animales  afectados sufrieron de un sindrome de insuficiencia
respiratoria gue no cedid a los tratamientos convencionales, vy 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., 199354 Inclusive , el primer
brote en animales que fueron introducidos en una pradera de
avena luego de un corte reciente, concuerda con las condiciaones
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 después de un corte. Por otra parte, se
descartan otros padecimientos téxicos de los cuales en un
principio se sospechdé por parte de los técnicos respansables de
algunos de los ranchos, tales como intoxicaciones por urea o
nitratos, debidao a " las peculiares lesiones pulmonares que - se
reconocieron en todos los casos. Igualmente, al conjuntarse las
caracteristicas patolégicas y epidemiolégicas de estos brotes, se
excluyen también las- otras enfermedades respiratorias gue
tradicional pero’ injustificadamente, se han agrupado como
Neumonias Intersticiales Atipicas (Ramirez, et al., 1993).

Con base en lo anterior, se recomienda considerar al EYEPAB o
"fog fever", siempre gque ocurra un sindrome agudo de
insuficigpncia 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 EvEPAB. Al respecto se ha
demostrado que la administracidén oral de monensina en dosis de
200 mg por dia por animal, resulta efectiva para disminuir 1las
concentraciones de 3-MI, tanto en el ramen como en el plasma. S8Se
recomienda administrar este antibiético 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 mds
por lo menos. El pastoreo restringido también se ha recomendado
para prevenir el EyYEPAB pero no resulta tan viable como 1la
administracidén de monensina. Por Gltimo, a pesar de gue se han
utilizado numerosaos farmacos para tratar a los animales enfermos,
tales como corticosteroides, atihistaminicos, diureticos vy
antiprostaglandinicos, no existen pruebas de campo gue
justifiquen su beneficio (Ramirez, et = LI B R g s e

Timpanismo

El Timpanismo es un severo problema tanto en ganado en pastoreo
Como en ganado mantenido en-corral de engorda. E1 término se
refiere a la acumulacién excesiva de gas en el ramen.
Particularizando sobre el Timpanismo Primario o Espumoso,
considerado el mds importante y sobre el cual se orientard este
ensayo, es menester senalar que su presentacidn es el resultado-
de una compleja interaccidén entre la dieta, el animal vy los
microorganismos ruminales (Jensen y Mackey, 1979; Wikse, Craig vy
Hutcheson, 1291).




El Timpanismo que se presenta en animales en pastoreo ocurre
principalmente por el consumo de leguminosas como alfalfa ¥
tréboles. Algunos de los factores gue se han propuesto en la
generacidn 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 la

fermentacidén’ ruminal (Jensen y Mackey, 19795 Wikse, Craig vy
Hutchesaon, 1991). |

Los eventos podrian suceder de la siguiente maneras: por
principio, la cantidad de proteina en una leguminosa. forrajera en
condicién suculenta es de 19% o mds, durante la masticacidén se
fragmentan sus hojas y ocurre la liberacién de gran cantidad de
proteinas citopldsmicas, consideradas el principal agente
gspumante, ademds de 4cidos como el citrico, maldnico v
succinico. Estos componentes se mezclan en el liquido 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 vy amortiguante. En
consecuencia es probable gque el pH ruminal disminuya ligeramente,
a lo cual contribuye también la produccién de &cidos durante 1la
fermentacidén. Lo anterior favorcce la multiplicacién de bacterias
mucinoliticas y 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 que 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 a una incapacidad. del animal para eructar, generdandose
un notorio incremento en la presidén intraruminal (Jensen vy
Mackey, 1979; Wikse, Craig y Hutcheson, 1991).

Si esta condicidn prevalece, el animal puede marir por la intensa
presidn sobre la cavidad tordcica que impide los movimivntos
respiratorios y colapsa los pulmones. Ademds, la grave presidén
intraabdominal e intratorécica, impide una adecuada circulacidn.
Sucede entonces una acidosis gue puede provocar la muerte del
animal (Jensen y Mackey, 1979; Wikse, Craig y Hutcheson, 1991).

La prevencidn del Timpanismo incluye varios procedimientos; por
ejemplo, proporcionar a los animales heno antes de su
introduccidén a la pradera. Sin embargo, el procedimiento mdés
adecuado parece ser la administracidénm de polaxalena, un polimero
sintético con accién surfactante altamente efectivo. Este
compuesto se emplea a razdén de 20 a 40 gm por animal por dia,
adicionandolo en el agua de bebida, en el suplemento o en el
blogue de minerales. ' 0Otra alternativa valiosa es la
administracién de monensina en una cantidad de 200 mg por animal
diariamente (Wikse, Craig y Hutcheson, 19%91).




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 toxicos que los nitratos. La intoxicacidn aguda por estos
compuestos, resulta en hipoxia y anoxia, dado gue el ién nitrito
en contacto con los eritrocitos, reacciona con la hemoglobina
formando un compuesto estable: 1la metahemoglobina, gque no puede
aceptar Oxigeno. Esto se debe a que el hierro bivalente del
grupo prosteéetico de la hemoglobina es convertido en trivalente,
impidiéndole su combinacidén con el Oxigeno (Buck, Osweiler y Van
Gelder, 1980; Blood, Henderson y Radostits, 1986).

Se ha observado que cada vez se diagnostica con mé&s frecuencia la
Intoxicacidén por Nitratos-Nitritos, conforme se extiende el uso
de fertilizantes a base de compuestos nitrogenados. Una condicidn
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, también hay plantas que en climas
calurosog_y hudmedos acumulan nitratos durante su desarrollo; wuna
de las mas conocidas en nuestra zona es el "guelite"
(Amaranthus spp). Se considera que plantas que acumulan mds de
1.5% de nitrato (materia seca), son potencialmente téxicas;
rangos superiores a esta proporcidén 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 misma se
observa en tubérculos vy otros vegetales gque eventualmente se
utilizan como forraje, como la remolacha (Blood, Henderson vy
Radostits, 1986; Wikse, Leathers y Parish, 1987).

Los signos de la intoxicacidn usualmente aparecen subitamente
debido a-—la hipoxia y la baja presidén sanguinea debida a 1la
vasodilatacién, de la que también son responsables los nitritos.
Se reconocen temblores musculares, debilidad y ataxiaj; el pulso
es frecuente y débil y la temperatura es normal o subnormal. Las
mucosas estdn ciandticas y la respiracidn es rdpida y jadeante.
Los signos aparecen por lo general & a 8 horas después de la
ingestidn de las plantas téxicas y la muerte ocurre en algunos
casos tan rdpida que 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 Yy coagula con dificultad. Las mucosas estan
ciandticas. En endocardio vy epicardio se aprecian petequias vy
equimosis. La congestidédn wvascular es generalizada (Blood,
Henderson y Radostits, 1983).

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




