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INTRODUCCION

Los nutrientes son constituyentes naturales o sintéticos del alimento,
estos deben ser suministrados en cantidades suficientes para cubrir
requerimientos especificos del animal. Son sustancias indispensables que
relacionan el metabolismo con el medio ambiente, entre las que se encuentran
los minerales (Uranga, 2003).

Si estudiamos la composiciéon del cuerpo de un bovino veremos que
contiene 55% de agua, 17% de proteinas, 23% de grasa y 5% de compuestos
minerales. Estos ultimos se encuentran, en gran parte, en los huesos,
cumpliendo funciones de sostén (macrominerales); pero en el resto del
organismo también se encuentran en pequefias cantidades de diversos
minerales que intervienen en variados procesos metabdlicos (microminerales)
(Uranga, 2003).

Esto elementos quimicos deben estar presentes en la alimentacién de
los animales en cantidades adecuadas. Su déficit o exceso puede ocasionar
cuantiosas pérdidas en los bovinos afectados (Uranga, 2003). Dentro de las
alteraciones del ganado se encuentran las relacionadas con el desequilibrio de
minerales; dichas alteraciones pueden asociarse con un exceso o deficiencia
de un componente esencial (Bogan, 1998).

Una de las funciones mas importantes de Magnesio es la de constituir
complejos con los fosfolipidos que estabilizan las membranas. El déficit del ion
incrementa la permeabilidad de la membrana plasmatica aumentando los
niveles intracelulares de Calcio y Fosforo y disminuyendo los de Potasio y
Fosfato (Planeéis, 1993) ya que ademas de cambios estructurales que ocasiona
(Aranda, 1989; Lerma, 1995) el Magnesio es esencial para la actividad de la
bomba de sodio (Na) y calcio (Ca). Se ha puesto de manifiesto que regula el
cootransporte de Na, potasio (K), cloro (Cl) y cloruro de potasio (KCI) e influye



en el movimiento de iones a través de los canales de Ca, K y Na (Aranda,
2000).

La tetania hipomagnesémica (TH), tetania de los pastos, mal de los
avenales o hipomagnesemia, es una de las principales causas de muerte en los
bovinos en algunas regiones y presenta como cambio bioquimico mas
importante la disminucion de la magnesemia (McDowell, 1992).

Su curso agudo impide en muchos casos observar signos clinicos y
frecuentemente se encuentran los animales muertos. El diagnostico postmortem
de la TH es dificil, por un lado, porque el plasma pierde rapidamente valor de
diagnéstico, debido a la liberacién de Magnesio desde las células autolizadas
(Smit, 1998). Por otro lado, esta enfermedad no deja lesiones evidentes al
examen de necropsia (Matioli, 2000). De modo general, los signos clinicos
estan asociados con un subito descenso en la concentracion de Magnesio en
sangre; en algunos casos se ve complicado por una hipocalcemia simultanea
(Alastair, 1997).

La aparicién de la TH en vacas de cria en épaca invernal, luego de varios
dias lluviosos, nublados, frios y la misma coincide con la disminucioén de los
niveles de Magnesio en la pastura y en la sangre (Cseh, 2004).

También puede presentarse en primavera, en forma subita luego de un
aumento brusco de la temperatura, ambiente y de precipitaciones, lo cual
conduce a la aparicién de rebrotes en el forraje. Baja estas condiciones el pasto
aumenta su contenido de Potasio, disminuye sus niveles de Magnesio y de
Caicio y se convierte en potencialmente tetanizante (Cseh, 2004).



OBJETIVOS
e Proveer a rumiantes fuentes diversas de Magnesio y observar los niveles
Sericos.
¢ Recomendar un tipo de Magnesio para que complete los requerimientos
de bovinos lecheros.
e Proporcionar a rumiantes diversas fuentes de Magnesio para evitar su

deficiencia.

META
e Evitar en rumiantes la hipomagnesemia.

e Prevenir en el ganado lechero la hipomagnesemia

MATERIALES Y METODOS

¢ Novillo raza Angus x Hereford, con fistula ruminal permanente.

e Oxido de magnesio nacional.

e Hidréxido de magnesio nacional.

e Oxido de magnesio importado.

e Tubos de ensaye sin anticoagulante.

e Capuchon.

e Vacutainers.

e Técnica de colorimetria con espectrofotometro de luz visible.

¢ Alimento concentrado con 16% de proteina cruda para ganado lechero.
¢ Alfalfa henificada

e Corral metabélico de alojamiento

Para la realizacion de este estudio se utilizé un novillo raza Angus X
Hereford; la alimentacién que se le dio fue la de una vaca lechera alta
productora esto con el fin de corrobarar si hay necesidad de suplementar u
ofrecer fuentes alternativas de magnesio en la dieta que se les da a estos
animales con la finalidad de evitar deficiencias del mismo.



Las diversas fuentes minerales se depositaron directamente en el rumen,
via fistula ruminal, esta via nos da la seguridad de que el mineral que se esta
ofreciendo pasa exactamente igual sin variar su contenido y sin que se pierda o
desperdicie el producto ofrecido y que es objeto de estudio.

El procedimiento utilizado fue el mismo en cada muestreo; se toma la
primera muestra a la hora cero y se sirve una racién de alimento, pasadas las
cuatro horas se toma la segunda muestra, a la hora ocho se sirve la otra racion
de alimento, se hace la tercera toma de muestra y se continia con ésta hasta
terminar las 24 horas. Después de transcurridas las 24 horas, en las que se
estuvo muestreando, se dejan pasar 48 horas para que el animal elimine los
restos del mineral que se le administré, ya transcurrido éste tiempao se continta
con el andlisis de otro producto y asi se colecta la siguiente toma de muestras
hasta terminar con los productos que se estan evaluando.

Para la toma de muestras el procedimiento fue sustraer de la yugular
aproximadamente cuatro mililitros en cada toma en un tubo de ensaye son
anticoagulante, esto debido a que necesitdbamos analizar el nivel sérico de
magnesio en cada toma de muestra para ver el aumento o disminucion del
mismo a nivel sanguineo y asi evaluar la reaccion de cada uno de los productos
en estudio, siendo éstos oxido de magnesio importado (MgO importado),
hidréxido de magnesio nacional (MgOH nacional) y oxido de magnesio nacional
(MgO nacionait).



inmaduro (ternero hasta la pubertad) el esqueleto entero puede perder desde
un 30% a un 60% en reacciones de intercambio, mientras que el adulto, debido
a la inhabilidad para movilizar el Mg desde el esqueleto, muere en tetania con
muy poca o ninguna deplesion del mineral 6seo (Leonardo, 2004).

De la cantidad total de Mg en el hueso (226.8 gr) en el bovino adulto, 2%
es Mg intercambiable, o sea 4.536 gr (1.4% del total de Mg del cuerpo), en
cambio en el ternero es de 2.4% del total de Mg del cuerpo (Leonardo, 2004).

En los tejidos blandos la concentracion media de Mg es de 36 mg%,
siendo intercambiable solo 2.5 mg %, existiendo un equilibrio con el liquido
intersticial y plasma. La concentracion de Mg en el plasma es de 2.5 mg%. El
Mg en el muasculo se encuentra en dos formas; una es libre, el cual es
intercambiable, y la otra es unida, con adenosina trifosfato (ATP). En la sangre
(plasma) la concentracion es de 2.5mg% (Leonardo, 2004).

Magnesio en el liquido extracelular

Como se observa, en el bovino adulto los dos lugares que se considera
que tienen la posibilidad de deponer Magnesio intercambiable son, el hueso
(4,536 gr) y el masculo (6,71gr); estos 11 gramaos son la reserva inmediata en
caso de que el animal sea privado de ingesta de Mg. Por lo tanto, si las
condiciones dietéticas se presentan como hipomagnesémicas en tres dias el
animal retne los requisitos para sufrir una tetania grave, puesto que la perdida
de Mg diaria es de 4.150gr (Luca, 1981)

Funcion intracelular del magnesio.

El Mg actia en la activacion de aproximadamente 100 enzimas, entre las
enzimas se pueden nombrar las quinasas, enolasas, mutasas, peptidasas,
carboxilasas, fosfatasas y sobre todo enzimas que transfieren fosfato
(fosforilacion de las hexosas en la via glucolitica), interviniendo en los tres

metabolismos; metabolismo de los hidratos de carbono, metabolismo de los
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que los niveles sanguineos de magnesio en rumiantes representan un buen
indicador del contenido corporal (Devenport, 1990; McDowell, 1993; Miranda,
2002).

Metabolismo del magnesio.

Entre las llamadas enfermedades de la produccidon o metabdlicas la
hipomagnesemia es probablemente la que presenta mayor confusion; el
metabolismo de este mineral ha sido estudiado muy extensamente en bovinos y
ovinas, fundamentalmente en los bovinos. El magnesio se encuentra en el
liquido extracelular (LEC), y el intracelular (LIC), siendo mas abundante en este
ultimo.

En términos de cantidades de cada cation presente en el cuerpo, el Mg
es el cuarto, precedido por el Ca, Na, y K. En la vaca, el contenido de Mg esta
con relacién al peso corporal, y se da por la siguiente ecuacion:

Mg (gr) = 0.655 x PV (Kg) - 3.5. Donde PV es el peso vivo del animal.
Por ejemplo, una vaca de 500 kilos tendria un contenido de magnesio de 324gr.
Mg (gr) vaca 500 Kg = (500 x 0.655) -3.5 gr (Luca, 1981).

El Mg esta presente en todos los tejidos, de estos 324 gramos el 75% se
encuentra en el esqueleto. De esta cantidad el 35% esta disponible para la
movilizacién hacia los tejidos blandos, cuando la dieta consumida es
inadecuada (Leonardo, 2004).

En el hueso, el Mg existe en dos formas diferentes, cerca del 70% del Mg
6seo es removido relativamente facil con acidos diluidos, mientras que el 30%
restante esta intimamente asociado con el hueso (Leonardo, 2004).

Este mineral en el esqueleto actia como una fuente labil de Mg, siendo
diferente la reaccién del hueso joven y la del hueso adulto. En el animal



Funciones fisioldgicas.

1. - Sistema neuromuscular: interviene este catién en:
Excitabilidad neuronal

Excitabilidad muscular

2. - Sistema cardiovascular:
Corazoén:
afecta a la contractibilidad e irritabilidad
cardioprotector
antihipéxico
antiisquémico
Sistema circulatorio:
protege las paredes de los vasos
vasodilatador
3. - Sistema sanguineo:
Antitrombético
Estabiliza los eritrocitos
Aumenta la produccién de leucocitos
4. - Otros sistemas:
Necesario en el crecimiento y maduracién ésea
Metabolismo mineral
Interviene en la transmision genética
Activa la movilidad de los espermatozoides
Activa las funciones hepaticas
Necesario para la sintesis de hormonas

interviene en funciones antialergicas (Aranda, 2000).

En bovinos los valores normales de magnesio en el suero sanguineo
varian desde 1.8 a 3.2 mg Mg/100 ml (Underwood, 1981), estableciendo
coma nivel critico de deficiencia concentraciones sanguineas inferiores a 1.0

mg Mg/100 ml (McDowel, 1997). Basandose en este criterio y fundamentado en
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REVISION DE LITERATURA

En humanos el magnesio es el cuarto cation mas abundante del
organismo y el segundo en importancia dentro de la célula. Interviene en
procesos bioquimicos primitivos como la fotosintesis y adhesion celular; actia
como regulador de la estructura del ribosoma, en el transporte de la membrana,
sintesis de proteinas y acidos nucleicos; generacion y transmisién del impulso
nervioso, contraccién muscular y cardiaca asi como en la fosforilacion oxidativa
(Aranda, 2000).

Funciones del magnesio

El Mg es necesario para el desarrollo normal del esqueleto como un
constituyente del hueso; las mitocondrias del musculo cardiaco y
probablemente las de otros tejidos la necesitan para efectuar la fosforilacion
oxidativa. El magnesio se requiere para la activacién de enzimas y transfieren
fosfatasas y las muchas enzimas que participan en reacciones en las que
interviene el ATP y éste se requiere en funciones tan diversas como la
contraccidon muscular; la sintesis de proteinas, acidos nucleicos, grasa y
coenzimas; la utilizacién de la glucosa; la transferencia del grupo metil; la
activacion del sulfato, el acetato y el formato; la fosforilacion oxidativa por
nombrar solo algunas. Por deduccién, la accién activadora del Mg se extiende a
todas estas funciones (Church, 2002)

Funciones bioquimicas.

1. - Sintesis y utilizacién de compuestos ricos en energia.
2. - Sintesis de transportadores de protones y electrones.
3. - Sintesis y actividad de nhumerosas enzimas.

4. - Elemento estabilizador de la membrana celular



lipidos y metabolismo de las proteinas. También actia en la sintesis de grasas
neutras en el epitelio intestinal a partir de CoA, ATP y Mg++ en la transferencia
de grupos metilo, en la activacion del acetato y en la fosforilacién oxidativa
{Leonardo, 2004).

INGEST
A a30gr | iquido
por dia intracelular Jugos 0.8gr/dia
5] digestivo
Liquido P.5gr/dia
Absorcién extracelular
Digestiva 2-3gr.
= otna )
0.8gr/dia
Fecal endégeno
o -.
Plasma Total “.2gr/dia
~ jguineo 0.5-0.6gr.
Oseo
srcambiabll, oy amos
FECAL
6-24gr
150 - 170 gr.

Figura 1. Dinamica del magnesio en el organismo (de Leonardo, 2004).

Funcion extracelular del magnesio.

En el liquido (LEC) el Mg juega un rol fundamental en la destruccién de la
Acetil Colina, pues activa la Acetilcolinesterasa. Por lo tanto, a nivel de las
terminaciones nerviosas, la liberacion de Acetil-Colina es favorecida por el
Ca++ e inhibida por el Mg++. El Mg ++ es un potente inhibidor de la reaccion



Miosina-ATPasa, o sea del complejo contractil comportandose como un agente
de relajacion a nivel del misculo estriado (Leonardo, 2004).

Cuando el Mg ++ disminuye se produce:

- Aumento de la liberacién de Acetil -Colina

- Aumento de la irritabilidad de la placa neuromotora

- Disminucién de la velocidad de hidrolisis de Acetil - Colina

- Aumento de la reaccién muscular

- Aumento de la reaccién tetanica a nivel muscular (por falla del factor de
relajacion ejercida por el Mg ++) (Leonardo, 2004).

Las funciones del Mg ++en la aclimatacion al frio son las siguientes:
- EI Mg ++ parenteral produce hipotermia.

- El Mg ++ tiene accion antipirética.

- En hipotermia siempre existe hipomagnesemia (Leonardo, 2004).

Un aumento de las hormonas tircideas T3 y T4 a nivel plasmatico
produce una inmediata hipomagnesemia. Por lo tanto la hipersecrecion de
tiroxina, y un hipertiroidismo transitorio (por frio, tiempo inestable, o lluvias)
conduce a una hipomagnesemia que puede llegar a ser fatal si no se restaura el
nivel de Mg ++ (Leonardo, 2004).

Magnesio endageno.

La pérdida fecal endégena representa el Mg de las heces que no es de
origen dietario. En los grandes volumenes de las secreciones digestivas
producidas durante el proceso metabdlico Rumino-Abomaso-intestinal se
eliminan cantidades considerables de Mg++ enddgeno (Leonardo, 2004).

Se estima una pérdida fecal endégena que ronda los 1.5 a 2 mg/kg, o sea
mas de 1.2 gr por dia en el bovino adulto. Este valor aumenta a 2.2 mg/kg en
terneros de 26 a 32 semanas. La cantidad de Mg fecal endégeno puede estar
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aumentado por un gran flujo de saliva estimulado por una dieta rica en fibra
(alimentos voluminosos) (Leonardo, 2004).

% de

excrecion
100 -

o //
e 4 / DN
40 - 1 td

20 -

i S—

0 L - S R

5 16 semanas adultos
semanas

Figura 2. Excrecion del magnesio intestinal de acuerdo a la edad y dieta
normal (DN) y dieta alta en potasio y proteina (DA) en el bovino (de Leonardo,
2004).

Como se observa en la grafica la pérdida fecal del Mg es muy alta en los
rumiantes adultos, se calcula que de un 75% a un 80% se pierde por las heces
con dietas normales y puede llegar hasta un 92%, cuando las dietas son ricas
en Ky proteinas de alta degradabilidad (Leonardo, 2004)

Absorcion.

La disponibilidad de Mg dietario es bajo comparado con la del Ca en la
dieta. La digestibilidad aparente del Mg ++ es de 20% a 25% en rumiantes (en
los monogastricos es de 39%). La absorcién se realiza en el rumen, en &l
abomaso, y en el intestino, (tercio medio del yeyuno). La eficiencia de absorcién
estd condicionada a muchos factores como: relacion Ca/Mg, relacién
proteina/Mg, relacion Mg/POs, pH intestinal fundamentalmente relacion K/Mg
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(Luca, 2004). La eficiencia en la absorcion se pierde con la edad, los terneros
de una a dos semanas de vida son muy eficientes, y son capaces de asimilar el
45% a 50% del Mg ingerido. Con la edad esta capacidad se pierde hasta llegar
en los bovinos adultos a tener una absorcion neta inferior a 15% de Mg ingerido
(Leonardo, 2004).

Absorcion intestinal.

Si el magnesio se mueve pasivamente a través de la pared del intestino
delgado, la concentracion de Mg disponible en la dieta, y el tiempo de contacto
entre la digesta y la superficie de absorcian, son los factores responsables mas

importantes en las diferentes eficiencias en la absorcion de este ion.

Particularmente en los rumiantes, la concentracion de Mg++ a nivel del
intestino delgado (ileon), tiende a ser particularmente baja por: 1) la presencia
de materiales en la digesta capaces de unir o complejar el Mg al pH intestinal.
2) la gran cantidad de agua que es retenida a nivel del ileon. El suministro de
altas cantidades de calcio en las dietas de los terneros lactantes produce una
significativa disminucién del magnesio a nivel plasmatico y 6seo (Leonardo,
2004)

80
60 T~
40
20
0 T
5 5 meses adulto
semanas S

Figura 3. Absorcion neta del magnesio segun la edad en bovinos (de
Leonardo, 2004).
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Excrecion del magnesio.

En bovinos el magnesio es excretado por tres rutas:

1.- Tracto gastrointestinal. El Mg fecal en la vaca adulta es de 2
mg/kg/dia. El no absorbido es el 80% del ingerido, variando con el tipo de dieta,
las relaciones Ca/Mg, K/Mg, P/Mg y la cantidad de'NHs3 tanto ruminal como
intestinal este NHs a pH alcalino forma complejos Hidroxido Aménico
Magnésicos insolubles (Leonardo, 2004).

2.- Rinon. El Mg absorbido en exceso es eliminado por el rifién. La
excrecion de Mg se realiza por un mecanismo de filtracién - reabsorcion en el
cual el proceso de reabsorcion funciona cerca de su maximo rango y que la
excrecion de Mg es en parte dependiente de otros iones (Leonardo, 2004).

3.- Glandula mamaria. La vaca elimina aproximadamente 130mg/litro de
leche, por lo cual una vaca de alta produccion (mas de 25 litros) pierde 3.0 a 3.3
gramos por dia por la leche.

Es muy importante conocer que no hay una caida de Mg en leche atn en
condiciones de hipomagnesemia o cuando el Mg se reduce en la dieta.
El 20% del Mg en leche de vaca se encuentra en forma iénica, 30% asociado a
coloides y el restante 50%, en formas poco conocidas (Leonardo, 2004).

Magnesio sérico, regulacion.

Es importante saber que el Mg es un mineral sin depdsito, y cuyo nivel
plasmatico depende fundamentalmente de la ingesta diaria. No esta regulado
por el sistema humoral. El Mg plasmatico también depende de la concentracién
de otros cationes como el Ca y K puesto que compiten a nivel renal con los

mismos mecanismos reabsorcion tubular (Leonardo, 2004).
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Los tejidos blandos contienen Mg (36 %) siendo en los terneros lactantes
una fuente importante para mantener la magnesemia en valores de 1,5mg%, en
los animales adultos este mecanismo no es suficiente para responder a una
caida brusca del mineral (Leonardo, 2004).

La homeostasis del Mg es considerada como el resultado del balance
entre la ingesta desde el intestino y la excrecién renal. La aldosterona estimula
la excrecién de Mg, en parte por limitar su absorcién y por otro lado por
estimular la excrecion cuando el cation K se halla en exceso en sangre,
(hiperpotasemia). Cuando se elimina 1 mol de K por accién de la aldosterona se
eliminan 1.5 moles de Mg. Este mecanismo es muy importante tenerlo en
cuenta cuando las vacas consumen dietas hiperpotasicas, la hiperpotasemia
genera un hiperaldosterénico secundario (Leonardo, 2004).

Ademas de lo expuesto, se deberia tener en cuenta que el hueso puede
ser una fuente de Mg, pero su movilizacién es extremadamente lenta, y que la
cantidad de Mg labil en el hueso es insuficiente para ejercer una influencia
significativa sobre el Mg del plasma. En los terneros esta fuente no es
despreciable (Leonardo, 2004).

El Mg se encuentra, como se ha dicho, absorbido a los cristales Gseas,
{agua de cristalizacion o liquido intersticial 6seo), por lo tanto la concentracién
de Mg en este liquido esta en equilibrio con la del hueso (Leonardo, 2004).

Los procesos de resorcién y adsorcion son lentos por ello cuando
disminuye la magnesemia debe transcurrir algin tiempo antes que el Mg 6seo
pase al plasma para completar el extracelular. Los gradientes i6nicas en el
hueso pueden ser importantes en el sentido de determinar intercambios con el
Ca y otros cationes (intercambios isoi6nicos y heterciénicos). Las glandulas
endocrinas estan relativamente comprometidas en la homeostasis del Mg
(Leonardo, 2004).
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Aspectos endocrinos relacionados con las interacciones entre Ca, P
y Mg.

Se ha comprobado en experiencias con animales de laboratorio que
cuando reciben dietas con cantidades adecuadas de Mg, pero con exceso de
calcio, fésforo o de ambos aparecen sintomas de carencia del primero. Es
evidente que la ingesta elevada de calcio y fosforo tienen un efecto real sobre el
aumento en las necesidades minimas del Mg (Maynard, 1981). En la practica es
muy dificil que ocurran deficiencias de Mg, pues las cantidades requeridas en la
dieta son de alrrededor de 0.05 por ciento de la racién seca y casi no hay forraje
tosco o concentrado que no contenga 0.1por ciento de Mg (De Alba, 1977).

Rol de la paratiroides.

La paratohormona (PTH) estimula levemente la absorcion intestinal de
Mg, durante el hiperparatiroidismo la excrecién fecal de Mg se encuentra
disminuida. La PTH estimula la reabsorcion tubular renal de Mg, aumentando la
magnesemia a niveles sobre el umbral renal que es de 1.8% (Leonardo, 2004).

El Mg++ es esencial para mantener el funcionamiento normal de la
glandula paratiroides, la presencia de una hipomagnesemia leve, de
presentacién cénica conduce a una disminucion de la respuesta a una
hipocalcemia aguda puerperal, ésta se torna mas lenta conduciendo a la vaca a
un estado tetanico de gran magnitud, por lo tanto la funcionalidad de la
paratiroides depende del magnesio plasmatico no menor a 1,5 mg% (Leonardo,
2004). En presencia de una hipomagnesemia importante, de corta duracién las
PTH responden elevando los niveles de calcio y magnesio plasmatico
(Leonardo, 2004).
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Rol de la tiroides.

La tiroides esta asociada al metabalismo del Mg intimamente, puesto que
en una tirotoxicosis existe una marcada hipomagnesemia, mientras que en una
hipofuncion de la glandula el nivel del Mg se eleva marcadamente (Leonardo,
2004;).

La reaccion corporal al clima frio es un ejemplo tipico de
hiperfuncionamiento tiroideo, causando una transitoria hipomagnesemia debido
a un aumento de la excrecién urinaria y fecal (Leonardo, 2004).

Rol de las adrenales

La aldosterona causa un aumento de la excrecién renal y fecal del Mg. El
hiperaldosteronismo cursa con hipomagnesemia. Este mecanismo es uno de
los desencadenantes mas importantes de las hipomagnesemias sobreagudas
estacionales por exceso de K+ en las pasturas, la hiperpotasemia es uno de los
estimulos mas importante en la secrecién de aldosterona (Leonardo, 2004).

Metabolismo anormal del magnesio.

Solo los bovinos y ovinos estan sujetos a desérdenes clinicos debidos a
deficiencia de Mg. Las carencias pueden ser clasificadas en dos tipos: las de
desarrollo rapido y las de desarrollo lento. En los terneros el desarrollo es lento,
mientras que en las vacas lecheras y en las de carne adultas es del tipo rapido
(Leonardo, 2004).

La deplesion de la concentracién de Mg en el liquido extracelular (LEC)
es la causa de los sindromes tetanicos clasicos de hiperexcitabilidad,
nerviosismo, micciones frecuentes, tembleque general, finalmente convulsiones
y muerte (Leonardo, 2004).
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La observacién de las hipomagnesemias agudas puede coincidir con el
parto o postparto inmediato, pero generalmente esta relacionada con causas
ecologicas diversas, condiciones climaticas, temperatura, humedad (Leonardo,
2004).

En consecuencia un bovino puede encontrarse en hipomagnesemia
subclinica sin sintomatologia aparente, y necesita una causa desencadenante
para pasar bruscamente a la manifestacion aguda. De aqui que llamara la
atencién la muerte subita de los animales sin causa aparente (Leonardo, 2004).

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; situacién bajo la cual no se da tiempo para el desarrollo de lesiones
histologicas, dificultando el diagnéstico, el cual debe basarse en la recoleccion
de evidencia epidemiolégica. Se destaca como factor predisponente para estas
patologias, a las condiciones edafologicas de las sabanas tropicales,
principalmente en lo que refiere a las limitaciones nutricionales y de balance
mineral. Dentro de un listado de posibles agentes etiolégicos asociados con
este tipo de cuadro clinico en rumiantes en pastoreo, se discute el conocimiento
epidemiolégico y las herramientas diagnoésticas a las que se debe recurrir para
aclarar la etiologia y naturaleza de la situacion de mortalidad que afrentan
nuestros ganaderos (Benavides, 2003).

La autopsia revela inmediatamente después de la muerte, signos
patonogmodnicos como son, petequias y sufuciones en el subcutaneo, serosa,
pericardio y endocardio. Desde el punto de vista bioguimico, todo animal con
una magnesemia de 1 mg% en plasma se encuentra en peligro inminente de
sufrir una hipomagnesemia aguda si se asocian las condiciones ambientales
arriba descriptas (Leonardo, 2004).
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Esto permite inferir que el metabolismo del Mg es sumamente labil y que

depende basicamente de la ingestion de este elemento por las siguientes

razones:

La disponibilidad de Mg corporal o endégeno movilizable de solo 4 a 5
gramos desde el hueso y 6 gr desde los tejidos blandos. Por cada kilo de
leche producido se pierden 130 mg de Mg o sea 2.6 gr en una vaca que

produce 20 litros de leche, esto equivale a 4.5 veces la magnesemia

La absorcién a través del tubo digestivo en el adulto es solo del 17 al 20%
del Mg ingerido.

La mayor cantidad de Mg que se incorpora al organismo se hace a través de
los preestomagos (rumen — abomaso), el intestino por si solo es incapaz de
mantener un balance adecuado

La absorcién depende de la relacion Na/K y de la concentracion de
proteinas solubles (degradables). Un exceso de K+ o NHs bloquea la
absarcién, situacion que se presenta con los pastos nuevos o rebrotes, lo
que se agrava por una disminucion de la secrecion salival (déficit de fibra
efectiva), todo esto conduce a un menor aporte de Na y Mg al medio

ruminal.

El abonado del suelo con NH4 y K+ interfiere la captacién de Mg por la
planta, puesto que bloquean la fijacién a nivel radicular.

Encierres prolongados en la manga, transporte, situaciones de estrés,
vacunaciones o simplemente el acto del ordefie son desencadenantes de las
formas sobreagudas en animales susceptibles (Leonardo, 2004).

Hipomagnesemia en el adulto.

En el adulto se presentan dos tipos de procesos: agudo y crénico, siendo

este dltimo frecuentemente asintomatico, a menos que coincida con un esfuerzo
(estrés) adicional (Leonardo, 2004).
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La hipomagnesemia es siempre un problema de rodeo, si aparece un
caso clinico el analisis sanguineo de otros animales revelara que un gran
porcentaje de los mismos presenta algin grado de hipomagnesemia
(Leonardo, 2004).

Un examen cuidadoso pone de manifiesto que algunos animales se
encuentran hiperestésicos e irritables y capaces de desembocar en tetania
clinica por esfuerzo fisiolégico adicional (Leonardo, 2004).

Hipomagnesemia de tipo lento.

En este tipo de hipomagnesemia los animales exhiben bajo nivel de Mg
por algun tiempo, a menudo por meses. Cuando el nivel del mineral llega a
valores criticamente bajos se presentan sintomas tipicos tetanicos y paréticos.
A menudo una combinacién de diversos factores adversos coincide, pero
siempre la disminucién del nivel de Mg dietario junto a un plano de desequilibrio
nutricional energia/proteina son las causas esenciales para el desarrollo de la
enfermedad. La incidencia aumenta con la edad y hay tendencia a recurrir en
algunos animales (Leonardo, 2004).

Hipomagnesemia estacional.

Los primeros estudios sobre hipomagnesemia estacional en el bovino
sin sintomas clinicos fueron realizados en 1958, cuando existia una caida
del Mg sérico en el ganado en pasturas sin dietas adicionales (Leonardo,
2004).

E! exceso de nitrdgeno y de potasio de una temporada puede actuar
como un fuerte antagonista de la absorcion de magnesio a nivel ruminal,
predisponiendo a problemas de hipomagnesemia (Corbellini, 1997). Se debe
tener precaucion cuando el contenido de proteina bruta es superior al 20% y el
de potasio al 3%, cosa bastante comun en algunas pasturas de primavera. La

hipomagnesemia se presenta al inicio de la primavera debido a que los pastos
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son jévenes y tiernos poseen una menor concentracién y disponibilidad del ion,
asociada con una relacién potasio/(calcio+magnesio) incrementada y hacia fin
de otofic y comienzos de invierno, concomitante con déficit energético (Brem,
1996; Cseh, 1996).

Es caracteristico el comportamiento estacional del magnesio, sobre todo
en las temporadas en que merma la disponibilidad del mineral en los pastos, el
volumen y/o la calidad de la ingesta (Balbi, 2000; Coppo, 1988 y Payne, 1984).
En estos casos suministrando una mezcla mineral conteniendo 45 g de Oxido
de Mg/ vaca/dia mejora la caida estacional del Mg plasmético, no manteniendo
la normalidad por mucho tiempo (Leonardo, 2004).

El bajo nivel de Mg asociado a las condiciones adversas del clima,
combinando el frio, (temporales), precipitaciones, etc., las cuales ocurren
generalmente desde Mayo a Septiembre, condicionan el desencadenamiento
de los procesos agudos, por mayor utilizacién del Mg en los procesos de
transferencia energética (pérdida de calor del cuerpo) (Leonardo, 2004).

El estado hipertiroideo como se sefala en parmafos anteriores genera un
desplazamiento de la forma activa del magnesio sérico (Mg++), a la forma
combinada (Mg Proteico), concomitantemente ocurre un desacople de la
fosforilacion oxidativa, la cual disminuye la transferencia de la energia al ATP
generando calor corporal; todo conduce a un estado de hipomagnesemia por
mayor utilizacion de este elemento en los procesos descriptos (Leonardo,
2004).

Sindrome de paresia-tetania.

Cuando las condiciones de la alimentacién son deficitarias en energia,
con bajos tenores de Mg, causan un marcado aumento de las enfermedades
metabdlicas como es la tetania estacional. En esta patologia los parametros
hematicos alterados no es solo del Mg, también lo esta el Ca (Hipocalcemia
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Hipomagnesémica). En resumen dietas con una alta oferta de proteinas y de
fosforo, con un consumo energético 15% por debajo del los requerimientos y
deficiencias en Mg condicionan a los sindromes tetanicos (Leonardo, 2004).

Tetania invernal.

Este tipo de desorden, observado principalmente en vacas de carne
durante el invierno, después que el desarrollo de las pasturas se detienen.
En el ganado lechero la hipomagnesemia crénica conduce a sindrome tetanico
durante o posteriormente al parto. Por lo tanto el desenlace o precipitacion es
praducido por una hipocalcemia, seguido por una hipomagnesemia grave. Esto
lleva a los tipicos sindromes tetanicos (Leonardo, 2004).

El antagonismo competitivo del Ca y Mg por los mismos receptores
proteicos implica que cuando la concentracion de Mg en plasma es baja, una
gran proporcion esta en forma ionizada, y la concentracion de iones Mg (Mg++)
puede ser superior al nivel tetanico. El parto ocasiona una disminucién del Ca
en plasma, por lo tanto aumenta la proporcién de Mg ligado a las proteinas, y la
concentracion- de Mg++ puede caer a "nivel tetanico", sin que cambie la
concentracion de Mg total (Leonardo, 2004). '

El frio aumenta la fijacion del Mg a las proteinas (actividad hipertiroidea)
sin que se altere la cantidad de Mg total, una vez mas disminuye la
concentracién de Mg++ y surge la tetania (Leonardo, 2004).

Hipomagnesemia de tipo rapido, forma sobreaguda.

Se caracteriza por un rapido descenso del Mg plasmatico, con
hiperestesia, seguida de tetania, convulsiones y muerte. Con frecuencia
sobreviene la muerte durante el tratamiento del animal. Respecto a su
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etiopatogenia sabemos que no se debe a la simple baja del Mg en la dieta, y lo

corroboramos por lo siguiente:

1) La enfermedad aparece con pasturas en las cuales el contenido de Mg
es elevado, o mas alto que el de los pastos, en los cuales la enfermedad esta
ausente.

2) El descenso de la concentracién de Mg es tan rapido (dos dias) que
hay todavia Mg en el intestino en el momento en que se produce (Leonardo,
2004).

Por lo tanto el desequilibrio es producido por un trastorno en la absorcién
intestinal y por un desequilibrio en la absorcién de macronutrientes por la
planta. Las plantas tetanigenas presentan altos niveles de K, alta concentracion
de proteinas solubles, Mg de normal a bajo, con una alcalinidad alcalinotérrea
expresada en mEq/100gr de materia seca baja (Ca+Mg+-P) (Leonardo, 2004).

Los pastos de primavera determinan que las vacas en plena produccién
de leche o vacas de carne en pleno estado lactacional tengan una brusca caida
del Mg, siempre y cuando las condiciones ambientales y ecoldgicas lo permitan
(Leonardo, 2004).

Es importante recalcar que el maximo riesgo se presenta cuando los
niveles de K ingeridos son altos como también las proteinas con alta cantidad
de N2 no proteico. El Mg++ disminuye a medida que pasan los dias y al mismo
tiempo, la cantidad de NHs en el rumen aumenta. El NHz produce en el tracto
rumino-intestinal un compuesto denominado Hidréxido Aménico Magnésico que
a pH elevado acompleja al Mg y lo torna inadsorbible. Cuando la absorcién se
reduce a un 50%, el Mg plasmatico desciende a 0.8 mg/100ml en 4 dias
(Leonardo, 2004). Con respecto al K es fundamental saber el cociente
K/(Ca+Mg) expresado en mEq/100 gr de materia seca en pasturas; es un factor
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a tener en cuenta si esta relacion es superior a 2 las vacas se tornan

hipomagnesémicas (Leonardo, 2004).

Cuando la temperatura supera los 14°C los forrajes elevan la captacién
de K via radicular, éste a su vez disminuye la concentraciéon de Mg de los
mismaos. Por ello para un mismo pasto, en la misma estacién del afo, la
intensidad de la hipomagnesemia parece aumentar a medida que disminuye la
alcalinidad debida a los elementos alcalinotérreos (Ca+Mg+-P) en mEq/100 gr
de pasto seco libre de silice (Leonardo, 2004).

A su vez, la hiperpotasemia generada por el consumo de los forrajes
sefialados, produce wuna descarga rapida de Aldosterona. Este
hiperaldosteronismo secundario nutricional, lleva a un marcado descenso del
Mg++ sérico por un mecanismo fisiolégico que conduce a la retencion de Na+ y
excrecion de K+. Por cada mol de K+ excretado por los tibulos renales es
acompanado por la excrecion de 1 mol de Mg++. En la siguiente tabla podemos
verificar [a importancia que tiene sobre la magnesemia la ingesta de K, y como
se incrementa cuando simultdineamente existe una elevada ingesta de N2
(Leonardo, 2004).

CUADRO 1. INFLUENCIA DE LA INGESTA DE K SOBRE LA MAGNESEMIA

Alimento Promedio de Mg Alimento Promedio de Mg
(mg/100ml) (mg/100ml)
Bajo N — Bajo K 2.43 Alto N - Bajo K 2.15
Bajo N — Alto K 1.74 Alto N - Alto K 1.41
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En la figura 4, podemos observar los diversos mecanismos que conducen
a un balance negativo del Mg en el liquido extracelular, provocando el sindrome
hipomagnesémico de forma rapida. Cualquiera que sea la forma de
presentacion de la hipomagnesemia, es fundamental saber reconocer los
distintos tipos para tomar las medidas profilacticas correspondientes
(Leonardo, 2004).

Cambios Ambientales Edad
Inanicion l Tiempo Frio Movimiento
Mejora Del Tiempo \ /
l Estrés

Cambios Composicion del Alimento

Lo N

<Mg planta >K planta >NH3 planta >S0 planta

Actmdad Enddcrina
>K mgerldo >NH3 intestino

Secrecion
Absorclon Disminuida e Leche
\ A 4 /
<Mg Disminucion del Mg Tisular

i

Excrecion Aumentada

e

Balance Negativo de Mg en LEC

Figura 4. mecanismos que conducen a un balance negativo del Mg en el liquido

extracelular (de Leonardo 2004)
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En la forma lenta, las muertes aparecen después de un tiempo (horas
después de presentar las fases tdnicas-clénicas), en la forma rapida el 90% de
las veces se encuentran a los animales muertos sin huellas de pedaleo a su
alrededor. En la fase lenta y fundamentalmente en la estacional, las muertes
van precedidas de una irritabilidad manifiesta con micciones frecuentes y un
sindrome diarreico sobreagudo, con una fase final de decdbito lateral con gran
excitabilidad neuromuscular, sobreviniendo la muerte en pocos minutos
{Leonardo, 2004).

La necropsia revela cuadros patonogménicos los cuales nos confirman el
diagnéstico, los cuales son:

a) Petequias y sufuciones en el subcutaneo.
b) Miositis degenerativas en las grandes masas musculares abdominales.
c¢) Nefrosis degenerativa (rifién pulposo).
d) Enterocolitis hemorragica, con poco contenido de material liquido
serohemorragico en el ileon, ciego y colon.
e) Petequias y sufuciones subepicardicas, y pericardicas. Sufuciones
endocardicas.
f) Corazén vacio en sistole.

Par supuesto, como el hato est4 enfermo un muestreo sanguineo y un
perfil metabolico mineral nos confirman el diagnéstico (Leonardo, 2004).

Hipermagnesemia.

Si se infunde Mg endovenoso, rapidamente aumenta la excrecién
urinaria, de tal manera que el 100% de la carga filtrada de este metal, aparece
en la orina. Esto refleja el efecto combinado de aumentar la carga filtrada y
disminuir la reabsorcion tubular al maximo, tanto en los segmentos proximales
como en el asa ascendente de Henle. Si se logra la hipermagnesemia (10
mEg/l), la reabsorcion tubular se anula, esto es, su valor es cero si los rifiones
son normales. Esta ultima condicion solo puede lograrse por una infusion
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endovenosa extremadamente grande, ya que los rifiones son muy eficaces para
excretar este cation; también puede producirse hipermagnesemia cuando existe
insuficiencia renal (Jiménez, 2002).

Hipomagnesemia en los terneros.

Este padecimiento se parece extraordinariamente desde el punto de vista
clinico a la tetania de la lactancia. Se sabe que los terneros alimentados
durante largos periodos a leche exclusivamente, o con poca cantidad de
concentrados y forrajes presentan un trastorno denominado “sindrome lacteo”.
El insuficiente aporte de Mg es un factor importante en la aparicion de los
signos de la enfermedad. La anormalidad se observa cuando el Mg cae por
debajo de 0.7mg/100ml. Los signos nerviosos mAas comunes son:
hiperexcitabilidad, posturas de opistétonos y ataxia, con hiperestesia,
posteriormente los animales presentan temblor muscular, jadeo, tetania leve,
finalmente aparecen las convulsiones, con tetania de los musculos profundos,
movimientos ténico-clénico de las extremidades y paro respiratorio con muerte
subita (Leonardo, 2004).

Es fundamental para que el crecimiento no se atrase o para evitar que
aparezcan trastornos inyectar los temeros con una formulacién que suministre
100 mg de Mg++, de esta manera fija el nivel de Mg en terneros en 1,95
mg/100ml por 30 dias, si estos se alimentan con leche sin concentrado ni forraje
(Leonardo, 2004).

Relacion hueso plasma.

Los terneros sometidos a dietas hipomagnesémicas muestran una
pérdida del 30% en Mg del hueso, y un pequefio incremento en el Ca. Este 30%
supone la fraccion labil que se moviliza para compensar el déficit que sufren los
tejidos blandos y el suero. La relacién Ca/Mg en el hueso aumenta desde su
valor normal 50/1 hasta 145/1. El contenido de Mg en las cenizas del hueso de
terneros normales es de 0.80%, cuando el Mg cae en plasma a niveles de 1.6
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mg/100ml el contenido es de 0.67%, y con valores plasmaticos de 0.8 mg/100ml
las cenizas solo contienen 0.40% de Mg. Durante la deplesién, el Mg en sangre
decrece lentamente hasta llegar a un nivel de 0.7mg/100ml, pasado este limite
una leve disminucién de la concentracién plasmatica conduce a una grave
deplesion 6sea (Leonardo, 2004).

RESULTADOS Y DISCUSION
Los resultados obtenidos en el presente trabajo son los siguientes:

CUADRO 2. VALORES NUMERICOS COLECTADOS EN LOS MUESTREOS.

Hora Testigo MgOH MgO MgO
Nacional Importado Nacional
0 33 2.8 3.1 2.7
4.0 3.0 2.8 2.7
8 4.0 3.0 3.1 2.5
12 3.6 - 341 34 3.2
16 42 3.2 3.1 2.7
20 3.8 3.1 3.0 2.7
24 3.7 2.7 34 3.2

Los valores encontrados en el cuadro 2 se mantienen dentro de un rango
normal en bovinos que es de 1.8 a 3.2 mg/dl, sin embargo es importante
mencionar que en cuanto a la absorcion del magnesio se espera que se lleve
acabo dentro de las primeras cuatro horas y el Gnico producto que cumplié con
lo esperado fue el Hidréoxido de magnesio manteniendo absorcién constante
hasta la hora 16. En cuanto a la muestra testigo se cree que la razén por la
cual los valores colectados tienen un nivel elevado de magnesio es por que se
tomo en el dltimo muestreo que se hizo y el animal almaceno en buena medida
en magnesio de los diferentes productos ofrecidos.
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Figura 5. Datos graficados de la muestra testigo.

En la figura 5, donde se muestran los datos de la muestra testigo, se
supone que los valores deberfan de ser bajos porque no se le esta
administrando producto (fuente alternativa de magnesio) al animal; pero aqui se
elevaron todos los valores, esto nos lleva a suponer que debido a la edad del
animal y a que la muestra testigo se tomé al final de todo el muestreo, el novillo
almacené el magnesio que se le estuvo administrando, razén por la cual se
llego a estos niveles de magnesio sérico que pueden parecer elevados, pero se
mantienen dentro de los niveles normales.
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Figura 6. Datos graficados del Hidroxido de Magnesio Nacional

Aqui la reaccién de este producto, MgOH Nacional, fue muy diferente a
los demas, creemos que es el mejor, hablando de resolver problemas de
porque se observa que los niveles séricos de magnesio tienden a aumentar,
manteniéndose en aumento hasta la hora 16. Es importante mencionar aquif
que se observo que cuando el novillo ingeria alimento, los niveles de magnesio
tendian a bajar un poco o mantenerse igual, en el caso particular de este
producto se observé una tendencia a aumentar pese a la ingesta de alimento.
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Figura 7. Datos graficados del Oxido de Magnesio Importado

Estos resultados son muy parecidos a los del oxido de magnesio nacional, solo
que aqui a la hora en que el novillo comié (hora 0) los niveles séricos de
magnesio bajan de 3.1 a 2.8mg/dl para posteriormente (hora 8) volver
nuevamente a 3.1ml/dl, llegando a su maximo nivel a la hora 14. En esta
grafica se observa que mientras al novillo se la servia su alimento no se
afectaba la sintesis de magnesio.
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Figura 8. Datos graficados del Oxido de Magnesio Nacional.

En esta figura se observa que de la hora 0 a la hora 4 se mantiene el mismo
nivel de magnesio en sangre, de la hora 4 a la hora 8 el nivel de magnesio
sérico baja de 2.7 a 2.5mg/dl y de la hora 8 a la 12 se dispara hasta 3.2mg/dI.
Estos resultados no son muy satisfactorios, ya que se espera que el producto

lleve a cabo su funcién durante las primeras 4 horas.
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CONCLUSION

La mayoria de los forrajes tienen cantidades adecuadas de magnesio lo
que elimina la necesidad de suplementar en las dietas. En la practica es muy
dificil que ocurran deficiencias de magnesio, esto se debe a que las cantidades
requeridas en la dieta son de alrededor del 0.05% de la racién seca y casi no
hay forraje tosco o concentrado que no tenga el 0.1% de magnesio (De alba,
1977).

Los valores encontrados en cada uno de los tratamientos no mostraron
ninguna diferencia significativa y se mantienen dentro del rango normal del nivel
sérico en bovinos, que es de 1.8 — 3.2 ml/dl; por lo que se considera que la
inclusion de magnesio como aditivo en bovinos altos productores de leche, no
hace necesaria una suplementacion de magnesio debido al aporte de
magnesio que hacen los ingredientes utilizados en la alimentacion de estos.
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