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A. Fundamentos de la asignatura.

El estudiante de Ciencias Veterinarias comienza con la
Patología General a introducirse en el razonamiento sistemá
tico del proceso Salud-Enfermedad. Se trata por consiguiente 
de una asignatura pre clínica cuyo objetivo general es que 
el estudiante desarrolle aptitudes de asimilación, análisis,
razonamiento 
bioquímicas, 
los Fluidos, 
vi dúo y a la

y síntesis de las alteraciones moleculares, 
Funcionales y morfológicas de la enfermedad en 
células, tejidos y órganos aplicables al indi- 
población animal.

B. Objetivo general de enseñanza.

El objetivo de enseñanza de la Patología General Vete
rinaria es que el alumno interprete las lesiones básicas y 
los mecanismos patogénicos asociados a la enfermedad, para 
que estos puedan ser luego aplicados al estudio de la Pato
logía Sistemática que usualmente comprende enfermedades es
pecíficas de órganos y sistemas que hacen a la clínica e in
ciden negativamente en la producción animal El conocimier 
to detallado y racional de los mecanismos patogénicos cons 
tituye la llave para el diagnóstico, tratamiento y pronósti 
co de las enfermedades.

C. Objet i vos espec íficos.

Que el educando sea capaz de:

- Utilizar cor rectamente la terminología médic-. snrcmiach.
- Integrar los conocimientos adquiridos en afir»- anl’-’r.io' 

de la normalidad estructural Funcional y m tahó’ir- rl 
los animales domésticos para 1? comprensión integral d' ’■ 
patológico.

- Diferenciar conceptualmente organismo sano organismo < n 
fermo.

- Comprender el modo en que se desarrolla la enfermedad.
- Interpretar las respuestas orgánicas Frente a la inju’-i .
- Establecer las relaciones agenhe-medio-hosped dor
- Discutir la importada de los distintos sistemas de cria o 

explotación en el desarrollo de enfermedades en los anima
les domésticos.
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I
Unidad I Introducción a la Patología.

I
Objet ivos terminales;

Que el alumno sea capaz de:
- Interpretar} la evolución conceptual 

dad.
del término enferme

- Explicar con argumentos científicamente válidos las dife 
rencias entre salud y enfermedad.

- Definir, explicar y utilizar el vocabulario básico relati 
vo a la enfermedad.

Contenidos:

Patología; alcances y divisiones. Relaciones con otras 
ciencias. Historia de la Patología. Significado de la Pato 
logia en la ¡Clínica y en la Producción Animal. Patología 
Diagnóstica. ¡Significación formativa de la Patología General 
y de la Patología Sistemática. Salud y enfermedad. Clasifi
cación de las enfermedades. Signos clínicos, síntomas, sin 
drome, diagnóstico, etiología, lesión, patogenia. Epizootio- 
logía, propagación de las enfermedades.

Unidad 11 - Célula sana. célula enferma.

Objetivos terminales.

Oue el educando sea capaz de:
Explicar la capacidad de adaptación homeostática en relación 
con la lesiórj celular. Conocer la patogenia de la injuria 
celular reversible e irreversible. Exponer los cambios mor
fológicos y funcionales consecutivos a las alteraciones de 
los componentes celulares. Reconocer y describir las modifi
caciones morfológicas del daño celular desde el punto de 
vista macroscópico, microscópico y ultraestructural. Expli
car los principales cambios morfológicos y funcionales desde 
la injuria hasta la muerte celular. Comparar las caracterís
ticas morfológicas (macro y microscópicas) del tejido necro- 
sado con las del tejido vivo. Explicar los tipos de necrosis 
de acuerdo con su morfología, presentación y evolución. 
Establecer las diferencias fundamentales entre muerte celu
lar y muerte (Somática, necrosis, necrobicsis y alteraciones 
celulares reversibles (degeneraciones).
Enumerar las semejanzas y diferencias morfológicas (macro y 
microscópicas) entre las lesiones ante mortem y los cambios 
post-mortem, especialmente entre autólisis y necrosis.
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V

Explicar las diferencias entre los pigmentos endógenos y 
exógenos, así como entre los pigmentos hemog1obinógenos y 
anhemoglobinógenos. Identificar macro y microscópicamente 
distintos pigmentos. Explicar las causas, efectos sobre el 
hospedador y localizaciones de los distintos pigmentos. 
Explicar la presencia y significación patológica de depósi
tos anormales intra e intercelulares de compuestos protei
cos, lipídicoé, hidratos de carbono y minerales.

Contenidos;

Adaptación celular: 
normal. Respuesta frente 
sible. Alteraciones específicas de los organoides celulares. 
Membrana celular y nucléolo, retículo endoplásmico, riboso- 
mas, mitocondrias, lisosomas, red citocavitari a, fagosomas,
complejo de Golgi, peroxisomas, microtúbulos y microfi 1 amen
tos.

Cambios alterativos o degenerativos: etiología, patoge- 
microscópicos de: edema- 
celular y degeneración

Componentes celulares de la célula 
a la injuria reversible e irrever-

al y muerte somática. Muerte celular: Crite- 
celular; punto 

Necrosis, tipos. Necrosis caseosa, coagula- 
Gangrena, tipos. Momificación. Necrosis 
enzimàtica, traumática y nutricional. 

Muerte somática;
Alteraciones cadavéri- 

mortem, autó-

nia y significado. Aspectos macro y 
tización intrácelular (tumefacción 
hidrópica).

Muerte loe
rios bioquímicos y morfológicos de la muerte 
de no retorno.' L___
tiva y 1icuefáctiva.
del tejido adi 
Terminación y 
algor, livor, 
cas: congestit 
lisie y putrefacción.

Acumulaciones intracelulares: 
tracelulares (metamorfosis grasa). 
so. Infiltración grasa del estroma. 
mación de las proteínas intracelulares: 
queratohi al i ná. 
Acumulación glucogénica intracelular

Acumulac iones extracelulares: 
carácterísticas físicas y 

inoide, gota,

poso: enzimàtica, traumática
consecuencias de la necrosis, 
palior y rigor mortis. 
n hipostática, imbibición post

los
de

lípidos in
hígado gra- 
y transfor- 
epitelial, 

de Zenker).

Cambios en 
Patogenia 
Acumulación 

hiali na,
hialina muscular (hialinosis 

Acúmu1 os 
ami lc-idosis, tipos y pato- 
químicas de

cristales de colesterol. 
Calcificaciones distróficas y metastáticas;

1 isobornales.

la sustancia
córpora 

causas

geni a: 
amiloide. Fibr 
ami lacea, 
y patogenia.

Pigmentos 
hemog lobi nógerios 
microscópica 
sobre el hospedador. 
tos pigmentos

endógenos: pigmentos hemoglobinógenos
Pigmentos exógenos. Identificación 

de los distintos pigmentos. Causas y 
Organos de presentación de los

en los animales domésticos.

y a n 
macro y 
efectos 
d i s t i n
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Uni dad III - Alteraciones del crecimiento celular.

Objetivos terminales;
I

Discutir ¿ausas y patogenia de: 
sia, hiperplasia, atrofia, displasia, 
sia. Diferenciar: atrofia de hipoplasia, 
sia, hipertrofia de hiperplasia, metaplasia 
displasia. Describir y discutir las causas de 
ciones congénitas más comunes en los animales 
Explicar la importancia de las alteraciones 
nucleicos en las malformaciones congénitas.

aplasia, agenesia, atre- 
hipertrofia, metapla- 

aplasia de agene— 
de anaplasia y 
las mal forma- 
domést icos.
de los ácidos

Contení dos:

Anomalías del crecimiento celular. Agenesia y aplasia. 
Hipoplasia, ejemplos en las especies domésticas. Atrofia; 
atrofia simpld y atrofia cuantitativa. Atrofias fisiológi
cas; en el individuo joven y en la senectud. Atrofia parda. 
Atrofias patológicas: atrofia por compresión, atrofia por 
desuso, atrofia neurogénica, atrofia por desbalances hormo
nales. Atrofiá serosa de la grasa: presentación y frecuencia 
en las especias domésticas.
Hipertrofia e hiperplasia. Hipertrofia de trabajo, hipertro
fia por compensación; ejemplos. Hipeplasia: difusa y ncdu- 
lar; ejemplos.| Displasia: definición y ejemplos. Metaplasia. 
Metaplasia del tejido epitelial; ejemplos en las especies 
especies domésticas. Hiperqueratosis. Metaplasia del tejido 
conjuntivo, ejemplos. Anaplasia: definición, características 
de las célulás anaplásicas.

Teratología: definición, 
reditarias. I 
nesis formal: 
por falta de formación: 
lia, agnatia, anencefalia. 
quignat i a, cri iptorqui dia; 
animales domésticos 
aberturas fetáles: 
sis, palatosqdisis, 
falla de canalización: atresia, 
ria, ejemplos. Malformaciones por 
estructuras fetales: divertículo 
derecho persistente. 2) Malformaciones por exceso 
supernumerari as, polidacti1ia, hermafroditismo. 3 
pías: ectopía cordis, coristoma (quiste dermoide) 

formaciones dobles 
acardius acephalus.

Malformaciones congénitas y ne- 
Periodo de determinación teratogénica. Teratoijé- 

1) Malformaciones por defecto. Malformaciones 
agenesia. Aplasia: anoftalmia, ane- 

micrognatia, bi a- 
del cerebelo en los 
falla de cierre de 
bífida), queilc-squi- 

Malformaciones por 
Aplasia segmenta- 

de

Hipoplasia: 
hi pop 1 as i a

. Malformaciones por 
raquisquisis (espina
schistosoina reflexum.

estenosis, 
fal la 
de Meckel,

ectopia cordis, 
formaciones dobles: 
melos desiguales,

involución de 
arco aórtico 

: glándulas 
) Heteroto- 

4) Mal-
libres (gemini), ge- 

acardius amorphus.
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Formaciones dobles unidas (duplicitas): duplicitas completé 
o incompleta, denominación de las más Frecuentes.
Teratogénesis causal: Causas exógenas de mal Formaciones. 
Agentes Físicos: traumas mecánicos, temperatura externa 
temperatura corporal. Radiaciones: rayos X, rayos gamma, ra
yos beta. Agentes químicos: medicamentos. Sustancias de ori
gen alimenticio: plantas tóxicas, hormonas, carencias vita
mínicas y minerales. Infecciones virales. Causas endógenas 
de las malformaciones: malformaciones hereditär ias, recesi
vas y dominantes. Mutaciones. Aberraciones cromosómicas: 
aberraciones autosómicas, aberraciones de los cromosomas 
sexuales.

Uni dad IV - Disturbios ci rculator ios.
i

Objetivos terminales:

IdentiFicar, describir e interpretar los procesos de 
hiperemia, congestión y hemorragia. Esbozar la patogenia de 
hiperemia y congestión. Explicar Factores etiológicos, pato
genia y evolución de diFerentes tipos de hemorragias. Sinte
tizar causas, mecanismos y evolución de edema local y gene
ral. Describir los principales mecanismos de hemostasis. 
IdentiFicar y describir los distintos tipos de trombos. 
DeFinir trombosis. Esbozar la patogenia de trombosis y embo
lia. Reconocer y describir infarto en riñón, corazón, pulmón 
y cerebro. Discutir evolución de los infartos. Explicar la 
patogenia y signiFicación de: acidosis, alcalosis, deshidra 
tación, coagulación intravascular diseminada y shock.I

Contenidos:

Hiperemia y congestión. Hiperemia Fisiológica y patoló
gica. Mecanismos activos y pasivos. Congestión venosa loca- 
zada o generalizada, aguda o crónica: ejemplos en animales 
domésticos. ,Congestión hipostática. Hemorragia. Hemorragias 
por rexis y por diapédesis. F'etequias, equimosis, sufusio- 
nes, púrpura; causas. Hematoma: definición, causas, evolu 
ción. SigniFicación clínica de las hemorragias. Resolución 
de las hemorragias. Hemostasia.Coagulación sanguínea: siste
ma intrínseco y sistema extrínseco. Trastornos de la coag.i 
lación. Trastornos hereditarios y adquiridos, ejemplo? 
Coagulación I intravascular diseminada: definición, causas
significación clínica y ejemplos en pequeños ■■ grandes ani 
males. Fi br i nol i si s. Plaquetas: origen., morfología, compo 
sición y participación en la hemostasia. fromboc i topen!, a 
causas, significación y ejemplos.
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Trombosis, etiología y patogenia: Triada de Virchow; facto 
res hemodinámicos, vasculares y sanguíneos. Clasificación de 
Ioí trombos feegún su ubicación y composición. Significación 
clínica de lh trombosis. Evolución del trombo: fibrinolisis 
y trombosis,|organización, desprendimiento. Coágulo cruóri 
cruórico.
Embolia: etiología, 
Inarto: isquémico 
má’> frecuentes en 
co ísecuenci as para 
Edema, principales 
sión hidrostática, 
linfático. Edema
ccnsecuenc.as en los animales domésticos.

Shock: Shock hipDvolémico, shock cardiogénico 
estancamiento periférico. Shock séptico o endotó 
traumático. liases de la evolución del shock: centralización
compensación!e insuficiencia circulatoria periférica. Lesio 
res indicativas de shock; órganos afectados en las distintas- 
especies domesticas. 
Síndrome general de adaptación (Estrés), 
nia. Reacción de alarma 
tamiento.

Causas. Localizaciones 
domésticos. Evolución yV

patogenia y significación clínica, 
y hemorrágico. 
los animales 
el sujeto,
mecanismos patogénicos, 
presión osmótica, permeabi1 i dad 
local y edema generalizado.

Cambios de pre- 
y drenaje 
Causas

shock noi 
ico, shor'

Etiología y pat.oge 
fase de resistencia y fase de ago

reparac i ón

Esbozar la secuencia 
le inflamación aguda. Mencionar 
nflamación aguda; mencionar 

significan 
destino ce lás células de la inflamación, 
dores qu.-micós de la inflamación crónica: 
Funciones, 
norfolog a, 
de 
-i br inosa, 
>a. Discutir 
ar , diJerene

Describir 
n acani s mos 
capac i dad 
t • idos.

de cambios que ocurren en una zoo- 
mediadores químicos de la 

aguda; mencionar origen, tipos, funciones y 
ción del exudado. Discutir origen, participación y 

ce l¿s células de la inflamación. Mencionar 
exp 1 icar 

quimiotaxis.
patogenia y 
catarral,

media 
origen y 

Descri bir 
evolue i ón 

i nf1amac i ón
granuíornato

la inflamación.

Describir el proceso de 
composic i ón,

inflamación serosa,
inflamación purulenta e inflamación

mecanismos inmunes en la inflamación. Mencio- 
iar y clasificar distintos tipos de granulomas, 
y explicar el proceso de reparación. Explicar 

limitantes de la regeneración tisular. Discutir 
dé regeneración y de reparación de los distintos

etiología,
i nf1amaci ón

y
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Contení dos:

Definición y generalidades. Función de la reac- 
Componentes de la reacción inflamatoria, 
cambios hemodinámicos, cambios de per- 

Mecfi adores químicos que los determinan, 
marginación y pavimentación, migración, 

mecanismos de quimiotaxis, fagocitosis. Imper
ios leucocitos como célula secretoria en la
Enzimas lisosomales y daño tisular. Células que 

reacción inflamatoria: neutrófilos, eosinó- 
células cebadas, monocitos y macrófagos, 

Importancia de las plaque- 
Mediadores químicos de la inflama- 
linfoquinas, prostag1 andi ñas, en- 

Factor Hagemann, sistema del complemento. 
Forma y denomina- 

Clasificación de las in- 
subagudas y crónicas. 

. Inflamaciones exudativas: etiolo- 
características macro y microscópicas de cada una. 

según la especie animal. Inflamaciones 
Inflamaciones fibrinosas. Inflamaciones pseudomem- 

Inflamaciones purulentas. 
Inflamaciones catarrales.

crónicas proliferativas, elementos 
Inflamaciones crónicas

Carácter í st icas
granulomas

I. nf 1 amac i ón. 
ción inflamatoria. 
Eventos vasculares: 
meabi1 i dad
Eventos celulares 
quimiotaxis, 
tañe i a de 
i nf1amac i ón.
participan en la 
filos, basófilos y 
linfocitos y células plasmáticas 
tas en la inflamación, 
ción: aminas vasoactivas, 
■zimas lisosomales
Signos cardinales de la inflamación aguda, 
ción de los prdeesos inflamatorios 
flamaciones por su evolución: agudas. 
Inflamaciones alterativas 
gí a,
F'art icu 1 ar i dades 
serosas.
branosas y difteroides 
ciones hemorrágicas 
Inflamaciones 
caracterizan. ]

I nf 1 ama-

que 1 as
> no proliferativas. 

Inflamaciones granu1omatosas. Características generales de 
los granulomas. Tipos de granulomas: granulomas de cuerpo 
extraño, granulomas con células epitelioides, granulomas con 
abscedación secundaria; 
Patogenia de los granulomas 

gérmenes intracelulares facultativos
.. Macrófagos 
macrófagos

¡ mediada por el 
células gigantes 

los granulomas. Tuberculosis 
vias de entrada y diseminación, 

ilejo primario. Reacciones exudativas y 
ativas. Generalización temprana. 
Liberculosis crónica de

Reacción de
las distintas

gí a,
citos en los granulomas 
macrófaqos actijvados, i 
mediada y no 
epitelioides,
1 infecí tos T en 
etiología y patogenia; 
primario, comp 
clones prolifer 
exacerbación, t 
zación tardía. 
Variaciones en 
Act inomicosis, 
Botriomicosis.

ejemplos de cada uno.
Granulomas infecciosos: etiolo- 

Rol de los mono- 
, macrófagos residentes, 
de áreas de inflamación 

sistema inmune, células 
Significación de los 

genera1 i dades, 
Foco 

r e a c - 
rei nfecc i ón, 

los órganos, generali- 
tuberculina, significación, 
esnecies domésticas. Muermo, 

actinobaci 1 asis y nocardiosis. Brucelosis.
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óticos: histoplasmosis, criptococosis, cocci-
blastomicosis, aspergilosis, rinosporidiosis. 

asitarios. Otras inflamaciones granulomatosas: 
is, salmonelosis, listeriosis, tularemia. Gra-

Granulomas mic 
dioi domicosi s, 
Granulomas par 
paratuberculos 
nulomas por cuerpos extraños.

Reparac i ón. 
células establ 
conjuntivo. Morfología del tejido de granulación: 
gos, fibroblastos, miofibroblastos, 
Cicatrización de heridas;
ción; cicatrización por segunda intención; 
ambas. Cicatrüeacíón exuberante (queloide): 
los equinos, 
fracturas: reatción 
que facilitan □ que dificultan la reparación 
ras. Tejido muscular: 
lo estriado cardíaco.

anexos
neur

Regeneración parenquimatosa. Células lábiles, 
es, células permanentes. Reparación por tejido 

macrófa- 
células endoteliales.

cicatrización por primera inten- 
diferencias entre 
significación en 

Reparación del tejido óseo: reparación de
inicial, función del periostio. Factores 

de las fractu- 
músculo estriado, múscu- 

de reves- 
nervioso:t imiento, 

neuronas,

Unidad VI

Objetivos

músculo liso,
Tejido epitelial: epitelios

; epitelios glandulares. Tejido 
□glía, nervios periféricos.

Inmunología e inmunopatoloqía.

termi nales;

Mencionar guales 
nen en los procesos 
concepto de "sistema 
tema inmune, la 
otros sistemad, 
sistema inmune: 
de autoinmunidbd

son los órganos y células que 
inmunológi eos orgánicos, 
defensivo". Esbozar 

interacción entre sus
Describir y explicar 

reacciones de hipersensibi1 i dad y fenómenos

i ntervie- 
el

SÍ s-
con

de 1

Discut ir 
la función del 
componentes y 
alterac iones

Conteni dos;

:oncepto. Antígeno: concepto; antigenic:.dad. 
Inmunidad acti/a. Organos productores de células inmunorom- 

Inmunidad humoral y celular. Inmunidad humeral: 
ubicación, ultraestructura superficial (recep-

Reconocimiento antigénico. Célula plasmática. Anti
estructura, tipos y función. Inmunidad pasiva. 5is- 

lemento: activación y funciones. Inmununidad
ubicación, variedades, ultraestructu-

y funciones. Reconocimiento antigénico.

Inmunidad:

petentes 
linfocitos B, 
tores).
cuerpos:
tema del comp 
celular: linfotitos T: 
ra superficial
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Interleukinas;
yor de histocompatibi1 i dad: 
injertos. I______
sistema inmunes 
alergia. Shock anafiláctico 
anticuerpos citotóxicos 
nac i do 
Tipo III;
enfermedad del suero 
respuesta retardada; 
concepto 
neas autoinmunes 
ral; antígenos

tipos y Funciones. Linfoquinas. Complejo ma- 
concepto y Funciones. Rechazo de 

Células NK. Macrófagos activados. Aberraciones del 
; reacciones de hipersensibi 1 i dad; Tipo I: 

__j, dermatitis atópica. Tipo II: 
enfermedad hemolítica del recién 

Anemia infecciosa equina, babesiosis, piroplasmosis. 
inmunocomplejos circulantes. Reacción de Arthus, 

, artritis, glomerulonefritis. Tipo IV: 
dermatitis por contacto. Autoinmunidad:

Lupús eritematoso diseminado, discracias sanguí- 
, tiroiditis de Hashimoto. Inmunología tumo- 

tumorales; respuesta orgánica.

Objetivos terminales;

s
renciar tumore 
tructura, dife 
pronóstico. No¡ 
en las distint 
las caracteres 
cutir causas y

Explicar las bases para clasificar los tumores. Dife- 
h benignos y malignos en lo re^irente a: es- 
'enciación celular, comportamiento biológico, 
¡hbrar los principales tumores en cada órgano 
as especies domésticas. Interpretar y explicar 
ricas celulares de los tumores malignos. Dis
mecanismos de las neoplásias.

Contenidos;

Tumores, consideraciones generales, terminología. Defi
niciones de nebplasia. Diferencias morfológicas y de compor
tamiento biológico entre tumores benignos y malignos. La cé
lula neoplásic^: ciclo celular, características morfológi
cas, ultraestructurales y metabólicas.

d? las neoplasias: invasividad, metástasis,
sanguínea y linfática. Factores limitantes de 

neoplasias hormonodependientes, nutrición y 
inmunología tumoral. Significación 

sobre el organismo (síndromes
Sistema TNM.

□ncogénesis por agentes físi- 
solar, rayos x, radiaciones ionizantes, 

irnos dé la carcinogenesis quími- 
en los alimentos. Aflatoxinas, 

, otros agentes can-

Propagac i ón 
disemi nac i ón 
las neoplasias 
cancer, 
clínica

quimioterapia, 
de lbs neoplasias 

paraneop1ásicoa) 
Etiología de los los tumores, 
eos: radiación
Dncogénesis qu 
ca, agent 
F'ter i dium 
cerígenos.

i'

I

>1

(mica: mecanié
Cancerígenos m ____

. i num/ diet ilebti 1 bestrol « 
P f I ■ ’

■

■

T
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[rica: tumores espontáneos y experimentales
virus ADN. Oncornavirus, transcriptasa rever- 
concepto, funciones, estimulación.

neoplasias.
lipomas, mixomas, 

________). Tumores
__________ . Tumores del

.igno, leucosis aviaria,

Oncogénesis v 
producidas por 
sa. Oncogenes:
Sistemática geheral de las 
conjuntiva: fibromas, llr______
sarcomas. Fibrósarcoma felino 
hemangiomas, angiosarcomas, 
co. Linfoma ma

Tumores de la serie 
condromas, osteomas, 
de origen vascular: 
tejido hematopoyét. i- 
enfermedad de Marek,

linfosarcoma felino, enfermedad mieloproliferativa del 
Tumores del tejido muscular: leiomioma, leiomiosarcoma, 
domioma, rabdomiosarcoma. Tumores de tejido nervioso: 
mas, gangliocitomas, simpatoblastoma, feocromocitomas, 
rinomas, neurofibromas, quimiodectomas. 
Tumores de tejido epitelial: papilomas, 
lomas. Papilomátosis de los animales domésticos 
Tumores de 
Adenomas, 
melanomas.
venereo transm 
Localización, 
plasias en bov 
nos y aves.

gato, 
rab- 

gl io- 
neu-

pólipos, fibropapi-
Carci nomas. 

ulas básales. Carcinoma de células escamosas. 
Tumores del tejido pigmentario: 

Carcinosarcomas. Teratomas. Tumor

cé
adehocarci nomas 
Tumores mixtos.

i isible. 
secuencia y 
.nos, ovinos,

significación clínica de las neo - 
equinos, cerdos, caninos, feli-

Unidad VIII

Objetivos term nales

éxplicar y utilizar los siguientes términos: 
enfermedad clínica, comensa1 ismo, enzootia, epizootia, re
sistencia inmune, infección latente, micotoxinas, 
mo, patogenicidad, simbiosis, tropismo, virulencia, 
etiología multifactorial. Explicar mecanismos de 
tisular desencadenados por: bacterias, virus, hongos, 
sitos, toxinas 
al hospedador.
en
de
Mencionar y embozar la patogenia de enfermedades 

ciales y 
a i njur i a físi 
física por 
dad. Definir 
cardiotóxico, 
orgánicas, ce

De-Finir,
ep i zooti a,

parasitis- 
estrés, 
i njuri a 

par á- 
Discutir -Factores que protegen de la injuria 

Explicar la influencia del medio ambiente 
las enfermedades infecciosas. Sintetiza* la importancia 

la nutrición en la salud y en la producción animal.
carene i a- 

Discutir reacciones orgánicas Frente 
Sintetizar causas y mecan:smos de injuria 

calor, traumas, radiaciones y electrici- 
ejemplicar: veneno, tóxico, nefrotóxico.

Identificar y describir lesiones 
ultraestructurales y moleculares en i

1
metóbólicas

frió, 
y 

neurotótóx ico 
bulares,
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intoxicación aguda y en i 
ejemplificar el concepto de
cionar y describir lesiones 
en los animales domésticos.

Contenidos

ntoxicación crónica. Explicar y 
etiología multifactorial. Men- 
y enfermedades de base genética

Enfermedades infeccjosas, 
hospedador-parásito. Postulados de Henle-Koch. 

i epizootiología, epizootias, enzootias, 
ifectan susceptibilidad y resistencia; concepto 
i mutualismo, comensalismo, parasitismo, 
asistencia, resistencia genética, resistencia 

la edad. Resistencia inmune. Resistencia nu- 
tricional. Factores predisponentes de enfermedad.
Agente: virulencia, tropismo, persistencia.
Medio ambienté: 
calor, alimentación, manejo. Flora normal, 
dio ambiente ¿n los animales domésticos: 
animales.
Enfermedad el
tente.
Enfermedades 
crónicas. Ba 
fagosómica, multiplicación intracelular; 
ños y en grandes animales, 
riana: anticuerpos, complemento, 
bacterias, activación 
lar adquirida 
ant i bi ót icos.
importancia eó las distintas especies
Enfermedades virales:
estado estable, persistentes 
ejemplos en las especies domésticas 
del hospedado 
tosis, interferón (a y B) , _________ ,____ ? _____________  _____
les específicos e inespecíficos de base celular.
Enfermedades nicóticas; tipos de enfermedades originadas por 
hongos. Micosis, enfermedades alérgicas y micotoxicosis; 
ejemplos en glandes y en pequeños animales.

Relaciones 
Epidemiología 
Factores que 
de: simbiosis 
Hospedador: r 
dependiente d

•t

factores adyuvantes o desencadenantes; frió, 
manejo. Flora normal. Factores del me- 
---------------- ---------------------- .■ pequeños y grandes

nica; enfermedad subclínica; infección la-

acterianas: enfermedades bacterianas agudas y 
terias y virulencia, inhibición de la función 

ejemplos en peque- 
Mecanismos de destrucción bacte-

destrucción intracelular de 
de los macrófagos y resistencia celu- 

destrucción de células bacterianas por los 
Septicemia y shock endotóxico; presentación e 

domésticas.
virales citolíticas, de 
integración; concepto y 

Mecanismos antivíricos 
fiebre en las enfermedades víricas, fagoci- 

anticuerpos, mecanismos antivira-

i nf ecc iones 
y de
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intoxicación éguda y en intoxicación crónica. Explicar y 
ejemplificar i?l concepto de etiología multifactorial. Men
cionar y describir lesiones y enfermedades de base genética 
en los animalés domésticos.

Contenidos I

Enfermedades infeccjosas.
hospedador-parásito. Postulados de Henle-Koch. 

epizootiología, epizootias, enzootias.
fectan susceptibilidad y resistencia; concepto 
mutualismo, comensalismo, parasitismo.

sistencia, resistencia genética, resistencia 
la edad. Resistencia inmune. Resistencia nu- 

tores predisponentes de enfermedad, 
ncla, tropismo, persistencia.
: factores adyuvantes o desencadenantes; frió, 

manejo. Flora normal. Factores del me- 
animales domésticos: pequeños y grandes

Relaciones 
Epidemiología!
Factores que a 
de: simbiosis!
Hospedador: re 
dependiente de 
tricional. Fa¿ 
Agente: virul¿ 
Medio ambienté ___
calor, alimentación, 
dio ambiente en los 
animales.
Enfermedad el 
tente.
Enfermedades bacterianas: enfermedades bacterianas agudas y 
crónicas. Bacterias y virulencia, inhibición de la función 
fagosómica, multiplicación intracelular; ejemplos en peque
ños y en grandes animales. Mecanismos de destrucción bacte- 

anticuérpos, complemento, destrucción intracelular de 
activación de Ids macrófagos y resistencia celu- 

destrucción de células bacterianas por los 
Septicemia y shock endotóxico; presentación e 

domésticas.
virales citolíticas, de 
integración; concepto y 

Mecanismos antivíricos 
fiebre en las enfermedades víricas, fagoci- 

anticuerpos, mecanismos antivira-

nica; enfermedad subclínica; infección la-

riana: 
bacterias, 
lar adquirida 
ant i bi ót icos, 
importancia eé las distintas especies 
Enfermedades virales: 
estado estable, persistentes 
ejemplos en las especies domésticas 
del hospedado 
tosis, interférón (a y B) , _________ r____ , _____________  _____
les específicós e inespecíficos de base celular. 
Enfermedades nicóticas; tipos de enfermedades originadas por 
hongos. Miconis, enfermedades alérgicas y micotoxicosis; 
ejemplos en glandes y en pequeños animales.

i nfecc iones 
y de

Page - 11



i ;

i

\\

X'

Enfermedades parasitárias: 
enfermedad parasitaria
Protozoos; tipo de 
endo y ectopar 
cidad tisular. 
nocivos sobre 
ducen. I 
domésticas 
medades parasitarias.

Causas físicas y elimáticas de enfermedad.
traumas punzantes, cortantes y romos.
, fractura, luxación, ruptura, aplasta- 
Efectos clínicos y anatomopatológicos 

Alteraciones locales. Alteraciones generales 
hemorragia, shock hemorrágico, shock traumá- 
en las fracturas óseas, infecciones locales o

concepto de parasitismo y de 
Parásitos obligados y facultativos, 

lesiones que origina cada uno. 
sitos. Especificidad de hospedador.
Forma de invasión: activa y pasiva.

Metazoos: 
espec if i- 

E-Fect os
1 hospedador, mecanismos por los que se pro- 

Protozoos y metazoos de importancia en las especies 
Factores ecológicos de importancia en las enfer-

Acciones mecánicas;
Compresión, contusión 
miento, laceración, 
de los traumas.
y secundarias:
tico, embolias 
generales. Tétanos 
Causas térmicas 
golpe de calor.
22, 32 y 42 grado
Patogenia de los efectos generale 
sas. Alteraciones debidas a bajas 
(enfr i amiento) .
Radiaciones; luz 
fotosensi bi1 i zac i ón

ionizantes
su se

ción radioactiv
tacines clínicas en animales

Patogenia de las alteraciones por radiación.
Descarga de rayos: importancia en grandes ani

males en sistemas de cria extensiva; alteraciones anatomopa- 
Descargas eléctricas de intensidad débil,

locales y generales.
1 a

eno (ahogo,

; alteraciones debidas a altas temperaturas: 
insolación. Quemaduras: quemaduras de 12, 

Efectos locales y generales, de cada una. 
en las quemaduras exten- 
temperaturas. Hipotermia

Radiaciones 
diaciones;

e interna. 
Electricidad.

Congelac i ón. 
solar, rayos ultravioletas. Eritema soler, 

primaria, secundaria e idiopàtica.
Rayos a, B, y, x. Efectos de las ra- 

eptibilidad tisular. Riesgos de la contamina-
a para hombres, animales y plantes. Manifes- 

irradiados. Irradiación externa

tológicas 
alta; lesiones 
Variaciones de 
ciencia de oxíg 
nóxido de carb 
cies afectadas

Causas nut
Menor ingesta 
Reservas energ^ 
ñas, gluconeogénesis. 
rosa de las grAsas, 
miento. Agua: disminución del 
nismo; r---------
Sobrealimentac 
ni smo.

media y

composición y presión del aire: 
sofocación). Intoxicación

Enfermedad de las altas montañas,
ia.

-.es y metabólicas de enfermedad, 
de alimentos; inanición total y parcial, 

ticas orgánicas: glucógeno, lípidos, proteí- 
Hipoproteinemia, caquexia, atrofia se- 

edema de hambre. Patogenia del adelgaza- 
contenido de agua en el orga- 
Deshidratación, patogenia, 
consecuencias para el orga-

Ìno. En-Fe 
patogeni 

icionales

i nsuFi- 
por mo- 

espe-

causas y consecuencias, 
ón; obesidad,

Page - 12



Hipovitaminosis. Hipovitaminosis 
cies; hiperqueratosis, hemeralopía, 
mia. Hipovitaminosis D; causas 
Hipovitaminosis E, lesiones que ocasiona 
especies. Enfermedad del músculo blanco 
cular, muerté embrionaria, enfermedad de la 
hepatosis dietética. 
Hipovitaminosis K; 
Hipovitaminasis Bj 
neu r i t i s, p a 
vitami nosis 
pelagra. 
Carene i a 
sis B12? 
tr í nseco 
Moeller-Bar L 
Hipervitamim 
cias en dist 
sienes y pat< 
Alteraciones 
tornos del mi 
osteomalacia 
post-partum. 
magnesemia, 
lismo del so 
Trastornos dtel metabolismo del potasio 
rencia de hierro, 
bocio. Carehcia de 
Carencia de Manganeso, 
sis dietétic 
selenio. Caí 
balto. Intox 
Alteraciones 
diabetes mel 
Concrec iones 
biliares, pa 
ovinos y fel 
Consecuenci a 
concreciones

Causas gil i mi otóxicas de enf ermedad
: iones
jotenc i ac i ón

A en las distintas espe 
xer of t a 1 mi a, m i c r of ta 1 

Raquitismo y osteomalacia., 
en las distintas

, degeneración test i 
grasa amar i lia.

dicumarol.
beriberi, poli- 

Hipo- 
Lengua negra.

antivitaminas, dicumarina. 
Primaria y secundaria;

rálisis de Chastek, polioencefalomalacia 
B2- Carencia de ácido nicotínico

Hipovitaminosis B¿. Carencia de ácido pantoténico. 
de oiotina. Carencia de ácido fólico. Hipovitamino 
anecia perniciosa, factor intrínseco y factor ex- 

Hlpovitaminosis C; escorbuto, enfermedad de 
ow.
osis. Hipervitaminosis A; causas y consecuen- 
intos animales. Hipervitaminosis D; causas, le- 
ogenia. Vegetales cale inogénicos.

. del metabolismo mineral. Macroelementos: tras- 
ifetabolismo del calcio y del fósforo. Raquitismo, 
iL hiperpar at i roi dismo, afosforosis, paresia 
[Trastornos del metabolismo del magnesio; hipo- 
tetania de los avenales. Trastornos del metabo- 
itiio. Trastornos del metabolismo del cloro.

Microelementos. Ca- 
anemia ferropénica. Carencia de iodo, 
cobre, hipocuprosis. Exceso de cobre, 

perosis. Carencia de selenio; hepato- 
fe, enfermedad del músculo blanco. Exceso de 
Fencia de zinc; paraqueratosis. Carencia de co
lead ón con flúor.
hormonales: concepto,

itus, bocio.
y pseudoconcrementos. 

pcreáticos y salivares. 
Inos. Bezoarios; fitobezoarios y tricobezoarios. 
s clínicas y anatomopato.1 ógicas de cálculos y

C;

Síndrome de Cushing,

Cálculos urinarios, 
Urolitiasis en bovinos

ción; defini 
si nerg i sino, 
C1asi ficac i ó 
o física; ve 
fósforo, cob ____ ,
derivados hailogenados 
dos orgánicos,

Tóxicos, intoxica- 
Absorción, mitridatismo, acumulación, 

, antagonismo.
i de los tóxicos:
leños inorgánicos 
re, etc

a) según su naturaleza química 
plomo, mercurio, arsénico, 

.; venenos orgánicos: hidrocarburos y sus 
, alcoholes, aldehidos y cetonas, áci- 

fenoles, aminas, glucósidos, alcaloides.
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b) Según lesiipnes y patogenia 
local: fenol, 
causan gastroenteritis como carácterística principal: 
nico, cloruro 
totóxicos: 
zina, 
tóxicos 
causan 
macho, 
diaca:
1 í t i c a:
la formación de metahemog1obina 
cloratos. _ ___ ___________
bina: monóxidó de carbono 
eos que causar! marcado 
Tóxicos que causan gangrena 
que producen 
que causan caida de pelo o lana 
trastornos funcionales 
belladona, cic' 
Claviceps pasp 
Centaurea 
feto: Veratrum 
Autoi ntox icac i

Causas de
mosómicas; abe 
cias, mosaicie 
sexuales; sínc 
tersexos, free 
des controlada 
génita, hidrc 
piel, síndron 
cícl ica, polic

Venenos que producen injuria 
veneno de víboras, gas mostaza. Venenos que 

ar sé- 
de sodio, urea.Venenos predominantemente hepa-

fóáforo, cobre, tetracloruro de carbono, fenotia- 
senecios, aflatoxinas. Venenos predominatemente nefro- 

: cloroformo, oxalatos, sulfonamidas. Tóxicos que
hemorragias extensas: dicumarol, crotalaria, helécho 
Tóxicos que originan ,1a muerte por insuficienia car- 

selenio, estramonio. Tóxicos que causan anemia herno- 
molibdeno, naf-talenos, cebollas. Tóxicos oue causan 

nitratos, nitritos, clora— 
Tóxicos que causan la formación de carboxihemoqlo- 

, sustancias cianogenéticas. Tóxi- 
edema: alfanaftil tiourea (ANTU).

ergotismo, festucosis. Tóxicos 
lesiones en huesos y dientes: flúor. Tóxicos 

talio. Tóxicos que causan 
sistema nervioso: estricnina, 
Equisetum, botulismo, tétanos, 

fosforados orgánicos, mercurio, 
al 

seleni o.

del 
uta, atropina, 
al i, plomo, 

soljt it ial is. Tóxicos que afectan al embrión o 
californicum, talidomida, lupinos, 

ón: uremia, ictericia, cetosis. 
base genética: introducción. Aberraciones cro-
rraciones en número, duplicación y deficien- 
mo, quimerismo. Anomalías de loe crcmosomas 
rome de Klinefelter, síndrome de Turner. In- 
martin. Genes letales y subletales.. Enfermeda- 
s genéticamente: acondroplasia, ictiosis con- 
cefalia interna, dwarfismo, fragilidad de la 
e de Chediak-Higashi, hemofilia, neutropenia 
actilia, amelia, hipoplasia renal.
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