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RESUMEN

En el presente trabajo se describe cada unos de las enfermedades que mas
afectaron, las cuales son; pericarditis traumatica, ulcera abomasal,
paratuberculosis, timpanismo y impactacion, esto fueron las que mas se
presentaron en la granja Don José, la cual es una explotacion intensiva
ubicada en la comarca lagunera. Se da la descripcidbn de cada unas de las
enfermedades, asi como su agente etioldgico, los diferentes métodos el
diagnostico, los diversos tratamientos y como poder prevenir dichas
enfermedades. Ya que representas grandes pérdidas econdémicas de
diferentes puntos de vistas. En el caso de la paratuberculosis que no nadas
afectas a las vacas, si ho también dafias las personas, esto se convierte un

problemas para la salud publica.
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INTRODUCCION

En el presente trabajo se describe las principales enfermedades digestivas que
mas afectaron en la explotacion granja Don José, la cual es una explotacién
intensiva de alrededor de 700 vacas en produccién. Se encuentra ubicada en la
carretera Jabonoso-esmeralda km 2.5, colonia agricola la popular. Cuenta con
una sala de ordefio con capacidad para 24 vacas y tienen una produccion

promedio de 31 litros de leche por vaca.

Las principales enfermedades que afectaron a las vacas son pericarditis
traumatica, ulcera de abomaso, paratuberculosis, timpanismo, impactacion. La
mayoria estas enfermedades son causadas por descuidos humanos en el
manejos de la alimentacion; cuando se tiene dietas con alto contenido de
granos, alimentos fermentados, el tamafio de la particula, errores del personal
que labora en la preparacion de las raciones; cuando no tiene la precaucion
de vaciar al carro mezclador la cantidad adecuada de cada ingrediente u
objetos extrafios. Se hace énfasis cada una de las enfermedades, asi como
su etiologia; para sabe que agente los estas causando, lesiones, diagnostico

mas precisos, tratamientos oportunos, prevencion es la parte mas importante.

El éxito en las explotaciones lecheras es la prevencién, control y cuidados
en el manejo de las enfermedades, ya que se logran disminuir los costos de
medicamentos en los tratamiento de las diferentes enfermedades que afecta al
ganado, en vacas de remplazo, en servicios médicos, se logran evitar pérdidas
por vacas a rastro o baja produccion, baja fertilidad. La importancia de tratar
las enfermedades es que engloba gran parte del éxito en la produccion, la

fertilidad, etc.

En el caso de la paratuberculosis que representa un peligro para la salud
publica, es de mucha importancia trabajar en la prevencién vy erradicacién de
estas enfermedad que no damas afectas al ganada, sino también a los

humanos.



| PARATUBERCULOSIS

La paratuberculosis o enfermedad de Johne se conoce desde 1895 cuando
Johne y Frothingham describieron por primera vez, sin poder identificar
taxondmicamente al agente (Traversa et al., 2005). En 1923 Bergey y col.
Otorgaron el nombre de Mycobacterium avium subespecie paratuberculosis al
microorganismo causante de la enfermedad (Mundo, 2008). Ademas la
paratuberculosis tiene impacto en la salud publica porque el agente etiolégico
posee resistencia térmica y se menciona como una de las causas de la

enfermedad de Crohn en el hombre (Traversa et al., 2005).

La Paratuberculosis bovina es una enfermedad crénica e incurable que afecta
los intestinos y que produce cuantiosas pérdidas econdémicas por menor
produccion, eliminacién prematura de animales infectados, menor valor
comercial de canales y elevados costos de los programas de control (Soto et
al., 2002).

La PTBC es una enteritis granulomatosa cronica e infecciosa que afecta
principalmente a bovinos, caprinos, ovinos, ciervos, camélidos y otros
rumiantes, ademas de un amplio rango de animales no rumiantes, como
equinos, cerdos, conejos, roedores, primates, humanos y especies silvestres
(Mundo, 2008). Que se caracteriza por diarreas incoercibles y pérdida de peso
progresiva, es endémica a nivel mundial (Traversa et al., 2005).

La Organizacion Mundial de la Sanidad Animal (OIE) ha incluido a la
paratuberculosis en la lista de enfermedades de declaracion obligatoria
(Mundo, 2008).

1.1 Etiologia

Una bacteria  perteneciente al Orden  Actinomicetales, Familia
Mycobacteriaceae denominada Mycobacterium avium subesp. Paratuberculosis
(Map). Este agente requiere medios de cultivo especiales y demora en el

laboratorio 16 semanas en desarrollar, es muy resistente a las condiciones
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ambientales si la humedad es elevada, sobrevive término medio 9 meses en el
estiércol o abono fermentado, 11 meses en el suelo y 17 meses en el agua. La
exposicion a la luz solar directa, calor y desinfectantes especificos inactivan al
microorganismo. La bacteria es de crecimiento lento en el intestino delgado del
animal infectado. EI Map ha sido cultivado a partir de intestino delgado,
linfonudolos regionales, tejido uterino, mamario, leche y materia fecal de
animales infectados (Traversa et al., 2005).

Figural: Mycobacterium avium (Mundo, 2008).

El microorganismo puede sobrevivir al proceso de pasteurizacion de alta
temperaturas y corto tiempo (HTST), 71,7° C, 15 segundos (Mundo, 2008).

1.2 Epidemiologia

Esta enfermedad tiene una alta prevalencia en muchos paises y actualmente
existe gran preocupacion entre los productores de ganado bovino (soto et al.,
2002). Tiene implicancia sobre la productividad de los bovinos porque reduce la
produccion de leche y la ganancia de peso en los terneros, provoca la muerte
de los animales infectados, conduce a la venta selectiva prematura e
incrementa los costos veterinarios (Traversa et al., 2005).



Las principales formas de adquirir la enfermedad son a través de la ingestion
de material fecal, leche, calostro contaminados con Mycobacterium avium
subsp. Paratuberculosis (Map), siendo la ingestion de heces de animales
infectados la forma méas comun de infeccion, afectando en mayor medida a los
terneros, en especial los menores de 6 meses, que son los mas susceptibles a
contraer la enfermedad. La principal forma de transmision de la infeccidn en los
rebafios infectados es a través de la excrecion del agente por la leche y las
heces. En consecuencia, cuando los terneros se crian en forma natural con la
madre la probabilidad de infeccién por la ingestion de leche es mayor (Mundo,
2008).

La via de transmisién es en el 80 % de los casos por la ruta fecal-oral, aunque
otras vias de transmision son factibles entre ellas la via congénita, la ingesta de
leche o calostro contaminado con el agente y la inseminacion artificial. La
transmision transplacentaria también puede ocurrir en el Utero de una vaca
positiva ya sea vientre natural o receptora de una transferencia embrionaria
(Traversa et al., 2005).

La tasa de infeccién depende sobre todo de las medidas de manejo, pero si no
se controla incrementa hasta alcanzar el 50 % o méas del hato. Por cada animal
con signos clinicos hay entre 15 y 25 animales de diferentes edades que estan
infectados en distintos estadios de la enfermedad que se clasifican de acuerdo

a su evolucion en:

K/
°e

Estadio I: animales menores de dos afios, asintomaticos que

generalmente no eliminan Map (1 animal).

°e

Estadio Il: animales asintomaticos que eliminan Map (1-2 animales).

X4

Estadio Ill: enfermos clinicos (4-8 animales).

L)

X/
°e

Estadio 1V: enfermos terminales (10-14 animales).



% Total: 15-25 animales (23). (Traversa et al., 2005)

Su distribucion es mundial y su prevalencia varia de 5 a 25 %.La prevalencia de
hatos infectados por paratuberculosis bovina en Europa oscila entre un 7 % y
un 55%. En los Estados Unidos la prevalencia guarda una estrecha correlacion
con el tamafo de los mismos, dado que un 40 % de los rebafios de mas de 300
cabezas resultaron estar infectados. En Australia, las tasas de infeccion
declaradas para rodeos lecheros oscilan entre un 9 y un 22 % (Traversa et al.,
2005).

La morbilidad de esta enfermedad es baja, |la mortalidad es del 100 %, la tasa
de infeccion puede ser elevada, por ejemplo, del 50%, con una mortalidad
anual del 5 %.(Douglas, 2002).

1.3 Patogenia

Whitlock y Buergelt describieron en 1996 la infeccion con Map en cuatro
estadios segun los signos clinicos: estadio silencioso, subclinica, clinico y
avanzado. En los dos primeros estadios, los animales no presentan signos
clinicos de enfermedad pero son eliminadores de Map por materia fecal en
cantidades no detectables. Los animales progresan al estadio de PTBC clinica,
generalmente entre los 3 - 5 afios post infeccion y manifiestan signos clinicos
de diarrea intermitente, pérdida de peso y de produccion lactea. En estadio de
PTBC avanzada, el animal presenta edema submandibular, diarrea persistente,
observandose deshidratacion y caquexia que lo conducen a la muerte (Mundo,
2008).

1.4 Signos clinicos

La enfermedad se manifiesta con mayor frecuencia en los animales a partir del
afio y medio de vida con diarreas intermitentes, con periodos de normalidad

cada vez mas cortos, hasta la aparicion de diarrea incoercible, que lleva a la
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muerte por adelgazamiento progresivo y deshidratacion. Aunque algunos
animales pueden no mostrar diarrea durante su etapa productiva (infeccion
subclinica), la evolucion de la enfermedad tipica se desarrolla durante la
primera o segunda lactancia. La enfermedad clinica se ha observado en
animales tan jovenes como 6 meses y tan viejos como 15 afios, esta variacion
en el momento de presentacion de los signos se debe a diversos factores tales
como: la edad en que se produce la primo infeccion, la dosis infectiva, el estrés
provocado por enfermedades asociadas, partos y falta de reservas forrajeras y

la resistencia genética entre otras causas (Traversa et al., 2005).

El bacilo no produce toxinas ni factores de virulencia, ya que no causa dafio en
las células donde se establece. El efecto de la invasion en los tejidos no es

destructiva sino solamente de multiplicacién (Cicuta, 2000).

Provoca un descenso en la produccion de leche que va del 5 al 25% en los
estadios tempranos, desde la primera lactacion y acorta la vida productiva
media. Los animales menores de 30 dias son susceptibles a contraer la
infeccion. Una fuente potencial es la leche contaminada. (Cicuta, 2000).

1.5 Diagnhostico

El diagnostico de la PTBC es un desafio pues la efectividad de las pruebas
diagnésticas depende directamente del estadio clinico en el que se encuentre
el animal. Los animales en el estadio silencioso y subclinica se caracterizan por
una alta respuesta inmune celular, mientras en estadios clinicos y avanzados
predomina la respuesta inmune humoral. Los animales con PTBC avanzada
desarrollan un estado de anergia, donde las pruebas diagnésticas son menos
sensibles (Mundo, 2008).

Los medios de cultivo tradicionales son el Herrold con yema de huevo, 7H9
7H10, etc., todos suplementados con micobactica y piruvato. La tincion de
Ziehl- Neelsen se emplea rutinariamente para diagndstico presuntivo ya que es
rapido, sencillo y barato, pero de baja especificidad (Mundo, 2008).



El cultivo es el método mas exitoso para detectar infecciébn en el ganado

aparentemente sano, con una especificidad del 100%(Cicuta, 2000).

Las pruebas diagndsticas en los primeros estadios basados en la respuesta
inmune celular del animal son la intradermorreaccion (IDR) o test de Johnina y
gama interferon (IFN-y). La IDR se realiza en la tabla del cuello en bovinos o en
el pliegue de la cola, realizando la lectura a las 48 horas. La deteccion de IFN-y
en cultivos celulares es utilizada en animales jovenes entre 1 y 2 afios. La
capacidad discriminatoria de ambas pruebas es baja por presentar reacciones
cruzadas con otras micobacterias ambientales. Los resultados falsos negativos
son frecuentes especialmente en terneros, novillos incluso en hembras hasta la
1° lactacion, por lo cual los resultados son de dificil interpretaciéon (Mundo,
2008).

Los animales clinicamente infectados son grandes excretores y tienen una
respuesta inmune humoral detectable por las técnicas inmunoenzimaticas
(ELISA), inmunodifusién en gel de agar (AGID) y la fijacion del complemento
(CFT) (Mundo, 2008).

Actualmente existen paquetes comerciales para realizar el diagnéstico de PTB,
pero se tiene el inconveniente que son de importacion y su precio es elevado,
razon por lo cual no se lleva a cabo el diagndstico de forma rutinaria en los

laboratorios de salud animal en México (Cobarrubias, et al., 2012).

La PTB ocasiona importantes pérdidas economicas a la industria pecuaria, por
lo que es indispensable el contar con pruebas diagnodsticas para detectar a los
animales infectados y poder establecer las medidas de control necesarias
(Cobarrubias, et al., 2012).



1.6 Tratamiento

Se desaconseja el tratamiento antimicrobiano del animal enfermo debido a los
altos costos, la prolongada duracién del mismo y el mantenimiento de animales
portadores de Map en el hato. La vacunacion no evita la infeccién si bien
previene las manifestaciones clinicas e interfiere en los programas de control
de la tuberculosis (Mundo, 2008).

Los tratamientos son muy costos, ademas se evita el contagio al resto del

hato, es por esta razén que se prefiere mandar a rastro.

1.7 Profilaxis

Las medidas preventivas de eleccién deben ser la deteccidén y separacion de
los animales infectados. La eliminacion de sélo los sintoméaticos no basta para
controlar la enfermedad. Se debe hacer especial énfasis en el riesgo de
contacto de los terneros con animales adultos, en lo posible deben mantenerse
en areas libres de contaminacién con materia fecal de los ultimos. El uso
rutinario de pruebas diagnésticas para identificar las vacas infectadas deberia
establecerse para evitar usar la leche y/o calostro de estos animales. La
implementacion de medidas de higiene (areas ventiladas y secas) redundara
no so6lo en una minima transmision de la paratuberculosis sino también en otros
problemas infecciosos que pueden afectar a los terneros como diarreas y
neumonias. Cualquier programa de control debe incluir métodos para identificar

y separar animales infectados (Cicuta, 2000).

Il RETICULO PERICARDITIS TRAUMATICA

Una condicién patologia que ocurre con ciertas frecuencias en los bovinos
sometidos a un sistema de explotacion intensivo o semi-estabulado, donde se
realizar practicas de alimentacion con materia prima diferentes al pastoreo

natural. A diferencia de las ovejas y las cabras, las vacas no usan sus labios



para diferenciar los alimentos muy fibrosos de los objetos metélicos existentes
en los alimentos (Gasque., 2008).

La etiologia de ese proceso ha sido considerada multifactorial, tomando en
cuenta la presencia de cuerpos extrailos punzo penetrantes como factores
primarios causantes de la enfermedad en animales debilitado y sometidos a
condiciones de mala alimentacion. Cuerpos extrafios metalicos como el
alambre y los clavos son los agentes mas comunes de este problema. En la
mayoria de los casos, la longitud de los alambre varia desde 5 hasta 15 cm.
Este proceso patolégico ocasiona perdida econémicas en las explotaciones
pecuarias ya que produce disminucion de la produccion lactea hasta en un
6%, decremento en la ganancia de peso, costo del tratamiento prolongado y
perdidas por eliminacion de animales enfermos no tratados debido a la
complejidad de la evolucion de los caso que dificulta el diagnostico y
pronéstico (Gasque., 2008).

2.1 Signos Clinicos

Una vez que un cuerpo extrafio metalico perfora la pared del reticulo, se
manifiestan los signos clinicos. Estos signos son sumamente variables y estan
influidos por la perforacion de la reticulo; por la lesion asociada de viseras
abdominales o toracicas; por las caracteristicas fisicas del objeto punzante; y

por el estado de gestacidén o de lactancia de la vaca afectada (Gasque., 2008).

La enfermedad de la alambrada clasica provoca una reticuloperitonitis
localizada con anorexia repentina y cese de la produccion de leche. La
produccion de leche puede descender hasta casi cero en 12 horas. Las vacas
afectadas pueden tener fiebre (39.4-40.5°C), frecuencia cardiaca y respiratoria
normales o ligeramente elevada, codos en abduccién, expresion angustiada,
postura arqueada, panza con motilidad disminuida, o no, timpanizacion ligera,
heces escasa y secas, y dolor abdominal localizado en el abdomen craneal

ventral, cerca el apéndice xifoides (Gasque, 2008).



Las vacas afectadas con peritonitis cronica localizada tienen pérdida de peso,
pelo enfermizo, anorexia intermitente, disminucion de la produccién de leche,
modificacion de la consistencia de la bosta, y disfuncion de la panza con o sin
timpanizacion ligera. Estas vacas pueden adoptar postura arqueada y

manifestar dolor abdominal detectable (Gasque, 2008).

Las vacas que manifiestan signos de peritonitis difusa resulta de la
enfermedad, presentan fiebre, frecuencia cardiaca y respiratoria elevadas (fc
de 90 a 140 latidos/min; Fr. de 40 a80 respiraciones/min.), estasis total
gastrointestinales, cese total del flujo de leche y del apetito, frialdad
generalizada de la piel, tiempo de llenado de los capilares de las mucosas
reducido, bosta escasa y suelta, y con frecuencia, tienen un gemido audible

asociado con la respiracion (Gasque, 2008).

El animal se mostrara reaccion al levantarse o a desplazarse de un sitio a otro
y en la mayoria de los casos, avanzara hacia un estado parecido al shock en
12 a 48 horas. A medida que el estado general del animal se deteriora, a la
temperatura corporal también puede caer de la primera fiebre a la normal o
por debajo da la normal. El riesgo de peritonitis difusa aumenta cuando una
vaca en gestacion avanza manifiesta sintomas de reticuloperitonitis traumatica
por el peso vy el desplazamiento del Utero gravido tiende a diseminar la
peritonitis y dificultan los intentos naturales para aislara (Gasque, 2008).

2.2 Diagnostico

Puede basarse en la historia clinica del animal y el hallazgo clinico, si el animal
se examina en las fases iniciales. Si la afeccion ha estado presente durante
varios dias o mas, el diagnostico es mas dificil. Las ulceras perforadas del
abomaso, pueden ser dificiles de distinguir de la reticuloperitonitis traumatica
(Merck, 2000).

Las radiografias pueden descubrir un cuerpo metalico en el reticulo. Para

determinar si el reticulo ha sido perforado. Los aparatos de rayos “x
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portatiles no pueden penetrar el area reticular del ganado adulto de pie, por lo
que es necesario transportar al animal a instalaciones con equipos

suficientemente potentes (Merck, 2000).

Los detectores electrénicos de metales identifican el objeto en el reticulo,
pero no distingue entre los cuerpos extrafios perforantes y los que no son
(Merck, 2000).

La ecografia del corazon y torax es util para diagnosticar la pleuritis y la
pericarditis (Merck, 2000).

2.3 Tratamiento

Este tratamiento consta de un iman administrado oralmente, antibioticos
sistémicos para controlar la peritonitis, y reposo para ayudar a la formacion de
adherencias; también puede ser util otra terapia sintomatica, por ejemplo, los
liquidos orales, los ruminatorios, las soluciones de calcio, y los electrolitos
orales. Si existe deshidratacion y existe alcalosis metabdlica, estan indicados la
terapia liquida y la suplementacion con cloruro potasico por via oral (de 1 a 2
onzas, dos veces al dia) o por via endovenosa. En pacientes gravemente
alcalosis no se debe usar ruminatorios alcalinizantes. Si la vaca afectada esta
empezando a comer y a rumiar, Yy la produccibn empieza a aumentar, se
puede esperar la curaciéon. Si la vaca no estd mejorando o si el apetito y la
actividad de la panza aumentan o disminuye, puede estar indicando la
rumenotomia. Después de la administracion oral de un iman, ese entra primero
en la panza. El iman solo se desplaza al sitio deseado por medio de
contracciones activas de la panza y de la redecilla, por consiguiente, si la
panza permanece estatica, es improbable que el iman se desplace hacia la
redecilla para sujetar y retener el cuerpo extrafio. Si la vaca afectada ya tiene
un iman en el momento en el que aparecen los signos, al principio, en vez de
la terapia conservadora puede estar indicado la laparotomia exploratoria y la
rumenotomia (Gasque, 2008).
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La terapia antibiética se debe prologar durante un minimo de 3 a 7 dias a fin
de controlar por completo la peritonitis localizada existente y frustrar los
abscesos secundarios de la redecilla en el sitio de la perforacion (Gasque,
2008).

Si no hay respuesta al tratamiento médico en las 72 horas se realiza una

rumenotomia (Merck, 2000).

2.4 Secuelas

Las vacas que padecen la enfermedad pueden tener un gran numero de
complicaciones subsiguientes a la perforacion y ala  peritonitis. La
complicacion mas conocida es quizas la peritonitis séptica que se presenta
cuando el cuerpo extrafio perfora en direccion craneal, afectando diafragma y

pericardio. Los abscesos de la redecilla (Gasque, 2008).

2.5 Prevencién

Las medidas preventivas consisten en evitar el uso de alambres para empacar,
pasar el alimento a través de imanes para retirar los objetos metalicos,
mantener a los animales donde se esté construyendo. Como medida adicional,
puede administrarse imanes por via oral. ComUinmente estos imanes
permanecen en el reticulo y retienen cualquier objeto ferromagnetico. Hay
suficiente evidencia de que la administracion de imanes a todas las novillas de
reemplazo mayores de un afio de edad, reduce a un minimo la incidencia de

reticuloperitonitis traumatica (Merck, 2000).

I ULCERAS ABOMASAL

No existe un solo agente causal responsables de las ulceras de abomaso. En
ocasiones es la accion conjunta de varios agentes la que desencadena el

inicio del proceso.
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Como causa internas tenemos: el acido clorhidrico, la gastrinay la peptina.

En cuanto a las agresiones externas tenemos el estrés. Cabe sefalar que las
vacas de alta produccion estan sometidas a un estrés continuo y a que tiene

una actividad metabdlica muy intensa.

Helicobacter pylori ha sido aislado del perimetro de ciertas ulceras tanto en el

hombre como en animales domésticos.

Causas desconocidas salvo las relacionadas con:

¢+ Leucosis bovina.

« Enfermedades erosivas virales.

+ Indigestion vagal.

¢ Imputacién/torsion abomasal.

+ Desplazamiento de abomaso.
Causa con las que se especula:

% Estrés del parto.

X/

+ Cantidad excesiva de grano.

X/

% Estrés de lactacion.

% Estrés de transporte prolongado, situaciones dolorosas, cirugias
extensas, enfermedades de cierta duracion.

X/

% Mortalidad elevada si se produce la perforacion de la ulcera (Douglas,
2002).

3.1 Tipos de Ulceras

3.1.1 Tipo | o Ulcera no perforada:

Afectan la mucosa sin hemorragia, por lo que la lesion de la mucosa es leve;
se produce una penetracion incompleta de la pared abomasal. Se suele dar
mas frecuentemente en periodos de post-'parto, secundaria a otros proceso,
como una enfermedad séptica; también puede ocurrir debido a la ingestion de
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material causticos, y de forma iatrogénica con el uso abusivo de los de tipos
AINES. Es dificil diagnosticarlas porque su sintomatologia es muy inespecifica

con dolor, anorexia, fiebre y alguna otra enfermedad post-parto (Olivera, 2005).

3.1.2 Tipo Il o Ulcera sangrante con afectacién de la mucosa:

Se produce una lesion de la pared que conlleva a una perdida completa de la
mucosa y la rotura de vasos importantes y por lo tanto severas hemorragias
intraluminales, lo que origina su vez melena y anemia. Suele ocurrir
frecuentemente entre los 2-5 afios y es tipico del pos-parto. En vacas mayores

de 5 afos pudieran asociarse a linfosarcoma de abomaso (Olivera, 2005).
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Figura 2: Ulcera sangrante.

3.1.3 Tipo Ill o Ulcera perforada con peritonitis focal/local aguda:

Se produce cuando la ulcera atraviesa toda la pared y sale el contenido del
abomaso a la cavidad abdominal: si ocurre en un sito cercano al omento se
forma adherencias de tal manera que se origina una peritonitis focal con

bursitis y empiema del omento (Olivera, 2005).

En algunos casos hay posibilidades de diferenciar este tipo de peritonitis local
de la producida en la reticulitis traumatica, se diferencian observando la

localizacion del dolor, ya que si es una ulcera, el dolor aparece en el lado
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derecho de los xifoides y en caso de que sea reticulitis traumatica, estara en el

lado izquierdo (Olivera, 2005).
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Figura 3: Peritonitis

3.1.4 Tipo IV o Ulceras con perforacion y peritonitis difusa/generalizada.

Es poco frecuente, ocurre el mismo proceso que en el tipo Ill, pero en este
caso el contenido abomasal pasa a toda la cavidad peritoneal ocasionando la
muerte del animal en 24 a 48 horas después de empezar los signos clinicos,

gue acaban siendo sintomas de shock (Olivera, 2005).

Cuadro 1: Tipos de ulceras y signos:
TIPO CARACTERISTICAS | SIGNOS CLINICOS

Tipo | No perforantes Anorexia parcial, reduccién de la motilidad
ruminal; sangre oculta en heces.

Tipo Il No perforantes con Anorexia parcial; reduccion de la motilidad
perdida grave de ruminal; anemias; melena, taquicardia,
sangre ( hemorragica) | extremidades frias.

Tipo 1l Perforantes con Anorexia total; febricula; reduccién o ausencia
peritonitis de la motilidad ruminal; dolor abdominal muy

localizado (similar a RPT).

Tipo IV | Perforantes con Anorexia total; fiebre temprana seguida de

peritonitis difusa hipotermia; ileo de todo el tracto

gastrointestinal; taquicardia; shock; decubito
terminal con mugido al respirar.

(Olivera, 2005).
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3.2 Lesiones

La mayoria de las ulceras se forman en la parte ventral de la region fundica,
mientras que solo algunas veces lo hacen en el borde de separacién de las
regiones fundicas y pilérica. Las ulceras ya sean Unicas o multiples, miden
desde unos poco milimetros a 5 cm de diametro. En la mayoria de los casos
la perforacion, el epiplon recubre la ulcera, formando una cavidad de 12-15 cm
de diametro que contiene sangre degradada y desecho necrético. El material
de esta cavidad puede infiltrarse ampliamente a través de la grasa del epiplon.
Pueden formarse adherencias entre ulceras y los 6rganos circundantes o la

pared abdominal (Olivera, 2005).

3.3 Diagnostico.

En casos con solo wuna ligera hemorragia y signos clinicos leves, el
diagnostico puede necesitar andlisis  topoldgico repetidos para detectar
sangre oculta. En los casos con melenas, el diagnostico puede basarse
exclusivamente en el examen clinico. ElI hematocrito puede ayudar a
determinar el grado de hemorragia. Una prueba de deteccion de sangre

oculta en heces puede confirmar la presencia de melenas.

Test del glutaraldehido, que se trata de una prueba de campo que sirve para
determinar semicuantitativamente la cantidad de fibrinbgeno e
inmunoglobulinas presentes en la sangre, ya que en una peritonitis se
incrementa los niveles de fibrinbgeno, ya que se trata de una proteina de
fase aguda de la inflamacion. El fundamento de este test es que se forma un
gel entre el glutaraldehido y los grupos amino de estas proteinas, y los que se
mide es tiempo que tarda en formarse el gel. Siendo lo normal que el tiempo
sea mayor a 15 minutos. Se trata de un teste que tiene una elevada
sensibilidad, pero una baja especificidad, o que quiere decir que si el test de
positivo es que tenemos una inflamacion, pero no se sabe su origen
(Mercker, 2000).
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Las Radiografias reticulares pueden confirmar o descartar la presencia de
cuerpos extrafios radiopaco en el reticulo. En algunos casos, existe
una neutrofilia, posiblemente con desviacion a la izquierda. Evaluacion
de liquido peritoneal confirmara peritonitis si la proteinas totales y el recuento

de células nucleadas se hayan elevados (Mercker, 2000).

El diagnostico de las ulceras perforarte del abomaso estan basado en la
exploracién clinicay descartar otras causas de peritonitis. La ulceracion del
abomaso con perforaciones y peritonitis local puede ser imposible de
distinguir de la reticuloperitonitis traumatica cronica (Mercker, 2000).

3.4 Tratamiento.

X/
o

Protectores orales, por ejemplo, caolin y pectina.

% Antidcidos orales, oxido de magnesio (800-5009/450kgs cada 24 horas
durante 2-4 dias) o silicato de magnésico (100g/dia).

% Transfusiébn sanguinea (4-8Its) en pacientes anémicos.

% La abomasotomia y escision quirtrgica es muy arriesgada: puede haber

multiples ulceras. Por en general se intenta solo en cronicos

(Douglas.2002).

Figura 4: Aplicacién de medicamento por posible ulceras.
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3.5 Prevencion.

La incidencia se reduce si se minimiza el estrés mediante buenas practicas de
manejo (espacio adecuado, ventilacion, acceso a agua y alimento, etc. y se

administra una dieta con suficiente fibra y el tamafio. (Merck, 2000)

IV IMPACTACION

El término impactacién de abomaso hace referencia a un estado de sobrecarga
en el cual dicha viscera se encuentra distendida por presentar en su interior
cantidades anormalmente elevadas de material alimenticio, el cual suele ser de
consistencia fibrosa y seca. Esto conlleva a un estado obstructivo subagudo a
crénico, impidiendo que el paso del contenido pre-estomacal al intestino
delgado ocurra en forma normal. El curso de la enfermedad suele ser de varios
dias de duracion, dependiendo la evolucion de la enfermedad del grado de
impactacion. En los bovinos es més frecuente en hembras prefiadas durante el

altimo tercio de la gestacion (Canton et al., 2006).

4.1 Epidemiologia

Los animales con mayor riesgo son los que estan sujetos a alta productividad

en estabulacion total son: bovinos, ovinos, caprinos y ciervos.

La impactacion ruminal en explotaciones intensivas ocurre con mayor
frecuencia cuando hay variaciones importantes en el porcentaje de granos,
asimismo, cuando la alimentacion se ofrece a libre acceso, ya que los animales
dominantes consumen mayores cantidades de alimento. Las variaciones
climaticas bruscas con bajas en la temperatura ambiental ocasionan marcado
incremento de la ingesta —incluidos los granos— en hatos alimentados a libre

acceso, lo que predispone a la afeccién (Canton et al., 2006).

La morbilidad es muy variable, ya que depende del tipo de error en la racion;

oscila entre 10 y 50%. La mortalidad puede llegar al 90% en los casos no
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diagnosticados y, por lo tanto, no tratados. En cambio, en los casos
diagnosticados clinicamente, y tratados especificamente, la mortalidad es de

10-20%.(enciclopedia unam)

4.2 Etiologia

Las causas que pueden desencadenar la impactacion del abomaso son
multiples, y se agrupan en primarias o secundarias. Se consideran primarias
cuando la impactacion ocurre como consecuencia de las caracteristicas de la
dieta que los animales consumen. La causa primaria mas frecuente es el
consumo de cantidades excesivas de pastos de mala calidad, bajos en su
contenido de proteinas y energia metabolizable (EM), tales como paja de
cereales suplementadas o no con granos de cereales. También puede
desencadenarse la enfermedad cuando los animales son alimentados con
dietas contaminadas con materiales de particulas densas, tales como arena
(Canton et al., 2006).

La impactacion abomasal puede ocurrir secundariamente a estenosis pilérica
(tanto fisica como funcional), mas raramente puede deberse a la presencia de
cuerpos extrafios abomasal (placenta, tricobezoares, fitobezoares) que
bloguean el piloro. Probablemente la causa secundaria mas comuin sea un
éstasis funcional del abomaso debido a pérdida de su motilidad como una de
las manifestaciones de la indigestion vagal, en animales con linfosarcoma, ya

que es un importante érgano blanco de esta patologia (Canton et al., 2006).

La hipertrofia del Utero gestante y el creciente tamafo del feto y los liquidos
fetales en hembras prefiadas pueden ejercer compresion fisica sobre el
abomaso y comprometer el transporte del contenido abomasal (Canton et al.,
2006)

El procesado o picado del forraje es un factor de riesgo importante. Cuanto
menor es el tamafio de las particulas de alimento mayor es la velocidad de
pasaje del mismo a través del rumen, éste se vacia mas rapidamente y
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entonces la capacidad de consumo por parte de los animales aumenta (Canton
et al., 2006).

4.3 Patogenia

Las condiciones climéticas estan de alguna manera relacionadas a la
presentacion de la patologia ya que pueden afectar la capacidad de consumo
de los animales. En condiciones de alta temperatura ambiental los rumiantes
deprimen su consumo y tienden a incrementarlo en situaciones de frio. Se han
calculado aumentos en la demanda de alimentos de entre 30 y 40 % durante
los meses de mayor frio para cubrir las demandas nutricionales de
mantenimiento de las vacas gestantes en los periodos de invierno. Este
incremento se debe tanto a un mayor requerimiento energético para
mantenimiento (los animales deben mantener la temperatura corporal), como a
la disminucion de la digestibilidad de los alimentos por parte de los animales

expuestos a bajas temperaturas (Canton et al., 2006).

Cualquiera haya sido la causa, una vez producida la impactacion del abomaso
sobreviene un estado de obstruccibn subagudo de las vias digestivas
superiores. La continua secrecion abomasal de acido clorhidrico se mantiene a
pesar de la atonia del érgano, por lo cual se produce un estado de hipocloremia
y alcalosis metabdlica. Pueden observarse diversos grados de deshidratacion,
porque los liquidos quedan atrapados en el abomaso sin llegar al duodeno,
donde serian absorbidos. El potasio también queda atrapado en el abomaso y
se produce hipopotasemia. La impactacion suele ser tan grande que provoca
un estado de atonia permanente del abomaso, casi no pasa ingesta o liquido
por el piloro al duodeno, sobreviniendo el desequilibrio hidroelectrolitico antes
mencionado (Canton et al., 2006).

4.4 Signos
La enfermedad es usualmente de comienzo lento y gradual y los primeros

signos visibles en los animales afectados son anorexia, escasez de heces y
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distension moderada del abdomen. Los animales afectados durante varios dias
presentan una considerable pérdida de peso y un estado de debilidad tal que
muchas veces les impide levantarse. A la inspeccién clinica puede detectarse
que la temperatura corporal es generalmente normal, pero en casos avanzados
a veces es subnormal. La frecuencia cardiaca varia desde cifras normales
hasta 90 - 100 latidos/minuto, pudiendo aumentar hasta 120 en los estados
avanzados, en los que la alcalosis, la hipocloremia y la deshidratacion son

acentuadas (Canton et al., 2006).

El nivel de produccién, en animales lecheros, esta disminuye hasta 50%; en
ganado productor de carne, la productividad suele disminuir 30 6
40%(Rasques, 2008).

En algunos casos no pueden detectarse heces por recto y el guante del
examinador puede contener adherido a la superficie un material mucoso e
incluso purulento al ser retirado del recto, esto es indicativo de obstruccion

completa en la mayoria de los casos (Canton et al., 2006).

El ganado gravemente afectado morird aproximadamente en 3 & 6 dias de
iniciados los signos clinicos, pero a veces pueden pasar algunas semanas
hasta la muerte. En algunos casos se ha detectado rotura de abomaso, lo cual
conduce a peritonitis difusa aguda y muerte subita por shock en algunas horas
(Canton et al., 2006).

4.5 Diagnostico

Para realizar el diagnostico deben tenerse en cuenta los antecedentes, la
inspeccion clinica, los resultados de laboratorio y hallazgos de necropsia. Las
obstrucciones del estbmago de los rumiantes y como tal la impactacién de
abomaso pueden ser dificiles de diagnosticar y diferenciar clinicamente,

requiriendo el apoyo de los hallazgos de necropsias o laparotomias.
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Los hallazgos de necropsias son concluyentes en el diagnéstico de la
patologia. Se encuentra el abomaso muy aumentado de volumen, hasta dos
veces su tamafio normal e impactado con un contenido seco de aspecto similar
al contenido ruminal. El omaso también puede estar aumentado de volumen y
lleno con un contenido similar. Normalmente el rumen estd muy agrandado de
tamafo y lleno de ingesta seca o liquida. Méas alla del piloro los intestinos se
encuentran caracteristicamente vacios. Puede llegar a apreciarse en los
cadaveres grados variables de deshidratacion y emaciacion. Es posible
encontrar lipidosis hepéatica. Cuando se ha producido la ruptura del abomaso
las lesiones de peritonitis difusa aguda se hacen presentes. Pueden ocurrir
desgarros de las paredes del abomaso, Ulceras y necrosis de las paredes del

rumen, omaso y abomaso (Canton et al., 2006).

4.6 Tratamiento

Si la actividad de los microbios del rumen esta reducida, la administracion de
4 a 8 litros de liquido ruminal, procedente de una vaca sana, sera de utilidad.
(Merck, 2000)

El punto principal de la terapia es movilizar la masa ruminal, lo que puede se
conseguir mediante tomas de catarticos que contengan en su férmula agentes
amortiguadores del pH y que estimulen directamente al nervio vago para
aumentar la motilidad, ademas, adicionar intramuscularmente antihistaminicos.
(Rodriguez et al., 1993).

En ocasiones es necesario adicionar una terapia de fluidos, tanto para
rehidratacion como para proporcionar vitaminas y aminoacidos esenciales. Ello,
a la vez, activa la diuresis que favorece la eliminacion de metabolitos del
higado. Es recomendable la utilizacion, como adyuvante, de la combinacién de
acido genabilico y sorbitol, lo cual incrementa 10 veces la funcién hepatica
(Canton et al., 2006).
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4.7 Prevencién

L)

0

» Adaptacion paulatina al grano.

% La administracion de alcalis, por ejemplo, bicarbonato sddico, tiene un
valor cuestionable y presenta algunas desventajas.

% La administracion de monensina, salinomicina, lasolocida.

+ Transferencia de contenido ruminal procedente de animales adaptados a

L)

dietas ricas en grano. (Douglas, 2002).

V TIMPANISMO

El meteorismo es un componente importante de la mortalidad asociada a los
trastornos digestivos. El meteorismo es un desorden que ocurre cuando el
animal no puede expulsar el gas producido en el rumen, causando ello una
presion sobre el diafragma y los pulmones que impide la respiraciéon y puede

llegar a causar la muerte del animal (Calsamigliay ferret, 2002).

Es una alteracién digestiva en la que, por alguna razén, no se pueden desalojar
los gases producidos en el rumen, que llegan a alcanzar los 600 litros en un
dia, acumulandose hasta llegar a producir una distension considerable de las
paredes ruminales. Puede ocurrir en animales en pastoreo o en confinamiento,
siendo una causa importante de muerte. Ademas, puede causar pérdidas en la
produccion lactea y baja ganancia de peso (Calsamigliay ferret, 2002).

El gas ruminal, compuesto mayoritariamente por anhidrido carboénico vy
metano, se origina como resultado de las fermentaciones microbianas que se
producen en este compartimento gastrico. su velocidad de produccion, asi
como la cantidad producida, no son constantes sino que estan en funcion de
distintos factores entre los cuales los tres mas importantes son la poblacién
microbiana existente, el pH ruminal y el sustrato alimenticio sobre el que actia

dicha poblacién, esto es la dieta (Calsamigliay ferret, 2002).
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Figura 5: Perfil tipico de un animal timpaniza desde caudal (Gonzélez, 2012)

El timpanismo es, normalmente, reflejo de un fallo en la ejecucion del eructo,

no de una produccién excesiva de gas (Rodriguez et al., 1993).

La produccion de gas en el reticulo-rumen es constante y abundante, y su
eliminacibn mediante la eructacion se realiza, en general, sin problemas. La
composicién de la mezcla gaseosa presente en el rumen es aproximadamente
del 65% de Co2, 27% de Cu4, 7% de n2, 0,6% de 02, 0,2% de w2y 0,01% de
H2S. La propia fermentacion microbiana del rumen da lugar como productos
finales acidos grasos voléatiles (AGV), gases (Cozy Cnd), calor y energia bajo
forma de adenosin trifosfato (ATP), por lo que es la propia fermentacion la
principal responsable de la produccién gaseosa del rumen. El exceso de poder
reductor generado durante la conversion de una hexosa a acetato o butirato es
utilizado, en parte, durante la formacion del propionato pero, sobre todo, para la
conversion a metano. Las bacterias metanogénicas como Methanobrevibacter
ruminantium, Methanobacterium formicicum o Methanomicrobium mobile,
presentes en el rumen utilizan el 12 para reducir el CO2 a metano y asi obtener
ATP (Calsamigliay ferret, 2002).
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5.1 Etiologia

Se conocen dos diferentes tipos de timpanismo: Timpanismo ruminal primario,
0 espumoso, Yy el timpanismo ruminal secundario o gaseoso. El primero se
debe a la ingestion de leguminosas tiernas o a la ingestidén de altas cantidades
de granos de cereales, no descartandose como causa la indigestion vagal. El
segundo tiene como causas posibles, la esofagitis, la obstruccion del esofago o

la dificultad para eructar (Rodriguez et al., 1993)

El timpanismo ruminal se origina, al margen del mecanismo productor
implicado en cada caso, por un fracaso en el mecanismo del eructo. El amplio
namero de situaciones que pueden conducir a dicho fracaso pueden ser

agrupadas en tres tipos de etiologia:

a) Fracaso en la relajacion del cardias.
b) Obstruccion a nivel del cardias o de cualquier punto del es6fago.
c) Pardlisis motora a nivel de reticulo/rumen (Rodriguez et al., 1993)

a) Fracaso en la relajacion del cardias.

Esta situacion se presentara en unos de estos tres casos:

1.- cuando el gas no puede contactar ni presionar sobre el cardias porque no
se halla formando una gran burbuja, sino mezclando con el resto del contenido
ruminal formando una espuma de gran estabilidad.

2.- cuando el nivel de contenido liquido es, por un llenado excesivo del rumen,
tan grande que sobrepasa la altura del cardias, con lo que este no puede
nunca contactar con el gas, que queda mucho mas arriba.

3.- cuando exista alguna anomalia anatomica del cardias que impida su

apertura (Rodriguez et al., 1993).

TIMPANISMO ESPUMOSO.

Se debe a la formacion de una espuma estable que atrapa a los gases

generados en el curso de las fermentaciones ruminales. De este modo el gas
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no puede presionar sobre el cardias con lo que se imposibilita la realizacion el
eructo (Rodriguez et al., 1993).

Otro factor que parece predisponer al padecimiento del timpanismo espumoso
es el consumo de sustancias del tipo de las hemicelulosa o las pectinas, de
plantas jovenes en general, proteinas sulfuradas y alimentos muy molidas o

muy frios. (Rodriguez et al., 1993).

TIMPANISMO POR DISTORSION ANATOMICA DEL CARDIAS.

Es mas frecuente en teneros que en animales adultos. en los primeros se
produce como consecuencia de las dilataciones de abomaso, cuyo fundus se
halla en contacto con omaso y reticulo. Con esta disposicion anatomica,
cualquier aumento importante del volumen del abomaso impedira la relajacion
del cardias (Rodriguez et al., 1993)

OBSTRUCCION U OCLUSION DE ESOFAGO O CARDIAS.

En este caso la desaparicion de la luz esofagica o del cardias, bien por
formacion extraflas en su interior bien por presién desde estructuras anejas
(oclusién), impedira la salida del gas ruminal.
Hay una gran variedad de procesos que pueden producir esta patologia;

+ alojamiento de cuerpos extrafios

% linfosarcoma timico

% inflamacion a nivel de térax

% neoplasia toracica linfoide. (Rodriguez et al., 1993).
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5.2 Patogenia
Cuadro 2: Patogenia

MECANISMO PROCESO PATOLOGICO
PATOGENICO

Contracciones de baja
intensidad

Hipocalcemia

Distension ruminal crénica(inactivacion de
flora/fauna)

Obstruccion reticulo omasal
Indigestion vagal
Inflamacion toracica
Neoplasias
Absceso intraabdomial
Acidosis ruminal
Alcalosis ruminal
Fermentacién anormales
Ingesta abundante (terneros)

X/ K/
L XA X4

X3

A

*
L X4

Lesiones del nervio vago

X3

S

3

*¢

3

S

X3

*¢

Paralizacion ruminal total

X3

A

X3

*¢

X3

S

Distenciéon del abomaso

(Rodriguez et al., 1993)

5.2.1 Timpanismo gaseoso

De manera natural, el bovino puede eructar constantemente la excesiva
produccién de gas ruminal, sin embargo, cuando este mecanismo se altera, el
gas se acumula. La causa mas frecuente de lo anterior es la falta de motilidad,
estado que puede ser originado por cualquier trastorno doloroso, ya que se
produce la liberacién de histamina, que a su vez causa atonia géstrica y, por
tanto, timpanismo. Los disturbios que se encuentran involucrados, son:
reticulitis, pododermatitis, mastitis, obstruccion esofagica (por cuerpos extrafios
como frutas y tubérculos, lesiones por actinomicosis, papilomas o carcinomas)
e hipocalcemia. Otros problemas menos frecuentes que llegan a ocasionar
atonia son: tétanos, intoxicacion por Rhizoctonia leguminicola, choque
anafilactico, ausencia de involucién ténica, algunos casos de indigestion vagal

y hernia diafragméatica (Rodriguez et al., 1993).

Se han reportado casos de timpanismo causados por la ingestion del insecto
conocido como campamocha (mantis religiosa), que tiene principios toxicos que
ocasionan atonia ruminal. Algunos bovinos desarrollan timpanismo constante

(crénico), que cede al tratamiento, pero recurre al poco tiempo. Estos casos, en
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general, son irreversibles y suelen ser ocasionados por lesiones sobre el nervio
vago a lo largo de su trayecto, como en el caso de granulomas tuberculosos,
tumores (carcinomas), papilomatosis, abscesos por reticulitis traumatica,
linfosarcoma e inflamacion de los ganglios mediastinicos o bronquiales
(Rodriguez et al., 1993).

5.2.2 Timpanismo espumoso

Es el mas frecuente, sobre todo en animales de pastoreo. La espuma en el
rumen se forma cuando se eleva la viscosidad de los fluidos ruminales. Bajo
ciertas condiciones, numerosas plantas son capaces de producir timpanismo.
Las substancias espumantes que tienen estas plantas son saponinas,
principalmente pectinas, hemicelulosa y ciertas proteinas. La ingestién de
plantas suculentas es riesgosa, en particular las leguminosas jovenes en
crecimiento, antes de la floracion; es mas dificil que las plantas cosechadas y

secas 0 achicaladas produzcan timpanismo (Rodriguez et al., 1993).

La hipermotilidad ruminal contribuye a la formacioén de espuma. La adaptacion
de los animales a un nuevo alimento es un factor importante, existiendo mayor
riesgo mientras mas demore dicha adaptacién. La capacidad de cada animal
para producir saliva es determinante y es la razén de que algunos animales se
timpanicen y otros no, aun cuando estén comiendo lo mismo. El pH ruminal es
importante para estabilizar la espuma, lograndose con un pH de 6 (Rodriguez
et al., 1993).

5.3 Signos Clinicos
En las etapas iniciales se observan signos de cdlico y aumento de la motilidad
ruminal, distensidon evidente de la fosa paralumbar izquierda. Se echan y se

levantan constantemente, llegando a patearse el abdomen. Pueden presentar

diarrea profusa y micciones frecuentes.
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En etapas avanzadas hay disnea intensa, respiracion con el hocico abierto,
cabeza extendida, exteriorizacion de la lengua, ptialismo y cese de los
movimientos ruminales. Ademas, se puede apreciar taquicardia con soplos
sistélicos y, en ocasiones vomitan. Si esto continla empeorando, el animal
sufrird colapso y morira. La muerte puede ocurrir en la primera hora de
pastoreo, pero es mas comun 3-4 horas después del inicio de los signos
(Merck, 2000).

Figura 6: Vista lateral de un animal timpanizado (Gonzalez, 2012).

En vacunos que pastan en prados tendentes a producir timpanismo se han
publicado tasas de mortalidad de hasta 20 % y en vacas lecheras puede
acercarse al 1%.(Merck, 2000).

5.4 Lesiones

Lengua fuera del hocico, congestion vascular (mas evidente en cuartos
delanteros), compresion pulmonar, rumen distendido, desapareciendo la
espuma poco después de la muerte, higado palido, posible rotura de diafragma
o rumen, y enfisema subcutaneo. Es importante la busqueda de la linea
timpénica%.(Merck, 2000).
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5.5 Diagndstico

Hacer una buena historia clinica (si acaba de comer, si el tipo de alimentacion

es riesgosa, si comié mucho, etcétera). Evaluar los signos clinicos, siendo

evidente la distension de la fosa del ijar izquierda. A la percusion-auscultacién

de ésta, se apreciara un sonido timpanico, también llamado metalico o de

“ping”, para el caso del timpanismo gaseoso, y sonido mate o submate para

meteorismo €Spumaoso.

Con la insercion de una sonda esofdgica se puede diferenciar entre un

timpanismo gaseoso y uno espumoso, ya que en el primer caso saldra de

inmediato el gas a presion.
Cuadro 3: Diagnostico.

Resultado de la intubacion

La sonda pasa facilmente,
pero no sale gas, o sale un
poco de espuma con ingesta

La sonda no pasa.

La sonda pasa con dificultad y
sale gas del rumen

La sonda pasa con facilidad y
se libera gas

5.6 Tratamiento

Causa probable del timpanismo

Timpanismo espumoso, motilidad ruminal anormal
(en ocasiones una indigestion vagal puede causar
timpanismo espumoso).

Obstruccion esofagica.

Oclusion esofagica, deformacion del cardias.

Paralisis ruminal por alteracion fermentativa,
hipocalcemia, reticulitis, ruminitis, granulomas en
cardias, hipomotilidad ruminal por distencion
cronica.

(Rodriguez et al., 1993).

Si se trata de un grupo de animales timpanizados y el compromiso respiratorio

es inminente (con riesgo mortal), tendr4 que recurrirse a la trocarizaciéon. El

trocer debe ser aplicado con fuerza en el centro de la fosa del ijar izquierdo,

ademas, es conveniente obligarlos a caminar para facilitar el eructo.
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5.6.1Timpanismo gaseoso

Se introduce una sonda esofagica para desalojar el gas; en la mayoria de los
casos, esto es suficiente para acabar con el problema.

5.6.2 Meteorismo espumoso

En este caso sera necesario romper las burbujas formadas para que puedan
ser desalojadas, utilizando sustancias que rompen la tension superficial

(tensioactivas), como:

s Agentes quimicos especificos: derivados de la trementina,
dimetilpolisiloxano, poloxalene, succinato de sodio, etcétera, son los mas
recomendables ya que no confieren mal sabor u olor a la leche o a la
carne. Se administran por via oral. Impedir de inmediato el acceso de los
animales al alimento que se considere causante de la enfermedad.

% Aceite mineral, puede ser mezclado con detergentes como el dioctil
sulfosuccinato sodico.

% Aceites vegetales, de maiz o de soya.

% Etoxilatos de alcohol.

s Trementina: efectivo pero irritante y causa un mal sabor a la carne y a la

leche.

Figura 7: Cuando no sale gas tras sondar, podemos soplar a través de la sonda
para eliminar posibles obstrucciones (Gonzales, 2012).
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5.7 Prevencion

Proporcionar los pastos maduros tiene menor probabilidad de causar
timpanismo que los inmaduros o los de crecimientos rapido. (Merck, 2000)

Evitar los pastos que se encuentran en la etapa previa a la floracion, que es

cuando el potencial de producir timpanismo es méas elevado. (Merck, 2000)

Administracion diaria durante la temporada de riesgo de una de las siguientes
sustancias:

% 60-120 ml / animal de un aceite o grasa no toxica ni biodegradables.

% 10-20g /animal de poloxalene.

% 17-199g /animal de etoxilato de alcohol.(manual veterinaria)

Los plurénicos son detergentes especiales "baja espuma’ que actian

reduciendo la tensién superficial de las burbujas, disminuyendo la estabilidad
de la espuma en el rumen y liberando el gas atrapado (Namps, 2000).

Los ionoforos inhiben el crecimiento de la mayoria de las bacterias Gram
positivas; esto incluye una importante cantidad de las especies productoras de
acido lactico y mucopolisacaridos. Por lo tanto los iono6foros reducen la

severidad del timpanismo y son altamente recomendados (Namps, 2000).
Los ionoforos son eficaces en la prevencion de timpanismo y una capsula de

liberacion sostenida que se introduce en el rumen y libera 300 mg de

monensina al dia por un periodo de 100 dias. (Merck, 2000).

32



CONCLUSION

Creo que en la prevencion y en los tratamientos de las enfermedades no se
tiene un buen control, en el establo “don José”. Ya que la persona encargada

de esta area tiene conocimientos empiricos.

Para mejorar en el caso de estas enfermedades hay que trabajar en el
control y la prevencion, ya que las erros son por factores humanos, hay
gue evitar la fermentacion de los ingredientes, alimentos contaminados, dar la
media ideal de la particula, estar pendientes que los ingredientes no lleven
cuerpos extrafos, y del personas que estas laborando en esta area. En caso
de la paratuberculosis se hago mas énfasis ya que esta enfermedad es
caracter de salud puablica, hay que tener un poco mas de control en la
prevencion de esta enfermedad, hay que hacer pruebas de laboratorio
peribdicamente para tener monitoreado la prevalencia del agente etioldgico.

Para tener una mayor eficiencia en el tratamiento de las enfermedades y

prevencion, se puede dar capacitacion las personas que estan a cargo de

esta area.
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