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Resumen

La abomasitis es un trastorno de las becerras lactantes que se caracteriza por un
inicio subito con distension abdominal, depresion, diarrea, célico y muerte. El costo
por las pérdidas de las becerras de reemplazo, debido a este padecimiento es
muy alto. De acuerdo a estos antecedentes y considerando que hay escasa
informacion sobre la patologia del abomaso en becerras, el presente trabajo
pretende informar sobre la frecuencia de la abomasitis en becerras Holstein
estudiadas en la Unidad de Diagnostico de la Universidad Autonoma Agraria
Antonio Narro, Unidad Regional Laguna. Se revisaron 1404 archivos de la Unidad
de Diagnostico de la Universidad Autonoma Agraria Antonio Narro, Unidad
Laguna, de los afios de 2008, 2009 y 2010. 575 archivos correspondieron a
bovinos, 242 archivos fueron de becerras de 1 a 60 dias de edad, de éstas, 36
(14.87%) presentaron alteraciones en abomaso, se describieron las alteraciones a
la necropsia e histopatologia. Las becerras provenian de 20 establos lecheros de
la Comarca Lagunera. Las lesiones macroscopicas encontradas fueron muy
variables, se pudo observar engrosamiento de los pliegues de la mucosa
abomasal, con edema, en ocasiones con otras alteraciones como hiperemia,
congestion, y hemorragias, Ulceras milimétricas o muy amplias, y otras
alteraciones. Se observd moco, fibrina, la presencia de coagulos de leche y en un
caso se encontraron tricobezoares. En casos mas severos la mucosa mostro
necrosis, y enfisema difusos, desde la mucosa a la serosa. Se encontraron Ulceras
simples o mudltiples, de diversos tamafios, con mayor frecuencia en la regién
pilérica, en la superficie de la mucosa, con hemorragias severas o perforadas, en
estos casos fue comudn encontrar contenido abomasal en cavidad abdominal
causando peritonitis fibrinonecrotica, ademas una manifestacion clinica fue la

melena.

Palabras clave: Abomasitis, bovinos, becerras Holstein, Clostridium perfringes
tipo A
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l. Introduccién

Uno de los principales problemas clinico-patologicos que enfrenta un hato lechero
es la mortalidad de becerras para reemplazo, asi como la falla reproductiva,
mastitis y cojeras en vacas, las cuales representan grandes pérdidas econdémicas
de los establos en todo el mundo. De los trastornos en becerras lactantes, las
neumonias, aunque pueden ocurrir en cualquier época del afio, en la temporada
de frio son mas frecuentes, no asi las enfermedades gastrointestinales que
ocurren con una alta frecuencia durante todo el afio, en éste caso el principal

signo es la diarrea y el timpanismo abomasal.

Entre los principales agentes etiol6gicos que producen diarrea estan las bacterias
que incluyen a Escherichia coli,Salmonella spp, Clostridium perfringens, virus
como Rotavirus y Coronavirus, y protozoarios coccidias del género Eimeria spp y
Cryptosporidium parvum, sin embargo, hay trastornos metabélicos o nutricionales
gue pueden estar involucrados en el complejo diarreico de las becerras. Ademas,
existen otros agentes reportados en la literatura internacional como Sarcina spp, la
cual se asocia a abomasitis y Ulceras abomasales, Clostridium novyi y Clostridium
septicum, y virus Torovirus, Calicivirus y Parvovirus, de los cuales no tenemos

informacion en nuestro pais.

La abomasitis es un trastorno esporadico de las becerras. Las mas afectadas son
menores de 3 semanas de edad. Esta enfermedad se caracteriza por un inicio
subito con distension abdominal, actitud deprimida, y signos ocasionales de cdlico.
En los animales afectados se puede observar el rechinar de los dientes y
salivacion. La diarrea puede o no acompafar a estos signos. Una vez que se
presenta la distension abdominal, el problema es grave, durante la auscultacion se
puede percibir el sonido timpanico del abomaso. A la necropsia, el abomaso se ve
comunmente timpanizado, lleno de gas, y ocasionalmente otras alteraciones son

evidentes.



De acuerdo a estos antecedentes y considerando que hay escasa informacion
sobre la patologia del abomaso en becerras, el presente trabajo pretende informar
sobre la frecuencia de la abomasitis en becerras Holstein estudiadas en la Unidad
de Diagnostico de la Universidad Autonoma Agraria Antonio Narro, Unidad

Regional Laguna.



Il. Objetivos

Objetivo general

1. Estudiar la frecuencia de abomasitis en becerras Holstein analizadas en la
Unidad de Diagnéstico de la UAAAN, UL.

Objetivos especificos
1. Realizar un estudio retrospectivo de los archivos de la Unidad de
Diagnéstico, para analizar la cantidad de casos de abomasitis que se

presentaron en becerras Holstein de la region.

2. Realizar una discusién sobre las posibles causas de abomasitis de acuerdo

a las caracteristicas patoldgicas descritas.



I". Antecedentes

Los trastornos digestivos en las terneras son enfermedades frecuentes que se
manifiestan con diarreas caracterizadas por heces liquidas y profusas,
deshidratacion, emaciacion, postracion y muerte (Delgado, 2000). Un porcentaje
alrededor del 4% de las becerras, llegan a morir antes del destete y otro
porcentaje no se desarrolla correctamente (Losinger, 1997). Los agentes que
producen diarrea son bacterias como Escherichia coli (Stuart y col., 2007),
Salmonella spp (Yeruham y col., 2005), y Clostridium perfringes (Fleming, 1985),
también hay virus involucrados con frecuencia como Rotavirus, Coronavirus (Aich
y col., 2007), y Torovirus (Kuwabara y col., 2007), ademas de coccidias del género
Eimeria spp (Sanchez y col., 2008) y otros protozoarios como Cryptosporidium spp
(Brook y col., 2008) y Giardia spp. Los becerros lactantes dentro de los primeros
60 dias de edad, son los més susceptibles a las infecciones entéricas que causan
diarrea. Todos estos patdgenos pueden causar infecciones como agentes
primarios sin embargo las infecciones mixtas son mas comunes que las simples
(Tzipori y col., 1981). Por este motivo el cuadro clinico que afecta a las becerras

lactantes es un complejo denominado Diarrea Indiferenciada de las becerras.

La criptosporidiosis es una de las principales infecciones que causan diarreas y
mortalidad durante la primera y tercera semana de edad, el agente involucrado es
Cryptosporidium parvum y se manifiesta por diarrea con heces de color amarillas,
en ocasiones con estrias de moco y sangre. El protozoario se multiplica en las
vellosidades intestinales causando necrosis, fusion de las mismas y malabsorcion,
gue es la principal causa de la diarrea. A la necropsia, se observa la mucosa
intestinal hiperémica y es necesario realizar estudios de laboratorio para identificar
al agente. Estudios recientes indican que la enfermedad esta presente en todos
los hatos lecheros y su prevalencia varia desde 25 hasta 50% (Delgado y col.,
2007).



De los virus encontrados en este complejo, el Rotavirus bovino produce una
infeccion que causa pérdidas econdmicas importantes que afectan a las terneras
de todo el mundo. Este Rotavirus produce necrosis de las vellosidades
destruyendo los enterocitos del intestino delgado resultando en una malabsorcion
y diarrea acompafada de una profusa eliminacién fecal del virus (Mebus y col.,
1971). Los Coronavirus causan diferentes sindromes clinicos de tipo respiratorio,
hepatitis, trastornos nerviosos, nefritis y enteritis, en una gran variedad de
especies que incluyen a los humanos, bovinos, porcinos, caninos, felinos, equinos,
aves y ratones. El Coronavirus bovino pertenece al grupo 2 y son virus
neumoentéricos que causan diarrea neonatal de las becerras, disenteria de
invierno y enfermedad respiratoria en ganado (Han y col., 2006). Ademas se
reportan también los Torovirus, los cuales son miembros de la familia
Coronaviridae que causan enfermedades entéricas en animales y humanos, y bajo
condiciones de campo infectan los enterocitos de las vellosidades y de las criptas
del yeyuno medio, ileon, colon y ciego, induciendo atrofia de vellosidades y

necrosis de las criptas en becerros (Kuwabara y col., 2007).

De las bacterias, la cepa de Escherichia coli enterotoxigénica es una causa comun
de diarrea en becerros recién nacidos. La colonizacion del tracto intestinal es
debido a la adherencia de los pilis de la bacteria al intestino delgado. El pili K99
estd asociado con la produccion de una toxina estable, la cual produce la diarrea
hipersecretora (Mills y Tietze, 1984). Sin embargo, la cepa de Escherichia coli
enterohemorragica produce diarrea sanguinolenta y secuelas sistémicas fatales
debido a la actividad de una Shiga toxina. La mayoria de estas infecciones son
causadas por E. coli O157:H7, serotipo frecuentemente aislado de heces de
ganado (Naylor y col., 2007). Por otra parte, la salmonelosis tiene un significativo
impacto sobre la salud animal. Aunque el ganado puede ser infectado con muchos
diferentes serotipos, la salmonelosis bovina es causada principalmente por
Salmonella enteritidis serovar Typhimurium y la serovar Dublin. S. Typhimurium
afecta al ganado joven y puede causar varias manifestaciones clinicas que pueden

tener rangos de curso hiperagudo con muerte en 24 horas después de la infeccion



a una infeccién cronica asintomatica. Sin embargo las manifestaciones clinicas
mas comunes de la infeccion es una enfermedad diarreica aguda (Santos y col.,
2002). La clostridiasis se manifiesta con una gastroenteritis hemorragica en
becerras recién nacidas y es causada por Clostridium perfringes (Tipos A, B, C, D
y E). Se ha encontrado con abomasitis ulcerativas y enfisematosas en becerras,
asociada al consumo de alimento grotesco como la avena. Este tipo de alteracion
abomasal se presenta en ovinos en una enfermedad denominada Braxy, la cual ha
sido reportada en México, y es posible que las becerras cursen con un cuadro

similar.

Estos agentes afectan a bovinos de todas las edades, siendo las becerras recién
nacidas y menores de 60 dias las que presentan la enfermedad entérica en forma
mas manifiesta. Es importante resaltar que aunque todos estos agentes patégenos
pueden ser primarios, estudios epidemioldgicos y de laboratorio han demostrado
que las infecciones mixtas son mas comunes que las infecciones simples, en su
asociacion con la presentacion clinica de la enfermedad. Es por ello que en la
actualidad se describe a este cuadro clinico como Complejo Diarreico Bovino
(CDB) y cuando afecta al becerro recién nacido recibe el nhombre de Diarrea

Indiferenciada del Ternero.

La causa o causas de las abomasitis son mas complejas que las enteritis ya que
se reportan por causas de estrés asociado a condiciones ambientales,
nutricionales, fisicas, genéticas, hiperacidez, acidosis lactica y raciones grotescas
(Jensen y col., 1976). Los aislamientos bacterianos incluyen Clostridium
perfringes, Escherichia coli, Streptococcus, Staphilococcus, y Salmonella.
(Johnson, J.L., y col., 1981). Campylobacter, hongos tales como Absidia y Mucor

entre otros agentes (Mills y col., 1990).

La abomasitismicética también ha sido asociada con las Ulceras de abomaso en
animales viejos (Gitter y Austwick, 1957). Saksenaeaerythrospora es un hongo

filamentoso que pertenece al orden de los Mucorales. La mucormicosis cutanea



causada por Saksenaea spp. Ha sido reportada previamente en personas
inmunocompetentes e inmunocomprometidas. También se ha diagnosticado en un
becerro prematuro de un dia de edad, ocasionando en piel placas y lesiones
ulcerativas. Ademas de las multiples areas con dermatitis micotica, se reportd
abomasitis. El cultivo de hongos de la piel, y sus caracteristicas morfologicas,
ademas de un analisis genético identificO al agente etiolégico como S.

erythrospora (Lawhon y col., 2012).

Coccidiosis abomasal se ha diagnosticado en abomaso de ovinos, con signos
clinicos de anorexia y diarrea en un periodo de 2 semanas. La mucosa abomasal
se observa macroscopicamente engrosada con una superficie nodular y &reas
multifocales de hemorragia. Microscépicamente a la mitad de la mucosa se
observan esquizontes gigantes de protozoarios, intactos y rotos, asociados con
hiperplasia de células mucosas, atrofia de células parietales, inflamacion con
linfocitos y células plasmaticas, y fibrosis alrededor de remanentes mineralizados
de paredes de esquizontes degenerados. No hay estados sexuales ni ooquistes
en tejidos. Las caracteristicas microscopicas de los esquizontes y las
caracteristicas ultraestructurales de los merozoitos fueron comparables a
descripciones previas de Eimeria (Globidium) gilruthi, una coccidia de estado
taxondmico histéricamente asociado con infecciones incidentales del abomaso en
ovinos y cabras. Las lesiones distintivas sugieren que, similar a ostertagiasis, la
severa infeccion coccidial del abomaso podria ser considerado como causa de
anorexia, diarrea y abomasitis proliferativa en ovinos (Maratea y Miller, 2007).

Salmonella entérica serotipo Typhimuriumfagotipo DT104 es un patdégeno
resistente a multiples antibiéticos que ha sido propuesto ser mas patdogeno que
otra Salmonella. Esta bacteria hipervirulenta puede causar brotes de abomasitis
en becerras, ya que comunmente la Salmonella comin no causa abomasitis
(Carlson y col., 2002).



Durante 2 afios 24 becerros lecheros murieron de abomasitis enfisematosa y
dilatacion abomasal. Los cultivos anaerobicos de la mucosa abomasal necrotica
mostraron Clostridium perfringens en 10 de 15 becerros. Sarcina fue observada en

17 de 22, examinados histolégicamente (Van Kruiningen y col., 2009).

Las especies de Sarcina son bacterias anaerobicas Gram positivas que ocurren
en paquetes cubicos de 8 o méas células. Se asocian con casos agudos de
hinchazén abomasal en corderos de tres a seis semanas de edad con muerte
subita y becerros de 10 dias de edad con muerte subita o muerte en un corto
tiempo de enfermedad caracterizada por timpanismo abomasal. Las lesiones
macroscopicas incluyen enfisema y edema de la pared abomasal, hiperemia de la
mucosa hemorragias, y ruptura del abomaso. Las lesiones histologicas incluyen
abomasitis con congestion, hemorragia, enfisema y edema. Las bacterias fueron
caracteristicas de especies de Sarcina, observadas en secciones asociadas con
superficie de mucosa de éstos casos, pero la bacteria no fue detectada en cultivos
(Edwards y col., 2008).

La “Enfermedad salival del Abomaso” es un sindrome que afecta corderos y
cabritos de 3 a 17 dias de edad. Los signos clinicos incluyen letargia, ausencia de
succion, adelgazamiento, distension abdominal e incremento en la frecuencia de
orinar. No se observa diarrea. A la necropsia el abomaso esta distendido con gas
saliva, en ocasiones mezclada con coagulos de leche y secreciones gastricas;
hemorragias petequiales en serosas y mucosa con coagulos de sangre (aspecto
de “granos de café”). Elevadas concentraciones de nitrdgeno ureico sanguineo,
pH entre 1.0 y 2.8; se puede aislar Escherichia coli de las muestras de liquido
abomasal. Ligero a moderado infiltrado celular en la lamina propia de la mucosa.
Los rifiones palidos a normales, con necrosis tubular aguda al examen

histopatolégico (Christodoulopoulos y col., 2013).

Los clostridios pueden ser aislados de varias muestras en diferentes casos

clinicos, particularmente en casos de enterotoxemia. Algunas especies de



clostridios son encontrados en la flora normal del tracto gastrointestinal.
Clostridiumsordelliies clasificado entre las especies de Clostridium citotoxicas, y ha
sido aislado en casos de muerte subita. Aunque Clostridium chauvoei y
Clostridium septicum estan entre los agentes que frecuentemente causan edema
maligno, C. sordellitambién causa éstos signos ya sea solo o junto con otras

especies de Clostridium (Morris y col., 2002).

C. septicum y C. sordellihan sido aisladas de casos de abomasitis en todo el
mundo (Lewis y Naylor, 1996). El aislamiento de C. sordelliide lesiones de
abomaso puede confirmarse por reaccion en cadena de la polimerasa (PCR;Akan
y col., 2008).

Clostridiumsordellii fue aislado de ovinos, los cuales murieron subitamente Las
muertes ocurrieron en todas las edades, pero las lesiones macroscépicas mas
severas en corderos de 10 semanas de edad. En los animales jovenes y adultos
los cambios macroscopicos son menos marcados y mas variables. En estos casos
es importante considerar que C. sordellii podria estar involucrada en casos de

muerte subita en ovinos de todas las edades (Lewis y Naylor, 1998).

La abomasitis por Clostridium septicum esta reportada en ovinos con abomasitis
caracterizada por inflamacién supurativa difusa, edema y enfisema. Esta bacteria
puede ser identificada por inmunofluorescencia y aislamiento (Eustis y Bergeland,
1981).

El papel etiologico de Clostridiumperfringes tipo A en el sindrome abdominal
agudo, caracterizado por timpanismo abomasal y ruminal, abomasitis, y ulceras
abomasales puede ocurrir en becerros neonatos. Experimentalmente se ha
inoculado la bacteria intraruminal induciendo anorexia, depresion, hinchazon,
diarrea y muerte, a la necropsia se aprecian diferentes grados de abomasitis,

hemorragias petequiales y equiméticas y Ulceras (desde un puntilleo fino hasta la



perforacion) en abomaso. Con frecuencia hay tricobezoares en el rumen (Roeder y
col., 1988).

Las infecciones por Clostridiumperfringes tipo A son quizd las mas comunes
causas de enteritis hemorragica clostridial en rumiantes neonatos. Los becerros
afectados presentan timpanismo, abomasitis hemorragica y Ulceras abomasales.
Los bacilos Gram positivos estan con frecuencia afectando la mucosa y la
submucosa. Los aspectos de la etiologia de éstas alteraciones estan mas alla de
la infeccidén de los microorganismos ya que con frecuencia se asocian a trastornos
metabolicos, dietas relacionadas con sobrealimentacion, alimentos frios, calostro
contaminado, o condiciones que afecten la disminucién de la motilidad intestinal.
La enteritis hemorragica fatal. Los animales afectados pueden tener diarrea
pastosa amarillenta y sanguinolenta, el abdomen se encuentra distendido y con
dolor. A pesar de una terapia intensiva, los becerros mueren aproximadamente en
48 horas después del nacimiento. A la necropsia, el abomaso distendido contiene
coagulos de leche y liquido sanguinolento y las paredes omasal y abomasal estan
engrosadas y hemorragicas. ElI duodeno proximal puede estar hemorragico y
enfisematoso. Al examen microscépico se pueden encontrar bacilos Gram
positivos en asociacion con inflamacion de la mucosa, aguda, necrética y
hemorragica. A pesar de éstas lesiones solo alrededor del 15% de los animales

con el sindrome se aisla el microorganismo (Songer y Miskimins, 2005).

Becerros con sospecha de desplazamiento abomasal u obstruccion intestinal
después de un inicio agudo de timpanismo abdominal, célicos y depresion, o
muerte, se deben considerar en los diagnodsticos diferenciales de Clostridium
perfringes. Las lesiones a la necropsia pueden revelar distension abdominal, con
varios grados de abomasitis, hemorragias y ulceraciones y descartar trastornos de
desplazamiento de abomaso y obstruccion intestinal. En los animales vivos se
debe obtener contenido ruminal para cultivo anaerobio. En la mayoria de los casos
se puede lograr el aislamiento de Clostridium perfringes tipo A, ocasionalmente C.

perfringes tipo E. Estas caracteristicas clinicas patoldégicas deben considerarse en

10



el sindrome abdominal agudo de los becerros neonatos que afecta animales de 2
a 21 dias de edad (Roeder y col., 1987).

La patogénesis de las ulceras en bovinos no esta bien entendida, aunque varias
causas han sido sugeridas, aunque éstas Ulceras y erosiones han sido descritas
en casos de leucosis bovina, infeccion por el virus de la diarrea viral bovina, peste
bovina, Rinotraqueitis infecciosa bovina y fiebre catarral maligna (Barker y col.,
2007). Infecciones bacterianas primarias en abomaso de bovinos poco frecuentes
(Eustis y Bergeland, 1981), aunque las Ulceras abomasales en terneros lactantes
se han descrito asociada con infecciones por Helicobacter pylori (Jelinski y col.,
1995), Campylobacter spp. (Millis y col., 1990) y los tipos de Clostridium
perfringens Ay E (Roeder y col., 1987). Sin embargo, son escasos los informes de
las Ulceras de abomaso en bovinos asociados a la infeccion por C. perfringens tipo
D (Assisy col., 2002).

Se han descrito brotes de abomasitis ulcerativa con infeccion por Clostridium
perfringens tipo D en terneros Holstein lactantes. Animales de hasta 2 semanas de
edad, llegan a morir después de presentar anorexia y apatia. Las muertes pueden
presentarse durante largos periodos de tiempo. A la necropsia el abomaso se
muestra muy distendido con contenido fluido y oscuro, la mucosa esta edematosa
y presenta gran cantidad de ulceras milimétricas con depdsitos de fibrina en la
serosa. En el ciego se llegan a observar extensas areas de infarto. En frotis de la
mucosa abomasal se observan bacilos cortos Gram positivos, no esporulados,
aislandose de ella un cultivo rico de C. perfringens tipo D. Es probable que la baja
inmunidad de los terneros debido a falta de calostro y estrés alimenticio, sea el

predisponente para la infeccion por C. perfringens tipo D (Assis y col., 2002).
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V. Material y método

Se revisaron 1404 archivos de la Unidad de Diagnostico de la Universidad
Autonoma Agraria Antonio Narro, Unidad Laguna, de los afios de 2008, 2009 y
2010. 575 archivos correspondieron a bovinos, 242 archivos fueron de becerras de
1 a 60 dias de edad, y 36 fueron becerra de 1 a 60 dias de edad con trastornos

abomasales (Cuadro 1).

Se analizaron la cantidad de casos recibidos durante esos afios, se midieron
porcentajes de bovinos Holstein menores de 60 dias de edad, se revisaron
aguellos que tuvieron lesiones abomasales y se describieron las lesiones
macroscopicas y microscopicas observadas y obtenidas de los analisis a la

necropsia e histopatologia.

Cuadro 1. Relacion de archivos revisados y nimero de becerras con trastornos abomasales.

Afo No. de archivos No. de archivos No. de archivos No. de becerras de
Revisados de bovinos de becerrasde 1 a | 1 a60 dias de edad
60 dias de edad con abomasitis
2008 506 173 (34.19%) 90 (50.02%) 17 (18.88%)
2009 444 204 (45.94%) 71 (34.80%) 7 (9.85%)
2010 454 198 (43,61%) 81 (40.90%) 12 (14.81%)
Total 1404 575 (40.95%) 242 (17.23%) 36 (14.87%)

Se agruparon los animales por sexo y edad. Los resultados se clasificaron de
acuerdo al lugar de procedencia, al tipo de abomasitis y trastornos patoldgicos
asociados a esta entidad patologica. Se considero la época del aflo en que los

animales fueron analizados.
Se reviso la literatura cientifica y se relaciond con los resultados de acuerdo a las

caracteristicas patolégicas obtenidas y con las etiologias descritas. Se discutieron

las probables causas de las abomasitis.
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V. Resultados

Se estudiaron 242 becerras de raza Holstein de 1 a 60 dias de edad, de enero de
2008 a diciembre de 2010. De éstas, 36 (14.87%) presentaron alteraciones en
abomaso, se describieron las alteraciones a la necropsia e histopatologia. Las

becerras provenian de 20 establos lecheros de la Comarca Lagunera

Lesiones del abomaso

Las lesiones macroscopicas encontradas fueron muy variables, se pudo observar
engrosamiento de los pliegues de la mucosa abomasal, con edema, en ocasiones
con otras alteraciones como hiperemia, congestion, y hemorragias, Ulceras
milimétricas o muy amplias, y otras alteraciones. Se observd moco, fibrina, la

presencia de coagulos de leche y en un caso se encontraron tricobezoares.

En casos mas severos la mucosa mostrd necrosis, y enfisema difusos, desde la
mucosa a la serosa. Se encontraron Ulceras simples o multiples, de diversos
tamafios, con mayor frecuencia en la regién pildrica, en la superficie de la mucosa,
con hemorragias severas o perforadas, en estos casos fue comun encontrar
contenido abomasal en cavidad abdominal causando peritonitis fibrinonecraética,

ademas una manifestacion clinica fue la melena.

Las lesiones histopatolégicas del abomaso mostraron edema severo en los
pliegues desde la mucosa hasta la submucosa, en ocasiones con infiltracién leve
de neutrdfilos. Congestion e hiperemia difusa de la mucosa con infiltracion leve de

neutroéfilos y hemorragias superficiales.

La abomasitis supurativa mostré infiltracion difusa de neutrofilos, células
mononucleares, desde leve a severa, ocasionalmente con hemorragias leves en
mucosa, el edema estuvo presente en la submucosa, escasos casos mostraron

enfisema leve. Se encontraron Ulceras multifocales, microscopicas.
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La abomasitis necrética enfisematosa presentd necrosis de leve a severa, focal,
multifocal o difusa, con enfisema en mucosa, submucosa y capa muscular,
hemorragias, edema de los pliegues desde la mucosa hasta la submucosa, e

infiltracion de neutrofilos en mucosa y presencia de flora bacteriana bacilar.

Las ulceras, manifestadas con pérdida de la continuidad de la membrana basal del
epitelio, se observaron multifocales superficiales o extensas en las regiones
fandica y pildrica, hasta alcanzar la serosa, cuando éstas se encontraron
perforadas, la infiltracion por neutrdéfilos y fibrina fue frecuente, en ocasiones con
escasos monocitos y linfocitos. Con la perforacion, la serosa presentd necrosis
severa, infiltracion con neutrofilos, fibrina y flora bacteriana diversa. Cuando las
Ulceras se observaron cronicas, en la periferia se observd fibroplasia y

neovascularizacion, ademas de células inflamatorias.

Lesiones en otros 6rganos

Se encontraron lesiones relacionadas con abomasitis como la omasitis, rumenitis,
y reticulitis necréticas y/o hemorrégicas. Sin embargo otras lesiones entéricas
concomitantes fueron las enteritis fibrinonecréticas, enteritis necrética, criptitis e
ileotiflitis necrética. También en alteraciones digestivas esta la peritonitis
fibrinonecrética, que es comun en las Ulceras perforadas. Otra lesion relacionada

con la presencia de Ulceras fue la papilitis necrética renal.
Se encontraron otras alteraciones no relacionadas con las abomasitis como
bronconeumonia supurativa, bronconeumonia por aspiracion, pielonefritis,

tromboflebitis yugular, y necrosis de Zenker del corazén.

Los resultados se resumen en los siguientes cuadros del 1 al 10.
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Cuadro 2. Establos de la Comarca Lagunera donde se presentaron trastornos de abomaso y

numero de becerras analizadas y edad en dias.

CoNok~wWNE

Total

Establo

La Sagra

San Gerardo
Crotalo

Granja Victoria
Junclillos
Fénix

El Rosario

Los Potrillos
Granja Nazas

. Laredo

. Noacan

. El Recuerdo
. Guadalupe

. Ganadera Gilio
. Solorzano

. Campanario
. Urquizo

. Garcés

. Edén

. La Loma

NuUmero de
Muestras

P NPRPRPRPRPRPRPRPRPRPRPNOAWRNRERPR

w
(o3}

Edad
En dias

8

20

15

5, 17

15

2,5,20

6, 20, 20, 20, 25
8,8, 11,

30, 30

24

10

14

15

7

60

25

10

48

4, 10, 22, 30, 37, 60, 60
20

Cuadro 3. Distribucion de frecuencias de la edad de becerras con trastornos de abomaso.

Edad Frecuencia  Frecuencia
Acumulada
1. 1al0dias 12 12
2. 11 a20dias 12 24
3. 21 a30dias 7 31
4. 31a40dias 1 32
5. 41 a50 dias 1 33
6. 51 a 60 dias 3 36
Total 36

Frecuencia  Frecuencia
Relativa Relativa
Acumulada
0.3333 0.3333
0.3333 0.6666
0.1944 0.8610
0.0277 0.8887
0.0277 0.9164
0.0833 1.0000
1.0000
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Cuadro 4. Trastornos de abomasitis observados en becerras Holstein de la Comarca
Lagunera, por época del afio.

Epoca
De afio

Invierno
Primavera
Verano
Otofio

Total

NuUmero de
Animales

1

©O© 0 O o

36

Cuadro 5. Trastornos de abomasitis observados en becerras Holstein de la Comarca

Lagunera, por mes.

Mes

Enero
Febrero
Marzo
Abril
Mayo
Junio
Julio
Agosto
Septiembre
Octubre
Noviembre
Diciembre

Cuadro 6. Lesiones abomasales observadas en becerras Holstein.

Trastorno

Edema abomasal
Hemorragia abomasal

No. de animales

PNONWRARODOWE PO

Abomasitis supurativa

Abomasitis ulcerativa
Abomasitis necrotica

Abomasitis enfisematosa

No. de casos

12/36
10/36
10/36
18/36
10/36

7136

Porcentaje

33.3%
27.7%
27.7%
50.0%
27.7%
19.4%
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Cuadro 7. Lesiones combinadas de abomasitis observadas en becerras Holstein.

Trastorno

Abomasitis necroética ulcerativa

Abomasitis necrotica enfisematosa
Abomasitis necrética ulcerativa enfisematosa
Abomasitis ulcerativa

Abomasitis ulcerativa perforante

No. de casos

3/36
6/36
1/36
9/36
5/36

Porcentaje

8.3%
16.6%
2.7%
25.0%
13.8%

Cuadro 8.Lesiones relacionadas con abomasitis observadas en becerras Holstein.

Trastorno

Rumenitis ulcerativa perforante
Rumenitis necrotica

Rumenitis supurativa

Omasitis necrotica

Reticulitis necrética

Peritonitis fibrinonecrotica

No. de casos

1/36
4/36
3/36
2136
1/36

14/36

Porcentaje

2.7%
11.1%
8.3%
5.4%
2.7%
38.8%

Cuadro 9.Lesiones entéricas relacionadas con abomasitis observadas en becerras Holstein.

Trastorno

Enteritis fibrinonecrotica
Hepatitis necrética
Enteritis necrotica
Criptitis

Enteritis catarral
lleotiflitis necrética

No. de casos

9/36
9/36
11/36
9/36
1/36
2/36

Porcentaje

25.0%
25.0%
30.5%
25.0%
2.7%
5.4%

Cuadro 10.Lesiones concomitantes no relacionadas con abomasitis observadas en becerras

Holstein.

Trastorno No. de casos
Bronconeumonia supurativa 4/36
Papilitis necrotica renal 4/36
Bronconeumonia por aspiracion 2/36
Pielonefritis 1/36
Tromboflebitis yugular 1/36
Necrosis de Zenker de corazén 1/36

Porcentaje

11.1%
11.1%
5.4%
2.7%
2.7%
2.7%

17



VI. Discusiodn

La edad promedio que presentaron las becerras en el presente estudio fue de 20
dias con rangos de 2 a 60 dias (Cuadros 2 y 3). Las abomasitis no tuvieron
predileccion en su presentacion de acuerdo a la época del afio (Cuadros 4y 5). La
abomasitis ulcerativa fue la lesibn mas frecuente con 18 de 36 (50.0%) becerras
afectadas. Importantes fueron la presencia de abomasitis necrética (27.7%) y

enfisematosa (19.4%) y varias combinaciones con éstas tres lesiones (Cuadros 6
y7)

Es conocido que el sindrome abdominal agudo de las becerras produce
timpanismo ruminal, enfisema y timpanismo abomasal, y Ulceras abomasales.
Este es caracteristico de infeccion clostridial, principalmente por Clostridium
perfringes tipo A (Roeder y col., 1987; Roeder y col., 1988). Sin embargo, también
puede estar involucrada Sarcina ventriculi, aunque se reporta que esta bacteria es
muy superficial en el moco y en el material necrético y solo en pocas ocasiones se
encuentra involucrada con timpanismo (Mills y col., 1994). La Sarcina spp es dificil
de cultivar ya que requiere un medio especifico de crecimiento de sarcina en
condiciones anaerdbicas a pH de 2.2 (Vatn y col., 2000). Las lesiones observadas
en abomaso debido a Sarcina, en ovinos, consisten en timpanismo, Ulceras,
hemorragias, y son observadas en cortes histolégicos formando paquetes
celulares cubicos, pero la forma mas efectiva de diagnosticarla es por cultivo,
reacciones bioquimicas y secuenciacion del gen 16S rRNA (Vatn y col., 2000).

La abomasitis enfisematosa ha sido documentada en becerros y en corderos
debido a Clostridiumsepticum (Eustis y Bergelands, 1981), C. perfringes tipo A
(Songer y Miskimins, 2005) y en corderos con C. fallax, C. sordelli y Sarcina (Vatn
y col., 2000).

También se han reportado casos de timpanismo abomasal acompafiados por

enfisema subcutaneo debido a Sarcina, como agente causal (DeBey y col., 1996).
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Un caso fue reportado con timpanismo abdominal epizodtico en cabritos como
resultado de timpanismo abomasal asociado una corta duracion de los signos
clinicos con muerte en 200 animales. Al examen histolégico del abomaso se
encontraron numerosas bacterias similares a Sarcina, las cuales son organismos

productores de gas (DeBey y col., 1996).

Recientemente se han encontrado mas reportes de timpanismo, acidosis y
enfisema abomasal en becerras de 1 a 3 dias de edad con muerte subita
(Panciera y col., 2007). Se puede encontrar un sindrome hiperagudo de distencion
abdominal aguda en becerros neonatos, diarrea, deshidratacion, choque y muerte,
que a la necropsia revelan el timpanismo abomasal, marcado edema,
hemorragias, y enfisema de las paredes del rumen y del abomaso. Las lesiones
histopatolégicas son caracteristicas de acidosis ruminal. La presencia del dafio
acido y la produccion de gas en grandes cantidades sugieren que la patogénesis
del sindrome involucra fermentacion exagerada de los sustratos intragastricos. Se
sugiere que en estos casos Clostridium, Sarcina y otros agentes pueden estar
involucrados, por lo tanto se sugiere gue éste complejo de lesione signos clinicos
no dependen de un solo agente etioldgico, ya que ademas se requieren una
cantidad considerable de sustrato fermentable como almidon, glucosa, lactosa,
entre otros, y una flora bacteriana capaz de fermentar rapidamente el sustrato

particular con el resultado de produccion de gas y acido (Panciera y col., 2007).

Clostridium perfringens tipo A ha sido asociado con enteritis en becerros.
Recientes evidencias han sugerido que una toxina llamada beta 2 (CPB2), esta
implicada en la patogénesis de la enfermedad. Las lesiones por esta bacteria son
enteritis aguda, rumenitis, meningitis. Clostridium perfringens tipo A no-CPE y no-
CPB2 se ha aislado de abomaso y de intestino delgado. Esta bacteria induce
cambios patoldgicos, probablemente asociado a otros patégenos tales como

cepas de E. coli patogénicas (Morris y col., 2011).
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Clostridium perfringes es una bacteria formadora de esporas frecuentemente
encontrada como habitante normal del intestino de la mayoria de las especies
animales incluyendo al humano (Morris y col., 2011).

Cuando el ambiente intestinal es alterado por cambios subitos en la dieta u otros
factores, C. perfringes prolifera y produce potentes toxinas que actian localmente
0 son absorbidos sistémicamente (Manteca y col., 2001).

Clostridiumperfringes tipo A es e. perfringes. Esta bacteria produce alfa toxina
(CPA) también como otras toxinas no tipificadas, tales como enterotoxinas (CPE) y
beta2 (CPB2; Brown y col.,, 2007). En este compartimiento toxigénico, C.
perfringes tipo A puede producir gangrena gaseosa Yy sindrome de intestino
hemorragico bovino, asociado, al menos en parte, por el efecto de CPA
(Abutarbush y col., 2004; Abutarbush y col., 2005; Ceci y col., 2006).

Aunque C. perfringens tipo A se ha relacionado con ulceras abomasales e
inflamacion, también se ha encontrado en enteritis necrotica en becerros y vacas,
y CPA y CPB2 se detectan en ambos casos (Jelinski y col., 1995). También la
bacteria ha sido aislada de contenido intestinal de animales sanos (Manteca y col.,
2001).

Las ulceras y las lesiones necrosantes del abomaso e intestinos se asociaron a
peritonitis fibrinonecrotica (38.8%), ya sea por extension de la lesion desde la
mucosa hasta la serosa o por perforacién ruminal, intestinal y abomasal (Cuadro
8). Las lesiones relacionadas con abomasitis se clasificaron en las rumenitis,
reticulitis y omasitis, siendo las rumenitis las mas comunes en asociacion con las
abomasitis, en estos casos se considera que los trastornos metabdlicos pueden

contribuir con alteraciones abomasales por hiperacidez (Cuadro 8).

Dentro de las lesiones entéricas relacionadas con abomasitis se encontraron

enteritis fibrinonecroética que junto con una hepatitis necrética con nédulos tificos
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son compatibles con Salmonelosis (25%; Cuadro 9). Una cepa especifica de
Salmonella entérica es un patégeno que puede causar brotes de abomasitis en
becerras, ya que comunmente la Salmonella comin no causa abomasitis (Carlson
y col., 2002).

Otras lesiones importantes fueron las enteritis necréticas (30.5%) asociadas a
infecciones virales debido a Rotavirus y Coronavirus. Ademas de las enteritis con

criptitis (25%), asociadas a infeccion por Cryptosporidium spp (Cuadro 9).

Si se considera que en las abomasitis, aunque son de etiologia multifactorial, las
infecciones por Clostridium perfringes son las mas importantes y pueden cursar
con diarrea, es importante considerar a este patdégeno dentro del complejo de la
diarrea indiferenciada de las becerras (Delgado, 2000). Los trastornos digestivos
gue cursan con diarrea en las terneras son producidos por diversos agentes que
se deben tener en consideracion en el diagndéstico diferencial como Escherichia
coli (Stuart y col., 2007), Salmonella spp (Yeruham y col., 2005), y Clostridium
perfringes (Fleming, 1985), Rotavirus, Coronavirus (Aich y col., 2007), y Torovirus
(Kuwabara y col., 2007), ademas de coccidias del género Eimeria spp (Sanchez y
col., 2008) y otros protozoarios como Cryptosporidium spp (Brook y col., 2008) y
Giardia spp. Todos estos patdégenos pueden causar infecciones como agentes
primarios sin embargo las infecciones mixtas son mas comunes que las simples
(Tziporiy col., 1981).
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VIl.  Conclusiones

Es necesario realizar estudios que definan el papel de C. perfringens, Sarcina, y la

combinacion de ambas enfermedades en estbmagos de rumiantes.

C. perfringes tipo A es la principal causa de muertes en becerras con enfisema
abomasal agudo. Los becerros pueden estar aparentemente normales y al
momento de la alimentacion podria morir con necrosis abomasal y timpanismo 12
horas después. En estos casos, cuando los signos clinicos son reconocidos en la
enfermedad aguda se observa depresion, timpanismo, rechinar de dientes, y se

niegan a comer.

Se puede concluir con esto que C. perfringes continta siendo el responsable de la
enfermedad abomasal severa aguda, como consecuencia de un mal manejo de la
alimentacion y un inapropiado uso de antibiéticos, ademéas de la higiene. La
contaminacion fecal del calostro y alimentos puede ser una causa primaria de

infeccion.
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