CAUSAS DE MUERTE SUBITA EN BOVINOS EN
PASTOREO EN LAS SABANAS DE AMERICA
TROPICAL

Efrain Benavides Ortiz*. 2003. Programa Nacional de Investigacion en Salud Animal.
Corporacion Colombiana de Investigacion Agropecuaria,

CORPOICA. Bogota, D.C. Colombia. EBO, Version 2.

*Médico Veterinario, MSc., PhD. Investigador Principal.
www.produccion-animal.com.ar

Volver a: Enf. infecciosas: bovinos en general

RESUMEN

En este articulo se realiza una breve revision acerca de la epidemiologia y causas de la muerte subita de los
bovinos mantenidos en condiciones de pastoreo en América Tropical. Se define la muerte subita como la
condicion donde los animales aparecen muertos de forma repentina o bien poseen una

enfermedad de muy corto curso; situacion bajo la cual no se da tiempo para el desarrollo de lesiones
histoldgicas, dificultando el diagndstico, el cual debe basarse en la recoleccion de evidencia epidemiologica. Se
destaca como factor predisponente para estas patologias, a las condiciones edafolégicas de las sabanas tropicales,
principalmente en lo que refiere a las limitaciones nutricionales y de balance mineral. Dentro de un listado de
posibles agentes etiologicos asociados con este tipo de cuadro clinico en rumiantes en pastoreo, se discute el
conocimiento epidemioldgico y las herramientas diagnosticas a las que se debe recurrir para aclarar la etiologia y
naturaleza de la situacion de mortalidad que afrentan nuestros ganaderos.

1. INTRODUCCION

No es muy abundante la literatura especifica sobre el tema, sin embargo se podria definir a la muerte subita de
los rumiantes en pastoreo, particularmente la especie bovina, como la condicion patolégica de los animales, en la
cual el bovino, bien aparece muerto, o muere luego de un curso corto de enfermedad, sin presentar mayores
alteraciones visibles en su comportamiento o estado general. Este cuadro clinico ocurre con relativa frecuencia
bajo condiciones de ganaderia extensiva en sabanas tropicales. Se debe sin embargo aclarar, que en las
condiciones de pastoreo de estas extensas sabanas, no siempre la muerte es realmente “subita”; en ocasiones hay
sintomatologia previa de duraciéon moderada en los animales, pero no es observada por los vaqueros o el personal
a cargo del manejo del ganado.

Dada la corta duracion de los procesos, generalmente las lesiones desarrolladas, tanto macroscopicas, como
microscopicas, son sutiles; por lo tanto, la diferenciacion de las causas requiere de una gran capacidad de
observacion del personal que convive con el ganado, sumado a apropiados examenes de necropsia y de
histopatologia, adicionalmente de la recoleccion de evidencia epidemioldgica, sobre el cuadro clinico y patrones
demograficos, temporales y espaciales de ocurrencia de la enfermedad (Thrusfield, 1990).

Los problemas de nutricionales y de salud que soportan los bovinos pastoreando sabanas tropicales se deben en
su gran mayoria a las limitaciones impuestas por la condicion de los suelos de las regiones de pastoreo y por ende
de las pasturas que alli se desarrollan. La mayoria de los suelos que se ubican en las sabanas del tropico de
América Latina se caracterizan por presentar reacciones fuertemente acidas (pH 5.0-5.5), bajo contenido de
fosforo disponible (menos de 30 ppm) y con un 60% o mas de saturacion de aluminio intercambiable. Las
caracteristicas fisicas y de fertilidad de estos suelos juegan un papel muy importante en la nutricién animal no solo
por la pobreza en nutrientes sino porque muchos minerales, como el aluminio intercambiable, al tener niveles muy
altos, conllevan a problemas de toxicidad (Sanchez & Cochrane, 1985).

En las tierras bajas del oriente de Colombia el 20 %, correspondiente a 12 millones de hectareas se clasifican
como sabanas bien drenadas (Oxisoles), el 7 por ciento 6 4.5 millones de hectareas como sabanas estacionalmente
inundables (Ultisoles) y el area restante, o sea 46 millones de hectareas o el 73 por ciento, como otras formaciones
principalmente bosques (CIAT, 1979). En estas regiones predominan sistemas de explotacion extensivos para la
cria del ganado (Sanchez & Cochrane, 1985).

La deficiencia de elementos mas comun en estas tierras, ademas del nitrogeno (N), es indudablemente el
fosforo (CIAT, 1979); los niveles de minerales intercambiables (calcio, magnesio, potasio, sodio) son muy bajos,
afectando de esta manera la relacion planta - suelo - animal (CIAT 1978). Debido a estas limitaciones
agroecologicas, las deficiencias nutricionales (particularmente aquellas de nutricion mineral), se han considerado
tradicionalmente, como uno de los factores que mas limita la produccién animal en los sistemas de produccion
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ubicados en los suelos de las sabanas y selvas de América Tropical; estas deficiencias predisponen a los animales
a sufrir diversos problemas de salud, los cuales pueden ser debidos a agentes infecciosos imperantes en las
regiones donde se cria el ganado, siendo exacerbados por las deficiencias nutricionales y metabdlicas que sufren
los animales (McDowell et al., 1984; Mullenaux & Baumann, 1990).

Las enfermedades que se presentan en el ganado en las sabanas tropicales difieren de las que ocurren en los
sistemas de produccion imperantes en paises templados y su ocurrencia bajo nuestros sistemas de produccion
extensivos no ha sido completamente descrita; afortunadamente en el caso de la Orinoquia Colombiana, alguna
informacién se ha publicado en revistas locales e internacionales (Mullenaux, 1982; Garcia, Zuluaga & Aycardi,
1984; Morales et al., 1986); en la mayoria de enfermedades descritas, las deficiencias nutricionalesjuegan un
papel determinante.

2. POSIBLES ETIOLOGIAS RELACIONADAS CON LA MUERTE SUBITA DEL GANADO

Aunque algunos autores s6lo asocian a los casos de muerte stbita (también llamado “sindrome de la caida del
ganado”) con la presencia de plantas toxicas (Tokarnia, 1987), al revisar textos basicos sobre enfermedades del
ganado (Blood, Radostitis & Henderson, 1986), es factible relacionar un amplio listado de agentes etiologicos que
podrian estar implicados con sintomatologia clinica asociada a la caida del ganado; principalmente aquellos que se
relacionan con la produccion de un cuadro neuroparalitico en los animales. Dentro de estos se destacan los
siguientes: Rabia bovina, botulismo, carbon bacteridiano (Antrax o Carbunco), carbon sintomaético, plantas
toxicas, fiebre de garrapatas, intoxicacion por nitratos y nitritos o glucosidos cianogenéticos, deficiencia de
tiamina, deficiencia de minerales, lesiones neurologicas asociadas a virus (particularmente herpesvirus) y aun las
mordeduras de culebra.

En la siguiente seccion del texto se intenta relacionar de forma breve la descripcion de la naturaleza,
epidemiologia y herramientas diagnosticas a las que se debe acudir para la confirmacion diagndstica de cada uno
de esos agentes.

3. EPIDEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO DE CAUSAS DE MUERTE SUBITA BOVINA

3.1. Rabia Paralitica Bovina

La Rabia es una inflamacion aguda fatal del cerebro, de naturaleza viral, transmitida por la saliva de un animal
rabico, el cual es generalmente un animal de sangre caliente. Con la excepcion de la rabia asociada a caninos, la
epidemiologia de la rabia es poco comprendida; en situaciones de ganaderia extensiva, la enfermedad es
principalmente transmitida por carnivoros silvestres y murciélagos vampiros. Los sintomas clinicos son variados,
pero generalmente implican un cambio en el comportamiento. La rabia transmitida por vampiros es generalmente
de naturaleza paralitica (Chomel, 1993). En cuanto a la epidemiologia de esta

enfermedad, la América tropical desde el norte de México, hasta el norte de Argentina se considera endémica y
se reconocen tres especies de vampiros (Géneros: Desmodus, Diphylla y Diaemus, siendo el primer género el mas
frecuente); en los casos rurales de rabia, los patrones epidemiologicos coinciden con la dindmica poblacional y
habitos migratorios de los vampiros.

El diagnodstico de Rabia esta basado en la demostracion de la presencia del virus en tejidos de animales
afectados (cerebro), entre las pruebas de diagnostico se destaca la prueba de Seller, basada en coloracion de
improntas de hipocampo; modernamente se considera que la prueba de referencia debe ser la inmunofluorescencia
directa, pero también existen pruebas basadas en inmunohistoquimica que permiten detectar antigeno viral en
preparaciones para histopatologia (Zimmer et al., 1990). En Colombia, los laboratorios de referencia para este tipo
de diagnostico son el Instituto Colombiano Agropecuario, ICA y el Instituto Nacional de Salud, INS.

3.2. Botulismo en Rumiantes

El botulismo no es enfermedad infecciosa, ocurre como intoxicacion alimentaria en animales que consumen
huesos y otros materiales orgénicos debido a la intensa deficiencia mineral de los suelos donde pastan.
Clostridium botulinum es un habitante normal del suelo (por su capacidad de producir esporas) en casi todo el
mundo, crece en cadaveres y material organico en descomposicion y produce una potente neurotoxina como
subproducto de su crecimiento (Hatheway, 1988). Los rumiantes se intoxican de tres maneras: al ingerir huesos
(por la deficiencia mineral), al beber aguas que han “lavado” cadaveres contaminados, o al ingerir henos o
ensilajes en los que accidentalmente se han incluido animales muertos.

Existen siete tipos de toxina botulinica: A, B, C (C1 y C2), D, E, F y G. Otras especies de Clostridium spp.
pueden producir estas toxinas. Para rumiantes en pastoreo los tipos C y D son mas frecuentes. La toxina impide la
transmision de impulsos nerviosos mediante el bloqueo de liberacion de acetilcolina. La toxina en el intestino
entra en la circulacion a través de los vasos linfaticos y una vez alli se adhiere a los terminales nerviosos. La
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intoxicacion se previene mediante inmunizacion especifica con toxoides preparados con los diferentes tipos de
toxina (Hatheway, 1988).

El diagnédstico presuntivo de Botulismo se basa en la sintomatologia, la enfermedad se caracteriza por una
paralisis ascendente, principalmente en vacas paridas; los animales se separan del grupo, hay tambaleo del tren
posterior, el animal cae, esta consciente, pero es incapaz de tragar y muere por paralisis respiratoria. Generalmente
no se observan lesiones. El diagndstico se confirma demostrando la presencia de toxina en tejidos de animales
afectados.

En Colombia, nuestro grupo de trabajo del laboratorio de bacterias asociadas al suelo en CEISA, ha
estandarizado las metodologias para hacer posible esta confirmacion diagnostica (Benavides, Ortiz & Benavides,
2000).

En Colombia, a mediados de la década del noventa se presentd en la region de la altillanura un importante
brote de botulismo bovino, afectando de forma preferencial a vacas en gestacion y lactantes de buena condicion
(Uribe, 1996; Ortiz, 2000; Benavides, Ortiz & Benavides, 2000).

Ante la gravedad e importancia de la epidemia, diversas instituciones desarrollaron esfuerzos para tratar de
buscar soluciones, incluyendo investigadores particulares (Uribe, 1996), el ICA (Huertas Britto & Cardenas,
1999) y CORPOICA (Parra et al., 1997; Ortiz, 2000; Benavides, Ortiz & Benavides, 2000). Nuestro grupo se
concentrd en el desarrollo de protocolos y metodologias de laboratorio para la confirmacién diagnoéstica de los
tipos de toxina actuantes en el campo (Benavides, Ortiz & Benavides, 2000), utilizando métodos de diagndstico
aceptados por la comunidad cientifica (Hatheway, 1988); pero también se adelantaron investigaciones
epidemiolodgicas tendientes a describir el patron de ocurrencia de la enfermedad en el campo y determinar la
presencia de factores de riesgo de ocurrencia de estos eventos (Ortiz, Benavides & Villamil, 2001a; Ortiz,
Benavides & Villamil, 2001b).

Estos estudios epidemiologicos, brindaron importante informacién para coadyuvar en el disefio de estrategias
de control. En una encuesta transversal (Ortiz, Benavides & Villamil, 2001b) desarrollada en los cuatro
departamento de la Orinoquia (Meta, Vichada, Arauca y Casanare), se determind que el porcentaje de fincas
afectadas por el Sindrome Neuroparalitico Bovino (SNB) fue de 35%, con mayor frecuencia de ocurrencia los
departamentos localizados en el margen derecho del rio Meta. El reporte de consumo de huesos por parte de los
animales se destaco como el factor de riesgo con mayor fuerza de asociacion, con un riesgo de enfermedad 3,5
veces mayor (Limites de confianza 2,1 - 5,7) en fincas reportaban este evento. Se demostré que fincas que no
quemaban la sabana nativa en verano, poseian mayor probabilidad de presentar este tipo de mortalidad. Esta
informacion dio base a la recomendacion practica de enterrar y/o quemar los animales afectados (para disminuir la
diseminacion de esporas) y de mejorar el suministro de sal mineralizada, como una manera de combatir la
alotriofagia (conducta de consumir huesos) por parte de los animales.

Un segundo estudio epidemioldgico realizado (Ortiz, Benavides & Villamil, 2001a), se trat6 de una
investigacion prospectiva longitudinal de un afio de duracion, que utilizaba un disefio de estudio de casos y
controles (Pereira & Armenian, 1991) en cuatro fincas de la altillanura plana. Se demostrd que el grupo en mayor
riesgo de sufrir la enfermedad eran las hembras mayores de dos afios de edad (novillas, vacas en gestacion, vacas
lactantes y horras), de buena condicion corporal; la tasa de mortalidad por SNB para vacas mayores de do afios de
edad fue de 12,7. La mortalidad se presenta principalmente en épocas de lluvia y concuerda con los maximos
picos de precipitacion pluvial (Ortiz, 2000).

Al revisar la literatura sobre el tema se destaca que la presencia de botulismo no era nueva en la region, esta
enfermedad ya habia sido reportada por el Programa de Salud Animal de CIAT (1978), con una ocurrencia
posiblemente esporadica; entonces, la epidemia de la década del noventa es posiblemente un indicador de un
desequilibrio ambiental. También es interesante anotar que los expertos en minerales desde muy temprano
reportaban la problematica del consumo de huesos debida a las deficiencias de fosforo (McDowell & Conrad,
1977) y su asociacion con la presencia de botulismo (McDowell et al. 1984); ademas éstos ultimos autores
reportan la ocurrencia de una enfermedad denominada “Borrachera” en los Llanos de Venezuela (aparentemente
un sindrome neuroparalitico), la que sugirieron asociada con deficiencias de Cu., pero que posiblemente se trataba
de botulismo.

3.3. Carbén bacteridiano o Antrax

El antrax es una enfermedad febril hiperaguda o aguda causada por la bacteria esporulada Bacillus anthracis.
En bovinos la enfermedad aguda se caracteriza por la muerte subita del ganado en medio de un cuadro de toxemia
y septicemia. Los animales caen repentinamente, a veces presentan inflamacion de la garganta (edemas). Los
animales muertos pueden presentar salida de sangre oscura que no coagula por los orificios naturales; los
veterinarios y el personal de campo deben tener cautela al manejar este tipo de casos en el campo, ya que se trata
de una importante zoonosis (BVA, 1976). En Colombia, el ultimo brote de esta

enfermedad se registro en 1999 el departamento del Caqueta al sur del pais, con la presencia de casos de
enfermedad en humanos y animales (Rodriguez et al., 1999).
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El diagnostico se basa en pruebas bacterioldgicas simples, como la coloracion de muestras de sangre con
coloraciones de Romanovsky o de azul metileno (BVA, 1976); la recoleccion, tincion y examen de muestras
sanguineas deberia realizarse en todas las situaciones de muerte subita, antes de sugerir la mordedura de culebra,
electrocucion por rayos o la accion de plantas

toxicas. La muestra a recolectar es un frotis de la sangre que exuda, impregnar una tiza con este material o tal
vez cortar una oreja. Este material debe ser adecuadamente empacado en bolsas plasticas y asi remitirlo al
laboratorio. En caso de sospecha de antrax es peligroso el realizar necropsia por las implicaciones de salud publica
y porque se favoreceria la diseminacion de esporas. En el laboratorio la bacteria es facilmente reconocible, se trata
de bacilos grandes, con pared celular y capsula, aerobios (facultativos), formadores de espora, catalasa positivos y
moviles. La bacteria es de facil crecimiento; las caracteristicas morfologicas de la colonia (rugosas, planas, grises
y no hemoliticas) y la patogenicidad para animales de laboratorio son criterios utiles para identificar a B.
anthracis. Para diferenciar las especies de Bacillus, se utiliza la prueba de Inmunofluorescencia Indirecta con
anticuerpos especificos.

3.4. Enfermedades causadas por Clostridium spp.

Desde el punto de vista ecoldgico y epidemiologico, en la Medicina Veterinaria se conoce como ‘“bacterias
asociadas al suelo”, a aquellos grupos de organismos que dada su capacidad de produccion de esporas, utilizan al
suelo como su principal medio de diseminacion; estos corresponden basicamente a las bacterias de los géneros
Clostridium y Bacillus (Seifert et al., 1996). Se considera conveniente este nuevo tipo de clasificacion de los
organismos ya que no so6lo tiene en cuenta los aspectos microbioloégicos, sino que en él intervienen aspectos
relacionados con la evolucion de los agentes infecciosos -por ejemplo, en el caso de los organismos que nos
ocupa, el desarrollo de cubiertas resistentes para moderar la adversidad del ambiente-, y de la evolucion de la
relacion huésped-parasito; lo cual brinda importantes herramientas para la comprension de la patogenia y
epidemiologia de los organismos (Benavides, 1995).

Dada la amplia gama de patologias que los clostridios pueden causar en los animales domésticos y en el
hombre, los investigadores han utilizado diversos esquemas para buscar su agrupacion (BVA, 1976; Hatheway,
1988). En términos generales se pueden postular tres grandes grupos de afecciones, recordando que la capacidad
patdgena de los organismos esta

relacionada con la produccion de toxinas.:

¢ Las enterotoxemias, generalmente asociadas con C. perfringens, aunque C. septicum algunas veces causa
infeccion gastrica en ovejas. Incluye la disenteria de los corderos y la enfermedad del rifion pulposo en
ovejas.

¢ Las infecciones tisulares, las cuales causan una multitud de sindromes en animales domésticos, agrupados
bajo el nombre comiin de "carbones", los que incluyen la gangrena gaseosa (mionecrosis con evolucion de
gas y toxemia), la pierna negra y el

¢ edema maligno en diversas especies animales, particularmente en bovinos. Las especies generalmente
involucradas son C. chauvoei, C. septicum, C. novyi, C. haemolyticum y C. sordelli. La patogénesis es
similar para todas estas patologias, las bacterias normalmente presentes en los tejidos o introducidas de
modo traumatico se multiplican y producen toxinas en el tejido traumatizado, las toxinas crean una lesion
local y son absorbidas al torrente sanguineo causando toxemia (Gyles, 1986).

¢ Las neurotoxicosis, asociadas con la actividad en el organismo de las neurotoxinas producidas por C.
tetani y C. botulinum.

Estas toxinas pueden ingerirse preformadas como ocurre en la mayoria de casos de botulismo (Hatheway,
1988) o ser el

resultado del crecimiento de las bacterias en alguna parte del cuerpo (Bizzini, 1986). Para el caso de
cualquiera de los tres grupos, la patogénesis y epidemiologia de la enfermedad, su diagnostico, lo mismo
que su prevencion, se basan en un adecuado conocimiento de: la bacteria, su capacidad de produccion de
toxinas y la influencia de multiples factores desconocidos, la mayoria de ellos relacionados con el
ambiente, o con el manejo de los animales en las fincas. Por esto se habla de la influencia de factores
ambientales, socioecondomicos y de manejo en la emergencia de estas enfermedades (Blood, Radostits &
Henderson, 1986; Seifert et al., 1996). Condiciones locales, tales como el tipo de manejo, la naturaleza
del suelo y de la vegetacion, la frecuencia relativa del organismo, la infestacion por parasitos y la
presencia de animales susceptibles, son factores importantes que determinan la incidencia de la
presencia de la enfermedad; mientras el tratamiento es raramente efectivo, la utilizacion de vacunas
especificas (bacterinas o toxoides), generalmente ha conducido a adecuados niveles de control (BVA,
1976).
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Debido a que la mayoria de clostridios son habitantes normales del intestino del hombre y animales,
de las materias fecales y de los suelos, se debe tener precaucion cuando al aislar un clostridio de un
cadaver, ya que no es sano asumir por su presencia, de que esa bacteria es la responsable de la condicion
que se investiga (BVA, 1976); de ahi la necesidad de un abordaje epidemiologico al investigar estos
casos de enfermedad.

3.5. Plantas Téxicas

Diversas plantas toxicas pueden estar implicadas en un sin nimero de patologias; en las condiciones de
América tropical debemos reconocer que la interaccion de la especie bovina con el ecosistema apenas supera los
500 afios; de esta manera muchas de las interrelaciones alin se estan empezando a madurar. En el bosque humedo
tropical amazonico hay miles de especies de plantas, con diversas propiedades farmacologicas, del cual el
conocimiento de la civilizacion con corte occidental es limitado; el conocimiento indigena tradicional de medicina
homeopatica, brinda algtin aporte que recién estd empezando a ser reconocido. En Colombia, asi como en algunos
paises de la region los institutos de investigacion han realizado levantamientos de flora potencialmente toxica
(ejemplo, Velasquez et al., 2002). Dentro de estos estudios se destaca la amplia experiencia Brasilera (Tokarnia &
Dobereirner, 1990).

En el Brasil se han desarrollado investigaciones examinando el rol de plantas toxicas como posibles causas de
muerte en bovinos en las sabanas tropicales (Tokarnia, 1987; Tokarnia, Peixoto & Dobereirner, 1990; Tokarnia,
Dobereirner & Peixoto, 1994); se describen dentro de las familia de las Rubiaceas (parientes cercanos del cafeto)
a cuatro plantas que producen la caida del ganado, particularmente la planta vascular Palicourea marcgravii, cuyo
principio toxico es el acido monofluoroacético y afecta severamente la funcion cardiaca y del sistema nervioso. Se
cita también a otras plantas toxicas de la familia de las Begoniaceas, particularmente Arrabidaea bilabiata, como
la segunda de importancia en Brasil, aparentemente con el mismo principio téxico, pero asociada también con
necrosis hepatica (Tokarnia, Peixoto & Dobereirner, 1990).

Otras plantas toxicas que se han descrito incluyen a la leguminosa Cassia occidentalis (Barros et al., 1990), la
cual se reconoce como causante de cardiopatias y miopatias degenerativas; con un cuadro clinico que se inicia con
diarrea, debilidad muscular, incoordinaciéon motora principalmente del tren posterior (andar tambaleante) y
finalmente decubito esternal; en la necropsia se observan areas claras en la musculatura esquelética,
principalmente en los miembros pelvianos, con una descripcion histologica de miopatia degenerativa. En el
Estado de Santa Catarina, se ha demostrado que muertes subitas en bovinos estdn asociadas al consumo de la
Malpigiacea, Mascagnia sp. (Gava et al., 1998); los signos clinicos incluyeron debilidad, engrosamiento dela vena
yugular, tremores musculares y taquicardia, demostrando un cuadro de insuficiencia cardiaca aguda; en el examen
histoldgico, tanto de casos naturales, como experimentales, se constata la degeneracion hidrépico vacuolar de las
células epiteliales de los tubulos uriniferos contorneados distales.

También se ha descrito la intoxicacion experimental por Crotalaria mucronata (Tokarnia & Ddobereirner,
1982), con una sintomatologia de tremores musculares, pero dada la baja toxicidad de la planta, se cree no ocurren
intoxicaciones naturales con esta especie. Por otra parte, se ha descrito una serie de plantas con potencial abortivo
e infertilizante (Langeloh, Maidana-Leguizamon & Dalsenter, 1992), dentro de las que se destacan Ateleia
glazioviana y Tetrapterys multiglandulosa.

3.6. Intoxicacién por Nitratos y Nitritos

Para tratar este tema es necesario recordar el Ciclo del Nitrégeno en la naturaleza. Los organismos usan N en
la sintesis de proteinas, acidos nucleicos y otras moléculas. Su reserva fundamental es la atmoésfera, en donde se
encuentra en forma de N2. La molécula no puede ser utilizada directamente por la mayoria de los seres vivos
(exceptuando algunas bacterias). Los contenidos de nitratos y nitritos en plantas varian acorde con la condicion
fisiologica de las plantas, pero también dependiendo del contenido de la molécula en el suelo. Por lo general la
intoxicacion ocurre con mayor frecuencia en suelos con alto contenido de materia organica o en praderas o
cultivos fertilizados. en la naturaleza, principalmente en la fisiologia de las plantas. La intoxicacion puede ocurrir
también por la ingestion de agua conteniendo altos niveles de nitratos (Bruning-Fann & Kaneene, 1993). En las
sabanas tropicales donde la presencia de nitrogeno es deficitaria es controversial la posibilidad de intoxicacion en
los animales; se ha sugerido la existencia de plantas acumuladoras, sobre lo cual la documentacion es escasa. Por
otra parte, acumulacidon excesiva de nitratos y nitritos en las plantas podria ocurrir en €pocas de rapido
crecimiento, por ejemplo los rebrotes que ocurren luego de inundaciones o el pastoreo de areas de vega.

Los signos clinicos de la intoxicacion por Nitratos varian acorde a la especia animal involucrada, acorde a su
capacidad de metabolizar la molécula; por lo general los rumiantes desarrollan metahemoglobinemia (dificultando
el transporte de oxigeno por la sangre) mientras los monogastricos desarrollan gastritis severa. Los signos clinicos
son evidentes cuando los niveles de metahemoglobinemia alcanzan 30%-40% y la muerte a niveles superioes al
80 % (Bruning-Fann & Kaneene, 1993). Los signos clinicos incluyen debilidad, ataxia, temblores,
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hipersensibilidad, jadeo e incremento de la frecuencia cardiaca. En el campo lo mas caracteristico es la presencia
de sangre achocolatada y la muerte subita de los animales cuando se realizan actividades con ellos.

3.7. Deficiencias Minerales

Las deficiencias minerales son el factor mas restrictivo en las sabanas tropicales (McDowell & Conrad, 1977),
luego del fosforo (P), los minerales con mayor probabilidad de presentar deficiencias en ganado en pastoreo son
cobre (Cu) y cobalto (Co); en una tabla sobre la localizacion geografica de las deficiencias minerales en
Latinoamérica, se indic6 que Colombia presentaba regiones con deficiencias tanto para Co, como para Cu. Se
destaca que los signos de la deficiencia de Co son no especificos y dificiles de diferenciar de la malnutricion
energético- protéica (McDowell & Conrad, 1977), fuera de la dificultad en diferenciar esta deficiencia de
sindromes locales como la secadera en Colombia o la “peste de secar” en Brasil (Miles & McDowell, 1983).

Por su parte, la deficiencia de Cu en el tropico depende de la concentracion de otros minerales en la racion de
los animales, particularmente el molibdeno (Mo), zinc (Zn), azufre (S) y los niveles de proteina soluble (Miles &
McDowell, 1983; McDowell et al., 1984).

Los signos de deficiencia de Cu descritos por diversos autores, incluyen diarrea, palidez de las mucosas,
fragilidad de los huesos y la presentacion de casos de muerte subita en el ganado (McDowell et al., 1984). En el
caso del documento de McDowell & Conrad (1977), se manifiesta de manera especifica, que acorde a los
resultados del Instituto Colombiano Agropecuario, ICA, la deficiencia de cobre es importante en vastas areas de
Colombia. En publicaciones posteriores de otros autores, se ha seguido demostrando el mismo patron de
deficiencias, a pesar de que la situacion no se ha resaltado con el mismo énfasis; en un estudio llevado a cabo en
regiones ganaderas del Huila (Montoya & Laredo, 1984), cuando se examinaron muestras de higado del ganado,
se determin6 que el mineral mas deficiente fue el Cu, seguido del magnesio (Mg) y Zn, discutiendo la importancia
de incluir estos elementos en la suplementacion mineral para el ganado de la region. En un estudio especifico
sobre la biodisponibilidad del Cu con relacién a otros minerales, el cual incluyd muestreos en el Centro de
Investigacion de Macagual en Caquetd (Laredo & Cuesta, 1984), se demostrdo que en las diversas regiones
ganaderas de Colombia el Cu se halla en niveles considerados subnormales y deficitarios, pero la presencia de
otros minerales parece no afectar la biodisponibilidad de este elemento; sin embargo este estudio no incluyo la
evaluacion de muestras de animales.

En las condiciones de Brasil se han descrito tres enfermedades especificas del ganado, asociadas con
deficiencias minerales (Tokarnia et al., 1999), una de ellas de naturaleza aguda y dos con presentacion cronica; se
destaca la “muerte sibita” en ganado del estado de Rio Grande do Sul, en el ganado afectado se han detectado
niveles muy bajos de Cu en el higado y en las mismas fincas se ha detectado hipomielogénesis congénita. Con
relacion a las enfermedades de curso crénico, se distinguen la “Ronca”, una dolencia que causa asociada con
dificultades respiratorias en la cual laa respiracion se torna sonora; en esta enfermedad se ha encontrado el Cu
hepatico muy bajo y el hierro particularmente alto, se cree esto es causado por dificultades en su utilizacion
debido a la deficiencia de cobre. La otra enfermedad se conoce como “doenca do peito inchado” (enfermedad del
pecho hinchado), dolencia caracterizada por una insuficiencia cardiaca cronica, que cursa con congestion
hepatica; en ella los niveles hepaticos de Co y Manganeso fueron bajos y los de hierro muy altos.

3.8. Deficiencia de Tiamina

Normalmente se considera que la tiamina es producida en el rumen, siempre que exista forraje verde como
substrato para su produccion. La deficiencia se explicaria por la presencia de factores que destruyen la tiamina
antes de ser ingerida, es decir las “Tiaminasas”. Esta enfermedad se ha reportado en Brasil asociada con la
presencia de hongos endofiticos en las praderas, principalmente en Brachiaria spp. Este cuadro se asocidé con
Poliencefalomalasia Severa, con edema cerebral y lesiones histologicas especificas. El tratamiento de esta
enfermedad con base en la aplicacion de tiamina y dexametasona fue exitoso (Nakasato et al., 2000).

En su extenso trabajo sobre la “secadera” en los Llanos, Mullenax (1982; 1983), definié a esta enfermedad,
como un sindrome de inanicion progresiva en presencia de un apetito mas o menos normal con evidencia de fallas
en el metabolismo intermediario y alteraciones oscilantes en la funcion del sistema endocrino. Afirmd que los
animales se afectaban principalmente en el periodo comprendido entre julio y octubre (mediados épocas de
lluvia), postulando a los imbalances nutricionales como factores claves en la etiologia; primero centrd su hipdtesis
en las deficiencias de Zn (Mullenax, 1982), dado que el momento de mayor presentacion del sindrome coincidia
con menores contenidos del mineral en el forraje, situacion que también fue descrita para praderas de Brachiaria
spp.en el Piedemonte Llanero (Laredo, 1984). Al comparar esta informacion con la sintomatologia descrita para
las deficiencias de Zn en animales domésticos (Kirchgessner, Paulicks & Roth, 1993), se destaca que este
elemento esta relacionado con la apropiada funcion de una serie de metaloenzimas implicadas en una serie de
procesos metabdlicos en el animal; los signos de deficiencia de Zn se inician con pérdida del apetito y reduccion
del consumo de alimento, lo que afecta la tasa de crecimiento; los signos concurrentes son engrosamiento de la
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piel y alopecia, con lesiones de paraqueratosis, mas alteracion de las funciones inmunes y retardo en la madurez
sexual.

Muchos de estos signos y lesiones se han descrito para la Secadera (Mullenaux, 1982). Posteriormente
Mullenax (1983), argumentdé que la secadera deberia ser llamada “beriberi bovino”, debido a que la
sintomatologia coincidia con la de una deficiencia aguda de tiamina, como consecuencia de la hipotética presencia
de agentes productores de tiaminasas en los pastos, situacion complicada por los imbalances minerales. En ningin
momento este autor discuti6é la posible similitud de los signos de Secadera con los de las deficiencias de Co
(McDowell et al., 1984). En una revision sobre la deficiencia de tiamina en rumiantes (Rammell & Hill, 1986), se
describe como la deficiencia de tiamina puede ocurrir en rumiantes cuando se disminuye la sintesis ruminal o por
la presencia de tiaminasas en el alimento; los signos clinicos asociados con su deficiencia pueden ser divididos en
dos grandes grupos; el primero, una serie de desordenes metabolicos generalizados (anorexia, reducciéon en la
ganancia de peso), los cuales podrian ser asociados a lo observado en la Secadera; y el segundo, alteraciones del
SNC asociadas a necrosis cerebrocortical y poliencefalomalacia.

Debe destacarse, que recientemente en Brasil se ha descrito en forma detallada la ocurrencia de casos de
Polioencefalomalacia en bovinos, atribuidos a deficiencias de tiamina en ganado pastoreando Brachiaria
decumbens (Nakasato, Lemos & Riet-Correa, 2000). Los signos clinicos mas destacados incluian decubito,
ceguera aparente, opistotonos, andar tambaleante y movimientos de pedaleo; las lesiones en Sistema Nervioso
Central (SNC) fueron evidentes incluyendo la discreta a moderada necrosis laminar de la corteza cerebral,
aumento de los espacios perineuronales y eosinofilia en el citoplasma con picnosis. En este estudio no fue posible
identificar la fuente de las tiaminasas y se sugirio la presencia en la pradera de plantas toxicas como el Helecho
Macho (Pteridium aquilinum) o plantas acumuladoras de azufre.

3.9. Enfermedades del SNC asociadas al Sindrome Neuroparalitico en Brasil y Colombia

En Brasil, ademas se han descrito una serie de enfermedades del SNC que podrian estar asociadas con la
presencia del sindrome neuroparalitico; Sanchez et al (2000) desarrollaron un estudio retrospectivo de lesiones
histologicas y determinaron que las lesiones inflamatorias correspondian al 67% de los 305 casos estudiados, de
los cuales se detectd como etiologia especifica, Rabia (49%), herpes virus bovino (5%) y Fiebre Catarral Maligna
(3%); la Babesiosis cerebral represent6 el 6% de los casos. Existen otros reportes de la asociacion de herpes virus
tipo 1 (BHV-1), el agente causal del IBR, con meningo encefalitis y necrosis de la corteza cerebral (Riet-Correa et
al., 1989) y la presencia de meningo encefalitis en bovinos causada por Herpesvirus bovino -5 (BHV-5) en Mato
Grosso do Sul y Sdo Paulo (Salvador et al., 1998). Esto demuestra que hay una serie de patologias que merece ser
estudiado con mayor cuidado, con respecto a sus implicaciones epidemiologicas.

En el caso colombiano, en el estudio longitudinal sobre el brote que se realizd en la Orinoquia (Ortiz,
Benavides & Villamil, 2001a), fue factible recolectar muestras para histopatologia. Se confirmé que el botulismo
bovino no produce alteraciones microscopicas de valor, pero se detecté como hallazgos importantes; la presencia
de cambios en Sistema Nervioso Central (SNC) asociados a neurotoxicidad retardada por pesticidas, la
degeneracion grasa del higado, acompaifiada en ocasiones de megalocitosis, la degeneracion de Zenker en musculo
cardiaco y la presencia de esquizontes de Sarcocystis bovis insertados en el musculo cardiaco. Se destaca el
hecho, que ninguna de estas alteraciones explicaba la sintomatologia de naturaleza neuroparalitica observada en
los animales, sino que posiblemente se trataba de hallazgos patologicos de eventos que posiblemente son comunes
en la region (Ortiz & Benavides, 2002).

4. CONCLUSION

La definicion diagnoéstica y epidemioldgica de los casos de muerte subita en rumiantes en pastoreo requiere de
importantes esfuerzos de observacion basada en el método epidemioldgico, con el adecuado soporte del
laboratorio. En las condiciones de pastoreo de los rumiantes en la América Tropical es aun mucho lo que debemos
comprender acerca de las interacciones huésped - parasito y de las asociaciones ecoldgicas entre fauna y flora. Se
puede afirmar que la presencia de casos de mortalidad en el ganado es evidencia de algun tipo de imbalance o
deficiencia ambiental. S6lo mediante estudios epidemiologicos, adecuadamente conducidos e interpretados
(Hancock & Wilse, 1988; Hancock, Bloddgett & Gay, 1988) se alcanzara la informacion requerida para poder
formular esquemas sostenibles para el control de las pérdidas asociadas a estas enfermedades.
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