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Editorial

Educacion Continua

Nuestra Casa de Estudios, con la colaboracién
de la Sociedad de Medicina Veterinaria y de los
profesionales de reconocida trayectoria, ha
iniciado un programa de EDUCACION
CONTINUA.

La idea bésica es que los estudios curriculares
de grado, deben considerarse una primera etapa,
en donde el joven estudiante universitario no se
desgaste en demasiados afios, creyendo que con
la obtencién de su titulo ha terminado su
educacién. Posteriormente le espera -dados los
rapidos avances de los conocimientos- seguir
ampliando y adaptando su saber a las actuales
realidades en que vive, con el mismo interés o si
se quiere responsabilidad, con que se educé para
graduarse.

Comencemos por destacar una condicién muy
especial: para proyectarse profesionalmente es
menester perfeccionarse cientificamente. Lo
entendemos como imprescindible para lograr
nuestra maxima expresion como veterinarios,
estando en condiciones de aportar lo mejor frente
a cada momento de la situacién nacional.

La profesion veterinaria ofrece uno de los
espectros mas grandes de servicios a nuestra
sociedad; desde la salud humana a la animal,
desde los grandes mamiferos a las aves, desde la
nutricién a la produccién animal, desde los
grandes mamiferos alas aves, desdela tecnologia
alahigienealimentaria, desde unescenariourbano
a uno rural. Consecuentemente debemos estar
preparados en algunas dreas, ya que se hace
imposible dominar todas, de forma de resolver
con solvencia las diferentes situaciones que se
presenten.

Cada rama de las ciencias veterinarias esta
interrelacionada con las otras y de ello debemos
estar convencidos de forma que cada unonecesite
deotros paralograr unbuenresultado, obteniendo
una “formacion total” entre distintos colegas que
se han especializado en diversos campos.

Nos encontramos en un mundo en desarrollo,
lo que se debe tener en cuenta en la visién que

tengamos para nuestro futuro, por el costo que
genera una puesta al dia en la ensefianza, por los
cambios que muchas veces nocomprenden, nilos
queensefiannilos quelosreciben, porlacondicién
delmismomedio donde debemosrealizar nuestra
actividad, donde se hace dificil modificar técnicas
que se han llevado a la practica durante afios.

Los cursos de postgrado, marcan un comienzo
delas actividades de EDUCACION CONTINUA
paracuyoéxito todos deberemos aportar el mayor
esfuerzo en el rol que toque cumplir, logrando lo
mejor para la profesién y para nuestro pais. Es
evidente que existen diversos niveles entre los
colegasy sibienen principiolos cursos se orientan
hacia los mas jévenes, consideramos necesaria la
participacion de la profesiéon con mas afios de
actuacién, pues sus aportes y experiencias seran
de suma importancia.

Asimismo, nuestra revista “VETERINARIA”,
ha destinado un espacio especial para la edicién
permanente de temas especificos, con caracter de
revision, adecuada a nuestras realidades.

Es necesario pedir a todos, el esfuerzo de
participar de manera de actualizar el
conocimiento, lo que redundaré en la eficacia de
la labor profesional y un alto grado de
reconocimientoy respeto por parte delasociedad.

Merece destacarse la actitud asumida por la
Facultad de Veterinaria, apoyada enlaresolucién
del Consejo Directivo Central de la Universidad
de otorgar un incentivo econémico a los
disertantes. -

Creemos que la mayoria de nosotros alienta
unanecesidad, lade proporcionarloque sabemos
a los que van juntos en nuestro camino,
entendemos asi nuestra obligacién como gremio
al servicio de la Profesién y dela Sociedad en que
actua.

Dr. Luis Queirolo
Delegado por SMVU en
Programa de Educacién Continua
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Necrosis tubular téxica y edema perirrenal
en bovinos asociado a la ingestion de
Amaranthus quitensis

RESUMEN

Se describe un brote de intoxicacién causado por la
ingestion del Amaranthus quitensis (“yuyo colorado”).
Durante el verano ‘89-90, en un establecimiento agricola-
ganadero de la 7ma seccién del departamento de Treinta y
Tres, enfermaron y murieron un total de 47 bovinos sobre un
total de 105, pastoreando un rastrojo invadido por el
Amaranthus quitensis. El cuadro clinico se caracteriz6 por
debilidad extrema, diarrea oscura, ascitis y edemas seguidos
de postracién y muerte. El edema perirrenal, la necrosis de
los tiibulos renales y los elevados niveles de urea y creatinina
caracterizaron a la enfermedad como una nefrosis tubular
toxica. La enfermedad se reprodujo experimentalmente en
un ternero sin antecedentes cle consumo de la planta, lo que
permitié confirmar el diagndstico y estudiar la evolucién de
los niveles de urea, creatinina, calcio y Gamm a GT. Se
discute la presencia de una nefrotoxina especifica en la
planta como causa del cuadro téxico.

Palabras claves: Bovinos, edema perirrenal, Amaranthus
quitensis, nefrotoxina.

Dutra, F."; Lewin, E.”
y Paiva, N.”

SUMMARY

An outbreak of Amaranthus quitensis poisoningin
beef cattle is described. Forty seven yearlings, heifers
and adult cows out of 105, died after several days of
weakness, haemorrhagic diarrhoea and ascitis. The
cattle became recumbent and died. At necropsy,
perirenal edema and toxic tubular nephrosis were
seen. Pertinent clinical laboratory findings included
incresed urea nitrogen and creatinin content.

The confirmation of the toxicity of Amaranthus
quitensis was done by a calf-feeding trial. The serum
levels of urea, creatinin, calcium and Gamma GT were
alsostudied in this trial. The possibility of anephrotoxin
in the plant as the cause of poisoning is discussed.

Key words: Cattle, perirrenal edema, Amaranthus
quitensis, nephrotoxin.

Introduccién

Las plantas con un efecto
téxico primario sobre el rifién son
relativamente pocas. Sin embargo,
su presencia se asocia frecuente-
menteaextensasy severas pérdidas
entre las especies de interés
econémico?®*. En efecto, la
intoxicacién por Amaranthus sp.,

comunmente conocido como
“yuyo colorado”, ha sido descrita
en diversas partes del mundo en
cerdos®'?, ovinosy caprinos’!*!, asi
como en bovinos?*8%101115 En el
conosurlaenfermedad fue descrita
en la Argentina®'®, Brasil'” y
Uruguay'.

La accién téxica de la planta
ha sido atribuida a diferentes

principios. El Amaranthus retro-
flexus, la especie mejor estudiada
de dicho género, puede contener
elevadosniveles de nitratos y hasta
un 30% del peso seco de las hojas
como oxalato*. Si bien ambos
principios han sido responsabili-
zados de cuadros téxicos, la
mayoria de las comunicaciones
hacen referencia a un tercer

** Técnico Ejercicio Liberal

* Técnicos del Laboratorio Regional de Treinta y Tres, DILAVE, "Miguel C. Rubino"
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Trabajo original
[P A =R R LT R v e e R KAy LA S AR i i R R S i e NI I R A i e ]

principio, atin no identificado, de
accién especificamente nefrotéxica
y responsable del cuadro patolégico
conocidocomo “Edema perirrenal”
en el cerdo'®?, o “Enfermedad
perirrenal”, en bovinos**%.

El brote y la reproduccién
experimental descritos en esta
comunicacién corresponden a éste
ultimo cuadro clinico-patolégico y
su reporte, dirigido a los colegas,
tiene como finalidad hacer conocer
ésta intoxicaciéon de creciente
importancia en la regién agricola-
ganadera del Este de nuestro pais.

I. Historia y Cuadro Clinico

Enelmesdeenerode 1990se
solicité la intervencién del
Laboratorio Regional de Treinta y
Tres (DILAVE,”Miguel C.
Rubino”), por una mortandad de
bovinos en un establecimiento
ubicado en la 7ma seccién del
departamento de Treinta y Tres.

El lote problema se componia
de 105 novillitos y vaquillonas de 2
afios de edad y novillos de mas de
3 afos, todos mayoria Hereford,
Holando y sus cruzas, asi como
algunas vacas. Al comenzar el
problema los animales se
encontraban desde hacia 9 dias en
un rastrojo de soja de 40 Ha.

El motivo de consulta por
parte del propietario del estable-
cimiento fue el hallazgo de una vaca
muertaasicomode20a25animales
con debilidad del tren posterior,
tambaleo y caida. Ante la reco-
mendacién del colega actuante el
lote es retirado hacia un potrero de
campo natural fuertemente infes-
tado por mio-mio y con escaso
forraje disponible debidoalasequia
que se padecia en ese momento.

Los antecedentes del potrero
problema fueron los siguientes: en
los afios 1987,1988 y 1989 el potrero
fue sembrado con soja. En 1989 fue

fertilizado y se siembra con Moa de
Hungria. Almomento de la primer
visita el potrero en cuestion
presentaba muy poca Moa
(abundanteséloen pequefias areas),
estando compuesto el restode tapiz
por malezas dentro de las cuales
predominaba el Amaranthus
quitensiso”yuyocolorado”, el cual
se encontraba muy comido. Otras
malezas halladas fueron la Conyza
bonaeriensis (“yerba carnicera”) y
la Setaria sp. La sintomatologia
remite en los siguientes 3 a 5 dias,
pero los animales pierden estado y
se muestran débiles y desganados.
A los 5 dias de estar en el nuevo
potrero (14 dias después de haber
entrado a pastorear en el rastrojo) 3
animales son encontrados muertos
en posicién dectbito dorsal, conlos
miembros en extension, prolapso
rectal y corrimiento sanguinolento
por la aberturas naturales.

Los animales desarrollan
entonces manifestaciones clinicas
caracterizadas por extrema debili-
dad, flaccidez muscular, atonia
ruminal y edema subcutaneo no
muy manifiesto, especialmente en
abdomen y en la regién sub-
mandibular, sintoma que se observa
solamente en algunos animales. En
otros se constatd también ascitis
(abdomen dilatado, sucusién
positiva). La temperatura se
mantiene dentro de los rangos
normales. El sintomamasllamativo,
ademas de la acentuada debilidad
y la ascitis, es una diarrea escasa,
oscura casi negra y de consistencia
similar al barro (“diarrea terrosa”).
En los dias siguientes la debilidad
se hacia mas evidente, lo que se
manifestaba por la posicién en que
eran encontrados los animales al
morir. En efecto, a excepcién de las
primeras muertes, los cadaveres se
encuentran en decubito esternal,
con los miembros posteriores en
extension posterior (“posicion de

rana”) y cabeza extendida o en
posicién de autoauscultacion. Los
animales mueren en la misma
posicién en que caen (“muerte
tranquila”) sin manifestaciones de
excitaciénniconvulsiones. Esto fue
constatado en un novillito que
muri6 al salir de las mangueras.

En el correr de los siguientes
10 dias mueren un total de 47
animales. Desde el ingreso del lote
alrastrojo problemahastalamuerte
del dltimo animal se sucedieron 24
dias. Los datos epidemiolégicos se
muestran en la Figura 1.

II. Diagnéstico y Evolucién

Para el diagnéstico y
diagnéstico diferencial se cumplie-
ron diversas etapas. Se efectuaron
un total de 6 necropsias y muestras
de diversos érganos se fijaron en
formol al 10% para su estudio
histopatolégico. Se hizo cultivo
bacteriolégico en una muestra de
sangre previoala primernecropsia.
Se procesaron ademas 5 muestras
de sangre de animales con sinto-
matologia, en las que se
determiné los niveles de urea. Se
usé la prueba de la difenilamina
para determinar los niveles de
nitratos y nitritos, tantoen la pastura
problema como en los liquidos
organicos de los animales necrop-
siados.

Por ultimo, con la finalidad
de confirmar el diagnéstico y
estudiar més detalladamente la
patogénesis de la intoxicaciéon por
el Amaranthus quitensis en
aspectos tales como el periodo de
incubacién, la ®atologia clinica y
los hallazgos macroscépicos e
histopatolégicos, se llevé a cabo la
reproduccién experimental de la
enfermedad.

a. Patologia

Los 6 animales necropsiados

VI X = IRIINAIRITA
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Fig. 1. Evolucion de las muertes y de la sintomatologia

presentaron un cuadro similar. El
hallazgomas constante, sinembargo,
y que fue observado en todos los
animales necropsiados, fueelmasivo

edema hemorragico perirrenal y
retroperitoneal que rodeaba los

rifiones, uréteres, vejiga urinaria y
los otros 6rganos pelvianos. Ambos
rifiones eran de color marcadamente
amarillo pélidos, lo que estaba en
claro contraste con el color oscuro
normal del parénquima. La
superficie de corte era pélida,
himeda debida al edema, y con
pequeiiashemorragias localizadaen
lacorteza. Lamédula, en cambio, era
de color rojo oscuro, marcando un
contraste muy evidente con la
corteza. En algunos animales la
vejiga se encontré distendida con
abundante orinaclaray transparente.
En otros, en cambio, la vejiga estaba
vacia y colapsada debido, posible-
mente, a la anuria. Edemas
serosanguinolentos, ademds del
manifiesto edema perirrenal, se
encontraron en el tejido subcutaneo
y mesentérico.

En el tubo digestivo existia
una intensa congestién, hallandose
un contenido oscuro hemorragico,
sumamente liquido. El epitelio
ruminal se desprendia facilmente
pero la pared tenia aspecto y color

normal. El cuajo presentaba un
severo cuadro congestivo-he-
morrégico, edema de pliegues y
un contenido escaso y oscuro. El
mismo tipo de lesién fue hallada
en el intestino delgado, aunque
aqui el contenido liquido-hemo-
rragico predominaba y era mas
evidentes en la porcién posterior
(yeyuno-ileon). No seencontraron
lesiones de tipo erosivo/ulce-
rativas en el tubo digestivo,
incluyendo eséfago, excepto un
animal que presentaba una lesién
erosiva en la cara lateral de la
lengua. En varios animales se
encontré gran cantidad de liquido
seroso, de color amarillo pajizo,
que no coagulaba a la exposicién.
Estaascitis, sibienno era constante,
en alguno de los animales
alcanzaba a varios litros y era la
causa de la dilatacién abdominal
observada clinicamente. Elmismo
tipo de trasudado se encontraba
presente en las cavidades pleural
y pericardica. Se observé también
corrimiento de liquido seroso por
los orificios nasales, acompafiado
en algun caso, por estrias de
sangre.

Otros hallazgos inespecifi-
cos y mas inconstantes incluian
las hemorragias subendocardicas

I U= R ITN AR TA
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y subepicardicas, congestiéon de
traquea, asi como una superficie de
corte pulmonar hiimeda que
rezumaba liquido espumoso a la
presion. En todos los casos, sin
embargo, el mdsculo cardiaco y
esqueléticoseencontraban palidos.

b. Histopatologia

Histopatolégicamente, lo mas
importante y caracteristico era una
extensa necrosis del epitelio de los
tibulos renales. Los tdabulos
proximales estaban particularmen-
te afectados, pero también habia
degeneracién, necrosis, descama-
ciéon y formacién de cilindros enlos
otros tibulos. La membrana basal
delosttbulos se encontrabaintacta
en todos los casos. La luz de los
tabulos contenia cilindros hialinos
y granulares. Enel tejido intersticial,
especialmente rodeando los vasos
sanguineos, era evidente el edema.
En los glomérulos se evidenciaba
la presencia de material granular
enel espacio de Bowman, debido a
la necrosis y descamacion de la
capsula.

En suma, la extensa necrosis de
los tibulos junto a la preservacion
dela membrana basal caracterizan
las alteraciones histopatolégicas
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como una necrosis tubular aguda
téxica, o necrosis tubular téxica.

Enelintestinose presentabauna
intensa descamacién y hemorragia
en las extremidades de las
vellosidades, congestién de la
lamina propia y de la submucosa,
edema e infiltracién inflamatoria
de células mononucleares. En la
mayoria de los cortes histologicos
la degeneracién y descamacién no
afectaba a las criptas, las cuales
estaban intactas o hipertréficas. El
acortamiento (atrofia) y la fusién
delasvellosidades desnudas, junto
a la infiltracién inflamatoria,
caracterizaba dichas zonas menos
afectadas. La pérdida total de la
mucosa (incluyendo las criptas)
acompafiada de una severa
infiltracién inflamatoria era mas
comun en el duodeno, aunque las
glandulas submucosas se encon-
traban siempre intactas. La
degeneracién de las pequefias
arterias musculares y arteriolas de
lasubmucosa se caracterizaban por
la hipertrofia y descamacién del
endotelio, que perdiasudisposicién
aplanada para convertirse en
células redondas, y por la
deposiciénsubendotelial de fibrina.
La degeneraciéon de la pared
muscular y la trombosis (cosa no
muy frecuente) se vio asociada, en
un caso, a una necrosis coagulativa
(infarto) de lamucosa del duocleno,
aunque también aqui las glandulas
submucosas escapaban al cuadro
1Isquemico.

Elhigado presentabaunasevera
degeneracién vacuolar acompa-
fiadade unbuenniimerodecélulas
picnéticas. Debidoalseveroedema
intracelular los sinusoides se
encontraban colapsados.

En el pulmén habia congestion
y edema de las paredes alveolares
asi como derrame intraalveolar
(edema pulmonar).

El miocardio se encontraba con

evidentes signos de degeneracion.
La fibras musculares se presentaban
delgadas, onduladas y convacuolas
claras perinucleares. En los
segmentos afectados, el sarco-
plasma de las fibras habia
desaparecido, dejandoelsarcolema
vacio y colapsado. La contraccién y
la pérdida de las estriaciones,
caracterizaba las extremidades de
dichos segmentos musculares
degenerados. Comoesdeesperarse,
en el miocardio no se observé
ningtnintento reparativo. Degene-
raciéon arteriolar acentuada, como
la vista en el tubo digestivo, no se
pudo observar en el miocardio.

c. Bacteriologia

Elhemocultivoarrojéresultados
negativos parael Bacillus anthracis
y otros patégenos conocidos. Debi-
do a que las primeras muertes se
presentaron sin un cuadro clinico
definido (animales encontrados
muertos), el hecho de descartar el
carbunco ayudé a encarar las
necropsias conmayor tranquilidad.

d. Patologia Clinica

Los valores séricos de urea de 5
animales que presentaban debi-
lidad, adelgazamiento, hidropesia
y diarrea oscilaron entre 530 y 605
mg %, los cuales estdn mas de 12-14
veces por encima de los normales,
indicando una severa insuficiencia
renal (Cuadro 1).

e. Otros analisis

El test de la difenilamina para
suero y liquidos orgénicos fue
negativo,locual, juntoalaausencia
de sangre color chocolate, descarté
laintoxicacién pornitratos y nitritos.
El mismo test llevado a cabo en el
campo, en las hojas y tal los del
yuyo colorado y otros pastos, fue
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también negativo. Sin embargo, es
de destacar que si el periodo de
tiempo entre la cosecha de yuyo
colorado y el test se demoraba
algunas horas (en el traslado entre
el establecimiento y el laboratorio,
por ejemplo) el material se volvia
fuertemente positivo. Esto fue
también observado por otros'*>.

El yuyo colorado fue
diagnosticado como Amaranthus
quitensis en la catedra de botanica
de la Facultad de Agronomia de
Montevideo.

f. Diagnéstico Diferencial

Debidoalaevolucién cambiante
del cuadro se debieron encarar
diversos diferenciales. La intoxica-
ciénpor Paspalumsp.y /o Cynodon
sp. se considerd en el diferencial al
comienzo del brote cuando los
animales fueron vistos con ataxia y
temblores. Su ausencia del potrero
permitié descartarlos. E1 mio-mio
fue también considerado, al
presentar los animales diarrea
hemorrégicay al existirenel potrero
al que fueron llevados, grandes
cantidades del mismo. Los
hallazgos de necropsia y el no
encontrarse plantas comidas
permitié eliminarlo como causadel
brote. EIBVD se eliminé porla falta
de hallazgos de sus lesiones
caracteristicas a la necropsia y por
la alta letalidad del cuadro. El
carbunco atipico fue también
considerado en un principio,
teniendo en cuenta la falta de
antecedentes de vacunacion, la
apariciéon repentina de animales
muertos sin un cuadro clinico
previo muy claro y la presencia de
edemas®. El cultivo y los frotis
negativos eliminaron esa posi-
bilidad.

Por tiltimo, la presencia de gran
cantidad de yuyo colorado, en gran
parte comido, y los hallazgos



constantes de edema perirenal y
ascitis, permitieron llevar a cabo el
diagnéstico presuntivo de necrosis
toxica asociada al Amaranthus
quitensis. El cuadro histopato-
l6gico, los niveles de urea en suero,
el diagnéstico diferencial y
posteriormente la reproduccion
experimental, confirmaron definiti-
vamente el diagnéstico.

II1. Reproduccién
Experimental

El 17/1/90 se ata en una
estaca, en el rastrojo problema un
novillito Holando x Hereford, de
15 meses de edad y alrededor de
200 kg. de peso, proveniente de
otro establecimiento donde no
existia el yuyo colorado. Se opt6
por esta metodologia para evitar
inconvenientes que pudieran surgir
al cosecharlaplanta y administrarla
en un box. En efecto, niveles
elevados de nitratos y nitritos eran
detectados por el test de la
difenilamina, si el mismo se
demoraba algunas horas luego del

USE LA
CABEZA.

corte. Observaciones similares
habian sido comunicadas por
otros', Por esta razén, y para
evitar confusiones con la intoxi-
cacién por nitratos/nitritos, se
prefirié usar el método de la estaca
con un estricto seguimiento y
registro del tipo de forraje
consumido. Se tuvo especial
cuidadoenqueellargodelacuerda
le permitiera comer sélo en areas
invadidas por el Amaranthus
quitensis. Diariamente se determi-
naron las especies pastoreadas por
el animal, y cuando se crey6
necesario se cambié de lugar la
estaca, buscando que la oferta
forrajera del yuyo colorado fuera
siempre abundante. Se pudo
constatar asi que el animal
seleccionaba preferentemente el
Amaranthus como forraje, evitando
comer otras hierbas presentes, tales
como la Setaria spp. y la yerba
carnicera (Coniza bonariensis). En
los ultimos dias del experimento el
animal coseché también algunos
brotes de la Moa de Hungria.
Muestras de sangre y suero

Trabajo original

se tomaron previo al ingreso al
rastrojo y en 4 oportunidades mas,
hasta la muerte del animal. Los
niveles deurea, creatinina y fueron
determinados en cada oportuni-
dad. Asimismo se llevaron a cabo
funcionales hepaticos en cada una
de las muestras. En cada visita se
registraba también la evolucién
clinica del paciente. A lanecropsia
se registraron las lesiones
encontradas, y muestras de diver-
sos 6rganos se fijaron en formol al
10% para su estudio histopato-
légico.

RESULTADOS

El Cuadro I muestra los
valores de urea y creatinina
durante el periodo experimental.
Como puede observarse, los
niveles de creatinina al comenzar
el ensayo se encuentran dentro del
rangonormal (1.02-1.53mg %). Los
niveles de urea al comienzo del
experimento (12 mg%) se
encuentran dentro del rango
aceptable (8-45mg%), aunquecerca
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Cuadro N° 1
Valores de urea y creatinina en la reproduccién
experimental
Dias 0 6 8 13 15
Urea (mg %) 12 10 15 197~ 299
Creatinina (mg %) 1,1 1,4 3,2 120 “14LR

Nota: El dia 0 corresponde al primer dia de ensayo

del valor minimo normal. Sin
embargo, las concentraciones de urea
y creatinina muestran claramente que
el animal no sufria de alteraciones
renales al comienzo del experimento.

Los hallazgos clinicos mas
resaltables junto a la evoluci6n en la
concentracién sérica de urea y
creatinina seresumen en forma gréafica
en la Figura 2. A partir del 6to. dia de
comenzar el experimento los niveles
de urea y creatinina comienzan a
aumentar, aunque el cambio se hace
realmente manifiesto a partir del dia
8. Asi, sibien losniveles de urea hacia
el 8vo. dia estdn dentro del rango
normal,laconcentracion de creatinina
(3.2 mg %) se encuentra por encima
del rango aceptable.

Eldia 10 elanimal seencontraba

alerta y mostraba una mayor
docilidad. A diferencia de lo que
era habitual dias anteriores en
animal era capturado, revisadoy
sangrado sin mayor dificultad.
Hacia el 13er. dia el animal se
mostraba débil, apético y no
prestaba resistencia a manejos
tales como la revisacién clinica
y/oextraccién desangre. Alguna
estria de sangre (rinorragia) se
observ6 durante el sangrado y
revisacién clinicaa que sesometio
elanimal. En el correr de los dias
siguientes, la debilidad se hizo
mas acentuada permaneciendo
el animal echado la mayor parte
del tiempo.

El dia 15 los niveles de urea
alcanzan 299 mg %, valor éste 25

veces por encima a los que tenia el
animal al ingresar al area expe-
rimental. Incrementos similares se
observaron en la concentracién de
creatinina (ver Cuadro 1).

Hacialos dias 15-16 el animal se
presenta con taquipnea, y se hace
evidente un ruido liquido al mover
el animal, siendo la sucusidon
positiva en el cuarto inferior del
abdomen. A la necropsia pudo
determinarse queel origendelruido
liquido era el hidrorrumen que el
animal presentaba. En ningtin
momento el animal presento
diarrea.

Los niveles de Gamma GT se
comportan en forma similar a la
evolucién mostrada por la
concentracién de urea y creatinina.
Sin embargo, los cambios
observados no tienen el mismo
orden de magnitud que aquellos,
aunque puedeaseverarse que existe
una leve lesion hepatica (rango
normal: 4-20 U/L). Obsérvese que
la concentracion de la Gamma GT,
enlaFigura3,comienzaaaumentar
méas tarde que los niveles de
creatinina (dia 8 contra dia 6,
respectivamente).

La concentracién de calcio por

mg/100m|
20 -

15

== Alcanza 2 299 mg % el dia 15

R

“Alerte Debll
tMas docil

\

Creatinina

d ‘Taquipres
tRingfragia tHidrorumen
*MUERTE

6 8 10 12 14 6
Dias post-ingreso

l — Urea (mg %) ¥ Creatinina (mg %) I

Fig. 2. Evolucion de los niveles de urea y creatinina

10

VI T IR VTN A IR T A

Vol 29 N° 119 ENERO - MARZO 1993



Trabajo original
B e A R e B e T e e B 3 e B D s St e e e

su parte, cae por debajodelonormal
luego del8vo.dia, llegandoalos 6.1
mg % el dia 16, valores éstos que
indican una severa hipo-calcemia.
Como puede observarse en la
correspondiente figura, la caida en
los niveles de calcio, al igual que el
aumento en la concentracién de la
Gamma GT, parece ser también un
eventomas tardio queelincremento
en la concentracién de creatinina.

Hacia el 16to. dia, y teniendo en
cuentasuestado, se decide sacrificar
elanimal. Sinembargo, pocas horas
después el animal es encontrado
muerto. )

El hallazgo de necropsia mas
resaltable era un extenso edema
perrirenal y retroperitoneal que,
extendiéndose a través del anillo
inguinal, infiltraba el tejido
conectivo de la entrepierna y
rodeaba el cordén testicular.
Excepto en ésta regién, no se
encontraron edemas en el tejido
subcutdneo. Los rifiones se
encontraban sumamente palidos,
de color amarillo y con numerosas
hemorragias puntiformes distri-
buidas en toda la corteza renal. La
médula renal era de color rojo
oscuro. En la vejiga, que se
encontraba totalmente colapsada,
no se encontré orina. Escaso
contenidoliquido, de coloramarillo
pajizo se observé en las cavidades
peritoneal, pericardica y pleural.
Dicho fluido no coagulaba a la
exposicion (trasudado).

Los musculos del tren posterior
eran marcadamente péalidos, secos
al corte, aunque con escaso edema
en los planos intermusculares. El
musculo cardiaco estaba flaccido,
palido, seco al corte y con algunas
petequias subepicérdicas.

Los pulmones eran de color rojo
vinoso, pesados y la superficie, que
era hiimeda al corte, exudaba
espuma a la presiéon. Abundante
contenido espumoso se encontraba

L} 2 4 L] L}

W 12 W s w2
Dias post-ingreso

.

Fig. 3. Evolucion de los niveles de Gamma GT
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Fig. 4. Evolucion de los niveles de Calcio

en la traquea y el arbol bronquial.
La laringe y el tercio superior de la
trdquea se encontraban muy
congestivos. Un corrimiento liqui-
do, de color verdoso y sangui-
nolento se observd en las fosas
nasales.

El contenido de los pre-
estémagos estaba sumamente
digerido, sin la estratificacion
normal (hidrorrumen), y era la
causa del ruido liquido y de la
sucusién positivaen el animal vivo.
Salvo el contenido liquido del
intestino y algunas petequias
subserosas en el duodeno, no se
encontraron lesiones macros-
copicassignificativas en el intestino
delgado y grueso. Un contenido
sumamente digerido, casi liquido,
fue el tinico hallazgo en el cuajo.

Histopatolégicamente, lo
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mas importante y caracteristico era
una extensa necrosis del epitelio de
los tibulos renales. Degeneracion,
necrosis, descamacién y formacién
de cilindros hialinos y granulares
en los tbulos, con preservacién de
la membrana basal, caracterizaban
a la lesibn como una necrosis
tubular aguda téxica, o necrosis
tubular téxica.

En el intestino se presentaba
descamacién y hemorragia en las
extremidades de las vellosidades,
congestién de lalamina propiay de
la submucosa con edema e
infiltracién inflamatoria de células
mononucleares. La degeneracion y
descamacién no afectaba a las
criptas, las cuales estaban intactas o
hipertroficas. Asi, lalesién del tubo
digestivo puede caracterizarse
como unaatrofiadelas vellosidades
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con un compartimiento proli-
ferativohipertréficoonormal y con
infiltracién mononuclear de la
mucosa. La degeneracién de las
pequefias arterias musculares y
arteriolas de la submucosa se
caracterizaban por la hipertrofia y
descamacion del endotelio, que
perdiasudisposicién aplanada para
convertirse en células redondas, y
por la deposicién subendotelial de
fibrina.

Elhigado presentabaunasevera
degeneracién vacuolar acomparia-
dadeabundantes células picnéticas.
Debidoalseveroedemaintracelular
los sinusoides se encontraban
colapsados.

En el pulmén habia congestién
y edema de las paredes alveolares
aunque el derrame intraalveolar
(edema pulmonar) no era muy
manifiesto.

La fibras musculares del
miocardio se presentaban delgadas,
onduladas y con vacuolas claras
perinucleares. En los segmentos
afectados, el sarcoplasma de las
fibras habia desaparecico, dejando
el sarcolema vacio y colapsado. La
contraccién y la pérdida de las
estriaciones, caracterizaba las
extremidades de dichos segmentos
musculares degenerados. Comoera
de esperarse, en el miocardio no se
observé ningtn intento reparativo.
Degeneracion arteriolar del tipo de
la vista en el tubo digestivo, no se
pudo observar en el miocardio.
Lesiones del mismo tipo de las del
miocardio fueron observadas en el
musculo esquelético.

En suma, las lesiones encon-
tradas son practicamente iguales a
las descritas para el brote de
intoxicacién. Sin embargo, el caso
que nos ocupa no presentaba
lesiones macroscépicas, excep-
tuando la nefrosis y el edema
perirrenal, tan evidentes vy
avanzadas, tales como ascitis,
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hidrotérax, enteritis y gastritis
hemorrégica o diarrea. Esto puede
explicarse por el hocho de que en
esta reproduccién experimental el
animal consumié casi exclusi-
vamente “yuyo colorado”, lo cual
no es necesariamente el caso de los
brotes de campo. Las lesiones
histolégicas, en cambio, eran de la
misma entidad que las encontradas
en los casos de campo, lo que lleva
a pensar que, dado suficiente
tiempo o una menor ingesta toxica,
el animal hubiera desarrollado
signos clinicos y lesiones macroscé-
picas en todo similares al caso de
campo.

DISCUSION

El Laboratorio Regional de
Treintay Tres funciona desde 1987.
Fue politica del' mismo desde el
comienzo, evitar en lo posible,
funcionar meramente como un
laboratorio receptor de muestras o
de “analisis clinico”. Estosebasaen
la conviccién de que el diagnéstico
como tal comienzaen el campoy su
éxito depende fuertemente del
estudio, seguimiento y recoleccién
correcta de las muestras de cada
brote. La discusién y el apoyo
intelectual y técnico al colega de
ejercicio liberal son asi vitales para
arribar a un diagnoéstico correcto.
Esto, a su vez, le permite al
Laboratorio cumplir con otros
objetivos, tales como establecer la
presencia, epidemiologia e impor-
tancia econémica de aquellas
enfermedades de la regién poco
conocidas o desconocidas y de
generarinformacion paraestablecer
lineas de investigacién sobre los
problemas mads relevantes de la
zona.

El caso que se presenta en esta
comunicacion tiene, ademas de su
interés académico intrinseco, la
finalidad de mostrar el funcio-
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namiento conjunto del Laboratorio
y el colega en ejercicio liberal, en la
biisqueda de dichos objetivos.

La nefrosis tubular téxica en
bovinos, ovinos y suinos asociada
al género Amaranthus es conocida
en diversas partes del mun-
do??6101218 En nuestro pais la
intoxicaciéon porel “yuyocolorado”,
en su variante nefrotbéxica, fue
comunicada por Rivero y col. en el
Dpto.dePaysandu’. Laenfermedad
era desconocida en la regién. La
misma habia sido descrita en el
estado de Rio Grande del Sur
(Brasil), que presenta sistemas
agricolas-ganaderos similares a los
de ésta zona del pais'’’. Muchos
establecimientos de la region,
tradicionalmente ganaderos, sehan
volcado en los tltimos afos a la
actividad agricola-ganadera. En
estossistemas productivos, cultivos
de verano como la soja son sem-
brados2 o3 afios seguidos, dejando
una pradera luego de la dultima
cosecha. De seguirse esta practica,
no deberian existir rastrojos
estivales, rastrojos que por lo
general estdin muy infestados con
malezas. Muchas veces, sin
embargo, y por diversas circuns-
tancias, dicha practica no se sigue,
y rastrojos viejos son abiertos al
pastoreo en el verano. Bajo estas
condiciones epidemiolégicas
(malas practicas de cultivo y
rastrojos viejos invadidos por
malezas) seria de esperar que la
intoxicacién fueramas frecuenteen
el futuro. Ello es debido a que el
Amaranthus quitensis o “yuyo
colorado”, hierba anual, rojiza, de
porte erguido y que florece y
fructifica en verano, es comun en
dichos rastrojos. La misma es
considerada maleza de los cultivos
de verano en todas las regiones
agricolas®.

El Amaranthus sp. puede
contener elevados niveles de
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oxalatos, los cuales son también
causantes denecrosis tubular toxica
einsuficienciarenal*”!*. El presente
caso no parece corresponder a esta
variante de la intoxicacién ya que
no se hallaron cristales de oxalato
en los tibulos renales. Si bien la
concentraciéon de oxalato en la
planta no fue determinado, no
podria descartarse que, niveles
insuficientes como para causar la
formacién de cristales, explicaran
parte del cuadro clinico como los
vistos al comienzo delbrote. Signos
clinicos tales como ataxia, temblores
musculares e hiperexcitabilidad,
son comunes en estos tipos de
intoxicacién, y generalmente se
atribuyen a la hipocalcemia e
hipomagnesemia causados por el
efecto quelante del oxalato®. La
ausencia de este cuadro clinico y la
tardia caida de los niveles de calcio
vistos en la reproduccién experi-
mental (Figura 4), son todos datos
que hablan en favor dela existencia
de un agente téxico en la planta,
otro que el oxalato, con efecto
primario sobre los ttibulos renales.
Es probable entonces que la
hipocalcemia, que se desarrolla
tardiamente, sea del tipo de la que
se describe en la insuficiencia renal
aguda®.

La presencia de nitratos y
nitritos en el Amaranthus sp. ha
sido también responsable debrotes
caracterizados por disnea, temblo-
res, tambaleos, cianosis y sangre de
color marrén chocolate®®!115,
Ninguno de estos sintomas fueron
vistos y el test de la difenilamina
fue negativo tanto en los liquidos
organicos como enla pasturarecién
cosechada. Si el test era llevado a
cabo pocas horas después de la
cosecha, el material se volvia
fuertemente positivo. Otros autores
han observaron lo mismo'**. No
parece haber una explicacién
satisfactoria para el aumento en los

niveles de nitratos en las plantas.
Suelos cultivados con altos niveles
de fertilizacién, una prolongada
sequia y plantas capaces de
acumular nitratos, factores todos
existentes aqui, parecen ser los
hallazgos mas comunes de la
intoxicacion por nitratos /nitritos®'>,
Probablemente la falta de otros
factores necesarios para desen-
cadenar la enfermedad, tales como
una alta tasa de conversién de
nitratos a nitritos en el rumen o
bajos niveles en la planta de la
enzima nitrato reductasa (que
previene el acumulo de nitratos),
expliquen porque el yuyo colorado
no acumulé niveles téxicos de
nitratos®?. Cursack y col.’
describen una epizootia en la
provincia de Santa Fe entre fines de
1965 y principios de 1966, con una
mortandad estimada en 25000
cabezas vacunas. La misma se
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caracterizé anatomo-patolégica-
mente por unsindromenefrotéxico,
atribuido por los autores a una
intoxicacién sub-aguda pornitratos
y nitritos. Sin embargo, los niveles
de estos toxicos no fueron deter-
minados ni el tratamiento con azul
de metileno dio algtin resultado.
Bradley y col., citado por Dodd et
al.?,luego de llevar a cabo
experimentos con dosis subletales
de nitrato de potasio, concluyé que
el nitrato no produce intoxicacion
cronica. La alta letalidad, la
sintomatologia, los hallazgos de
necropsia y la epidemiologia
descriptas por Cursack y col.
coinciden, porlodemas, conelbrote
aqui descrito. Es improbable
entonces que la mortandad
reportada por estos autores haya
sido causada por la presencia de
nitratos y nitritos en la planta.
Parece entonces, que el ni el
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oxalato ni los nitrato/nitritos
puedan ser capaz de explicar el
sindromenefrotéxico aquidescrito.
Un principio especificamente
nefrotéxico, atinno identificado, se
ha propuesto como el causante de
los cuadros de “Edema perirrenal”
en bovinos y suinos'®?. Esta
nefrotoxina especifica para los
tabulos renales parece ser el caso
que nos ocupa.

Los hallazgos clinico-
patolégicos mas resaltables del
presente brote y del estudio
experimental, la ascitis, los edemas,

la gastroenteritis hemorragica, y la
gran debilidad muscular, pueden

ser explicados en su totalidad por
la necrosis toxica masiva de los
tubulos renales y la insuficiencia
renal aguda que resulta. :
El edema perirrenal fue el
hallazgo més constante y carac-
teristico tanto del brote de campo
como de la reproduccién experi-
mental. El mismo parece estar
causado por el reflujo de orina a
través de los tibulos necroéticos, el
drenaje linfético y el consiguiente
derrame y edema en el tejido
conectivo perirrenal y pelviano®.
La interferencia ‘con la regulaciéon
del balance hidro-electrolitico
puede resultar tanto en deshi-
dratacién como anasarca, asi como
en exceso de sodio y potasio. La
retencion de sodio y agua contri-
buyen a la anasarca y la pérdida de
la funcién renal lleva a la anuria®.
En varios animales, incluyendo el
novillito del estudio experimental,
esta disfuncién se vié dramatica-
mente reflejada en la falta total de
orina en la vejiga, que era
encontrada colapsada.
Lacausadelagastroenteritis
en la uremia no estd claramente
determinada. El cuadro degenera-
tivodelas arteriolas delasubmuco-
sa en la uremia (degeneracién y
descamacién del endotelio,
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deposicionsubendotelial de fibrina)
parece ser un factor importante en
la génesis de las lesiones
gastrointestinales. Lainadecuada
circulacién sanguinea del intestino
causa la degeneracién y desca-
macién del epitelio, comenzando
en los extremos de las vellosidades
y progresando con el tiempo hacia
la base de las criptas. La lamina
propia desnuda se contrae, las
vellosidades seatrofian, se fusionan
y se producen extravasaciones
sanguineas. Silaisquemiaesleve el
compartimiento proliferativo
(criptas) se hipertrofia y y se
produce la infiltracién inflama-
toria?". La atrofia de las vellosida-
des con un compartimiento
proliferativo hipertrofico onormal,
cosa observada en varias laminas,
es compatible con la hipétesis
isquémica arriba descripta. El
infarto masivo observado en la
mucosa, asociado a degeneracion y
trombosis de las arteriolas de la
submucosa parece apoyar esta
interpretacion.

La hiperkalemia que se
produce en la uremia es la
responsable de la generalizada
debilidad muscular que se observa
y delaarritmia y paro cardiaco que
conducen a la muerte!®?. En
particular, era muy llamativa la
acentuada debilidad de los
animales, especialmente luego de
varios dias de evolucién cuando el
cuadro quedé plenamentedefinido.
El decubito esternal con pleuros-
tétonos y miembros posteriores en
extension posterior, posicién
caracteristica enla que los animales
morian, s6lo puede entenderse sise
comprende la falta de fuerza
muscular para adoptar otra posi-
cién una vez caido. El mecanismo
del edema pulmonar y de la
degeneracién muscular y cardiaca
en la uremia es atin oscuro'®',
Ambos hallazgos eran muy claros
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en el presente caso.

El seguimiento hecho al
forraje consumido por el animal
durante la reproduccién experi-
mental mostré que el Amaranthus
quitensis es una hierba apetecida
por el bovino. También Cursack y
col.' observaron que el “yuyo
colorado” era consumido con
preferencia, ain cuando la oferta
forrajera erabuena (sorgo forrajero
var. Leotti) yabundante. Asimismo,
la seleccién del Amaranthus
retroflexus frente a otras plantas
potencialmente tdxicas, fue
comunicada por Stuart y col.'’ en
bovinos. La misma observacién ha
sidohecha ensuinos®. Enunintento
por evaluar el potencial forrajero
del Amaranthus hybridus en
animales, Mugerwa y col”
suplementaron ovinos exclusiva-
mente con esta especie hasta por 5
semanas. Si bien estos autores
concluyen que el Amaranthus spp.
puedeadministrarse conseguridad
a rumiantes adultos, cuadros
toxicos atribuidos a esta hierba han
sido descritos en ovinos y caprinos
por otros®,

Asi, y teniendo en cuenta la
apetecibilidad de estas plantas, atiin
rastrojos o pasturas escasamente
invadidos deberian ser considera-
dos potencialmente téxicos para
todas nuestras especies de interés
econémico.

Los niveles de urea y creatinina
comienzan a aumentar a partir del
6to. dia del comienzo del
experimento, y parecen ser estos
los primeros metabolitos que se
alteranenel cursodela intoxicacién
(ver Figura 2). Hacia el dia 8 la
concentracién de creatinina ya se
encuentra porencimadelosniveles
maximos aceptables. En el brote
descrito por Stuart y col.'?, 5 dias de
pastoreo sobre un drea infestada
por el Amaranthus retroflexus
fueron suficientes para causar un
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100% demortalidad y letalidad, adn
cuando los animales fueron retira-
dos tempranamente del potrero.
Los datos presentados por Cursack
y col.* indican un periodo de
incubacién de 7 dias hasta la
aparicién del primer animal
enfermo y varios con sintomato-
logia. Se han sefialado, en casos
experimentales en cerdos, periodos
de incubacién de 7 y 8 dias hasta la
aparicién del cuadro clinico® En el
brote aqui descrito se sucedieron 9
dias hasta la aparicién del primer
animal muerto y varios con
sintomatologia (ver Fig. 1).

Asi, el periodo de incubacién
necesario para causar lesiones
irreversibles a nivel renal, tanto en
casos naturales como experimen-
tales, puede estimarse en alrededor
de 6 dias 0 menos.

Hacia el décimo. dia de
pastorear en el drea experimental el
animal se mostraba mas doécil,
permitiendo acercérsele y facili-
tando incluso la revisacién clinica.
Estoestabaen claro contraste conlo
quesucedia dias anteriores,cuando
el animal luchaba y era dificil de
controlar. Es muy factible pensar
que estuviéramos frente al
comienzo del cuadro clinico,
aunque al momento no fuera
posible descartar que el animal
simplemente se hubiese acostum-
brado al manejo que se le hacia. Si
bien tres dias después la debilidad
erabastante manifiesta, la sintoma-
tologia era atun lo bastante sutil
como para ser pasada por alto a
nivel de campo. El hallazgo
inesperado de animales muertos es
una referencia comtin en la mayor
partedelos casos de campo comuni-
cados en la literatura®*'6,

El aumento en los niveles de
la Gamma GT y la caida en la
calcemia parecen ser eventos que
se manifiestan algunos dias mas
tarde, conrespecto alos cambios en

los niveles de urea y creatinina (ver
Fig. 2). En efecto, aquellos comien-
zan hacia el 8vo. dia, cuando la
creatinina se encuentra ya por
encima del rango aceptable. La
lesiénhepatica, caracterizada como
degeneracién vacuolar con presen-
cia de numerosos hepatocitos
necroticos, se corresponderia con
la moderada lesién bioquimica
detectada a través del incremento
en los niveles de Gamma GT. No es
factible determinar si la lesién
hepética tiene como origen el
principio téxico propuesto o si es
secundario a la insuficiencia renal
que se desarrolla. Es probable que
la hipocalcemia observada, por su
parte, sea del tipo de la que se
observa en la insuficiencia renal
aguda'®.

El cambio de alimentacion,
la alta digestibilidad y el bajo
contenido en fibra cruda del

Amaranthus’, asi como la atonia
ruminal, podrian ser la explicacién
del contenido liquido altamente
digerido y la pérdida de estruc-
turacion del contenido ruminal.
Debido a la extensa necrosis
tubular, todo tratamiento es infruc-
tuoso. Una vez aparecido el cuadro
la enfermedad evoluciona inevita-
blemente a la muerte. La alta
letalidad de esta intoxicacién ha
sido puesta demanifiesto por varios
autores*'*', El método de control
se reduce entonces al
reconocimiento de la planta, a
buenos métodos decultivoyaevitar
que los animales la consuman.
Teniendo encuenta quelaactividad
agricola-ganadera va en aumento
en ésta zona del pais es que
apuntamos a difundir el conoci-
miento de la enfermedad entre los
colegas, para asi colaborar en la
implementacién de estos nuevos
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sistemas productivo y evitar las
pérdidas que en ellos se producen.
Esoes endefinitiva, el objetivo final
de la labor de los Laboratorios
Regionales.

CONCLUSIONES

* Una nefrotoxina especifica
presente en el Amaranthus
quitensis es la causante del
sindrome nefrotoxico conocido
como “Enfermedad Perirrenal” en
bovinos.

* El cuadro clinico (diarrea,
debilidad) y anatomo-patolégicode
la intoxicacién (edema perirenal,
ascitis, nefrosis) se explican en su
totalidad por la necrosis tubular y
la uremia que le sigue.

* El periodo de incubacién
necesario para causar lesiones
irreversibles a nivel renal, tanto en
casos naturales como experimen-
tales, puede estimarse enalrededor
de 6 dias 0.menos.

* La alta letalidad, la gran
apetecibilidad de la planta y la
carencia de tratamiento especifico
determinan quelasbuenas précticas
de cultivo sean la tnica forma de
evitar la invasion de los rastrojos
por ésta maleza y prevenir asi las
pérdidas que causa.
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Obtencion y valoracion del
suero anti-PMSG

RESUMEN

Un suero antiPMSG fue obtenido inmunizando
una oveja ovariectomizada con tres dosis mensuales
de5000U.I. de PMSG diluidas en adyuvante completo
deFreund. Elmismo fue valoradomediante bioensayo
en ratones y ratas, evaludndose el bloqueo del efecto
ovariotréfico de la PMSG. La concentracién de
anticuerpos especificos obtenida permitié bloquear la
acciéon de la PMSG incluso a la menor dosis utilizada
(11de suero por cada U.I. de PMSG).

Palabras clave: PMSG, bioensayo, ratas y ratones,

Ungerfeld, R.*; Vifioles, C.* y Rubianes, E**

SUMMARY

A PMSG antiserum was produced in an
ovariectomized eweby giving three monthly injections
of 5000 I.U. of PMSG in complete Freund’s adjuvant. It
was tested by biossay in mice and rats, evaluating the
blockade capacity against PMSG ovariotrophic effect.
Theantiserumblockades completely the effect of PMSG,
being effective the lowest doses used (11 of antiserum
by each I.U. of PMSG).

Key Words: PMSG, bioassay, murine, PMSG

suero anti-PMSG

INTRODUCCION

La PMSG (Pregnant Mare
Serum Gonadotrophin) es
utilizada frecuentemente para
inducir superovulacién en los
rumiantes, pero presenta como
inconveniente unalto porcentaje
de desarrollo folicular sin
ovulacién, lo que disminuye la
calidad de los embriones
_ obtenidos (7,10). Esto ha sido
atribuido a la larga vida media
de la PMSG en sangre (5-7 dias)
(1,12)lo que provoca que luego
de la multiovulacién perma-
nezca una alta concentraciéonde

antiserum

hormonaestimulandoel ovario.
Estedesarrollo folicular diferido
genera altos niveles circulantes
de estrégenos (1, 4).

La administracién de anti-
cuer-pos contralaPMSGhasido
postulada como técnica de
bloqueo del sobreestimulo,
aumentando asi la calidad de
los embriones obtenidos (3).

Sueros policlonales han sido
producidos en laboratorios de
investigacién inmunizando di-
ferentes especies animales:
bovino (10), conejo (2), cabra (9),
pavo (6), etc. Otros sueros
monoclonalesestan disponibles

comercialmente desde hace
algunos afios.

El objetivo del presente
trabajoha sido producirunsuero
anti-PMSG ovino y valorar su
capacidad neutralizante me-
diante el bloqueo de la accién
ovariotréficaenroedores (5,11).

MATERIALES Y METODOS

Produccién del Antisuero

El antisuero fue producido
en una borrega de 23 kg,

previamente ovariectomizada.
Se le administré6 una dosis

* Cétedra de Fisiologia, Facultad de Veterinaria
**/ M.Sc. Asistente de Fisiologia, Facultad de Veterinaria y Facultad de Ciencias
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Comunicacion corta

mensual intradérmica de 5000
U.I.de PMSG (Folligon-Intervet)
contenida en 5ml de adyuvante
completo de Freund durante un
periodo de tres meses (2, 6, 10).
Cada dosis fue inyectada en
muiltiples puntos de la regién
dorsal. Ocho dias antes de cada
sangrado recibié un recuerdo
de5000U.IL porviaintravenosa.
La sangre se obtuvo por
venopuncién yugular y luego
de permitir la retracciéon del
coaguloatemperaturaambiente
(20° C) fue centrifugada y
conservada a -20°C.

Bioensayo en ratonas

Para cuantficar la actividad

neutralizante del suero puro se
realiz6 unbioensayoenratonas,
de acuerdo a la técnica descrita
por Jabbour y Evans (4). Se
utilizaron 52 ratones hembras
de 42-44 dias y 21.7 + 0.1 gr
(media + E.S.) de peso, que
fueron separados en 13 grupos
iguales y mantenidos eniguales
condiciones de luz (10L: 14D) y
temperatura (18-22°), con libre
acceso a agua y comida. La
PMSG vy el suero anti-PMSG
fueron diluidos en solucién
salina para obtener diferentes
concentraciones. Durante la
tarde del dia 0 recibieron una

inyeccién subcutdneade 1,204
U.I. de PMSG, y 5 minutos
después se les administraron 0,

4,2001001de suero anti PMSG,
ambas diluidas en 0,2 ml. El
grupo control recibié 2
inyecciones de0.2mldesolucién
salina. A las 48 hs. se repitio el
tratamiento y a las 72 hs. los
animales fueron pesados y
sacrificados por decapitacion,
disecandose sus ovarios con
precision. Se registré el peso
hiimedo de ambos ovarios para
cada animal.

Bioensayo en ratas

A partir de la aproximacién
realizada en ratonas se realiz6
una valoracién mds precisa con
ratas. Se utilizaron 34 ratas
Wistar de alrededor de 30 dias

La pequena dosis
de
grandes result ados
ANTIHELMINTICO INYECTABLE = U -
FOSFATO DE LEVAMISOL AL 22,3% 1
Q ol LABORATORIO URUGUAY:
‘Bago s.a. 41 DESSAUNES W38 TEL 692945
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que no presentaran apertura
vaginal (preptberes). Los
animales fueron separados en 4
grupos y mantenidos eniguales
condiciones de luz (14L: 10D) y
temperatura (18-22%), con libre
acceso a agua y comida. A los
animales del grupo PMSG (n=8)
se les administraron 28 U.I de
PMSG, alosdel grupo AS1 (n=8)
igual dosis de PMSG seguida de
281de suero anti-PMSG, los del
grupo AS2 (n=8) recibieron la
misma dosis de PMSG seguida
de 56 1 de suero anti-PMSG. Los
animales del grupo Control
(n=10) recibieron dos in-
yecciones de solucién salina.
Todas las diluciones fueron
llevadas a 1 ml y administradas
por via subcutdnea. A las 24, 48
y 72 hs se observoé la presencia
de apertura vaginal. A las 72 hs
los animales fueron pesados y
sacrificados. Ambos ovarios
fueron disecados con precision,
registrandose el peso himedo
delos mismos para cadaanimal.

Los resultados fueron ana-
lizados estadisticamente por
andlisis de varianzade unaviao

test de chi cuadrado.

RESULTADOS

Como lo indica el Cuadro 1,
se observa un bloqueo de la
accion ovariotrofica dela PMSG
a partir de la menor relacién de
dosis utilizadas (11/1 U.L) en
ratonas.

Para el bioensayo en ratas, el

Cuadro 1
Neutralizacién del efecto de la PMSG (28 U.IL.) sobre el peso
ovérico (mg, media + e.s.) y sobre la induccién de apertura
vaginal con dos diferentes dosis (AS1= 28 1, AS2= 56 1) de suero
anti-PMSG
Control PMSG AS1 AS2
a b a a
peso
ovarico 302+13 1244 +16.2 308+1.9 6 :322+3.6
C d c c
apertura
vaginal 4/10 8/8 3/8 3/8

Nota: a vs b p<0.01; c vs d p<0.05

bloqueo del efecto de la PMSG
sobre el peso ovdrico fue total
para la menor dosis utilizada,
que fue de 11de suero por U.L
de PMSG< 0.01). La frecuencia
de animales que presentaron
apertura vaginal alas 72 hs fue
significativamente mayor en
los animales tratados con
PMSG con respecto al control.
Ese efecto fue bloqueadoenlos
dos grupos tratados con suero
anti-PMSG (ver Cuadro 1).

DISCUSION

Los resultados indican que
el método de inmunizacién
utilizado result6 adecuado, ya
que existié produccién de
anticuerpos especificos contra
la PMSG.

La administracion de suero
anti-PMSG bloque6 completa-
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mente la accién ovariotréficade
la PMSG, observandose dicho
efectoinclusoala dosis masbaja
utilizada en el bioensayo de
ratas, 1 1 de suero anti-PMSG
por U.L. de PMSG. Se concluye
que el suero producido tiene un
buen poder neutralizante, ya
que a la menor dosis utilizada
produjo un bloqueo total del
efecto de la PMSG. Esta
capacidad es similar a la
obtenida por Bindon (2), y algo
mayor que las minimas dosis
efectivas obtenidas por Dhondt
et al. (6) y por Saumande y
Chupin (10).

Actualmente sellevana cabo
diversos protocolos de super-
ovulacién en ovinos y bovinos
con el fin de testar a nivel de
campolaeficaciadelaaplicacién
del suero como técnica de
control del sobreestimulo foli-
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cular inducido por la PMSG.
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Crecimiento compensatorio

Puesto queelrol principal delas
pasturas es el de proveer alimento
para los animales, es esencial, a fin
de lograr una alta produccién
conjuntamente con un alto
beneficio, encontrar los métodos
mas eficientes de utilizacién de esas
pasturas. A su vez, ésta consiste,
fundamentalmente, en manejar los
animales en tal forma que ellos
puedan convertir el forraje en
producto animal con el minimo de
pérdidas.

En una escala nacional es
evidente que las condiciones son
précticamente ideales paralacriay
elengordedel ganado,sinembargo,
en muchas circunstancias, los
recursos con que se cuenta no son
utilizados en forma eficiente y es
asi que el esfuerzo que realiza el
productor en establecer y mantener
pasturas cultivadas con el propésito
de producir carne no reditua los
beneficios esperados.

Cuando se quiere lograr una
maxima produccién de carne la
disminucién'del tiempo necesario
para llevar al animal al peso de
faena es, quizds, uno de los puntos
mas importantes a tener en cuenta
y en este punto surgirian dos
conceptos fundamentales que
deben ser mencionados.

Primero: aparentemente, el
animal que crece con rapidez

y desarrollo del ternero
de carne (Parte I)

Ing. Agr. Luis S. Verde, MSc,
Técnico del INTA

Estacion Experimental Agropecuaria Balcarce
Coordinador Proyecto REFCOSUR- PROCISUR (IICA)

convierte sus alimentos a tejido
animal més eficientemente que
aquellos animales que crecen con
lentitud, por ejemplo: un novillo
que crece con una ganancia
promedio de 1 kg por - dia,
consumird durante el periodo
necesario para alcanzar el peso de
faena, aproximadamente, 200 kg de
MS de forraje.Pero un animal que
gana solamente 1/2 kg pordiavaa
consumir alrededor de 5000 kg de
MS. Esto se debe, fundamen-
talmente, a que el animal que crece
con rapidez estd gastando menos
cantidad de alimento en su
mantenimiento.

El segundo concepto, que esta
relacionado estrechamente con la
produccién animal en todo el
mundo, es el del crecimiento
compensatorio. Resulta claro que
para llegar a un aumento de la
velocidad de crecimiento se puede
enfrentar al problema incre-
mentandola produccién deforrajes
ya sea por mejora del campo
natural, o por utilizacién de
praderas permanentes, cultivos
anuales de invierno o de verano, o
estableciendo un plan orgénico de
reservas forrajeras y/o suplemen-
tacién en los momentos adecuados.
Pero, sin embargo, todas estas
practicas son mas o menos costosas
y podra ser beneficioso para el
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productor el poder emplear la
capacidad natural que tienen los
animales para recobrarse luego de
un periodo de restriccion.

El crecimiento corporal del
animalsebasa principalmenteenla
multiplicacién de células (hiper-
plasia)y enelaumentodel volumen
de las células individuales (hiper-
trofia). Estos procesos son conse-
cuencia de la replicacién del DNA
y de la sintesis de proteinas y otras
sustancias macromoleculares, y
estan regulados por el genotipo del
animal y sujetos a variaciones
causadas por efectos ambientales.
La variacién de cada caracter
cuantitativo estd influida por
factores genéticos y no genéticos.
Los efectos genéticos son la
resultante de la informacién
presente en los genes y se pueden
manifestar en forma aditiva o no
aditiva.

Los efectos no-genéticos,
llamados por lo comin “ambien-
tales” incluyen los efectos dados
por el medio ambiente y los
inherentes al animal (edad, sexo,
etc).

El crecimiento de unbovinoalo
largo de su vida, se puede sub-
dividir en diferentes fases, las que
estdn definidas biolégicamente
(prenatal; pre-destete; post-destete;
etc.) o segun algun ciclo de
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producciéon (pre-destete, post-
destete y recria, engorde).

El crecimiento puede ser
dividido en las siguientes etapas:

1) Fase pre-natal, que va desde
la concepcién hasta el nacimiento.

2) Fase pre-destete, desde el
nacimiento hasta el destete.

3) Fase post-destete, entre el
destete y la edad adulta o alguna
sub-fase establecida dentro de ese
lapso.

Es evidente que todos aquellos
factores que afecten cualquiera de
estas etapas vanaestar afectandoel
desarrolloy crecimiento del ternero.

Los factores no-genéticos que
determinan la variacién del
crecimiento en las distintas fases de
la vida del animal, son diferentes
en su magnitud relativa segin la
zona ecolégica, el sistema de
explotacién y la constitucién
genética de la poblacién de que se
trate.

Enlafase pre-nataly pre-destete,
los factores ambientales actian en
dos formassobreelindividuo: 1) en
forma directa y 2) en forma
indirecta, por la influencia que
ejercen sobre la madre.

Elsuministro denutrientesenla
vida pre-natal se lleva a cabo en
cuatro etapas:

1. En la primera etapa el huevo
recién formado extraelosnutrientes
de su propio deutoplasma.

2. En la segunda etapa el
blastocito absorbe fluidos y
metabolitos del fluido luminal del
ttero. ' .
3.Enlaterceraetapa,lanutricién
se realiza por medio de la
circulacién vitelina y de las células
trofoblasticas.

4.Enlatltimaetapalaabsorcion
de nutrientes tiene lugar por la
circulacion alantoidea de la
placenta.

De estas cuatro etapas la mas
prolongada y méas importante es la

cuarta.

El feto es mas afectado por el
medio ambiente de los que lo es el
adulto ya que depende en forma
absoluta del plano de nutricién y
de las reservas energéticas de la
madre.

Aunque el feto tiene mayor
prioridad por los nutrientes
disponibles, su peso al nacer, en
muchas circunstancias, es propor-
cionalal planonutritivo delamadre.
Una nutricion restringida de la
madre retarda al crecimiento pre-
natal especialmente al final de la
gestacion, en este aspecto son muy
ilustrativos los clasicos trabajos de
Wallace (1948) con ovinos.

En los bovinos, si bien la
nutricién en el tltimo tercio de la
gestacion no es tan critica como en
los ovinos, es bien claro que las
crias de madres mal alimentadas

son, en conjunto, mas livianas al-

nacer que las crias de madres bien
alimentadas. Ademas unbajonivel
dealimentacién produce unmayor
numero de crias prematuras las
cuales son mas livianas de los que
hubiesen sido si la gestacién se
hubiera completado. Esto es
claramente establecido por
Dickinson (1960) y Barcroft (1946).

Otro aspecto que seria
conveniente recalcar en este punto
es el hecho de que el nacimiento de
animales mas livianos y, por lo
tanto, conmenos reservas orgéanicas
los coloca en desventaja a fin de
adaptarse a condiciones adversas
del medio ambiente, por ejemplo,
lluvias y frios intensos en el
momento del nacimiento, con el
consiguiente aumento de la
mortalidad neonatal.

Por lo general se acepta como
medida del crecimiento pre-natal
el peso al nacer, esto no es muy
exacto si asociado con esta medida
no se considera la duracién de la
gestacién, la que varia entre razas,
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edades, etc. (Anderson y Plum,
1965).

Joubert y Hammond (1954)
estudiaron la influencia paterna y
materna sobre el crecimiento pre-
natal de bovinos utilizando un
cruzamiento reciproco entre dos
razas de tamafios muy diferentes:
Dexter y South Devon. Estosautores
concluyen que el genotipo de la
madre y su alimentacién limitan el
crecimiento fetal cuando ella
pertenece a la raza pequefa; sin
embargo, cuando la madre
pertenece a la raza grande el
crecimiento pre-natal lo determina
el genotipo del feto. Dickinson
(1960) confirmé estas inves-
tigaciones concluyendo que las
diferencias entre cruzamientos
reciprocos debidas a la madre
desaparecen en el primer afio de
crecimiento post-natal. Ellis et al
(1965) encontraron una situacién
similar en cruzamientos reciprocos
entre razas Bos taurus (Hereford) y
Bos indicus (Brahman) en los cuales
elternero F1 dela vaca Bos taurus es
mas pesado que el ternero del
mismo genotipo pero de madre Bos
indicus.

Laimportancia de un adecuado
peso al nacer en el proceso de
crecimiento es subestimadamuchas
veces. Altos pesos al nacer pueden
ocasionar distocias, en tanto que
pesos muy bajos tienden aaumentar
la mortalidad neonatal y temprana
de los terneros ya que nacen con
menos reservas organicas, lo que
los coloca en desventaja para
adaptarse a condiciones adversas
del medio ambiente.

Es evidente que en la fase pre-
natal el animal depende del
ambiente materno, el cual, asuvez,
sufre de influencia del medio
ambiente. Laedad delamadretiene
un efecto importante sobre el
crecimiento pre-natal, pues este
factor influye sobre el tamario de la
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placenta.

Es necesario tener presente que
el peso al nacer presenta una
correlacién positivaconla ganancia
diaria pre-destete, peso al destete y
pesoalos 18 meses (Plasse y Koger,
1967; Plasse, 1972; Beltran, 1976).

El crecimiento entre el
nacimiento y el destete ha sido
investigado intensamente en
ganado Bos taurus y también en sus
cruzamientos con Bos indicus.

También en los tltimos afios se
ha realizado un considerable
numero de investigaciones sobre
razas Bos indicus (América Latina y
USA). En general, la tasa de
crecimiento en esta fase semide por
la ganancia diaria promedio y el
peso al destete ajustado a una edad

La importancia del peso al
destete y de la ganancia diaria en
estaetaparadicaen varios aspectos:
1) son de gran importancia econé-
mica, 2) constituyen lamedida para
la eficiencia econémica de un gran
numero de explotaciones cuyo
sistema vaca-ternero involucra la
venta del animal al destete. Como
puede observarse en el Cuadro N°
1 entre los factores que pueden
afectar el desarrollo del ternero en
estaimportante etapa, se encuentra
la leche materna. La importancia
de la leche materna como alimento
para el ternero ha sido destacada
pordiversos autores. Neville (1962)
encontré que el 66% de las
variaciones de peso hasta los 240
dias fueron producidas por el

coeficientes de correlacién entre
ganancia de peso y cantidad de
leche son mas altos a una maés
temprana edad (60 dias r= 0.74).

La correlaciéon encontrada en la
Estacion Experimental Agrope-
cuaria Balcarce del INTA, entre la
cantidad de leche y el peso del
ternero alos 200 dias fue para vacas
en un nivel nutricional bajo, r=0.57
(Bidart y Joandet, 1969).

Observaciones realizadas
indican que terneros que ganan
muy poco hasta el destete, en
muchos casos ganan bien después
y por el contrario, lo que tienen
excepcionales ganancias pre-
destete sufren un “stress”
considerable al ser separados de la
madre.

uniforme. consumo de leche. Sin embargo los Trabajos realizados por
CuadroN° 1
Factores que afectan el crecimiento pre y post-natal
CRECIMIENTO
POST-NATAL
PRE-NATAL

A M | Genotipo del feto

N A | Tamano de la madre

T T | Edad de la madre

R E | Numero de fetos PRE-DESTETE POST-DESTETE

O R

N || Nutricién de la Genotipo Genotipo
O || madre Peso al nacer Sexo
Edad de la madre, Peso al destete
Temperatura Nutricién
ambiente Nutriciéon
Leche materna
Alimentacién al .
pie de la madre Chuin
Adaptabilidad
Manejo
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Wardrop (1966) en Australia a fin
de estudiar el efecto del plano
nutritivo en las primeras etapas de
lavidapost-natal sobreel desarrollo
y crecimiento posterior de los
vacunos demostrarian que un bajo
nivel nutricional hasta los 3 meses
de edad puede afectar el cre-
cimiento posterior y que puede
tener un efecto perjudicial irre-
versible.

Es asi que este autor comprueba
que los animales criados en un bajo
plano de nutricién hasta los tres
meses son incapaces de compensar
posteriormente ese periodo de
malnutricién.

Brookes y Hodges (1959)
realizaron un estudio que duré 8
afios a fin de evaluar el efecto de
dos diferentes planos nutricionales
durante la etapa pre-destete, sobre
las ganancias de peso y sobre el
desarrollo post-destete. Los
terneros alimentados con un alto
nivel nutricional pesaban casi el
doble que aquellos alimentados en
unnivelmoderado, alos8 mesesde
edad.

Los terneros del plano
nutricional alto presentaron
ventajas durante el resto de sus
vidas sobre el plano moderado y, a
pesar de que los animales del nivel
moderado mostraron un marcado
imcremento en su velocidad de
crecimiento cuando se los alimenté
enunnivel alto, ellosno alcanzaron
los pesos de los animales del nivel
alto hasta’los 2 afios de edad. Los
animales alimentados en un alto
nivel en el invierno posterior al
destete ganaron menos peso en la
primavera y verano siguientes que
aquellos alimentados en un nivel
moderado en invierno.

Los autores sugieren que una
ganancia de alrededor de 250 gr
por dia en invierno puede ser
satisfactoria si se desea que el
ganado utilice eficientemente las

pasturas en la siguiente estacién de
pastoreo.

- Pareceserqueelanimal escapaz
decompensar, en periodos debuena
alimentacién, recuperando lo que
no ha podido ganar anteriormente
debido a un bajo nivel nutricional.
Prescott (1976) considera que una
restriccién de la alimentacién en
terneros a temprana edad puede
tener un efecto permanente, pero
cuando esa restriccion ocurre a una
edad mas avanzada, es frecuente
observar crecimiento compensa-
torio.

Parece evidente que una mala
nutricién en la vida pre-destete,
especialmente al comienzo de la
lactacién, puede ocasionar un
perjuicio permanente en el animal.
Siconsideramosla parteimportante
que cumple la leche materna en
esta etapa y que la produccién de
leche esta condicionada por la
nutricién durante la gestacion ya
que la totalidad del tejido secretor
se desarrolla durante la etapa

gestacional, surge muy clara la_

importancia de alimentar correcta-
mente a la vaca en gestacién. Pope
etal (1962) establecen laimportancia
de lograr un adecuado desarrollo

del tejido secretor mediante una
alimentacion correcta, especial-~

mente en las tiltimas 6 semanas de
la gestacion.

Una gran cantidad de trabajos
han sido realizados a fin de
establecer la influencia del plano
nutricional y del tipo de nutriente
sobre las diversas fases del
crecimiento post-natal y se ha
demostrado claramente que tanto
el plano nutricional como algunos
nutrientes especificos pueden
producir efectos muy marcados en

el crecimiento y desarrollo. La ~

velocidad de crecimiento y, por lo
tanto, el tiempo que toma llevar a
un animal desde el nacimiento al
sacrificio reflejan en forma
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importante el nivel alimenticio que
recibié el animal durante las
diversas etapas de su vida.

Esbien conocido que elconsumo
de energia o proteina tiene una
importante influencia en el grado
de engorde y, consecuentemente,
en la calidad de la res.

En muchos casos el ganado
vacuno para carne no realiza su
total potencialidad para un rapido
crecimiento debido a las limi-
taciones que le son impuestas por
factores ambientales, especialmente
la nutricién.

Esto es especialmente cierto en
condiciones de pastoreo en campos
naturales donde las pasturas
proveen de un buen alimento
solamente en primavera y otofioy,
ocasionalmente, en verano. En
invierno la mayoria de las pasturas
presentan déficits cuali/cuanti-
tativos y el ganado, en estas
condiciones, se ve forzado a pasar
la mayor parte de ese periodo en
mantenimiento o por debajodeeste.

Enverano debido a condiciones
de sequia puede producirse una
situacion similar a la del invierno.
En todas estas condiciones es
posible observar una paralizacion
del crecimiento y muy importantes
pérdidas de peso.

Muchos de los trabajos rea-
lizados a fin de estudiar el efecto de
la nutricién en el crecimiento han
tratado de valorar cual es el efecto
de esos periodos de subnutricién
incluyendo tratamientos en los
cuales los animales son retardados
en su crecimiento en grados
diversos.

Unodelos primeros estudios en
este sentido fue realizado en
Missouri por Moulton et al (1921,

1922 ayb). En este clasico trabajo se

observé que una nutricién por
debajo de lo normal produjo una
baja velocidad de crecimiento. El
desarrollo del cuarto trasero fue
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més afectado que el del cuarto
delantero porlasubnutriciény,ala
vez, fuemas estimulado porunalto
plano de nutricién. Se observaron,
asimismo, diferencias marcadas en
los porcentajes de hueso, grasa y
musculo en las reses como
consecuencia de los diferentes
planos nutricionales.

Aparte de estos primeros
trabajos con vacunos, lamayor parte
de los trabajos han sido realizados
con ovinos y suinos, observandose
unamenor cantidad de trabajos con
bovinos.

En los vacunos asi como en los
ovinos las proporciones corporales
normales a una determinada edad
puedenseralteradas sise cambia la
curva normal de crecimiento. Una
restriccién nutritiva mientras el

animal esta creciendo puede afectar
las distintas regiones corporales en
forma diferencial y al igual que lo
que ocurre con los ovinos y otros

animales domésticos y de labo-.

ratorio (Palssons Y Vergés, 1952;
Meyer y Clawson, 1964; Wilson,
1960).

En las diversas dreas de cria en
campos naturales existe un periodo
en la vida del vacuno joven donde
esteanimal puedesufriracasusade
un consumo insuficiente de
alimento.

A menudo este periodo puede
presentarseentre el destete ylaedad
del un afio y puede durar entre 3 y
6 meses. Luego de este periodo, al
comienzodelaprimavera, elanimal
puede haber ganado muy poco peso
y, en algunas circunstancias, tener

EN LA SANIDAD ANIMAL

igual pesoomenor queenel destete.
Posteriormente, en primavera y
partedel verano, los animales ganan
peso muy rapidamente, durante el
resto del verano y parte del otofio
gana peso con menor rapidez y en
el siguiente invierno mantienen su
peso o, en algunas circunstancias,
pueden perder peso, reiniciaindose
en la primavera siguiente nueva-
mente el ciclo. Es asi que es posible
observar una forma ciclica de
crecimiento en los animales
alimentados en condiciones de
campo.

Diversos autores han demos-
trado la remarcable capacidad de
recuperacién mostrada por los
tejidos y 6rganosde un animalluego
de un periodo de restriccion
alimenticia. Un animal cuyo
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crecimiento ha sido retardado
exhibe, durante la realimentacion,
una velocidad de crecimiento
mayor que la que es normal en
animales de la misma edad
cronolégica y que han sido
alimentados en un alto nivel
durante toda su vida. Gall (1969)
concluye de esto que ese
crecimiento acelerado no es tanto
una funcién de la edad sino del
peso.

La recuperacion después de un
periododesubnutricién se concreta
por un crecimiento “anormal-
mente” rapidoenrelaciénalaedad.
Cuando se colocan animales por un
cierto tiempo a niveles de man-
tenimiento oatin por debajodeéste,
su velocidad de crecimiento,
cuando son realimentados ad
libitum con una racién altamente
energética o conuna pasturadealta
calidad, esmas velozy maseficiente
queladeanimales de caracteristicas
similares que han estado sujetos a
un plano nutricional alto desde el
destete.

Esta forma particular de
crecimiento ha sido denominada
“crecimiento compensatorio”.
Numerosos investigadores, como
también  productores han
observado la existencia de este
proceso que podria ser utilizado
con importantes ventajas cuando
se realiza el engorde de animales
jovenes, permitiendo que estos
aumenten levemente de peso o que
mantengan el mismo en una época
del afio donde por lo general se
presentan problemas de dispo-
nibilidad de forrajes. A la vez, se
permitiria el aprovechamiento con
ventajas de las pasturas de
primavera.

Como una resultante de lo

28

mencionado diversos autores
(Verdeetal, 1974, Flores et al, 1974;
Fumagalli et al, 1989; Harte, 1968)
establecen que se necesitaria
practicamente la misma cantidad
de alimento para llevar a los
animales “restringidos” y los “no-
restringidos” al peso de mercado
deseado. Resulta claro, entonces,
que este fenémeno tendria una
importancia considerable para la
produccion econémica de bovinos
en areas semi-desérticas, areas
donde predominan tipicas
condiciones estacionales de lluvias
seguidas por sequias y regiones
dondelosinviernos suelen ser muy
criticos.

Aunque este proceso se ha
observado en la practica y se lo ha
investigado durante un periodo
considerable, las observaciones
realizadas han sido de carécter
general analizando: velocidad de
crecimiento, eficiencia de la
conversioén alimenticia y compo-

sicién de la res. Sin embargo hasta.

el presente se han realizado muy
escasas investigaciones que ana-
licen las razones fisiologicas de este
fenémeno.

Loépez Saubidet y Verde (1976,
1980) y Cardozo etal (197) analizan
las relaciones existentes entre el
peso vivo, edad, mantenimiento y
consumo en novillos, indicando
como una explicacién del
crecimiento compensatorio el
menor costo de mantenimiento y el
calor calérico de la ganancia.

Sin embargo, todavia existen
preguntas quenohan obtenidouna
respuesta definitiva desde el punto
de vista fisiolégico. Ellas son:

1.;Por qué es capaz un animal
de aumentar mas velozmente de
peso luego de haber pasado por un
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periodo de alimentacién restrin-
gida?

2. ;Tiene el animal una mejor
performance cuando su peso
esquelético es mayor y su peso
corporal no sea mucho mayor que
el peso de su esqueleto?

3. (Es mas eficiente el animal en
su proceso de crecimiento porque
tiene varios meses mas de edad?

4. ;Cémo varia el consumo de
alimento?

5. ;Los cambios fisiol6gicos que
ocurren pueden ser medidos en el
laboratorio?

6. Si hubiera algin cambio
fisiolégico, jpueden los produc-
tores inducir este cambio a una mas
temprana edad y asi provocar en el
animal un mads rapido y eficiente
desarrollo durante su etapa de més
activo crecimiento.

7. La res de un animal que no
crecié en forma continuada debido
a una restriccién nutricional tiene

 unacomposicién diferente deladel

animal que ha cubierto continua-
damente sus necesidades de
crecimiento?

8. ;Es la carne de esos animales
que han debido soportar una
situacién de penuria de inferior
calidad?

9. ¢Es realmente fundamental
mantener un alto nivel de ingestion
de alimentos y mantener la
intensidad de crecimiento en
invierno?

10. ;Qué  significacion
econdmica tiene esta interrupcion
del crecimiento?

Muchas de estas preguntas
esperan todavia una contestacion
concluyente.

(Este articulo continuara en el
N° 121 de la revista "Veterinaria').
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