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PROBLEMAS DIGESTIVOS VY METABOLICOS DEL GANADO EN PASTOREQ

Rafael Ramirez Ramero

Introduccidén

Las enfermedades metabdlicas asociadas a problemas digestivos en
el ganado en pastoreo revisten importancia econdémicaj no
obstante, en pocas OCasiones se les identifica plenamente y por
lo tanto su tratamiento y control no se establece en 1la mayoria
de los casos. Algunas de las enfermedades de mayor importancia,
cuya presentacidén guarda relacién con las caracteristicas de la
dieta que consume el ganado en pastoreo, son: Enfisema y Edema
Pulmanar Agudo Bovino (EyEPAB) , Polioencefalomalacia (REM s,
Timpanismo e Intoxicacidén por Nitratos (Wikse, Leathers y Parish,
1987; Wikse, Craig vy Hutcheson, 1991). En el presente ensayo se
discutirdn los aspectos mds sobresalientes de la patogenia, los
procedimientos de diagndsticao y el control de los padecimientos
anteriormente mencionados, particularizando sobre algunos casos
que se han registrado en la zona de influencia del Laboratorio de

Patologia de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de
la U.A.N.L. -
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Polioencefalomalacia

La Polioencefalomalacia (PEM) es un padecimiento no infecciosa y
agudo de los rumientes, gue ocurre por lo general en brotes de
aparicidén subita. Clinicamente se manifiesta por ceguera,
depresidn, incoordinacidén Y signos gue denotan aumento de la
presidon intracraneal. Si el cuadro progresa puede haber temblores
musculares, postracidn, opistdétonos, convulsiones, nistagmos,
trismo vy ptialismo; por lo general los animales mueren en estado
comatoso durante las primeras 48 horas (Jensen y Mackey, 1979
Blood, Heriderson y Radostits, 1986).

La causa de la PEM aun no se establece cabalmente Yy no es
probable que una sala etiologia pueda implicarse en exclusiva;
sin embargo, el coman denominador parece ser una alteracidn en el
metabolismo de 1la Tiamina. Lo anterior queda de manifiesto por
una decremento en la actividad de 1la enzima Transcetolasa
(enzima tiamina—dependiente), disminucién en la concentracién de
Tiamina en los tejidos, principalmente en higado y cerebro y una
elevacién en sangre de las concentraciones de lactato Y piruvato
(Jensen vy Mackey, 19793 Blood, Henderson Yy Radostits, 1986;.
Sullivan, 1985).

Coma se sabe, las neuronas y las células gliales en el cerebro
son altamente dependientes del metabolismo oxidativo de 1a
glucosa, a través de rutas metabdlicas en las que interviene la
Tiamina. Esta deficiencia en el metabolismo de los carbohidratos
puede ocasionar una disminucién en la produccidn del Trifosfato
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de Adenosina (ATPR) , lo cual altera el equilibrio hidrico de las
cidad para mantener 1la energia indispensable
regulacidén del Sodio y el Potasio (bomba de Sodio-
Potasio). En consecuencia 1las celulas gliales comienzan a
hincharse, primordialmente los astrocitos; estas células forman
parte del tejido nervioso pero no son exitables, sino que
participan como soporte tisular e intermediarios del transporte
metabdlico entre las neuronas y la sangre. Por este motivo cuando
los astrocitos se hinchan se interrumpe su relacidn metabdlica
con las neuronas, inicidndose un proceso de degeneracidn v
necrosis neuronal (Jones Yy Hunt, 1983; Sullivan, 19853 Blood,
Henderson y Radostits, 1986).

Al parecer el padecimiento tiene su origen en una modificacién
del 1&bil equilibrio de las poblaciones de microorganismos
ruminales. Como  se sabe el pH del rumen del ganado que consume
una racidén compuesta de forraje y concentrado es de g.95.:.a 6+85
CoOn una poblacidén de microorganismos gue incluye protozoarios v
bacterias, estas Ultimas mayormente gramnegativas; sin embargo,
cuando existe un exceso de carbohidratos fermentables en la dieta
las bacterias grampositivas comienzan a proliferar. En estos
€asS08, cuando la baja en el pH no llega a ser tan critica como
para provocar una acidosis aguda, las bacterias que producen
tiaminasas, tales camo Bacillus thiaminolyticus vy Clostridium
Sporogenes, encuentran condiciones favorables para su
multiplicacidn (Brent, 1976; Cushine, et al., 1979; Jensen y
Mackey, 1979). Existe 1la Opinidn de que estas tiaminasas ejercen
primordialmente su efecto al actuar como andlogos de la Tiamina,
reemplazdndola en sus funciones metabélicas (Edwin, et al., 1979;
Blood, Henderson y Radostits, 1986).

Algunas condiciones que - también provocan PEM a través de
alteraciones en el metabolismo ruminal, pPero que se apartan un
tanto de 1a condicidén de acidosis subclinica anteriormente
senalada, son: 1la privacidén de agua seguida de una administracidén
sGbita deT’liquido, dietas con una alta proporcidn de melaza vy
escasa cantidad de fibra e ingestidén de altas -cantidades de
Sulfatos provenientes del alimento vy/o del agua de bebida
(Raisbeck, 1982; Blood, Henderson y Radostits, 1986; Sager, Hamar
y Gould, 19%0).

Particularizando sobre la relacidén Polioencefalomalacia—SulFatos,
se ha demostrado gue estos compuestos pueden provenir de los
Sulfatos (S04) incluidos como ingredientes en los suplementos
Rpara limitar su consumo (m&s de /2% en la racion), 0O bien de
elevados niveles en el agua de bebida (mas de 1800 ppm)
(Raisbeck, 1982). En una reciente investigacidn se ha demostrado
gue la adicidén de Sulfato de Sodio (Na2804) en . 1la dieta del
ganado en una proporcién de 0.8%, lo gue representa un 0.18% de
Azufre, es cCapaz de provocar PEM (Sager, Hamar y Gould, 1990;
Gould et al., 19291) . Al parecer las cantidades de Azufre,
principalmente en forma de sS04, 4 pesar de no temer un efecto
téxico directo, inducen a la formacidén de Sulfuro y/o de otros




compuestos relacionados como Sulfito o Sulfuro de Hidrdégeno, por
parte de las bacterias del rumen; a su vez, estos compuestos que
son elevadamente téxicos para el sistema nervioso central,
provocan necrosis laminar de la corteza del cerebro, considerada
la lesién tipica de PEM (Raisbeck, 1982; Sager, Hamar y Gould,
1990; Gould, et al., 19921).

En el Laboratorio de Patologia de 1la Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia, de la U.A.N.L., fue diagnosticado un
brote de PEM, aunado a desmedro y anemia de animales jévenes en
un lote de bovinos de raza Simmental. El1 rancho donde se presentd
el problema se encuentra en el municipio de Paredén de Arteaga,
Coahuila. En este caso los animales se encontraban pastoreando
praderas con zacates Rye-Grass vy Bermuda; sin embargo, el
problema se debid probablemente a la presencia de altas
cantidades de S04 en el agua. En efecto, los estudios fisico-
guimicos del agua demostraron niveles superiores a 2000 pPpPmM. Por
otra parte, también se demostrd en el laboratorio, que estos
animales se encontraban deficientes en Cobre, lo cual explicaba
el desmedro y la anemia. En este caso es muy probable que las
cantidades elevadas de 804 impidieran una disponibilidad del

Cobre, provocando una deficiencia secundaria del mineral
(Saunders, 1983).

Eventualmente, la PEM ocurre en animales en pastoreo cuando los
animales se han mantenido en terrenos deficientes en forraje o
con pastura de mala calidad y luego son trasladados a praderas
con forraje en excelente condicién, o bien cuando a pesar de gue
los animales se encuentren consumiendo forraje de buena calidad,
ingieren vorazmente grandes cantidades de forraje luego de que
por error en el manejo de la pradera, se les obliga a permanecer
en el mismo sitio por un tiempo considerable y en consecuencia se
les provoca un ayuno temporal. Es posible que estas condiciones
contribuyan a generar una alteracién en el metabolismo ruminal
suficiente para ocasionar PEM (Jensen vy Mackey, L7 Blood,
Henderson y Radostits, 1986). En nuestro laboratorio también se
ha diagnosticado PEM en animales bajo estas condiciones. EI1
problema se  presento en un lote de ganado en pre-—
acondicionamiento, procedente dellnorte de Chihuahua y que se
encontraba pastoreando en praderas de Rye-Grass, en el municipio
de Parras de la Fuente en Coahuila, para ser posteriarmente
introducido a un corral de engorda. En este caso los animales
habian sufrido severas irregularidades en el tiempo de su
permanencia en las diferentes secciones de la pradera, debido a
falta de experiencia de los encargados.

Las manifestaciones clinicas de los animales afectados por PEM
incluyen inicialmente inguietud y deambulacién, luego movimientos
anormales como parpadeo continuo y agitacién nerviosa de las
orejas. Después se pueden presentar temblores musculares en el
cuello, cabeza vy miembros. Durante esta etapa el animal puede
mostrar incoordinacidén en la marcha y ceguera parcialj asimismo,
rechinamiento de dientes y acumulacién de saliva espumosa en el




hocico. En algunos casos también se reconoce presién sobre
objetos con la cabeza. La incoordinacidén puede progresar hasta la
caida del animal, resultdndole muy dificil volver a ponerse en
pie. En esta etapa el pulso Yy la respiracién se encuentran
acelerados y los movimientos ruminales, aunque pueden estar
presentes, resultan tenues e inconstantes. Al final los animales
se encuentran postrados con movimientos de pataleo o convulsiones
ténico-clonicas y nistagmos; su muerte ocurre en estado comatoso.
Durante esta Gltima etapa puede haber fiebre por la exagerada
actividad muscular (Jensen y Mackey, 1979; Blood,

Henderson vy
Radostits, 1984).

En el laboratorio de patologia clinica puede reconocerse una
biometria - hemdtica normal o eventualmente hemoconcentracidén Y
respuesta leucocitaria de estrés (leucocitosis con eosinopenia).
Asimismo, los valores de Piruvato en sangre estan elevados (hasta
1.8 mg/ml, cuando lo normal es 0.6-0.8 mg/ml), mientras que los
de la Transcetolasa estan disminuidos. E1l estudio del ligquido

cefaloraquideo arraoja resultados inconstantes (Blood, Henderson Y
Radostits, 1986).

En 'la PEM las lesiones se encuentran confinadas al encéfalo vy
sobre todo en la corteza de los hemisferios cerebrales; otros
cambios ..como las hemorragias en diversos 6rganos y tejidos son

frecuentes pero irrelevantes e inespecificos. Cuando el curso es
agudo, apenas es perceptible una discreta tumefaccidén del cerebro
con un leve aplanamiento de las circunvoluciones. Al corte pueden
Feconocerse pequefias zonas pdlidas o ligeramente amarillentas
justo en 1la unién de la substancia gris can la blanca, sobre todo
en las regiones parietal vy occipital de la corteza; estas
lesiones son relativamente simétricas. Cuando el curso ha sido
mas prolongado (més de tres dias), la tumefaccidn cerebral puede
inclusive provocar el desplazamiento del cerebelo y de la médula
oblonga. También se observa una falta de textura de la corteza vy
gque las leptomeninges (aracnoides y piamadre) ya no se adhieren a
los giros.” Al corte resultan mds evidentes las lesiones al grado
de que puede haber una completa separacion entre la substancia
blanca y la gris, con adelgazamiento prominente de esta Gltima.
Las hemorragias son comunes y puede reconocerse eventualmente
hidrocefalia interna (Jensen y Mackey, 1979; Jones y Hunt, 1983;
Sullivan, 1985; Blood, Henderson y Radostits, 1986).

Histolégicamente se aprecia en los casos agudos (2 dias o menos)
una necrosis isguémica en los estratos neuronales profundos de la
corteza cerebral; asimismo, edema perineuronal y microcavitacidén.
Los vasos sanguineos presentan usualmente edema perivascular vy
hemorragias. En 1las meninges también se reconoce edema Yy una
infiltracién discreta por macrdéfagos activos. En los casos con un
Curso mayor se aprecia una marcada proliferacidn astroglial
acompafiada de cambios proliferativos tanto de la adventicia como
del endotelio de los pequefos vasos sangineos (Jensen y Mackey,
197%; Jones y Hunt, 1983; Sullivan, 1985). Es muy probable que
durante un brote del padecimiento, puedan apreciarse lesiones de
intensidad variable de acuerdo al curso de los casos.




Los diagnésticos diferenciales de la PEM incluyen
Meningoencefalitis Tromboembdlica, Listeriosis, Rabia, Abscesos
Cerebrales, Intoxicaciones por Plomo, Urea y Pesticidas (Jensen vy
Mackey, 1979). Para establecer el diagnéstico se reguiere en
todos los casos de estudios de patologia y otros complementarios.
Las caracteristicas patolégicas de .la PEM son bastante
particulares como para diferenciarlas facilmente de los primeros
cuatro padecimientos, los cuales son de origen infeccioso. En
cambia, en la intoxicacién por Plomo si pueden presentarse
lesiones similares a las de PEM; afortunadamente los resultados
de toxicologia permiten establecer el diagnéstico en el caso de
esta intoxicacidn, lo mismo que en las otras. Por otra parte, los
resultados favorables con la terapia de Tiamina son especificos
de la PEM y avalan también un diagnéstico.

Para prevenir la PEM se recomienda minimizar las condiciones gue
favorecen alteraciones en el metabolismo ruminal, las cuales vya
se han mencionado. Los -animales enfermos deben tratarse con 2 a 3
gm de Clorhidrato de Tiamina aplicados cada 8-12 h; ademds se
recomienda -administrar abundantes cantidades de fluidos y Glucosa
por via endovenosa. En algunos casos resulta necesario restaurar
la actividad ruminal. El resto de los animales en el lote pueden
tratarse profildcticamente con 500 mg de Clorhidrato de Tiamina,
2 a 3 veces por semana. Cuando la terapia se instaura tardiamente

algunos animales pueden permanecer con secuelas y par lo tanto es
preferible su sacrificio.

Enfisema y Edema Pulmonar Agudo de los Bovinos

El Enfisema y Edema Pulmonar Agudo Bovino (EyEPAB), es un
padecimiento neumdnico no -infeccioso, resultante de la activacién
metabdlica de una neumotoxina; los animales enfermos presentan un
sindrome agudo de insuficiencia respiratoria debido a una severa
neumonia aguda de tipo intersticial Yy caracteristicas
epitelializantes, intenso edema alveolar con Fformacién de
membranas hialinas y un severo enfisema alveolar e intersticial.
La enfermedad se presenta en animales que han sido recientemente
introducidos a una pradera con forraje suculento. EIl EyEPAB no
habia sido reconocido en México; sin embargo, a partir de 1990 se
han reconocido varios cases que corresponden a brotes del
padecimiento, en ranchos localizados dentro del &rea de
influencia del Laboratorio de Patologia de 1la Facultad de

Medicina Veterinaria y Zootecnia de la U.A.N.L. (Ramirez, et al.,
1993)8

Antes de describir 1los brotes es menester discutir algunos
conceptos. Por principio, el término Neumonia Intersticial
Atipica, se wusa para designar a un grupo de enfermedades del
bovino, <clinica, patolégica y epidemioldgicamente diferentes de
las neumonias de tipo bacteriano. Algunos de los padecimientos
incluidos bajo esta denominacién son la Alveolitis Alérgica
Extrinseca (Pulmén del Granjero en bovinos), Neumonias
Verminosas, lesiones pulmonares derivadas de la infeccién por el




Virus Respiratorio Sincicial y neumenias resultantes de 1a
activacién metabdlica de neumotoxinas. Particularizanda sobre
estas WGltimas, vale seralar gue inclusive el término Neumonia

Intersticial Atipica se ha empleado como sindénimo de EyEPAB,
también conocido como "fog fever" (Ramirez, et al., 1993).

Debido a las anteriores discrepancias, se sugiere considerar lo
siguiente: a) el término Neumonia Intersticial deberia ser
empleado para referirse GUnicamente a una lesidn pulmonar y no
implica especificidad etiolégica, b) dado que el concepto
Neumonia Intersticial Atipica de los Bovinos incluye a una amplia
variedad de padecimientos, algunos sin relacidn en la
patogénesis, resulta por ende, inadecuado; ademds no deberia
utilizarse como sinénimo de EyEPAB, c) el término Sindrome
Agudo de Insuficiencia Respiratoria de los Bovinos, hace alusidn
a las manifestaciones clinicas, pudiendo emplearse como tal,
previo al establecimiento del diagnéstico etiolégico, d)
finalmente, el EyEPAB -se refiere exclusivamente a la enfermedad

respiratoria por neumotoxicidad resultante del consumo de pastos
suculentos (Ramirez, et al.,1993).

Experimentalemente se ha evidenciado que el EyEPAB se debe a 1la
ingestién de L-triptéfano (TRP), un aminodcido presente
naturalmente en el forraje y gue usualmente se encuentra en mayovr

cantidad en los forrajes tiernos y jugosos. Se ha calculado gue
un animal de 450 kg, consumiendo el 3.5% de su peso corporal en
materia seca por dia, pastoreando en un forraje gue contenga el
0.37% de TRP (usualmente este tipo de forrajes contienen 3.80 mg
de TRP por gramo de materia seca), ingerird 0.13 gm del
aminodcido por cada kilogramo de su peso corporal por dia; esta
cantidad es la mitad de la dosis que usualmente se emplea para
provocar la enfermedad experimentalmente. No obstante, el TRP
debe ser convertido por los microorganismos ruminales, tales como
Lactobacillus spp. en Acido Indol-Acético y subsecuntemente en 3-
Metil Indol (3-MI); de esta forma, aungque el contenido de TRP en
los forrajes es importante, lo es mds la cantidad de TRP
convertida a 3-MI en el ramen. Se ha estimado que del 30 al 40%
del ' TRP ingerido, es convertido naturalmente en 3-MI; por 1lo
tanto, si las condiciones de fermentacién ruminal favorecen la
transformacién de 3-MI en mds de un 50%, la dosis de TRP de
0.13mg/kg de peso, consumida en un solo dia por un animal de 450
kg, serd suficiente para provocar la enfermedad en condiciones
naturales (Breeze y Carlson, 1982; Ciszewski, Baker y Slocombe,
1988; Wikse, Craig y Hutcheson, 1991; Ramirez, et al., 1993).
Vale aqui sefalar que la administracién. tanto por via oral como
endovenosa de 3-MI es capaz-de provocar la enfermedad; empero,
cuando se utiliza Acido Indol-Acético o TRP para inducir el
padecimiento, la administracién debe ser forzosamente por via
oral, puesto que se requiere su transformacidén en el rumen.

El 3-MI alcanza el pulmén por via sanguinea y entonces, debido al
sistema enzimdtico de la oxidasa de funcidn mixta del reticulo
endopldsmico liso (monooxigenasa del citocromo p—430),
normalmente muy activo en las células Clara de los bronguiolos




(células no ciliadas), se generan compuestos intermediarios
elecrofilicos altamente téxicos vy reactivos, capaces de ligarse a
proteinas microsomales y producir dafo tisular. En el caso de los
neumocitos tipo I en los alveolos, su alta susceptibilidad se
debe a una relativa inhabilidad para sintetizar concentraciones
elevadas de Glutatién, el cual inhibe el efecto del 3I-MI. Otras
ceélulas que también resultan dafadas son las células ciliadas del
epitelio b%onquiolar, las endoteliales vy . los macrdéfagos
intravasculares del pulmén, todo esto probablemente por simple

difusién de las moléculas téxicas reactivas (Ramirez, et al.,
1293)i%

El EyEPAB ocurre por 1lo general de 4 a 10 dias después de
introducir los animales en la pradera. En la mayoria de los casos
el ganado arriba hambriento, procedente de terrenos con forraje
seco de mala calidad y consumen vorazmente grandes cantidades del
forraje tierno. Los signos aparecen repentinamente e inclusive
pueden encontrarse animales muertos sin signos premonitorios de
enfermedad respiratoria. Dependiendo del grado de severidad los
animales muestran desde discreta disnea hasta evidente taquipnea
e hiperpnea. Por lo general no hay fiebre y no se presenta tos.
Los animales mé&s gravemente afectados respiran con la boca
abierta y la lengua protruidaj ademds puede percibirse un leve
grufido _durante 1la expiracién. Los roces pleurales son por lo
general mas evidentes en 1la auscultacidén de animales
convalecientes. En algunos casos puede haber enfisema subcutdneo
en las regiones dorsal o ventral del térax. Usualmente los
animales menos afectados se recuperan de manera espontdnea

después de un periodo aproximado de 10 dias (Ramirez, et al.,
1993). :

Las lesiones de EyEPAB - se caracterizan por un severo edema
pulmonar con abundante espuma en la trdguea vy conjuntamente,
un notorio enfisema intersticial, al grado de faormar bullas
enfisematosas. Estos pulmones se encuentran congestionados,
pesados -y~ hdmedos y no colapsan, ademds su consistencia es
elastica.. Por 1lo general las 4&reas m&s afectadas son las
dorsocaudales (Ramirez, et al., 1993).

Histoldégicamente se aprecia un intenso edema alveolar +vico en
praoteina, el cual tiende a coalescer y formar membranas hialinas
adosadas a las paredes alveolares; asimismo, estas membranas se
mezclan con detritus gue corresponden a células necréticas del
epitelio alveolar y también macréfagos alveolares. En algunas
areas pueden reconocerse hemorragias e infiltracidn por
polimorfonucleares en intersticio. El enfisema resulta de la
necrosis de los septos alveolares. Es caracteristica también 1la
hiperplasia del epitelio alveolar por neumocitos tipo 1y, lo gue
introduce un aspecto cuboidal al epitelio gue recubre 1los
alveolos. En los casos mds prolongados estos cambios
proliferativos son los que predominan (Ramirez, et ad oy 19930

Como ya se menciondé, el EyEPAB o "fog fever" fue recientemente
reconocido en México, en ranchos de esta zona. Es praobable gue la




enfermedad no se haya reconocido previamente porque no se habian
realizado suficientes estudios de patologia en animales muertos
bajo estas circunstancias y quizad también porgue las exigencias
actuales en los sistemas de produccidén, han influido para gue se

implementen terrenos con alto rendimiento de forrajes de buena
calidad para el ganado. '

El primer brote de la enfermedad se' presentd en julio de 1990, en
un lote de 28 vacas Holstein con edad promedio de 52 meses
aproximadamente. Estos animales habian sido mantenidas
consumiendo henos de mala calidad por espacio de 2 meses;
posteriormente se trasladaron a un terreno para que se
alimentaran de 1los rebrotes de avena. Este terreno habia sido
fertilizado para mejorar su rendimiento. Aproximadamente a 1la
semana de haber ingresado los animales, dos de ellos murieron con
aparentes signos respiratorios; subsecuentemente se reconocieron
enfermos otros tres, los cuales también murieron. Se decidié
revacunarlos contra Pasteurelosis y tratarlos con antibiéticos.
Posteriormente murieron otros dos, de los cuales en uno de ellos
se vrealizd necropsia y se remitieron muestras para estudios de
patologia. En todos 1los casos el curso fue de 2 a 4 dias. El
brote cesdé de manera espontdnea después de tres semanas.

El segundo brote ocurrié en un lote de ganado Charolais gue habia
sido mantenido en agostadero. Este lote estaba constituido por
120 animales de los cuales 80 eran el pie de cria. Estos animales
fueron introducidos a dos praderas reservadas: para el pastoreo
durante las épocas de seca. Las praderas, una de zacate Klein y
la otra de zacate Estrella Africana, habian sido fertilizadas con
urea, aproximadamente 60 dias antes. El brote inicié a los diez
dias de haber introducido los animales. Se registraron 5 animales
enfermos de los cuales 3 murieron y los restantes se recuperaron.
Todos los animales enfermos fueron hembras adultas, en buena
condicidén corporal. Sdabitamente estos animales presentaron signos
clinicos de un proceso neuménico, el cual no cediéd a los
tratamientts con antibidticos. Los signos incluian disnea grave,
temperatura de 40 C y cianosis de la ubre vy el morro. Los
animales murieron en un curso de 12 a 72 horas. El animal con el
curso mas largo murid repentinamente cuando era manejado para
administrarle tratamiento. Unicamente de este animal se
‘recolectaron muestras para estudios de patologia.

El tercer brote ocurrié en un lote de 25 vacas de raza Simmental
en septiembre de 1990. Estos animales se encontraban en corral
pero habian recibido una alimentacidén deficiente a base de
forraje henificado por mas-de 45 dias. Posteriormente Ffueron
introducidas a unas excelentes praderas de zacates Bermuda NK 37
y Buffel Nueces, también reservadas para condiciones de
emergencia durante la seca. A los 8 dias de haber introducido los
animales se apreciaron dos vacas enfermas con manifestaciones de
neumonia. No hubo respuesta a la terapia con antibiéticos,
espectorantes y antiinflamatorios no esteroidales. Los dos
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animales murieron en menos de 48 horas Y no se registraron otros

Casos. Se realizd necropsia de estos animales y se recolectaron
muestras para estudios de patologia.

Otro caso se presentd en febrero de 1.992, en un semental también
de raza Simmental gue habia sido recientemente incorporado en un
lote de 40 vacas de tipo comercial. Este animal fue el unico
afectado. El1 lote se encontraba en una pradera de zacate Buffel
en excelente condicidén. El semental comenzé con signos de
insuficiencia respiratoria a los 8 dias de haberse incorporado al
lote. Cuando se examiné tenia timpanismo y disnea grave. E1l
animal murid repentinamente al siguiente dia, luego de ser
conducido Y mane jado en una prensa para administrarle

tratamiento. Se realizé necropsia y se remitieron muestras para
el Laboratorio de Patologia.

El brote mds reciente ocurrid en un lote de animales jévenes de
12 a 18 meses de edad, adquiridos de diferentes regiones de
Coahuila y Chihuahua. A las dos semanas siguientes de su
introduccidén a una pradera de zacate Bermuda NK-37, en excelentes
condiciones y regada con aguas negras, vya habian muerto &
animales de un total de 54. Los animales presentaron un cuadro
agudo de insuficiencia respiratoria. Se colectaron muestras post-—
mortem de dos de ellos y se remitieron para estudios de
patologia. Vale sefalar que en este caso se tomaron varias
muestras del forraje para estudios bromatoldgicos Yy se
encontraron valores de proteina de 24.8 a 3I0.7.

En todos los casos en los gue se realizé necropsia, las lesiones
mas representativas durante el estudio post-mortem estuvieron
limitadas a los pulmones; se reconocidé falta de colapso, intensa
congestiodn, notorio edema vy también enfisema intersticial al
grado de formar bullas enfisematosas. Las lesiones fueron mas
aparentes en la parte dorsal de los lébulos diafragmdticos.Ademas
la traguea se encontraba ocupada por espuma derivada del edema
pulmonar .-y habia petequias y equimosis en la mucosa. En el caso

del semental también se reconocidéd enfisema en el tejido
subcutdneo del dorso.

El diagndéstico histopatoldgico de estos casos fue: severa
neumonia intersticial aguda de tipo proliferativo epitelializante
con intenso edema alveolar y formacién de membranas hialinas;
estos cambios fueron considerados compatibles con EyEPAB, de
acuerdo con lo referido en la literatura especializada (Jones y
Hunt, 19835 Dungworth, 1985; Ciszewski, Baker y Slocombe, 1988;
Wikse, Craig y Hutcheson, 1291).

En todos los casos que aqui se presentaron, el estudio
histopatolégico didé la pauta para identificar el problemaj; sin
embargo, hay otros antecedentes que apoyan el diagnéstico de
EyEPAB, tales como: en todos los casos el padecimiento de indole
respiratorio se asocidé con la introduccién de ganado en praderas
de exelente condicidén, algunas con fertilizacién reciente; los




animales afectados sufrieron de un sindrome de insuficiencia
respiratoria que no cedid a los tratamientos convencionales, y el
hecho de que algunos animales se hayan colapsado y muerto al ser
forzados a moverse, mientras |'que otros se recuperaran
espontdneamente (Ramirez, et al., 1993V Inclusive , el primer
brote en animales gue fueron introducidos en una pradera de
avena luego de un corte reciente, concuerda con las condiciones
gue en el Reino Unido justificaron el nombre de "fog fever" para
el EyEPAB. En efecto, este nombre no guarda relacidén con 1la
palabra inglesa niebla (fog), sino con "foggage" gue se refiere
al rebrote del forraje despueés de un corte. Por otra parte, se
descartan otros padecimientos tdéxicos de los cuales en un
principio se sospechd por parte de los técnicos responsables de
algunos de los ranchos, tales como intoxicaciones por urea o
nitratos, debido a las peculiares lesiones pulmonares que - se
reconocieron en todos los casos. Igualmente, al conjuntarse las
caracteristicas patolégicas vy epidemiolégicas de estos brotes, se
excluyen también las. otras enfermedades respiratorias que
tradicional pero’ injustificadamente, se han agrupado como
Neumonias Intersticiales Atipicas (Ramirez, et al., 1993).

Con base en lo anterior, se recomienda considerar al EYyEPAB o
"fog fever", siempre que ocurra un sindrome agudo de
insuficiencia respiratoria en ganado recientemente introducido en
praderas con forrajes suculentos. Por lo tanto, cuando haya que
emplear una pradera con estas condiciones, deberdn observarse las
medidas preventivas para evitar el EvVEPAB. Al respecto se ha
demostrado que la administracidén oral de monensina en dosis de
200 mg por dia por animal, resulta efectiva para disminuir las
concentraciones de 3I-MI, tanto en el rdmen como en el plasma. Se
recomienda administrar este antibidético como un ingrediente en el
suplemento, por lo menos un dia antes de que los animales
ingresen en la pradera y continuar haciéndolo por diez dias mdas
por lo menos. El pastoreo restringido también se ha recomendado
para prevenir el EyEPAB pero no resulta tan viable como 1la
administracidén de monensina. Por altimo, A pesar de que se han
utilizado numerosos farmacos para tratar a los animales enfermos,
tales como corticosteroides, atihistaminicas, diuréticos vy
antiprostaglandinicos, no existen pruebas de campo gue
justifiquen su beneficio (Ramirez, et al., 1993).

Timpanismo

El" Timpanismo es un severo problema tanto en ganado en pastoreo
Como ‘en ganado mantenido em-corral de engorda. E1 término se
refiere a la acumulacidén excesiva de gas en el ramen.
Particularizando sobre el Timpanismo Primario o Espumoso,
considerado el m&s importante y sobre el cual se orientard este
ensayo, es menester senalar que su presentacidn es el resultado
de una compleja interaccién entre la dieta, el animal y los

microorganismos ruminales (Jensen y Mackey, 197%; Wikse, Craig vy
Hutcheson, 1991).




El Timpanismo gque se presenta en animales en pastoreo ocurre
principalmente por el consumo de leguminosas como alfal€fa Y
tréboles. Algunos de los factores gue se han propuesto en 1la
generacidén del timpanismo son: proteinas citopldsmicas, pectinas,
hemicelulosa vy otros compuestos de las plantas, disminucidén del
pH ruminal (pH 5), proliferacién de bacterias mucinoliticas en el
ramen y generacidn de grandes cantidades de gas proveniente de 1la

fermentacidén” ruminal (Jensen y Mackey, 19795 Wikse, Craig vy
Hutcheson, 19921). ‘

Los eventos podrian suceder de la siguiente manera: povr
principio, la cantidad de proteina en una leguminosa. forrajera en
condicidén suculenta es de 19% o mas, durante la masticacidn se
fragmentan sus hojas y ocurre la liberacién de gran cantidad de
proteinas citoplasmicas, consideradas el principal agente
espumante, ademas de 4cidos como el citrico, maldnico vy
succinico. Estos componentes se mezclan en el liguido ruminal, el
cual por lo general tiene una cantidad disminuida de mucina
salival debido a que cuando los animales se alimentan de forrajes
suculentos se reduce considerablemente su secrecidn; como se
sabe, la mucina es un agente antiespumante y amortiguante. En
consecuencia es probable que el pH ruminal disminuya ligeramente,
a 1lo cual contribuye también la produccién de &cidos durante 1la
fermentacién. Lo anterior favorcce la multiplicacién de bacterias
mucinoliticas vy probablemente otras cuyos desechos participan
como agentes espumantes (si bien estas Gltimas se considera que
tienen una mayor participacién en el timpanismo gue ocurre cuando
los animales 'se alimentan con concentrados). Es en este punto
cuando se dan las condiciones para gque los agentes espumantes se
mantengan y se formen espumas viscosas que atrapan 1la gran
cantidad de gas (CO2) que entonces se produce. Lo anterior
conduce @ wuna incapacidad. del animal para eructar, generdandose
un notorio incremento en la presién intraruminal (Jensen vy
Mackey, 1979; Wikse, Craig y Hutcheson, 1991).

8i esta condicidn prevalece, el animal puede morir por la intensa
presidén sabre la cavidad tordcica gue: impide los movimivntos
respiratorios y colapsa los pulmones. Ademds, la grave presién
intraabdominal e intratorécica, impide una adecuada circulacidén.
Sucede entonces wuna acidosis que puede provocar la muerte del
animal (Jensen y Mackey, 1979; Wikse, Craig y Hutcheson, 1991).

La prevencidn del Timpanismo incluye varios procedimientos; povr
ejemplo, proporcionar a  los animales heno antes de su
introduccién a la pradera. Sin embarga, el procedimiento mé&s
adecuado parece ser la administracién de polaxaleno, un polimero,
sintético con accidén surfactante altamente efectivo. Este
compuesto se emplea a razdén de 20 a 40 gm por animal por dia,
adiciondndolo en el agua de bebida, en el suplemento o en el
bloque de minerales. Otra alternativa valiosa es la
administracién de monensina en una cantidad de 200 mg por animal
diariamente (Wikse, Craig y Hutcheson, 1991).




Intoxicacidn por Nitratos

Los bovinos son particularmente susceptibles a la Intoxicacién
por Nitratos-Nitritos; en el ramen los nitratos son convertidos
por los microorganismos ruminales en nitritos y subsecuentemente
en amoniaco. Los nitritos se consideran aproximadamente 10 veces
mas tdoxicos que los nitratos. La intoxicacidén aguda por estos
compuestos, ~resulta en hipoxia y anoxia, dado que el ién nitrito
en contacto con los eritrocitos, reacciona con la hemoglobina
formando un compuesto estable: la metahemoglobina, gue no puede
aceptar Oxigeno. Esto se debe a gue el hierro bivalente del
grupo prostético de la hemoglobina es convertido en trivalente,
impidiéndole su combinacién con el Oxigeno (Buck, Osweiler y Van
Gelder, 1980; Blood, Henderson y Radostits, 1986).

Se ha observado que cada vez se diagnostica con méds frecuencia la
Intoxicacidén por Nitratos—-Nitritos, conforme se extiende el uso
de fertilizantes a base de compuestos nitrogenados. Una condicidén
equivalente esta representada por el riego de praderas con aguas
negras, lo cual no es raro en nuestro medio. Por otra parte, el
exceso de nitratos en las plantas se asocia con condiciones
climatoldgicas de elevada humedad y clima frio con cielos
nublados; no obstante, tambiéen hay plantas que en climas
calurosos_y huimedos acumulan nitratos durante su desarrollo; una
de las mas conocidas en nuestra zona es el "gquelite"
(Amaranthus spp). ©Se considera que plantas que acumulan mds de
1.5% de nitrato (materia secal, son potencialmente téxicas;
rangos superiores a esta proporcién se pueden encontrar en los
cereales forrajeros como la avena y el sorgo, asi como también
en los zacates Bermuda y Rye—-Grass entre otros. Lo mismo se
observa en tubérculos vy otros vegetales gue eventualmente se
utilizan como forraje, como la remolacha (Blood, Henderson vy
Radostits, 1986; Wikse, Leathers y Parish, 1987).

Los signos de la intoxicacién usualmente aparecen subitamente
debido a-—1la hipoxia y la baja presién sanguinea debhida a 1la
vasodilatacién, de la que también son responsables los nitritos.
Se reconocen temblores musculares, debilidad y ataxiaj; 2l pulso
es frecuente y débil y la temperatura es normal o subnormal. Las
mucosas estdn ciandticas y la respiracién es rdpida y jadeante.
Los signos aparecen por lo general 6 a 8 horas después de la
ingestidn de 1las plantas téxicas y la muerte ocurre en algunos
casos tan rdpida gque no permite la' observacién de la mayoria de
los signos (Blood, Henderson y Radostits, 1983).

En  la necropsia se observa-la sangre aparece de color pardo o
rojo oscuro vy coagula con dificultad. Las mucosas estan
ciandéticas. En endocardio vy epicardio se aprecian petequias vy
equimosis. La congestién vascular es generalizada (Blood,
Henderson y Radostits, 1983).

Se recomienda enviar al laboratorio sangre completa para
determinar metahemoglobinaj las concentraciones de 2 mg/dl en
sangre se consideran suficientes para provocar la muerte en




bovinos. Asimismo, se recomienda enviar plasma para determinar la
presencia de nitratos—-nitritos; el humor acuoso del ojo puede
enviarse cuando ha transcurrido algun tiempo después de la muerte
del animal. Aungue el contenido de nitrato en el ramen puede no
constituir un criterio representativo del problema, también puedes
remitirse al laboratorio. 8Se sugiere también enviar muestras de
forraje para determinar la presencia de nitratos. Al respecto, la
prueba de Difenilamina al 1% en solucién concentrada de 4&cido
sulfarico, es adecuada para vrealizar wuna estimacidn rdpida
cualitativa en el forraje; sin embargo, 'los resultados positivos
deberan estimarse cuantitativamente en un laboratorio
especializado. Esta misma prueba se ha empleado en muestras de
sangre vy tejidos, sin embargo, los resultados pueden ser
inexactos. En la mayoria de los casos un criterio sobre un caso
positivo se establece cuando hay niveles elevados de nitratos-—
nitritos en el forraje, niveles elevados de metahemoglobina en el
plasma, niveles elevados de nitratos—-nitritos en el plasma Y
sintomatologia y lesiones compatibles con la intoxicacidn (Buck,
Osweiler y Van Gelder, 1980; Blood, Henderson y Radostits, 1983;
Wikse, Leathers y Parish, 1987).

El tratamiento para los animales intoxicados es la administracidn
intravenosa de azul de metilenmo al 1% en agua destilada o
solucidén__salina fisiolégica, a la désis de 20 mg/kg de peso.
Varias dosis méas pequenas pueden administrarse en intervalos de
30 a 60 minutos dependiendo de la gravedad del problema.
Eventualmente se requiere también de un lavado ruminal con agua
fria y la administracién de antibidticos para detener la
conversién de nitratos a nitritos por la Fflora ruminal. E1
control implica restringir el acceso de los animales a forraijes
considerados de riesgo; cuando lo anterior no puede llevarse a
cabo vy tengan que emplearse forzosamente forrajes de riesgo, se
recomienda proporcionar a los animales un concentrado, pues se ha
demostrado que dietas altas en carbohidratos;| reducen la
produccion de nitritos (Blood, Hendersan y RadostiFS. 1983).
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