 72°C for 5 minutes. Amplicons were 

subsequently subjected electrophoresis on 2.0% agarose gels and bands visualized on 

a Bio-Rad ChemiDoc imaging system.  Real-Time PCR reactions were run in a CFX96 

Real-Time PCR thermal cycler (Bio-Rad) equipment using a standard reaction mixture 

contained 100 ng of sample DNA, one set of primers, Bio Rad iQ SYBR Green supermix 

for DNA samples or iScript One-Step RT-PCR master mix kit with SYBR Green for RNA 

samples plus sterile deionized water for a total volume of 25 µl. Positive DNA or RNA 
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controls for BVDV, BRSV, BPI3 and BHV1 were extracted from a commercial live-

modified virus vaccine (Bovimune Protector 5 Diamond Animal Health, USA). RT-PCR 

for DNA samples were performed with an initial incubation period of 10 minutes at 95°C 

followed by 40 cycles of 20 seconds at 95°C for denaturation and 45 seconds at 60°C 

for annealing and extension. For RNA samples, reverse transcription for DNA synthesis 

were performed at 50°C for 10 minutes; inactivation of the reverse transcriptase enzyme 

at 95°C for 3 minutes, followed by 40 cycles at 95°C for 20 seconds for denaturation and 

45 seconds at 60°C for annealing and extension. A melt-curve analysis read from 65°C 

to 95°C was used in all RT-PCR reactions to identify primer-dimers or nonspecific 

amplified PCR products. RT-PCR data were downloaded in 96-well plate format from 

“Bio-Rad CFX Manager 2.1” to MS Excel and analyzed manually. All PCR and RT-PCR 

samples were analyzed in duplicates including a non-template and sterile deionized 

water controls.  

Cost estimation of treatments 

The cost of each individual treatment per animal was calculated by multiplying the 

number of days that the animal was receiving treatment by the average cost of the 

treatment used [17]. 

Association of shrink and place of origin of cattle 

Shrink is expressed as the percentage of change in BW of cattle before and after 

shipment from their places of origin. Total cattle weight per trailer was obtained in their 

place of origin and at arrival to feedlot in Baja California immediately after unloading and 

before the animals had access to water or food. This information was obtained from the 

data bases of the feedlot. A questionnaire was applied to collect data that include from 

which state of Mexico the cattle were purchased, number of days traveling to Baja, 

number of days since arrival, average BW at place of origin and arrival, clinical history, 

presumptive diagnosis, vaccinations and treatments received. 

Statistical methods 



89 

 

 A linear regression analysis was performed using the Statistix 9 Analytical Software 

(2013) to establish the association between transportation distance and shrink 

percentage. Also, the relative frequency of each of the bacterial and viral diseases 

included in this study were estimated by dividing the number of animals diagnosed as 

positive for a given tests by the number of analysed animals [18]. 

 

Results 

Detection of the pathogens involved in BRD 

The PCR showing identification of Pasteurella multocida and Mannheimia haemolytica 

was confirmed by Conventional PCR. Of the 88 obtained samples, 70 were positive for 

Mannheimia haemolytica and 60 for Pasteurella multocida. 

RT-PCR 

Samples were considered as positive when a sigmoidal amplification curve was 

displayed similarly to the positive control before cycle 35 [19, 20]. During the assays, a 

positive amplification was observed in positive controls and in 10 samples for BVDV, 71 

samples for BSRV, 18 samples for BoHV-1 and 21 samples for PI3V. 

Pathogen distribution across the Mexican Republic states 

Samples comprised of 88 bovines were obtained from 11 states in the Republic. The 

most frequently detected pathogens were: BRSV (80.6%), Mannheimia haemolytica 

(79.5%), and Pasteurella multocida (68.1%). The pathogen distribution according to their 

origin is presented (Table 2). It should be noted that Mannheimia haemolytica and 

Pasteurella multocida were detected in most of the states, whereas BVDV was identified 

in fewer states. 
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Table 2. Distribution of pathogens involved in BRD corresponding to all analysed 

samples 

States 

M. 

haemolytica 

P. 

multocida  BVDV BRSV BoHV-1 PIV3 

Chiapas 0 1  0 1  0  0  

Chihuahua 16 17 5 18 6 8 

Guerrero 16 11 4 21 1 6 

Jalisco 14 12 0 9 3 1 

Nuevo León 7 8 1 8 4 2 

Oaxaca 2 1 0 1 1 0 

Sinaloa 3 1 0 3 0 0 

Sonora 2 2 0 0 1 0 

Tamaulipas 5 3 0 7 1 2 

Veracruz 3 3 0 1 1 2 

Zacatecas 2 1 0 2 0 0 

Total (%) 70 (79.5) 60 (68.1) 10 (11.3) 71 (80.6) 18 (20.4) 21 (23.8) 

BVDV, bovine viral diarrhoea virus; BRSV, bovine respiratory syncytial virus; BoHV-1, 

infectious bovine rhinotracheitis virus; PIV3, parainfluenza type 3 virus. 

Treatment frequency in sick animals and costs  

The frequency of treatments for BRD per animal was variable. This resulted in 1.3 

average treatments per animal. From all of the analysed bovines, 43 animals received a 

first treatment and 18 received a second; from this group, 6 animals received a third 
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treatment (Table 3). There was even 1 animal that was positive for P. multocida and 

BRSV which received 4 treatments.  

Table 3. Treatments and costs related to BRD 

Number of antibiotic treatments   0 1 2 3 4 

Number of animals 20 68 18 6 1 

Medical expenses, $/animal 0 16 6 8 8 

1, florfenicol; 2, enrofloxacin; 3, ceftiofur; 4, procaine penicillin G 

The associated economic losses are summarised in Table 3. The treatment protocol for 

BRD comprises the application of florfenicol, enrofloxacin, ceftiofur and procaine 

penicillin G as the first, second, third and fourth treatments, respectively. The average 

treatment cost per animal was 16 USD for those receiving the first treatment, 6 dollars 

for second treatment and 8 dollars for a third or fourth treatment. The animals that 

received more than one treatment incurred costs of up to 38 USD per animal. 

Number of days, from arrival to first BRD treatment  

The average number of days after which the animals received a first treatment against 

BRD was 17. It was also observed that 77% of the animals received a first treatment 

during the first three weeks after their arrival (Fig. 1). 
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Fig. 1. Distribution of the first treatment for BRD after entering the herd. 

Shrink percentage regarding origin 

The average shrink of the analysed animals was 12.38%, with ranges from 0.99 to 

19.29%. Fig. 2 shows the shrink percentage according their origin per federal entity. The 

distance travelled between the site where animals were bought and the feedlot varied 

between 803 and 3412 km, with an average of 2381.6 km. In order to perform a lineal 

regression analysis, we included 87.5% of the shipments, from which the greatest 

percentage of the samples were obtained. We identified a linear relationship between 

distance and shrink percentage. The correlation coefficient between the latter variables 

was 0.77 (P= 0.049). Thus, for each additional 500 km distance, there was a shrink 

percentage of 4.24%.  
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Fig. 2. Shrink percentage according to the site of origin. 

Discussion 

The present study found different pathogens involved in BRD using PCR. According to 

the data obtained with regard to the frequency of pathogens, our results differ from other 

authors [21, 22]. They found a prevalence of M. haemolytica from 5.4-12.7% in the 

states of Durango and Coahuila, as well as a prevalence of  P. multocida of 14.09%, 

which might have been caused by the use of bacterial culture as a diagnostic technique. 

PCR, on the other hand, is a more sensitive test that allowed the detection of a number 

of cases that failed to be detected by culture [11]. Studies carried out in Yucatán and 

Colima found the BRSV average seroprevalence to be 52% and 90.8%, respectively [23, 

24], which are similar to the results found in this study.  

Other studies carried out in Mexico found a prevalence of 54.4% for BoHV-1 and 85.6% 

for PIV3 [25, 23]. In our study, 18% and 21% of the animals tested positive for BoHV-1 

and PIV3, respectively. In the case of BVDV other authors found a prevalence of 14% 

[26], whereas our study found that 11.3% of the analysed samples were positive. 

Regarding the possibility of some animals presenting more than one pathogen, our 

study found that 48 out of 88 animals (54%) tested positive for three or more pathogens 

http://scialert.net/asci/author.php?author=C.J.%20Jaramillo-Arango&last=
http://scialert.net/asci/author.php?author=C.J.%20Jaramillo-Arango&last=
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using PCR. These results are similar to those obtained by previous works [27], who 

demonstrated that simultaneous infections with several pathogens are very frequent. 

Other researchers found a relationship between several aetiological agents and the 

severity of BRD. In the pathogenesis of BRD, viruses play a key role, harming the 

respiratory tract and facilitating secondary infections [28]. When BVDV is present, for 

instance, the number of treatments and the severity of BRSV, BHV-1, and M. 

haemolytica infections are increased [27, 29].  

There is found a decrease in weight equal to 7.2-9.1%, as well as a relationship between 

the distance animals are transported and the percentage of the expected shrink [30]. 

Our study found an average shrink of 12.38%, giving a positive relationship between the 

distance cattle travel from their origin and the percentage of shrink. Previous studies 

estimated the treatment costs and obtained a range from $12.39 to $18 [5, 31, 32]. 

These results are similar to those obtained in our study.  

In the studied feedlot, the animals received the first treatment for BRD within an average 

of 17 days post-landing. Our data show that 77% of the animals received treatment 

during the first 21 days, indicating that after arriving at the production unit, BRD cases 

increased during this period and then declined. This decrease in BRD cases for newly 

arrived animals might be related to the incubation period, which varies from 7 to 30 days 

[33]. The temporal distribution in days for the first BRD treatment differed from other 

studies; where the animals usually received the first treatment after 30 days [34]. 

Additionally, other studies pointed out that 81% of the first treatments occurred within the 

first 42 days [31]. It has been found that the peak BRD incidence occurred 18 days after 

the arrival of the animals to the farm, and 87% of the first treatments were given during 

the first 35 days [35]. These variations might be caused by several different factors 

(transportation, handling, origin of animals, production system) that occurred in the 

herds in which the studies were carried out. A previous study showed that the average 

number of treatments for bovines infected with BRD was 1.7 per animal [31]. In our 

study, there was a similar average (1.3 treatments). Even if the cost of treatments to 

deal with BRD is substantial, the impact of BRD on the production of beef cattle can be 

even more significant. It is estimated that 21% of the total losses attributed to BRD are 
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treatment-related costs. The remaining 79% is attributed to the decreased weight in the 

carcass (8.4% lower) and the quality of meat [36].; even those animals that were treated 

once, twice, or more times showed a decrease in the price of carcass equal to $23, $30 

and $54, respectively [37]. Similar studies are necessary in our region in order to 

estimate total losses (mortality, treatments, weight of carcass, and quality of meat). 

One limitation of our study was that the RT-PCR test does not allow us to differentiate 

between a vaccine strain and a field strain; it is clear that some of the detected cases 

might have been false positives due to the effect of the vaccine strain [38, 39]. 

Nevertheless, considering that the vaccine strain is not always detected [40] and that all 

animals showed signs and typical symptoms of respiratory deficiencies, it is possible 

that those cases were experiencing the disease. On the other hand, three animals 

tested negative for all pathogens. This is probably due to the presence of 

microorganisms associated with BRD, which were not considered in this project 

(Histophilus somni and Mycoplasma bovis), and might explain why these animals were 

negative for all tests, despite showing clinical signs. 

Conclusions 

Due to the great quantity of livestock that is brought into the state and the few 

zoosanitary requirements, it is possible that some of the animals that are brought suffer 

from different diseases in different stages, which are triggered in farms soon after 

arriving. For this reason, a diagnostic system that is fast and precise is necessary; this 

might help to quickly introduce improved handling procedures. Our study showed, 

through molecular diagnosis, the pathogens involved with BRD in the beef cattle 

production systems, which appeared frequently. It was observed that BRD causes an 

economic impact, due to the high cost of treatments, which can increase if considering 

additional veterinary care and the extra days that sick animals spend on the farm. On 

the other hand, there is a clear relationship between the percentage of shrink and the 

distance travelled by cattle from its origin to the farm, significantly affecting the 

producer’s profit margin.  
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Due to the features of the present study, the results cannot be extrapolated to the total 

population of cattle introduced annually to Feedlots in Baja California (340,000); 

nevertheless, it is clear that there are BRD issues in animals which cause considerable 

losses. In order to estimate the economic impact of these diseases on production 

systems, it is necessary to design epidemiological studies with a larger number of 

samples that allow estimates of frequency, distribution, and risk factor associated with 

the occurrence of these diseases in the state of Baja California, including the tracking of 

these production animals to evaluate the negative effects on the carcass features and in 

order to quantify the economic losses caused by BRD. 
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CAPÍTULO 4 

 

CONCLUSIONES GENERALES 

 Por las condiciones del diseño de este estudio, los resultados no pueden ser 

extrapolados a toda la población de ganado bovino introducido al estado, sin 

embargo en el presente trabajo evidenciamos que BRD es un problema 

importante y representa para las engordas pérdidas económicas considerables. 

 Se demostró que el BRD representa un impacto económico importante para los 

productores debido a la alta prevalencia y a los costos de los tratamientos.  

 Los patógenos detectados con mayor frecuencia fueron: BRSV, Mannheimia 

haemolytica y Pasteurella multocida.  

 Una gran cantidad de animales reciben más de un tratamiento, lo que puede 

sugerir que existe resistencia a los antibióticos utilizados en la explotación. 

 Más del 50% de los animales estudiados resultaron positivos a 3 o más agentes 

patógenos. 

 Existe una correlación positiva entre la distancia recorrida y el porcentaje de 

merma que presentan los animales lo que representa pérdidas para los 

productores.  

 Se evidenció que los sistemas de información que se utilizan para realizar la 

trazabilidad del ganado desde su ingreso a la engorda hasta el sacrificio deben 

de ser mejorados ya que no es posible realizar rastreos retrospectivos. 

 

 

 

 


