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Resumen

En este articulo se realiza una breve revision acerca de la epidemiologia y causas de la
muerte subita de los bovinos mantenidos en condiciones de pastoreo en América Tropical. Se
define la muerte stbita como la condiciéon donde los animales aparecen muertos de forma
repentina o bien poseen una enfermedad de muy corto curso; situacién bajo la cual no se da
tiempo para el desarrollo de lesiones patolégicas, dificultando el diagndstico, el cual debe
basarse en la recoleccién de evidencia epidemiolégica. Se destaca como factor predisponente
para estas patologias, a las condiciones edafoldgicas de las sabanas tropicales, principalmente
en lo que refiere a las limitaciones nutricionales y de balance mineral de animales y plantas.
Dentro de un listado de posibles agentes etiol 6gicos asociados con este tipo de cuadro clinico
en rumiantes en pastoreo, se discute el conocimiento epidemiologico y las herramientas
diagnosticas a las que se debe recurrir para aclarar la etiologia y naturaleza de la situacion
de mortalidad que afrentan nuestros ganaderos.
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I ntroduccién

No es muy abundante laliteratura especifica sobre
la muerte stbita en bovinos, sin embargo se podria
definir alamuerte stibitade los rumiantes en pastoreo,
particularmente la especie bovina, como lacondicion
patol 6gica de los animales, en lacua el bovino, bien
aparece muerto, o0 muere luego de un curso corto de
enfermedad, Sin presentar mayoresateracionesvisibles
en su comportamiento o estado general. Este cuadro
clinico ocurre con relativafrecuenciabajo condiciones
de ganaderia extensiva en sabanastropicales. Se debe
sinembargo aclarar, que en las condiciones de pastoreo
de estas extensas sabanas, no siempre la muerte es
realmente “stbita’; en ocasiones hay sintomatologia
previade duracién moderadaen los animales, pero no
es observada por los vaqueros o el personal a cargo
del manejo del ganado.

Dada la corta duraciéon de los procesos,
generalmente las lesiones desarrolladas, tanto
macroscopicas, como microscépicas, son sutiles; por
lo tanto, la diferenciacién de las causas requiere de
una gran capacidad de observacion del personal que
convive con el ganado, sumado aapropiados examenes
denecropsiay de histopatol ogia, adicionalmentedela
recoleccion de evidencia epidemiol égica, sobre €l
cuadro clinicoy patrones demogréficos, temporalesy
espaciales de ocurrencia de la enfermedad (42).

L os problemasnutricional esy de salud que soportan
los bovinos pastoreando sabanas tropicales se deben
en su gran mayoriaalaslimitacionesimpuestas por la
condicion de los suelos de las regiones de pastoreo y
por ende de las pasturas que alli se desarrollan. La
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mayoriadelos suelos que se ubican en las sabanas del
tropico de América Latina se caracterizan por
presentar reacciones fuertemente &cidas (pH 5.0-5.5),
baj o contenido defésforo disponible (menosde 30 ppm)
y con un 60% o mas de saturacién de aluminio
intercambiable. Lascaracteristicasfisicasy defertilidad
de estos suelos juegan un papel muy importante en la
nutricién animal no solo por lapobreza en nutrientes,
sino porgue muchos minerales, como el aluminio
intercambiable, al tener nivelesmuy altos, conllevana
problemas detoxicidad (39).

Delastierrasbajasdd orientede Colombiael 20%,
correspondiente a 12 millones de hectareas se
clasifican como sabanas bien drenadas (Oxisoles), €l
7 por ciento 0 4.5 millones de hectareas como sabanas
estacionalmente inundables (Ultisoles) y el area
restante, o sea 46 millones de hectareas o € 73%,
como otras formaciones principal mente bosques (9).
En estas regiones predominan sistemas de expl otacion
extensivos paralacriade ganado (39).

La deficiencia de elementos més comln en estas
tierras, ademés del nitrégeno (N), es indudablemente
el fosforo (9); los niveles de mineralesintercambiables
(calcio, magnesio, potasio, sodio) son muy bajos,
afectando de esta manera la relacion planta - suelo -
animal (8). Debido aestas|imitaciones agroecol 6gicas,
las deficiencias nutricionales, particularmente aquellas
de nutricion mineral, se han considerado
tradicionalmente, como uno de los factores que mas
limita la produccion animal en los sistemas de
produccién ubicados en los suelos de las sabanas y
selvas de América Tropical; estas deficiencias
predisponen alosanimalesasufrir diversos problemas
de salud, los cuales pueden ser debidos a agentes
infecciosos imperantes en las regiones donde se cria
el ganado, siendo exacerbados por las deficiencias
nutricionales y metabodlicas que sufren los animales
(21, 27).

Las enfermedades que se presentan en el ganado
en las sabanas tropicales difieren de las que ocurren
en los sistemas de produccién imperantes en paises
templados y su ocurrencia bajo nuestros sistemas de
produccién extensivos no ha sido completamente
descrita; afortunadamente en el caso de la Orinoquia
Colombiana, alguna informacién se ha publicado en
revistas locales e internacionales (11, 24, 25); en la
mayoria de enfermedades descritas, las deficiencias
nutricional esjuegan un papel determinante.
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Posibles etiologias relacionadas con la Muerte
SUbita del Ganado

Aungue algunos autores sélo asocian a los casos
de muerte stbita (también llamado “sindrome de la
caidadel ganado™) con lapresenciade plantastoxicas
(43), d revisar textos basi cos sobre enfermedades del
ganado (5), esfactiblerelacionar un amplio listado de
agentes etiol 6gicos que podrian estar implicados con
sintomatologiaclinicaasociadaalacaidadel ganado;
principalmente aquellos que se relacionan con la
produccién de un cuadro neuroparalitico en los
animales. Dentro de estos se destacan |os siguientes:
rabiabovina, botulismo, carbén bacteridiano (dntrax o
carbunco), carbén sintomético, plantastoxicas, fiebre
de garrapatas, intoxicacion por nitratos y nitritos o
glucésidos cianogenéticos, deficiencia de tiamina,
deficiencia de minerales, lesiones neuroldgicas
asociadas a virus (particularmente herpesvirus) y aln
las mordeduras de culebra. En € siguiente texto se
intentarelacionar en forma breve ladescripcion dela
naturaleza, epidemiologiay herramientas diagnosticas
a las que se debe acudir para la confirmacion
diagndstica de cada uno de esos agentes.

Epidemiologia y diagndstico de causas de
muerte subita bovina

Rabia paralitica bovina

LaRabiaesunainflamacién agudafatal del cerebro,
de naturaleza viral, transmitida por la saliva de un
animal rabico, el cua es generamente un animal de
sangre caliente. Con laexcepcion delarabiaasociada
a caninos, la epidemiologia de la rabia es poco
comprendida; en situaciones de ganaderia extensiva,
la enfermedad es principalmente transmitida por
carnivoros silvestres y murciélagos vampiros. Los
sintomas clinicos son variados, pero generalmente
implican un cambio en el comportamiento. La rabia
transmitidapor vampiros esgeneralmentede naturaleza
paralitica (10). En cuanto a la epidemiologia de esta
enfermedad, la América tropical desde el norte de
México, hasta €l norte de Argentina se considera
endémica y se reconocen tres especies de vampiros
(géneros. Desmodus, Diphylla y Diaemus, siendo €l
primer género el més frecuente); en los casos rurales
de rabia, los patrones epidemiol gicos coinciden con
la dindmica poblaciona y hébitos migratorios de los
vampiros.
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El diagnostico de Rabia esta basado en la
demostracién de la presencia del virus en tegjidos de
animales afectados (cerebro), entre las pruebas de
diagndstico se destaca la prueba de Seller, basada en
coloracion deimprontas de hipocampo; modernamente
se considera que la prueba de referencia debe ser la
inmunofluorescencia directa, pero también existen
pruebas basadas en i nmunohi stoguimicaque permiten
detectar antigeno viral en preparaciones para
histopatol ogia (50). En Colombia, los laboratorios de
referenciaparaestetipo de diagndstico son €l Instituto
Colombiano Agropecuario ICA y d Instituto Nacional
de Salud INS.

Botulismo en rumiantes

El botulismo no es una enfermedad infecciosa, es
unaintoxicacion dimentariaen animales que consumen
huesosy otros materiales organicos debido alaintensa
deficiencia mineral de los suelos donde pastan. El
Clostridium botulinum es un habitante normal del
suelo (por su capacidad de producir esporas) en casi
todo el mundo, crece en cadaveresy material organico
en descomposicidny produce unapotente neurotoxina
como subproducto de su crecimiento (15). Los
rumiantes se intoxican de tres maneras: al ingerir
huesos (por ladeficienciamineral), al beber aguas que
han “lavado” cadaveres contaminados, o al ingerir
henos o ensilgjes en los que accidentalmente se han
incluido animales muertos

Existen sietetiposdetoxinabatulinica: A, B, C(C1
y C2), D, E, Fy G. Otras especies de Clostridium
Spp. pueden producir estas toxinas. Para rumiantes
en pastoreo los tipos C y D son mas frecuentes. La
toxina impide la transmision de impulsos nerviosos
mediante € bloqueo de laliberacion de acetilcolina.
Latoxinaen € intestino entraenlacirculacion através
de los vasos linféticos y unavez alli se adhiere alos
terminales nerviosos. La intoxicacion se previene
mediante la inmunizacion especifica con toxoides
preparados con los diferentes tipos de toxina (15).

El diagndstico presuntivo de Botulismo se basaen
lasintomatol ogia, laenfermedad se caracterizapor una
pardlisisascendente, principal mente en vacas paridas;
los animales se separan del grupo, hay tambaleo del
tren posterior, el animal cae, esta consciente, pero es
incapaz de tragar y muere por pardlisis respiratoria.
Generamente no se observan lesiones. El diagndstico
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se confirma demostrando la presenciade latoxinaen
tegjidosdelosanimalesafectados. En Colombia, nuestro
grupo detrabajo del |aboratorio de bacterias asociadas
a sudoend CEISA, haestandari zado lasmetodol ogias
para hacer posible esta confirmacion diagnostica (3).

En Colombia, amediados deladécadadel noventa
se presentd en laregion delaaltillanuraun importante
brote de botulismo bovino, afectando de forma
preferencial avacas en gestaciony lactantes de buena
condicion (3, 29, 48). Antelagravedad eimportancia
de la epidemia, diversas instituciones desarrollaron
esfuerzos paratratar de buscar soluciones, incluyendo
investigadores particulares (48), el ICA (16) y
CORPOICA (3, 29, 33). Nuestro grupo se concentrd
en el desarrollo de protocolos y metodologias de
laboratorio paralaconfirmacion diagndgticadelostipos
detoxinaactuantesen el campo (3), utilizando métodos
de diagndstico aceptados por la comunidad cientifica
(15); pero también se adelantaron investigaciones
epidemiol égicas tendientes a describir € patron de
ocurrenciadelaenfermedad en el campoy determinar
la presencia de factores de riesgo de ocurrencia de
estos eventos (31, 32).

Estos estudios epidemioldgicos, brindaron
importante informacion para coadyuvar en el disefio
de estrategias de control. En unaencuesta transversal
(32) desarrollada en los cuatro departamentos de la
Orinoquia (Meta, Vichada, Arauca y Casanare), se
determind que el porcentaje de fincas af ectadas por €l
Sindrome Neuroparalitico Bovino (SNB) fue de 35%,
con mayor frecuenciade ocurrencialos departamentos
localizados en el margen derecho del rio Meta. El
reporte de consumo de huesos por parte delosanimales
se destaco como € factor de riesgo con mayor fuerza
de asociacion, con un riesgo de enfermedad 3.5 veces
mayor (limites de confianza 2.1 — 5.7) en fincas que
reportaban este evento. Se demostré que fincas que
no quemaban la sabana nativa en verano, poseian
mayor probabilidad de presentar estetipo demortalidad.
Estainformacion dié base alarecomendacién préctica
de enterrar y/o quemar los animales afectados (para
disminuir ladiseminacién de esporas) y de mejorar el
suministro de sal mineralizada, como una manera de
combetir laalotriofagia (conductade consumir huesos)
por parte de los animales.

Un segundo estudio epidemiol égico realizado (31),
correspondid a una investigacion prospectiva
longitudinal de un afio de duracion, que utilizaba un
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disefio de estudio de casos y controles (34) en cuatro
fincas de la dtillanura. Se demostré que € grupo en
mayor riesgo de sufrir laenfermedad eran lashembras
mayores de dos afios de edad (novillas, vacas en
gestacion, vacas lactantes y horras), de buena
condicién corporal; latasade mortalidad por SNB para
vacas mayores de do afios de edad fue de 12.7. La
mortalidad se presentd principalmente en épocas de
[luviay present6 concordanciacon |os maximos picos
de precipitacion pluvia (29).

Al revisar la literatura sobre el tema se destaca
quelapresenciadebotulismo no eranuevaenlaregion,
esta enfermedad ya habia sido reportada por el
Programa de Salud Anima del CIAT (8), con una
ocurrencia posiblemente esporédica; entonces, la
epidemiadeladécadadel noventaes posiblementeun
indicador de un desequilibrio ambiental. También es
interesante anotar que los expertos en minera es desde
muy temprano reportaban laproblematicadel consumo
de huesos debida a las deficiencias de fésforo (20) y
su asociacion con la presencia de botulismo (21);
ademés estos Ultimos autores reportan la ocurrencia
de una enfermedad denominada “ Borrachera’ en los
Llanos de Venezuela (aparentemente un sindrome
neuroparalitico), la que sugirieron asociada con
deficiencias de Cu, pero que posiblemente se trataba
debotulismo.

Carbon bacteridiano o Antrax

El éntrax es una enfermedad febril hiperaguda o
aguda causada por la bacteria esporulada Bacillus
anthracis. En bovinos la enfermedad aguda se
caracteriza por la muerte stbita del ganado en medio
de un cuadro de toxemiay septicemia. Los animales
caen repentinamente, a veces presentan inflamacion
delagarganta (edemas). L os animal es muertos pueden
presentar salidade sangre oscuraque no coagula por
losorificiosnaturales; losveterinariosy e persona de
campo deben tener cautela a manejar este tipo de
casos en el campo, ya que se trata de una importante
zoonosis (6). En Colombia, e ultimo brote de esta
enfermedad se registré en 1999 el departamento del
Caqueta a sur del pais, con la presencia de casos de
enfermedad en humanosy animales (37).

El diagndstico se basa en pruebas bacteriol gicas
simples, como &l examen directo de muestrasde sangre
con coloraciones de Romanovsky o de azul metileno
(6); la recoleccion, tincion y examen de muestras
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sanguineas deberiarealizarse en todas | as situaciones
de muerte stbita, antes de sugerir la mordedura de
culebra, electrocucion por rayos o laaccion de plantas
toxicas. La muestra a recolectar es un frotis de la
sangre que exuda, impregnar unatizacon este material
o tal vez cortar una oreja. Este material debe ser
adecuadamente empacado en bolsas plésticas y asi
remitirlo al laboratorio. En caso de sospechade antrax
espeligroso € realizar necropsiapor lasimplicaciones
desalud publicay porque sefavorecerialadiseminacion
de esporas. En el |aboratorio labacteria es facilmente
reconocible, se trata de bacilos grandes, con pared
celular y cdpsula, aerobios (facultativos), formadores
de espora, catalasapositivosy moviles. Labacteriaes
de f&cil crecimiento; las caracteristicas morfol gicas
delacolonia(rugosas, planas, grisesy no hemoliticas)
y la patogenicidad para animales de laboratorio son
criterios Utiles para identificar a B. anthracis. Para
diferenciar lasespeciesde Bacillus, se utilizalaprueba
de Inmunofluorescencia Indirecta con anticuerpos
especificos.

Enfermedades causadas por Clostridium spp.

Desdee punto devistaecol 6gicoy epidemiol dgico,
enlaMedicina Veterinaria se conoce como “bacterias
asociadas al suelo”, aaquellos grupos de organismos
gue dada su capacidad de produccién de esporas,
utilizan al suelo como su principal medio de
diseminacion; estos corresponden basicamente a las
bacterias de los géneros Clostridiumy Bacillus (41).
Se considera conveniente este nuevo tipo de
clasificacion delosorganismosyaqueno solotieneen
cuenta los aspectos microbiol 6gicos, sino que en é
intervienen aspectos rel acionados con laevolucion de
los agentesinfecciosos-por gjemplo, en el caso delos
organismos que nos ocupa, € desarrollo de cubiertas
resistentes para moderar la adversidad del ambiente,
y de la evolucién de la relacion huésped-parésito; lo
cual brinda importantes herramientas para la
comprension delapatogeniay laepidemiologiadelos
organismos (2).

Dada la amplia gama de patologias que los
clostridios pueden causar en los animal es domésticos
y ene hombre, losinvestigadoreshan utilizado diversos
esquemas para buscar su agrupacion (6,15). En
términos generales se pueden postular tres grandes
grupos de afecciones, recordando que la capacidad
patdgena de los organismos esta relacionada con la
produccion detoxinas:
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1. Las enterotoxemias, generalmente asociadas con
Closttridium perfringens, aunque Clostridium
septicum algunas veces causa infeccidn gastrica
enovejas. Incluyeladisenteriadeloscorderosy la
enfermedad del rifidn pulposo en ovejas.

2. Las infecciones tisulares, las cuales causan una
multitud de sindromes en animales domesticos,
agrupados bajo el nombre comin de «carbones»,
los queincluyen lagangrenagaseosa (mionecrosis
con evolucion de gasy toxemia), lapiernanegray
e edema maligno en diversas especies animales,
particularmente en bovinos. Las especies
generalmente involucradas son Clostridium
chauvoei, C. septicum, Clostridium novwyi,
Clostridium haemolyticumy Clostridium sordelli.
La patogénesis es similar para todas estas
patol ogias, |as bacterias normal mente presentesen
los tejidos o introducidas de modo traumético se
multiplican y producen toxinas en el tejido
traumatizado, las toxinas crean unalesion local y
son absorbidas al torrente sanguineo causando
toxemia(13).

3. Las neurotoxicosis, asociadas con la actividad en
el organismo de las neurotoxinas producidas por
Clostridium tetani y C. botulinum. Estas toxinas
pueden ingerirse preformadas como ocurre en la
mayoriade casosde botulismo (15) o ser € resultado
del crecimiento delasbacterias en algunaparte del
cuerpo (4).

Para el caso de cualquiera de los tres grupos, la
patogénesis y epidemiologia de la enfermedad, su
diagndstico, lo mismo que su prevencion, se basan en
un adecuado conocimiento de: labacteria, su capacidad
de produccién de toxinasy lainfluencia de multiples
factores desconocidos, lamayoriade ellosrel acionados
con e ambiente, o con e manegjo de los animales en
lasfincas. Por esto se habladelainfluenciadefactores
ambientales, socioeconémicos y de manejo en la
emergenciade estasenfermedades (5,41). Condiciones
locales, talescomo €l tipo de manejo, lanatural ezadel
suelo y de la vegetacion, la frecuencia relativa del
organismo, lainfestacion por parasitosy la presencia
de animal es susceptibl es, son factoresimportantes que
determinan la incidencia de la presencia de la
enfermedad; mientras el tratamiento es raramente
efectivo, la utilizacion de vacunas especificas
(bacterinas o toxoides), generalmente haconducido al
alcance de adecuados niveles de control (6).
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Debido aquelamayoriade clostridios son habitantes
normales del intestino del hombre y animales, de las
materias fecales y de los suelos, se debe tener
precaucion cuando a aidlar un clostridio deun cadéver,
ya que no es sano asumir por su presencia, que esa
bacteria es la responsable de la condicion que se
investiga (6); de ahi la necesidad de un abordaje
epidemiolégicod investigar estos casosde enfermedad.

Plantas toxicas

Diversas plantas tdxicas pueden estar implicadas
en un sinniimero de patol ogias; en las condiciones de
América Tropical debemos reconocer que la
interaccién de la especie bovina con € ecosistema
apenas supera los 500 afios; de esta manera muchas
de las interrelaciones aln se estan empezando a
madurar. En el bosgue himedo tropical amazoénico hay
miles de especies de plantas, con diversas propiedades
farmacol dgicas; e conocimiento sobre ellas por parte
de lacivilizacién con corte occidental eslimitado; el
conocimiento indigena tradicional de medicina
homeopética, brinda algln aporte que recién esta
empezando a ser reconocido. En Colombia, asi como
en algunos paises de la region, los institutos de
investigacion han realizado levantamientos de flora
potenciamentetdxica (49).

En el Brasil se han desarrollado investigaciones
examinando €l rol de plantas toxicas como posibles
causas de muerte en bovinos en | as sabanas tropicales
(43, 46, 47); se describen dentro de las familiade las
Rubiaceas (parientes cercanos del cafeto) a cuatro
plantas que producen la caida del ganado,
particularmente |la planta vascular Palicourea
marcgravii, cuyo principio toxico es el acido
monofluoroacético que af ecta severamente lafuncion
cardiacay €l sistemanervioso. Se citatambién aotras
plantas téxicas de la familia de las Begoniaceas,
particularmente Arrabidaea bilabiata, como la
segundaen importanciaen Brasil, aparentemente con
&l mismo principio toxico, pero asociadatambién con
necrosis hepética (46).

Otras plantas toxicas que se han descrito incluyen
a la leguminosa Cassia occidentalis (1), la cua se
reconoce como causante de cardiopatias y miopatias
degenerativas; con un cuadro clinico que seiniciacon
diarrea, debilidad muscular, incoordinacién motora
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principa mente del tren posterior (andar tambal eante)
y finamente decubito esternal; en la necropsia se
observan areas claras en la musculatura esguel ética,
principalmente en los miembros pelvianos, con una
descripcion histol gica de miopatia degenerativa. En
el Estado de Santa Catarina, en Brasil, se ha
demostrado que muertes stibitas en bovinos estan
asociadas a consumo de la Malpigiacea, Mascagnia
sp. (12); los signos clinicos incluyeron debilidad,
engrosamiento delavenayugular, tremores muscul ares
y taquicardia, demostrando un cuadro deinsuficiencia
cardiaca aguda; en el examen histoldgico, tanto de
casos haturales, como experimentales, se constata la
degeneracion hidrépico vacuolar de las células
epiteliales de los tabulos uriniferos contorneados
distales.

También se hadescrito laintoxicacion experimental
por Crotalaria mucronata (44), con unasintomatol ogia
de tremores musculares, pero dada la baja toxicidad
de la planta, parece que no ocurren intoxicaciones
naturales con estaespecie. Por otraparte, se hadescrito
una serie de plantas con potencial abortivo e
infertilizante (18), dentro delasque sedestacan Ateleia
glazioviana y Tetrapterys multiglandul osa.

Intoxicacién por nitratos y nitritos

Paratratar este tema es necesario recordar €l ciclo
del Nitrogeno en la naturaleza. Los organismos usan
N en lasintesis de proteinas, &cidos nucléicosy otras
moléculas. Su reserva fundamental es la atmoésfera,
en donde se encuentra en forma de N, La molécula
no puede ser utilizada directamente por lamayoriade
los seres vivos (exceptuando algunas bacterias). Los
contenidosdenitratosy nitritosen plantasvarian acorde
conlacondicion fisiolégicadelas plantas, pero también
dependiendo del contenido delamoléculaen e suelo.
Por lo general la intoxicacion ocurre con mayor
frecuencia en suelos con alto contenido de materia
organica o en praderas o cultivos fertilizados. La
intoxicacion puede ocurrir también por laingestion de
agua conteniendo altos niveles de nitratos (7). En las
sabanas tropicales donde la presenciade nitrégeno es
deficitaria, es controversial la posibilidad de
intoxicacion enlosanimales; sehasugeridolaexistencia
de plantas acumuladoras, sobre lo cual la
documentacion es escasa. Por otraparte, acumulacion
excesiva de nitratos y nitritos en las plantas podria
ocurrir en épocas de rapido crecimiento, por iemplo
los rebrotes que ocurren luego de inundaciones o €l
pastoreo de areas de vega.
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Los signos clinicos de laintoxicacion por nitratos
varian segln la especie animal involucrada, acorde a
su capaci dad de metabolizar lamol écul a; por lo genera
los rumiantes desarrollan metahemoglobinemia
(dificultando el transporte de oxigeno por la sangre)
mientras|os monogastricos desarrollan gastritis severa.
Los signos clinicos son evidentes cuando los niveles
de metahemogl obinemiaal canzan 30-40% Yy lamuerte
ocurre a niveles superiores a 80% (7). Los signos
clinicos incluyen debilidad, ataxia, temblores,
hipersensibilidad, jadeo eincremento delafrecuencia
cardiaca. En el campo lo mas caracteristico es la
presencia de sangre achocolatada y la muerte stibita
de los animales cuando se realizan actividades con
elos.

Deficiencias minerales

Las deficiencias minerales son el factor mas
restrictivo en las sabanas tropicales (20), luego del
fosforo (P), los minerales con mayor probabilidad de
presentar deficiencias en ganado en pastoreo son cobre
(Cu) y cobalto (Co); en unatablasobrelalocalizacion
geografica de las deficiencias minerales en
Latinoamérica, se indicd que Colombia presentaba
regiones con deficiencias tanto para Co, como para
Cu. Se destaca que los signos de la deficiencia de Co
no son especificosy son dificiles de diferenciar dela
malnutricion energético- proteica (20), fuera de la
dificultad en diferenciar estadeficienciade sindromes
locales como la secadera en Colombia o la“ peste de
secar” en Brasil (22). Por su parte, la deficiencia de
Cu en €l tropico depende de la concentracion de otros
mineralesen laracién delosanimales, particularmente
el molibdeno (Mo), zinc (Zn), azufre (S) y losniveles
de proteinasoluble (21, 22).

Los signos de deficiencia de Cu descritos por
diversos autores, incluyen diarrea, palidez de las
mucossas, fragilidad delos huesosy lapresentacion de
casos de muerte stbita en el ganado (21). En €l caso
del documento de McDowell & Conrad (20), se
manifiesta de manera especifica, que acorde a los
resultadosdd I nstituto Colombiano Agropecuario, ICA,
la deficiencia de cobre es importante en vastas &reas
de Colombia. En publicaciones posteriores de otros
autores, se ha seguido demostrando el mismo patron
de deficiencias, apesar de que la situacion deficitaria
del Cu no sehadestacado con €l mismo énfasis; enun
estudio llevado acabo enregiones ganaderas del Huila
(23), cuando se examinaron muestras de higado del
ganado, se determind que e mineral méas deficiente
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fued Cu, seguido del magnesio (M@) y Zn, discutiendo
la importancia de incluir estos elementos en la
suplementacion mineral para el ganado de la regién.
En un estudi o especifico sobre labiodisponibilidad del
Cu con relacion a otros minerales, el cua incluyo
muestreos en €l Centro de | nvestigacion de Macagual
en Cagueta (19), se demostré gue en las diversas
regiones ganaderas de Colombia el Cu se halla en
niveles considerados subnormalesy deficitarios, pero
la presencia de otros minerales parece no afectar la
biodisponibilidad de este elemento; sin embargo este
estudio no incluyé la evaluacion de muestras de
animales.

En las condiciones de Brasil se han descrito tres
enfermedades especificas del ganado, asociadas con
deficienciasminerales (45), unade ellas de naturaleza
aguda y dos con presentacion crénica; se destaca la
“muerte stbita’ en ganado del estado de Rio Grande
do Sul. En el ganado afectado se han detectado niveles
muy bajos de Cu en el higado y en las mismas fincas
se ha detectado hipomielogénesis congénita. Con
relacion a las enfermedades de curso crénico, se
distinguenla“Ronca’, unadolenciaque cursaasociada
con dificultades faringeas en la cual larespiracion se
torna sonora; en esta enfermedad se ha encontrado el
Cu hepaticomuy bajoy €l hierro particularmente alto,
se cree que esto es causado por dificultades en su
utilizacion debido a la deficiencia de cobre. La otra
enfermedad se conoce como “ doengado peito inchado”
(enfermedad del pecho hinchado), dolencia
caracterizada por unainsuficiencia cardiaca cronica,
gue cursa con congestion hepética; en ellalos niveles
hepaticos de Co y Manganeso fueron bgjos y los de
hierro muy altos.

Deficiencia de Tiamina

Normalmente se considera que la tiamina es
producidaen e rumen, sempre queexistaforrgjeverde
como substrato para su produccion. Ladeficienciase
explicaria por la presencia de factores que destruyen
la tiamina antes de ser ingerida, es decir las
“tiaminasas’. Esta enfermedad se ha reportado en
Brasil asociadacon lapresenciade hongos endofiticos
en las praderas, principalmente en Brachiaria spp.
Este cuadro se asoci 6 con Poliencéfalomal aciasevera,
con edemacerebral y lesioneshistol égicas especificas.
El tratamiento de esta enfermedad con base en la
aplicacion detiaminay dexametasonafue exitoso (28).
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En su extenso trabajo sobre la “secadera” en los
Llanos, Mullenax (25, 26), defini6 aestaenfermedad,
como un sindrome deinanicién progresivaen presencia
de un apetito més o menos normal con evidencia de
fallas en el metabolismo intermediario y ateraciones
oscilantesen lafuncion del sistemaendocrino. Afirmo
gue los animales se afectaban principalmente en el
periodo comprendido entrejulio y octubre (mediados
de las épocas de lluvia), postulando alos imbalances
nutricionales como factores claves en la etiologia;
primero centrd su hipotesis en las deficiencias de Zn
(25), dado que el momento de mayor presentacion del
sindrome coincidiacon menores contenidosdel mineral
en el forrgje, situacion que también fue descrita para
praderas de Brachiaria spp. en el Piedemonte Llanero
(19). Al comparar esta informacién con la
sintomatol ogia descrita paralas deficienciasde Zn en
animalesdomésticos (17), sedestacaque esteelemento
estarelacionado con laapropiadafuncion deunaserie
de metal oenzimasimplicadas en una serie de procesos
metabdlicosen el animal; los signos de deficienciade
Zn seinician con pérdida del apetito y reduccion del
consumo de alimento, 1o que afecta la tasa de
crecimiento; |0ssignos concurrentes son engrosamiento
delapiel y aopecia, con lesiones de paraqueratosis,
mas alteracion de las funcionesinmunes'y retardo en
lamadurez sexual. Muchos de estos signosy lesiones
se han descrito para la secadera (25).

Posteriormente Mullenax (26), argument6 que la
secaderadeberiaser Ilamada*” beriberi bovino”, debido
a que la sintomatologia coincidia con la de una
deficiencia aguda de tiamina, como consecuencia de
la hipotética presencia de agentes productores de
tiaminasas en |0s pastos, situacion complicada por los
imbalances minerales. En ningln momento este autor
discutio laposible similitud delos signos de secadera
conlosdelasdeficienciasde Co (21). Enunarevision
sobre la deficiencia de tiamina en rumiantes (35), se
describe como la deficiencia de tiamina puede ocurrir
en estas especies animales, bien cuando se disminuye
lasintesisruminal o por lapresenciadetiaminasasen
el alimento; los signos clinicos asociados con su
deficienciapueden ser divididos en dos grandes grupos,
el primero, una serie de desordenes metabdlicos
generalizados (anorexia, reduccion en la ganancia de
peso), los cuales podrian ser relacionados con o
observado en la Secadera; y € segundo, alteraciones
del Sistema Nervioso Central (SNC) asociadas con
necrosis cerebrocortical y poliencéfalomalacia.
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Debe destacarse, que recientemente en Brasil se
ha descrito en forma detallada |a ocurrencia de casos
de Polioencefalomalacia en bovinos, atribuidos a
deficiencias de tiamina en ganado pastoreando
Brachiaria decumbens (28). Los signos clinicos mas
destacados incluian decubito, ceguera aparente,
opistétonos, andar tambaleante y movimientos de
pedaleo; las lesiones en SNC fueron evidentes
incluyendo ladiscretaamoderadanecrosislaminar de
la corteza cerebral, aumento de los espacios
perineuronales y eosinofilia en el citoplasma con
picnosis. En este estudio no fue posible identificar la
fuentedelastiaminasasy se sugirié lapresenciaen la
pradera de plantas toxicas como e Helecho Macho
(Pteridium aquilinum) o plantas acumuladoras de
azufre.

Enfermedades del SNC asociadas con el
Sindrome Neuroparalitico en Brasil y Colombia

En Brasil, ademas se han descrito una serie de
enfermedades del SNC que podrian estar asociadas
conlapresenciadel sindrome neuroparaitico; Sdnchez
et al (40) desarrollaron un estudio retrospectivo de
lesiones histoldgicas y determinaron que las lesiones
inflamatorias correspondian a 67% de los 305 casos
estudiados, de los cuales se detectd6 como etiologia
especifica, Rabia(49%), Herpes VirusBovino (5%) y
Fiebre Catarral Maligna (3%); la Babesiosis cerebral
represento el 6% de los casos. Existen otros reportes
de la asociacion de Herpes Virus tipo 1 (BHV-1), €
agente causal del IBR, con meningo encefalitis y
necrosis de la corteza cerebral (36) y la presencia de
meningo encefalitis en bovinos causada por
Herpesvirus Bovino -5 (BHV-5) en los estados de
Mato Grosso do Sul y S&o Paulo (38). Esto demuestra
gue hay una serie de patologias que merece ser
estudiado con mayor cuidado, con respecto a sus
implicaciones epidemiol bgicas.
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En el caso colombiano, en el estudio longitudinal
gueserealizd sobre el brote que ocurrié enlaOrinoquia
(31), fue factible recolectar muestras para
histopatologia. Se confirmé quee botulismo bovino no
produce alteraciones microscopicas de valor, pero se
detectd como hallazgos importantes; |a presencia de
cambios en SNC asociados con neurotoxicidad
retardada por pesticidas; la degeneracion grasa del
higado, acompafiada en ocasiones de megalocitosis;
la degeneracién de Zenker en musculo cardiaco y la
presencia de esquizontes de Sarcocystis bovis
insertados en el misculo cardiaco. Sedestacael hecho,
gue ninguna de estas alteraciones explicaba la
sintomatol ogiade natural ezaneuroparaliticaobservada
en los animales, sino que posiblemente se trataba de
hallazgos patol 6gi cos de eventos que posiblemente son
comunes en laregion (30).

Conclusion

Ladefinicién diagnosticay epidemiol dgicade los
casos de muerte slbita en rumiantes en pastoreo
requiere de importantes esfuerzos de observacion
basada en el método epidemiol dgico, con el adecuado
soportedel |aboratorio. En las condiciones de pastoreo
delosrumiantesen AméricaTropical esain mucholo
gue debemos comprender acerca de las interacciones
huésped - parasito y de las asociaciones ecoldgicas
entre faunay flora. Se puede afirmar que la presencia
de casos de mortalidad en el ganado es evidencia de
alguntipo deimbalance o deficienciaambiental. S6lo
mediante estudios epidemioldgicos adecuadamente
conducidos e interpretados (14, 42), se alcanzara la
informacion requerida para poder formular esquemas
sostenibles para el control de las pérdidas asociadas
con estas enfermedades en nuestra ganaderia.

Causes of sudden death in cattle grazing in the savannas of Tropical America

I n thispaper, ashort review on the epidemiol ogy and causes of sudden death in cattle maintained
under grazing conditionsin Tropical Americais presented. Sudden death isdefined asa condition
in which animalssuddenly arefound death or suffer a disease of very short course, situation that do
not allow enough time for the development of marked pathological lesions making diagnosis
difficult. This should be based in the collection of epidemiological evidence. It isremarked that a
predisposing factor for these pathologiesisthe poor edafic condition of tropical savannas, mainly
in what refer to the nutritional limitationsand the mineral balance of animalsand plants. Froma



190

Rev Col CiencPec Vol. 17:2, 2004

list of probable etiologic agents related with this type of clinical picturein grazing ruminants, a
discussion is made on the epidemiological knowledge and diagnostic tools required to elucidate
the nature and etiology of this condition of mortality that is being experienced by our cattlemen.

K ey wor ds: bovines, diagnosis, epidemilogy, ethiology, mortality.

Referencias

10.

Barros CSL, Pilati C, Andujar MB, Graga DL,
Irigoyen LF et al. Cassia occidentalis (Leg.
Caes.) poisoning in cattle. Pesq Vet Bras. 1990;
10(3/4):47-58.

Benavides E. Epidemiologia de agentes
bacterianos causantes de enfermedad en los
animales domésticos. Evolucion conjunta de la
relacion huésped parésito. Rev ACOVEZ 1995;
20(4):25-32.

BenavidesE, Ortiz D, Benavides, J. Association
of Botulism and Tetanus as Causative Agents of
an Outbreak of Bovine Paraplegic Mortality inthe
Eastern Plains of Colombia. Ann N 'Y Acad Sci.
2000; 916:646-649.

Bizzini B. Clostridium tetani. In: Pathogenesis
of Bacterial Infections in Animals. Chapter 8.
(Gyles CL, Thoen CO, eds.). lowa State
University Press, Ames. 1986; 69-74.

Blood DC, Radostits OM, Henderson JA.
Medicina Veterinaria. Traduccion de la Sexta
Edicidn Inglesacon contribucionesde JH. Arundel
y CC. Gay. Nueva Editorial Interamericana,
México; 1986.

British Veterinary Association, BVA Handbook
of Animal Diseasesin the Tropics. Third Edition
(Edited by Prof. Sir Alexander Robertson).
Burgess & Son Ltd., Oxfordshire; 1976.

Bruning-Fann CS, Kaneene JB. The effects of
nitrate, nitrite, and N-nitroso compoundson animal
health. Vet Hum Toxicol. 1993; 35(3):237-253.

Centro Internacional de Agricultura Tropical,
CIAT.. Informe Anua 1977. (Gutiérrez M, ed.).
Editorial Carrera séptima Ltda. Bogota
(Colombia); 1978.

Centro Internacional de Agricultura Tropical,
CIAT. Informe Anual 1978. (Jiménez CA, ed.).
Impreso por la Unidad de Comunicaciones del
CIAT. Cali (Colombia); 1979.

Chome BB. Themodern epidemiological aspects
of rabiesin theworld. Comp Immunol Microbiol
Infec Dis. 1993; 16(1):11-20.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Garcia O, Zuluaga FN, Aycardi E. Causas de
Mortalidad Bovinaen unaGanaderiadelosLlanos
Orientales de Colombia. Rev ACOVEZ 1984;
8(25):39-46.

Gava A, Cristiani J, Branco JV, Neves DS,
Mondadori AJ, Sousa RS. Sudden death in cattle
by Mascagnia sp. (Malpighiaceae), in the State
of Santa Catarina, Brazil. Pesq Vet Bras. 1998;
18(1):16-20.

GylesCL. Histotoxic Clostridia. In; Pathogenesis
of Bacterial Infections in Animals. Chapter 8.
(Gyles CL, Thoen CO, eds.). lowa State
University Press, Ames. 1986; 75-79.

Hancock DD, Wikse SE. Investigation planning
and data gathering. In: “Disease Outbreaks and
Impaired Productivity”. Vet Clin North Am Food
Anim Pract. 1988; 4(1):1-15.

Hatheway, C.L. Botulism. In: “Laboratory
Diagnosis of Infectious Diseases’, Volume 1,
Chapter 12. (Balows A, Hauder Jr WJ, Ohashi
M, Turano A, eds.). Springer-Verlag, New York.
1988; 111-133.

Huertas RH, Brito E, Céardenas D. Botulismo
Bovino en los llanos Orientales de Colombia.
Boletin No.1 Instituto Colombiano Agropecuario,
ICA. Villavicencio (Meta); 1999.

Kirchgessne M, Paulicks BR, Roth HP. Zinc in
Animal Nutrition. Function, deficiency, diagnosis,
requirement, supply and absorption. Ciencia e
Investigacion Agraria 1993; 20(2):182-201.
(PontificiaUniversidad Cat6licade Chile).

Langeloh A, Maidana-Leguizamén F, Dalsenter
P. Abortiveand infertilizing potential of Brazilian
plantswhich casually contaminate pasture of cattle
and other grazing animal s of economical interest.
Pesq Vet Bras. 1992; 12(1/2):11-18.

Laredo MA, Cuesta A. Niveles de hierro,
molibdeno, cadmio y cobalto en forrajes y la
disponibilidad de cobre por los rumiantes en
Colombia. Rev ICA. 1984; 19(1):141-151.



Rev Col CiencPecVol. 17:2, 2004

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

McDowell LR, Conrad JH. Trace mineral nutrition
in Latin America. World Anim Rev. 1977; 24:24-
33.

McDowell LR, Conrad JH, Ellis GL, Loosli JK.
Mineral es pararumiantes en pastoreo en regiones
tropicales. Departamento de Ciencia Animal,
Centro de Agricultura Tropical, Universidad de
Florida, Gainesville & La Agencia de Estados
Unidos parael Desarrollo Internacional; 1984.

Miles WH, McDowell LR. Mineral deficiencies
in the Llanos Rangelands of Colombia. World
Anim Rev. 1983; 46:2-10.

Montoya RI, Laredo MA. Niveles de minerales
en el suelo, forrgjey tejido animal de bovinosen
una zona ganadera del Huila. Rev ACOVEZ.
1984, 8(25):5-19.

Morales GG, Aycardi E, Guzman RV, Uribe A.
Sanidad Animal enel Tropico Andinoy losLlanos
Orientales. Suppl Ganadero. Carta Ganadera
1986; 6(2):1-64.

Mullenax CH. Cattle disease Unique to the
Altillanura of the Eastern Plains (Llanos) of
Colombia. Bovine Practice 1982; 3(2):16-25.

Mullenax CH. Informe técnico: “Nota sobre la
causa y tratamiento de la secadera’. Carta
Ganadera1983; 20(10):7-10.

Mullenax CH, Baumann LF. Limits to animal
production on acid soilsof theWorld. World Animal
Production, Vol. 2. (Warren WM, ed.).
International Stockmen’s Handbooks. Lang
Printing Inc., Publishers. 1990; 334-403.

Nakasato L, Lemos RAA, Riet-Correa F.
Polioencephalomalacia in cattle in the States of
Mato Grosso do Sul and S&o Paulo. Pesq Vet Bras.
2000; 20(3):119-125.

Ortiz D. Estudio epidemiol égico del problemade
mortalidad bovina en la Orinoquia colombiana.
Tesis de Maestria. Universidad Nacional de
Colombia, Facultad de MedicinaVeterinariay de
Zootecnia, Bogoté. 2000. 290p.

Ortiz D, Benavides E. Hallazgos histopatol 6gicos
en bovinos natural mente af ectados por € sindrome
neuroparalitico en laOrinogquia Colombiana. Rev
Col Cienc Pec. 2002; 15(1):107-114.

Ortiz D, Benavides E, Villamil LC. Etiologia,
epidemiologiay alteraciones clinico-patol 6gicas

32.

33.

35.

36.

37.

38.

39.

41.

191

asociadas con €l sindrome neuroparalitico bovino
en la Orinoquia Colombiana. IQEN. 2001;
6(15):224-226.

Ortiz D, Benavides E, Villamil LC. Factores de
riesgo asociados con la ocurrencia del sindrome
neuroparalitico bovino enlaOrinoquiaColombiana
IQEN. 2001; 6(15):228-229.

Parra J, Olarte F, Barrera J, Acevedo LF.
Mortalidad bovinaen laAltillanuradel Vichada
Informetécnico No. 01. Corporacién Colombiana
de Investigacion Agropecuaria, CORPOICA,
Regional 8. (Jaramillo CA, ed.); 1997.

Pereira FMG, Armenian HK. Use of the
Case- Control Method in outbreak investigations.
AmJEpidemiol. 1991; 133(7):748-752.

Rammell CG, Hill JH. A review of thiamine
deficiency anditsdiagnosis, especially in ruminants.
N Z Vet J. 1986; 34:202-204.

Riet-CorreaF, Vidor T, Schild AL, Mendez MC.
M eningoencephalitis and necrosis of the cerebral
cortex in cattle caused by Herpes Virus
Bovine —1. Pesq Vet Bras. 1989; 9(1/2):13-16.

Rodriguez G, Tique G, Gonzélez HE, Chacén G.
Brote de Carbon Bacteridiano 0 “Peste Rayo” en
algunasfincasdel departamento del Caquetd. Rev
ACOVEZ 1999; 24(2):9-13.

Salvador SC, LemosRAA, Riet-CorreaF, Roehe
PM, Osorio ALAR. Meningo encephalitisin cattle
caused by bovine herpesvirus-5 in Mato Grosso
do Sul and S&o Paulo. Pesq Vet Bras. 1998;
18(2):76-83.

Sanchez LF, Cochrane TT. Paisgjes, suelos y
climasdelosLlanos orientales de Colombia. En:
“Sistemas de produccién pecuaria extensiva,
Brasil, Colombia, Venezuela. Informe final
proyecto ETES 1978-1982" . Centro I nternacional
deAgriculturaTropical, CIAT. 1985; 213-224.

Sanchez AWD, Langohr IM, Stigger AL, Barros
CSL. Diseases of the central nervous system in
cattle of southern Brazil. Pesq Vet Bras. 2000;
20(3):113-118.

Seifert HSH, Bader K, Cyplik J, Gonzdlez Salinas
J, Roth F, et al. Environment, Incidence, Aetiology,
Epizootiology and Immunoprophylaxis of Soil-
borne Diseases in North-east Mexico. J Vet Med
1996; 43:593-606.



192

42.

47.

Thrusfield M. Epidemiologia Veterinaria. Editoria
ACRIBIA, SA. Zaragoza, Espafia; 1990.

Tokarnia CH. Sindrome de la caida del ganado.
En: “Memorias IV Seminario Internaciona de
MedicinaBovina’' (Glasser H, BenavidesE, eds.).
Asociacion Colombianade M édicos Veterinarios
y Zootecnistas, ACOVEZ. 1987; 95-99.

Tokarnia CH, Dd&bereiner J. Experimental
poisoning of cattle by Crotalaria mucronata
(Leg. Papilionoideae). Pesq Vet Bras. 1982;
2(2):77-85.

Tokarnia CH, Ddbereiner J, Moraes SS, Vargas
PP. Minera deficiencies and imbalancesin cattle
and sheep — areview of Brazilian studies made
between 1987 and 1998. Pesq Vet Bras. 1999;
19(2):47-62.

TokarniaCH, Peixoto PV, Ddbereiner J. Poisonous
plants affecting heart function of cattlein Brazil.
Pesqg Vet Bras. 1990; 10(1/2):1-10.

Tokarnia CH, Do6bereiner J, Peixoto PV.
Complementary clinical-pathological aspects of

48.

49,

50.

Rev Col CiencPecVol. 17:2, 2004

poisoning by some Brazilian toxic plants. Pesq Vet
Bras. 1994; 14(4):111-122.

UribeA. Laldentificacion delacausaetiolégica,
La Prevencion y el Tratamiento de una
Enfermedad Responsable de la Mortalidad de
Bovinos en los Departamentosdel Meta, Vichada
y Casanare. Informe Final del Proyecto de
investigacion financiado por e Fondo Nacional del
Ganado, FEDEGAN, . Santafé de Bogot4, 1996;
132p.

Velasguez JH, Parra JL, Quifibnez LM, Rincon
R, Carpintero M. Caracterizacion fitoquimica de
plantas asociadas a praderas de Brachiaria
decumbens en la regién del Ariari — Meta.
(Jaramillo CA, ed.). Publicacién CORPOICA,
Regional 8. Villavicencio; 2002.

Zimmer K, Wiegand D, Manz D, Frost JW,
Reinacher M, Frese K. Evaluation of fivedifferent
methodsfor routinediagnosisof rabies. JVet Med
(Berlin) 1990; 37:392-400.



