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Prefacio

El sistema de engorde de bovinos a corral esta siendo utilizado en forma
creciente por los productores argentinos; diversas razones lo justifican. La reducida
superficie agricola que demanda, junto a la posibilidad de controlar los sistemas de
alimentacion y la alta productividad obtenida en un lapso relativamente corto, son sus
principales ventajas. Sin embargo el sistema debe manejarse en forma rigurosa, ya
qgue cualquier desvio de la normalidad tanto desde el punto de vista sanitario como
nutricional puede traducirse en graves consecuencias productivas.

La alta concentracion de animales por unidad de superficie, por ejemplo, es
un importante factor de riesgo en la transmision de enfermedades infecciosas. Por
tanto debe conocerse cuales de ellas tienen mayor incidencia en el sistema y las
medidas preventivas y de control que éstos sistemas demandan a fin de minimizar
los riesgos de la aparicion de focos de enfermedad. La alimentacion con
concentrados es otro ejemplo por el cual pueden producirse desviaciones desde la
normalidad y ser un factor de riesgo para que se produzcan situaciones sanitarias
que, no siendo infecciosas, pueden traducirse en agudas pérdidas productivas por
disminucion de la eficiencia de conversion, o directamente por muerte de animales.

En este documento se revisan y actualizan las principales causas de
enfermedad tanto infecciosas, toxicas o alimenticias que se producen en los
sistemas a corral y se presentan las principales medidas para prevencion y control
que se dispone actualmente.
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Sanidad en el Feedlot
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La intensificacion de los sistemas ganaderos en Argentina, asi como en otros
paises productores de carne del mundo, ha generado nuevos desafios y exigencias
sanitarias que difieren de aquellas de las cuales la actividad ganadera pastoril estaba
acostumbrada a enfrentar. Los planteos de encierre a corral, acompanados de una
mayor concentracién de hacienda, elemento favorecedor de la transmision de
enfermedades, asi como la utilizacién de diferentes productos y subproductos
concentrados utilizados en la alimentacion, son los nuevos desafios que enfrenta la
medicina veterinaria.

La Argentina, en su rol de pais productor y exportador de alimentos, debe
ofrecer productos de alta calidad e inocuidad que se ajusten a ciertos estandares de
producciéon (FAO, 2002; Giraudo, 2004). En ese sentido la elaboracién de productos
libres de residuos constituye una condicién sine qua non para garantizar la salud
humana (INTA, 1997; Marquez, 2008). La utilizacion racional de productos
veterinarios adquiere gran sentido en este marco conceptual, no solo con el objetivo
de preservar las herramientas terapéuticas hoy disponibles, sino también pensando
en un modelo sustentable de produccion.

Las enfermedades respiratorias y digestivas son las causas mas frecuentes
de pérdidas en los feedlots. El periodo de adaptacién (30 dias posteriores al ingreso)
constituye una etapa fundamental debiéndose intensificar los controles realizando un
correcto manejo sanitario de los animales. Los indices de mortalidad anual
registrados en el pais en general fluctuan entre el 1 y 2% (Costa y col, 2003;
Rossanigo y col, 2008 y 2011; INTA, 2001; Giraudo, 2008) y concuerdan con
aquellos reportados en otros lugares del Mundo que utilizan sistemas de engorde a
corral con caracteristicas agroecoldgicas similares a nuestro pais (Smith, 1998; Kelly
y Jansen, 1986; Vogel y Parrot, 1994).

En la regién semiarida pampeana los sistemas de produccion de carne
sufrieron en los ultimos afos un proceso de transformacién e intensificacién con el
objetivo de alcanzar niveles de rentabilidad competitivos con la produccion de
granos. Los sistemas netamente pastoriles fueron reemplazados por sistemas
intensivos de encierres a corral o feedlot y por sistemas semi-intensivos con
suplementacion sobre pasturas. Esta regién, a diferencia de la zona himeda y
subhumeda de la regidbn pampeana, presenta caracteristicas apropiadas para el
desarrollo de este tipo de sistemas productivos. Registros pluviométricos inferiores
ofrecen un clima eventualmente mas seco y beneficioso, limitando la presentacién y
difusién de algunas de las enfermedades mas comunes como son el pietin y las
neumonias.

Sin embargo, el reducido espacio utilizado por el sistema permite
implementarlo en cualquier area geografica, y por tanto deben darse
recomendaciones generales sobre manejo sanitario adecuadas para todas las zonas
de produccion pecuaria, incluido aquellas donde los regimenes pluviométricos son
mayores.



Este informe describe algunos de los problemas sanitarios mas
frecuentemente hallados en este sistema, clasificados como trastornos producidos
por agentes infecciosos, factores alimenticios y nutricionales y enfermedades
parasitarias.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS

Las enfermedades infecciosas constituyen la principal causa de pérdidas por
morbilidad y mortalidad en los feedlots (Vogel y Parrot, 1994; Martin, 1983; Church y
Radostits, 1981). El periodo de adaptacion (30 dias luego del ingreso al
establecimiento de engorde) es el momento en el que se registra el mayor porcentaje
de pérdidas. Esta situacion, reportada por varios autores (Costa, 2003; Kelly, 1986;
Smith, 1998), pone de manifiesto la necesidad de enfatizar la prevencion de
enfermedades en el establecimiento de origen previo al ingreso de animales al
feedlot.

El estrés ocasionado por el transporte, cambio de establecimiento o de zona
geografica, condicionan la respuesta del sistema inmunoldgico. Para poder enfrentar
esta situacién, se proponen las siguientes medidas de manejo: disponer de agua
fresca y de buena calidad, contar con comederos limpios y con alimento de buena
calidad, rico en proteinas, energia y minerales, facilmente asimilable. Por otro lado, si
es posible, se debe tratar de no mezclar tropas de animales, hasta transcurrir el
periodo de adaptacién (Palazzo, 2001).

Como medida de manejo sanitaria basico se recomienda aplicar drogas
endectocidas previo al ingreso (establecimiento de origen) o bien al arribo al
establecimiento de engorde y previo a la aplicacion de vacunas preventivas de
enfermedades (Figura 1). Esta practica sanitaria permitird una mejor respuesta del
sistema inmunolégico del animal frente a las vacunas que se deben implementar,
como las del complejo respiratorio bovino (CRB), o contra la mancha. Algunos
establecimientos de engorde a corral en México utilizan como herramienta
preventiva, la toma de temperatura a todos los animales al bajar del transporte; los
animales que registran valores fuera de los normales (“fiebre no diferenciada”),
reciben antibidticos preventivos (Gémez Alarcon, 2000), situacion que debe ser
evaluada dependiendo de las caracteristicas productivas de cada pais, zona y
establecimiento.



PLAN SANITARIO BASICO DEL FEED LOT

Vacuna Sindrome Respiratorio (CRB) -
Nervioso + queratoconjuntivitis
(IBR - DVB- Pasteurela.- PI3 - VSRB-

Haemphilus - Moraxella)
2 dosis con 15-20 dias de intervalo

Vacuna Clostridial (Mancha-
Gangrena-Muerte subita)
2dosis con 15-20dias deintervales

Antiparasitario endectocida
(Antihelmintico-Parasitos
externos)

Vacuna Aftosa
Establec. de riesgo: Plan
L Especial vacuna alingreso
Y

I Acidosis: lectura permanente de la caracteristica de la materia fecal I

Nucleo vitaminico-mineral con monensina (cocciostatos) en la racion

Figura 1: plan sanitario basico recomendado para sistemas
de engorde a corral

Complejo respiratorio bovino

Las bronconeumonias o neumonias propiamente dichas, actualmente
agrupadas y designadas como complejo respiratorio bovino (CRB), ocupan el primer
lugar en cuanto a pérdidas econdmicas por causas sanitarias en sistemas de
engorde bovino a corral. El impacto econdmico ocasionado por esta entidad
patolégica es muchas veces subestimado. Si se consideran aspectos como la
disminucion de la calidad de esa futura res, los tratamientos con antibidticos, la
muerte de animales, el aumento de la mano de obra y la prolongacion del periodo
de engorde, justifican esas pérdidas que pueden llegar a ser importantes. (Gémez
Alarcén, 2000).

El CRB es un proceso de etiologia multifactorial en los que se encuentran
involucrados factores predisponentes como el medio ambiente (temperatura,
humedad, etc.), el manejo (hacinamiento, nutricion, tropas de diferente origen),
cuerpos extrafios (alimento pulverulento y polvillo ambiental), agentes primarios
virales (inmunosupresores), elementos téxicos (3 Metilindol-3 MI) y agentes
secundarios (bacterias) que ocasionan el efecto patdgeno. Dentro de los virales
podemos hallar el virus de la rinotraqueitis infecciosa bovina, (IBR), diarrea viral
bovina (DVB), parainfluenza 3 (PI3) y virus sincitial respiratorio bovino (VSRB). Como
agente predisponente de efecto tdoxico citamos al compuesto quimico 3 MI que se
forma a partir de la metabolizacion del aminoacido L-triptofano a nivel ruminal. Entre
los agentes bacterianos podemos mencionar a Mannhemia haemolytica, Pasteurella
multocida y al Histophilus somni. También Arcanobacterium pyogenes se encuentra
frecuentemente involucrado en el mismo y dudltimamente fue identificado al
Mycoplasma bovis como causante de neumonia granulomatosa en engordes a corral
de la Pampa Humeda (Margineda y col, 2013).

Como hallazgo de necropsia podemos observar consolidaciones,
adherencias, pleuritis, fibrosis y abscesos. Por otro lado el compuesto quimico 3 M,



esta descripto como agente causante de la neumonia atipica sobre praderas
suculentas (Raviolo y cols, 2002). En la actualidad, también se lo asocia en casos de
planteos a corral (Guy et al., 2001; Loneragan y cols, 2001) con fuertes sospechas de
que este compuesto actuaria como factor predisponente de neumonias (Sager,
Comunicacién personal).

Los animales afectados rehuisan ser arreados, presentan secreciones muco-
purulentas en las fosas nasales, dificultad para respirar con actitud de cuello
extendido, jadeo, tos, babeo, anorexia y temperatura corporal alta (Anexo color: Foto
1). El tratamiento de las neumonias se realiza utilizando antibiéticos de amplio
espectro, recomendandose la realizacion de estudios de laboratorio que confirmen la
sensibilidad de los agentes a los principios activos utilizados. La implementacion de
un plan de vacunacion al ingreso del engorde, puede contribuir a disminuir las
perdidas por neumonias (Figura 1).

Infeccidn por Histophilus somni (Haemophilus somnus)

Este agente etiolégico produce varios cuadros clinicos, pero podemos
describir 2 sindromes como los mas importantes para este sistema de produccion:
respiratorio y nervioso. Como describiamos anteriormente este agente ha sido
aislado de diferentes cuadros de neumonias, produciendo lesiones como laringitis,
traqueitis, y bronconeumonia con compromiso pleural. Los cuadros nerviosos
subagudos se manifiestan con fiebre elevada (41 a 43°C), trastornos locomotores,
paralisis, ceguera, depresion, convulsiones e hipersensibilidad.

Este agente es capaz de producir dafos en los endotelios vasculares
produciendo meningoencefalitis tromboembdlica (METE), miocarditis aguda con
infarto de musculo cardiaco, debido a los émbolos en los vasos coronarios, lesiones
en traquea, laringe y pulmones. Los animales con esta sintomatologia por lo general
no se recuperan alcanzandose tasas de mortalidad del 100%. La infeccion por este
agente esta descripta como causa de muerte subita principalmente en
establecimientos de engorde por la aparicion de animales muertos sin sintomatologia
previa (Descarga y cols, 2002; Cipolla, 2000).

El diagndstico presuntivo se basa en los hallazgos de necropsia y en la
sintomatologia descripta previamente compatible a una infeccion a Histophilus somni
en tanto que la confirmacion se realiza mediante el aislamiento del patégeno por
medio del cultivo en laboratorio. En general responden bien a los tratamientos con
antibioéticos como oxitetraciclinas, penicilinas o la combinacién de penicilina -
estreptomicina a excepcién de lincomicina, neomicina y sulfonamidas. La vacunacién
con bacterinas no previene la infeccion, pero si podria atenuar la presentacion de la
enfermedad, que se logra con una doble vacunacion con 15 a 20 dias de intervalo al
ingreso de la invernada (Figura 1).

Mancha

Esta enfermedad clostridial, producida por Clostridium chauvoei ampliamente
conocida por los productores, sigue generando actualmente pérdidas por mortandad
en ganado. Esta enfermedad se presenta, por lo general, de forma sobreaguda, con
rapida descomposicion del animal, no detectando sintomatologia alguna. Como
hallazgo de necropsia, se observa una deformacion crepitante ubicada
preferentemente en grandes masas musculares, visible al corte con presencia de
gas, de aspecto sanguinolento y color rojo oscuro (Anexo color: Foto 2).



Su prevencion se logra mediante la vacunacién de los terneros en doble dosis
con intervalo de 20 dias entre la primera y segunda dosis y una tercera dosis o
revacunacion a los 6 meses. El momento de aplicacién deberia ser, de ser posible,
en el establecimiento de origen o bien durante la primer semana de arribo al
establecimiento de engorde (Figura 1).

Queratoconjuntivitis

Esta enfermedad infecciosa es causada por el agente etiolégico Moraxella
bovis, responsable de la lesién ocular. Adquiere gran importancia en los sistemas de
engorde, considerando sobre todo que, dichos sistemas concentran hacienda de
diferentes origenes. Los diferentes serotipos que se describen se deben a la
variabilidad en la composicién antigénica de los pilis (vellosidad alrededor del germen
que utiliza para adherirse) presentes en la superficie de la bacteria, situacion que
dificulta la prevencion mediante vacunas. Los animales comienzan con fotofobia,
lagrimeo en epifora, conjuntivitis, turbidez de la cérnea, queratocono, avanzando
hasta, de no mediar tratamiento, la perforaciéon de la cérnea con pérdida del humor
acuoso y globo ocular. En algunos casos se puede observar miasis ocular posterior.

El tratamiento se realiza utilizando antibidticos inyectados via sistémica
(subcutanea o Intramuscular) y local (intrapalpebral y/o tépica). Es amplia la
diversidad y disponibilidad de antibidticos del mercado veterinario pero podemos citar
a las oxitetraciclinas como el antimicrobiano mas utilizado. Por otro lado disponemos
de antibiéticos de accion local (colirios) utilizados en menor medida, por tener una
vida util muy corta al ser facilmente barridos por las lagrimas requiriendo de varias
aplicaciones en el dia. Como herramienta preventiva podemos utilizar vacunas
comerciales (Figura 1) o bien autovacunas elaboradas con cepas autdctonas del
propio establecimiento y/o regién productiva, pero en muchos casos que se utilizan
los resultados son inciertos, 0 no se muestran efectivas para prevenir brotes de
enfermedad (Zielinski y Piscitelli, 2009).

Listeriosis en bovinos de engorde a corral.

La listeriosis bovina es una enfermedad infecciosa producida por Listeria
monocytogenes (G+), microorganismo telurico muy extendido en el medio ambiente
(suelo, vegetacion y agua).

En bovinos, existen diferentes presentaciones clinicas causadas por L.
monocytogenes: (A) septicémica con abscesos en diferentes 6rganos
preferentemente en neonatos, (B) reproductiva con abortos, (C) y en su forma
nerviosa una meningo-encefalomielitis supurativa. Esta ultima presentacion ocurre en
forma esporadica (casos individuales) o como brotes y el rango etario de los
animales afectados generalmente es entre 1-4 afios de edad. La morbilidad en casos
de brotes puede alcanzar el 7 % y la letalidad es generalmente alta (85-100 %). Los
casos pueden estar asociados al consumo de silaje, ya sea mal elaborado o
acondicionado en forma deficiente. El silaje actia como factor predisponente debido
a que si no esta bien confeccionado el pH suele elevarse a valores superiores a 5
(fermentacion incompleta), generando condiciones ideales para la multiplicaciéon L.
monocytogenes. Estudios realizados en Argentina muestran que entre el 44,7 % y el
64,7 % de los casos estan asociados al consumo de silaje, aunque en los mismos
estudios mencionan brotes en bovinos de engorde a corral donde no suministraban



silaje a los animales (Sager y cols. 2000, Campero y cols.. 2002, Margineda y cols..
2012).

Los signos clinicos de la forma encefalica de listeriosis comprenden:
depresion o excitabilidad, anorexia y otros signos relacionados a la disfunciéon de los
nervios craneanos. Los signos nerviosos suelen ser asimétricos, con ptosis
mandibular, estrabismo, ptosis del pabellon auricular, torsion de la cabeza, marcha
en circulos o tambaleante, ptosis palpebral, paralisis facial, disfagia, paralisis de la
lengua, nistagmos, decubito permanente y pedaleo. Uno de los signos mas comunes
es la marcha en circulo, por ello también la llaman “circling disease™. En la necropsia
de casos de encefalitis generalmente no se observan lesiones macroscopicas en el
sistema nervioso central. Las lesiones microscépicas se confinan al tronco encefalico
y consisten en infiltrado de células mononucleares alrededor de los vasos
sanguineos, microabscesos acompafados de focos de malacia, células de Gitter
(rombo encefalitis).

El diagndstico presuntivo de la enfermedad se establece por las lesiones
histolégicas caracteristicas y se confirma por el aislamiento bacteriano a partir del SNC
y de muestras del silo supuestamente mal confeccionado. La inmunohistoquimica (IHQ)
es una técnica rapida y sensible que también puede ser utilizada pero hay que remitirla
a laboratorios que dispongan de dicha metodologia.

La Listeria monocytogenes es sensible a la penicilina, por lo que es el farmaco
de eleccion a utilizar a dosis elevadas dada la dificultad de alcanzar las bacterias en el
cerebro. La recuperacion depende de que se instaure cuanto antes un tratamiento
agresivo.

Tétanos bovino

El tétanos es una enfermedad infecciosa que se caracteriza por la aparicion de
procesos convulsivos de tipo tonico, paralisis espastica de todos o algunos grupos
musculares, asi como por una exagerada respuesta ante los estimulos externos
(Anexo color: Foto 3). Se origina como consecuencia de la accién de una potente
toxina, (toxina tetanica), sintetizada por la bacteria Clostridium tetani.

La prevalencia en los sistemas pastoriles tradicionales de nuestro pais era
casi inexistente. El relevamiento de casos clinicos en terneros de recria recién
castrados consumiendo silos forrajeros con la modalidad autoconsumo, obliga a
tenerla en cuenta en estos sistemas intensivos donde el suelo de los alrededores del
silo-bolsa posee un “mantillo” importante de resto de comida y estiércol, que se
convierten en un caldo de cultivo para la bacteria y una fuente natural de esporas de
clostridio, considerando que el microorganismo se encuentra de forma normal en el
aparato digestivo de muchos animales.

Micotoxinas

La micotoxinas son metabolitos secundarios de los hongos, siendo
perjudiciales para la salud animal. La contaminacion fungica del forraje (granos y
materia verde) comienza en el campo y varia de acuerdo a las condiciones climaticas
propias de cada afo. La presencia de hongos en alimentos sea rollo, silo o grano no
necesariamente implica que los mismos estén contaminados. Las micotoxinas
pueden causar efectos agudos y cronicos sobre diferentes érganos, aparatos y/o
sistemas, por lo tanto la sintomatologia esta estrechamente relacionada al tipo de



micotoxina presente y al 6rgano afectado. Como principales efectos téxicos podemos
mencionar aquellas micotoxinas de efecto hepatotdoxico, nefrotdxico, neurotdxico y
aquellas que producen disturbios reproductivos, endoécrinos e inmunolégicos
(Perusia, 2001; Gimeno, 2011).

Aflatoxinas: Es una de las micotoxinas frecuentemente halladas como
causantes de pérdidas productivas, afectan fundamentalmente el higado produciendo
insuficiencia hepatica. En forma aguda se presentan con excitacion, marcha en
circulos y convulsiones, en tanto que la forma cronica (mas comun), generada por la
ingestién a lo largo de un periodo de semanas y/o meses, causa diarrea, falta de
conversion, pérdida de peso y mayor susceptibilidad a las enfermedades. Como
principal hallazgo de necropsia podemos observar ictericia generalizada,
hepatomegalia y vesicula biliar aumentada de tamafio.

Zearalenona: toxina producida por varios hongos género Fusarium. Presenta
una estructura quimica similar al estrégeno generando un hiperestrogenismo.
Clinicamente se manifiesta con un aumento de celo, incluso en vacas o vaquillonas
gestantes, ninfomania (celo permanente), vulva agrandada, abortos y partos
prematuros, vulvoganitis, pérdida de peso, y prolapso rectal. En los machos produce
descenso de la fertilidad y la libido, y Sindrome de Buller (monta de novillos entre si)

Vomitoxina o Deoxinivalenol (DON): toxina producida por muchas especies de
Fusarium. Como su nombre lo indica produce vomitos, disturbios gastroentéricos
(diarreas) y rechazo de alimento. En concentraciones elevadas puede provocar
reduccion del consumo de alimento afectando la ganancia diaria de peso. Los
mayores estudios realizados corresponden a pérdidas en el ganado lechero con
aumento en el recuento de células somaticas y reduccion en la produccién de leche
con pérdidas de hasta 2 litros /dia (Whitlow, 1986)

Toxina T-2: Es una micotoxina muy potente que se presenta en baja
proporcion en el alimento. Se puede presentar en forma aguda o crénica, el primer
caso se caracteriza por rechazo del alimento, trastornos digestivos y diarrea con
sangre. En la forma croénica, el signo mas importante es la marcada reduccion de la
respuesta inmunitaria (Perussi y Rodriguez, 2001).

El diagndstico de las micotoxinas depende de la presentacion clinica, de los
hallazgos de necropsia y del aislamiento del hongo y/o micotoxina en el alimento. No
hay antidoto, solo se retira la dieta problema y los sintomas disminuyen
paulatinamente. Por otro lado, y en forma preventiva, se puede analizar el alimento
para detectar y cuantificar la existencia de micotoxinas mediante analisis de
laboratorio (cromatografia y Elisa). Existen tablas que determinan el nivel maximo
tolerable en los alimentos para las distintas especies animales

Enfermedades de la pezuia

Condiciones de manejo y medioambientales predisponen a dos tipos de
lesiones podales. Por un lado se presentan aquellas lesiones causadas por agentes
microbianos (patologias sépticas) y por otro aquellos de origen fundamentalmente
nutricional (patologias asépticas).

Las patologias sépticas se presentan como consecuencia de una alta
humedad y barro en los corrales de engorde. Esta condicion genera un
reblandecimiento de la pezufia favoreciendo la entrada de agentes micéticos vy
bacterianos que ingresan por heridas pequefias en la superficie podal. Los animales



presentan claudicacion permaneciendo echados por el dolor que les ocasiona la
inflamacién de la pezufia. Para ello se instaura un tratamiento en base a antibidticos,
lavado y desinfectado de la pezufia con antisépticos, evitando que los animales estén
en corrales con barro. En establecimientos con alta incidencia se pueden utilizar
pediluvios con el agregado de desinfectantes.

La Pododermatitis Plantar Proliferativa (PPP) es una forma de “pietin”
producida por la deficiencia de zinc que se presenta en las producciones mas
intensivas como tambos y sistemas de engorde, siempre con el antecedente de agua
de bebida salada y con altos niveles de sulfato, produciendo una carencia secundaria
de zinc. Este micromineral es importante en la formacién de estructuras corneas. Se
caracterizada por una lesién con poca reaccién inflamatoria, por lo general seca, con
formaciones costrosas de la piel arriba de los talones que produce claudicacién uni o
bilateral. El diagndstico se basa en la revision clinica de los animales afectados, en el
analisis de los alimentos y agua de bebida y en la determinacion del Zn en la sangre
(Rossanigo y cols 2011).

Oftra lesion de origen aséptica se presenta en los trastornos nutricionales
como la acidosis ruminal aguda. Esta lesion se presenta normalmente de forma
simétrica, afectando los miembros delanteros o traseros o bien los cuatro miembros.
La sintomatologia es similar a la forma séptica, hay calor, dolor en los miembros, los
animales se niegan a levantarse y caminan con dificultad, pero el tratamiento esta
orientado a corregir los trastornos nutricionales ocasionados.

TRASTORNOS ALIMENTICIOS
Acidosis ruminal aguda y crénica

Una nueva dieta rica en nutrientes altamente energéticos puede ocasionar
una disbacteriosis sobre todo cuando los cambios alimenticios se producen en forma
brusca, ello producira una baja en la conversién alimenticia y circunstancialmente la
muerte de algunos bovinos.

Animales que se apartan del lote, con signos de envaramiento, dolor en las
pezufas (laminitis) y una diarrea amarillenta, son situaciones que caracterizan a esta
patologia nutricional (Anexo color: Foto 4). Los hallazgos de necropsia, muestran una
marcada necrosis de la pared reticulo ruminal y en ocasiones podemos encontrar
abscesos hepaticos. Esta situacion se corrige disminuyendo la ingesta del alimento
energético y aumentando el suministro de fibra en la dieta.

La ruminitis producida por este trastorno nutricional, hace que las bacterias
ruminales invadan el sistema venoso portal y sean de esta manera transportadas al
higado, donde pueden formar focos infecciosos que terminan transformandose en
abscesos hepaticos. ElI ganado bovino raramente presenta sintomatologia, solo con
higados severamente afectados puede verse disminuido el aumento de peso diario.
Los abscesos hepaticos son hallazgos de faena y/o necropsia, encontrandose al
Fusobacterium necrophorum como agente etiolégico primario. Es comun observar
sintomas nerviosos de distinta magnitud o animales echados sin poder levantarse
como consecuencia de las lesiones de poliencefalomalacia (PEM) producidos por la
deficiencia de tiamina. En casos subagudos pueden registrarse muertes subitas sin
sintomatologia previa.

La ingestién prolongada de una dieta rica en hidratos de carbono, puede
ocasionar acidosis ruminal crénica. La sintomatologia puede estar ausente o bien
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manifestarse en forma menos marcada que un trastorno agudo, los animales pueden
presentar un crecimiento de la pezufa en forma de “zapato chino” y algo de diarrea
verdosa (Renner, 1987). Las pérdidas por lesidon de la pared ruminal, abscesos y
lesidn hepatica, asi como las mermas ocasionadas en la ganancia de peso pueden
ser, en muchos casos, mas importantes que aquellas ocasionadas por un desbalance
agudo.

En los feedlot y otros sistemas de engorde intensivos adquiere gran
relevancia la acidosis subclinica. Por lo general los signos clinicos estan ausentes
evidenciandose un menor consumo de alimento y consecuentemente una menor
performance del animal. Esta situacion es de dificil deteccion en lotes grandes de
animales, para ello se recomienda realizar mediciones de peso periédicas como
herramienta de diagnostico presuntiva (Rossanigo y cols 2011).

Intoxicacion con monensina

La monensina es un antibiético/ionéforo muy utilizado en nuestros sistemas
de produccién, con el objetivo de estimular el crecimiento y aumentar la ganancia de
peso. Actua regulando la flora ruminal, favoreciendo el desarrollo de las bacterias
beneficiosas para el metabolismo ruminal y el engorde. Por otro lado impide el
desarrollo de aquellas generadoras de gas atenuando el timpanismo. Actua también
sobre especies productoras de 4&cido lactico disminuyendo su poblacion,
aumentando el ph y consecuentemente reduciendo los efectos de la acidosis. Por
otro lado posee actividad antiparasitaria sobre coccidios.

Todas estas ventajas han llevado a la utilizacién casi masiva de este
antibidtico en la alimentacién de los sistemas de engorde. Los casos reportados de
intoxicacion se deben a fallas en el mezclado o en el célculo de la dosis. La toxicidad
se puede presentar en forma aguda o crénica, dependiendo del nivel de ingesta. La
dosis recomendada varia de 1 a 3,5 mg/kg PV como producto puro, con un nivel
téxico de 30mg/kg PV. Como podemos observar, y si bien presenta un amplio
margen terapéutico, hoy en dia se siguen reportando casos de intoxicacion
(Odriozola, 2004; Miranda, 2008). Trabajos realizados por Costa y cols. (2003),
reportan a la intoxicacion como primer causa de muerte en el periodo de adaptacién
(inferior a 30 dias en los corrales de encierre).

Los signos son muy diversos o pueden estar ausentes: en los casos de
intoxicacion aguda hay anorexia y diarrea muy profusa (a chorro), disnea, debilidad,
ataxia, temblores musculares, dificultad para respirar, decubito, depresién y muerte.
La lesion celular primaria observada se produce en el musculo cardiaco interfiriendo
en el transporte normal de sodio/calcio, ocasionando una sobre contraccion de la
célula muscular. Las alteraciones pulmonares y hepaticas, se consideran, en gran
medida, a causa de la falla cardiaca previa. Los animales muertos en forma
sobreaguda no muestran lesiones significativas. En muertes agudas se observa
areas palidas en corazon y en los musculos de las extremidades, hemorragicas en el
corazon, necrosis hepatica centrolobulillar, edema pulmonar y hemorragias en la
mucosa del estbmago e intestino. En los animales que sobreviven mas de una
semana las lesiones caracteristicas son: hidropericardio, edema pulmonar,
hidrotérax, ascitis y a veces edema subcutaneo a nivel abdominal y extremidades.

El diagndstico de esta intoxicacion requiere de una buena anamnesis, de las
lesiones como hallazgo macroscépico a la necropsia y de resultados histopatolégicos
que confirmen el diagndstico. Por otro lado el andlisis del alimento para determinar la
concentraciéon de monensina constituye una herramienta confirmatoria del
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diagnostico. La principal limitante de este analisis lo constituye el momento de la
toma de muestra. Muchos establecimientos engordadores preparan diariamente la
racion, situacion a tener en cuenta si la visita al feedlot se realiza dias posteriores.

Intoxicacion con urea (Alcalosis ruminal)

La indigestion con alcalosis ruminal es producida por el exceso de alimentos
nitrogenados: proteinas (semillas-torta-silo-harina de soja, gluten, mani) y por
sustancias nitrogenadas no proteicas como la urea. De todas estas causas de
indigestiones por alcalosis, la intoxicacidn con urea es la que se observa con mayor
frecuencia. La otra forma de alcalosis relevadas es por el consumo excesivo de
grano de soja ya sea por el acceso accidental de animales a silos bolsa conteniendo
el grano.

La urea se utiliza normalmente como fuente de nitrdgeno no proteico en la
alimentacion de rumiantes. La proporciéon de urea en relacibn a materia seca en
concentrados deberia ser entre el 1% y el 3%. Dosis de 0,3-0,5 g/kg de peso vivo
causan signos de intoxicacion con hallazgos de muerte subita cuando la dosis es
superior a ésta.

A nivel ruminal, y por accion de la enzima ureasa de origen bacteriano, la urea
se transforma por hidrdlisis en amoniaco y diéxido de carbono. EI amoniaco es
posteriormente utilizado para la fabricaciéon de proteina bacteriana, pero cuando esta
en exceso se absorbe por la pared ruminal y pasa al torrente sanguineo. La
intoxicacion por urea se produce usualmente por las siguientes causas: mal
mezclado de la racion, altos niveles de urea con bajos niveles de proteinas, baja fibra
cruda en el alimento, cambios bruscos en la dieta con suplemento de urea, y
pastoreo en pasturas que recibieron fertilizacion basado en urea.

En casos de intoxicacion se pueden observar signos clinicos como
incoordinacién, temblores musculares, disnea, timpanismo y muerte subita,
aproximadamente 30 minutos posteriores a la ingesta de la dosis toxica. Como
hallazgo de necropsia podemos observar congestion generalizada, edema o
enfisema intersticial del pulmén y sobre todo timpanismo en forma bastante
constante, que a veces se acompafna de enfisema subcutaneo. Generalmente no se
llega al tratamiento por la rapidez con que se produce la muerte, cuando se lo
intenta, se recomiendan dosis de 2 a 4 litros de vinagre o acido acético al 5% via
oral. (Radostitis y cols, 2002).

Timpanismo espumoso por granos

La formacion de espuma en el ganado estabulado, a diferencia del
meteorismo producido por la ingesta de leguminosas como la alfalfa, se produce en
los encierres por el consumo excesivo de granos altamente digestibles, la espuma
que se genera se debe a la accion bacteriana de la flora ruminal (Radostitis y col,
2002). Los granos altamente digestibles como el trigo y la cebada son los mas
proclives a producir este tipo de alteracibn metabdlica, por ello es que se
recomiendan granos de digestion retardada, como el maiz y sorgo.

El suministro de fibra o de forraje voluminoso ayudaria a prevenir la
produccién de gas. Los casos registrados se presentan sobre todo en animales en el
periodo de terminacion (Costa, 2003). La unidad de diagnéstico de la EEA del INTA
Anguil, presenta registros de un caso de meteorismo espumoso en un feedlot
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cercano a la localidad de General Pico, La Pampa, con baja incidencia (0,25%),
(Miranda, datos no publicados). Por otro lado, se observa una predisposicion de
ciertos animales a este tipo de patologia, para ello se recomienda retirarlos del lote y
suministrarles una dieta con bajo contenido de grano altamente digerible.

Sobrecargas de Rumen con granos o Indigestion simple

La sobrecarga con grano es muy comun de observar en ganado de leche y
carne en confinamiento, se presenta clinicamente con pobre apetito, alimentacion y
masticacion con desgano y rumia muy lenta. La palpacion-compresion del rumen en
el ijar izquierdo denota una consistencia dura del contenido por el acumulo de
granos. Las heces se presentan secas y con mucho grano. El animal entra en un
estado de depresion avanzando hacia la muerte. Como resultado de la necropsia se
puede observar un rumen sobrecargado con abundante contenido de grano y poca
cantidad de licor ruminal (Anexo color: Foto 5).

Desbalance mineral u osteopatia nutricional

Esta patologia se observa en animales que poseen un déficit primario o
secundario de Ca. La enfermedad fue reportada en animales de recria y terminacion
gque consumen racién, compuesta principalmente por concentrados, y un pobre
aporte de Ca y un exceso de P (Odriozola y cols, 2008). Esto interferiria con la
absorcion intestinal y la retencion de Ca en el organismo, aumentando la
transferencia del mineral desde los huesos a la sangre (resorcién Osea),
debilitandolos, y causando osteodistrofia. Se reporta un caso con un 2,5 % de
morbilidad en un corral de un feedlot hoteleria de San Luis diagnosticado posterior al
cese de suministro de carbonato de Ca en la racion (Rossanigo y cols, 2011).

Los animales presentan debilidad del tren posterior, dificultad locomotriz,
incoordinacién, leve signos nerviosos de tetania, disfuncion respiratoria, babeo,
postracion y muerte por deshidrataciéon. Algunos autores reportan fracturas éseas
que en algunos casos pueden ser expuestas. La serologia de los animales enfermos
arroja siempre una hipocalcemia a valores por debajo de los 8 mg/% (valor normal de
referencia 9,5 - 10,5 mg/%), mientras que el Mg, P y Cu se encuentran normales.

Para revertir este tipo de episodios se recomienda recurrir a una fuente
mineral con alto contenido de Ca: conchilla, carbonato de Ca, sulfato de Ca, cloruro
de Ca o recurrir a nucleos minerales con ausencia de P. Como prevencion tener en
cuenta que se suministran en corrales de engorde dietas con concentrados (energia),
proteinas, fibra y sin otro componente, tener en cuenta el agregado de sales, ya que
cuando el aporte de minerales esta desbalanceado se pueden provocar alteraciones
metabolicas de estas caracteristicas.

MISCELANEAS

Obstruccion intestinal por fitobezoarios

La presencia de bezoares en rumiantes formados por pelos, materiales
vegetales o bien mezclas de ambos constituye por lo general hallazgos de faena,
aunque en ocasiones puede provocar obstrucciones del tracto digestivo. Se ha
observado en lotes de animales procedentes de zonas de pastizales naturales con
especies forrajeras y arbustivas de alto contenido en fibra, los cuales son movilizados
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posteriormente a sistemas de engorde a corral en zonas alejadas de sus origenes.
Posiblemente en aquellos animales que crecen y se desarrollan en el lugar de origen,
estos bezoares alcanzan tal volumen que se impide su salida de los pre-estémagos,
no generando mayores inconvenientes productivos para el animal.

Como causa de la formacién de los pilobeozoares se ha especulado que el
consumo de pelo se debe a altas cargas de engorde con encierre, aburrimiento,
infestaciones con piojos o sarna o durante la muda de pelo en primavera, asi como el
consumo de pelo por el lamido del sudor entre animales cuando la dieta es carente
de sal.

Cuando los bezoares se alojan en el rumen o en el cuajo puede observarse
disminucion del apetito, pérdida de peso, disminucion de la produccion de materia
fecal, letargo y depresion. En el caso de que los bezoares se localicen en el intestino
delgado o colon espiroide (Anexo color: Foto 6) se produce una obstruccion, los
animales muestran sintomas de dolor abdominal (agitacion, se patean el abdomen,
se echan y encorvan el lomo), progresando hacia estados de depresién para terminar
en la muerte, generalmente por perforacion intestinal y peritonitis. (Bedotti, 2008)

Como medida de manejo se recomienda realizar un correcto balance de la
dieta, observar presencia del lamido en animales para descartar ectoparasitos o bien
deficiencia de minerales y prestar especial énfasis en aquellos animales provenientes
de zonas en donde la presencia de bezoares adquiere caracter endémico.

Polioencefalomalacia (PEM)

PEM significa reblandecimiento o necrosis (malacia) de la materia gris del
cerebro. La enfermedad toma el nombre de las lesiones que se presentan y no de la
causa de la misma, dando muchas veces confusidn respecto a su diagnéstico,
tratamiento y prevencion.

Tiene multiples causas, pero en los sistemas confinados se observa
principalmente como consecuencia de la deficiencia de tiamina (Vitamina B1) tras la
ruminitis producida por la acidosis ruminal que impide la sintesis de esta vitamina.
También se produce por la intoxicacidon con sulfuro de hidrégeno generado a partir de
la reduccién de sulfatos en los alimentos (ej. agua de bebida con altos contenidos de
sulfatos > 0,8-1 g/l o alta relacion sulfatos/sales totales) y por los subproductos de la
molienda humeda de maiz. (Rossanigo y cols, 2011)

Los signos clinicos manifestados incluyen depresion, ceguera, incoordinacion,
ataxia, rechinar de dientes, orejas caidas, convulsiones y muerte. La ataxia es mas
manifiesta cuando se trata de mover a los animales. Se observa necrosis del tejido
nervioso, especialmente a la zona cortical frontal en distintos grados de magnitud,
desde un reblandecimiento hasta una depresion o cavidad de la corteza de materia
gris. La necropsia no aporta ninguna otra lesion de importancia.

El diagnédstico se realiza por observacidn macroscépica del cerebro y
principalmente por la florescencia de la lesion cuando es observada con luz
ultravioleta debido a la acumulacién de metabolitos en el tejido que tienen esta
propiedad al ser irradiados con luz de esa longitud de onda (365 nm) (Anexo color:
Foto 7). El diagnéstico histopatolégico revela la malacia de la corteza cerebral. El
tratamiento se basa en la administracién de tiamina (Vitamina B1) a una elevada
dosis de 10 mg/Kg por via EV continuando con la misma dosis via IM durante tres a
cuatro dias.
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Golpe de calor (Estrés calérico- Hipertermia)

El golpe de calor es una patologia mas que se observa en los sistemas a
corral (feedlot profesional u hoteleria y engorde a corral estacional y coyuntural de
baja escala tipo “casero”) de la region en los meses muy calurosos y secos del
verano con temperatura ambiental superior a la corporal y humedad atmosférica
elevada a lo largo de varias jornadas consecutivas. El hacinamiento, la falta de
sombra a disposicion y los insuficientes recursos hidricos (aguadas chicas) juegan un
papel muy importante en el desenlace de esta disfuncion.

El evento se produce como resultado del fracaso de los mecanismos
fisiolégicos que mantienen la temperatura corporal ante una sobrecarga importante
de calor interna o ambiental. El organismo pierde el control de la temperatura
corporal que sube hasta 41°C o mas, comprometiendo el sistema nervioso central y
el cardiovascular con alteracién de la funcion celular y la destruccion de las células
musculares (rabdomiolisis).

Se caracteriza por sintomas de irritabilidad, temperatura corporal superior a
42° C, aumento de la frecuencia respiratoria, cuello estirado con ollares bien abiertos,
jadeo, boca abierta y lengua afuera, sialorrea (babeo excesivo), embotamiento,
delirio, convulsiones, opistdétonos, pedaleo, coma y muerte (Anexo color: Foto 8).
Como hallazgo de necropsia se observan pulmones muy congestivos, edematosos y
contenido intestinal seco.

Intoxicacion hidrica (sobrecarga hidrica) - Intoxicacién por sal

Es una enfermedad producida por la ingestiéon abrupta de agua en animales
privados de su consumo por un periodo prolongado debido a problemas de
suministro o por largos viajes de transporte. Se desencadena cuando los animales
con sed tienen acceso libre al agua en forma indiscriminada e irrestricta. Los mismos
sintomas y lesiones también pueden presentarse por la Intoxicacién con sal (Cl Na),
es decir en aquellos animales con un exceso en el consumo de sal y una restricciéon
de agua de bebida.

ENFERMEDADES PARASITARIAS
Coccidiosis

Esta parasitosis es producida por un protozoario (Eimeria sp.) y esta
comunmente asociado a terneros de tambo o de destete precoz. El hacinamiento del
engorde a corral, asi como la humedad presente en este tipo de sistemas de
produccién, constituyen elementos predisponentes a la presentacion de esta
parasitosis. Estos agentes invaden la mucosa del intestino provocando diarreas
sanguinolentas, deshidratacién y, en algunos casos, alta mortandad. En algunos
animales (25% de los enfermos) se presentan signos nerviosos caracterizados por
temblores musculares, opistétonos, tambaleo, convulsion, y la ceguera ocasional.
(Rossanigo y cols 2011). La patofisiologia de este sindrome no es clara; se han sido
sugeridos reacciones anfigeno-anticuerpo, autointoxicacion y la pérdida de
electrélitos.

El diagnéstico se realiza microscopicamente identificando y detectando la

presencia de ooquistes (huevos de Eimeria sp). En caso de infecciones agudas los
animales deben ser tratados con sulfamidas o utilizar como método preventivo un
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coccidiostatico en la racion. El uso masivo de monensina en los sistemas de engorde
vacuno limita la proliferacion de este protozoario.

Ectoparasitosis

Dentro de esta parasitosis consideramos los acaros de la sarna (psoroptes
sp., psarcoptes sp.) y los piojos (piojos chupadores y masticadores).

Con el uso de drogas endectocidas inyectables utilizados en el tratamiento de
endoparasitos, se ha controlado indirectamente la gran mayoria de parasitos
externos, solo deberiamos considerar los piojos masticadores, que se alimentan de
costras, restos de pelos, exudado producido por la irritacion de la mordedura, que no
son afectados por drogas que circulan en sangre. Sin embargo es muy habitual
observar brotes de sarna psoréptica (“sarna del cuerpo”) (Anexo color: Foto 9),
durante el invierno o primavera temprana en animales confinados que no recibieron
una dosis preventiva de endectocida al ingreso y en donde el hacinamiento favorece
las posibilidades de contagio.

Cuando se presenta este tipo de ectoparasito debemos utilizar
ectoparasiticidas de uso externo (pour-on), con intervalos de 10 a 12 dias con una
segunda aplicacion para cortar el ciclo del parasito.

Parasitos gastrointestinales

La desparasitacion al ingreso de la hacienda es una practica de rutina que
normalmente realiza el productor. Considerando la epidemiologia de esta
enfermedad, que necesariamente requiere de la ingesta de larvas del pasto para
continuar su ciclo, con una aplicacién seria suficiente para cortar el ciclo biolégico de
los helmintos.

Sin embargo Fazzio y cols (2011) evaluaron el impacto negativo de la carga
residual de parasitos resistentes a ivermectina (IVM) en la ganancia de peso de
animales en engorde a corral. Las pérdidas ocasionadas por una falla en la
desparasitacion al ingreso del ciclo de engorde son importantes y se detectan por las
pobres ganancias de los corrales que contienen animales con resistencia
antihelmintica.

Para solucionar estas fallas en el tratamiento antiparasitario, es necesario
realizar un recuento de huevos (HPG) post tratamiento a los 13-14 dias para evaluar
la eficacia del antiparasitario aplicado. En este sentido, los farmacos de espectro
reducido (Ej. levamisoles) con menor grado de resistencia para determinados tipos
de parasitos podrian ser administrados a la llegada de los animales a los corrales
(Figura 1).

Anaplasmosis bovina

Es una enfermedad infecciosa y anemizante provocada por rickettsia,
Anaplasma marginale que destruye los glébulos rojos. Es frecuente en el norte del
pais por la transmisién de la garrapata Riphicephalus (Boophilus) microplus. Es
también importante la transmisién mecanica por instrumentos utilizados en las
practicas ganaderas (agujas-descornadores-etc.) con los que se puede efectuar un
pasaje rapido de sangre entre los bovinos cuando no se desinfectan correctamente.
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En los ultimos afos se han diagnosticado algunos brotes en feedlot de la
region semiarida-subhumeda a causa de la introduccidon de animales procedentes de
campos ubicados en area de presentacion endémica y consecuente a la transmision
mecanica de la enfermedad. (Rossanigo y cols, 2011).

El tratamiento con oxitetraciclinas a dosis de 20 mg/kg de peso vivo brinda
resultados muy satisfactorios.
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Anexo color

Foto 1: Dificultad respiratoria en un novillo afectado de neumonia (Gentileza Dr.
Oscar Perusia, FAVE; UNL).

Foto 2: Lesiones musculares de color rojo oscuro y aspecto sanguinolento
producidos por el Clostridium chauvoei en subcutaneo en la region de la paleta.



Foto 4: diarrea grisaceo-amarillenta frecuentemente encontrada en casos de acidosis
ruminal aguda.



Foto 6: Obstruccion intestinal causada por un fitobezoares hallados en el intestino de
un novillo.

Foto 7: Fluorescencia de la malacia a la lampara UV



Foto 9: Sarna psordptica en corral de feedlot profesional



La alimentacion a corral tiene una historia de dos décadas en
Argentina. Con su advenimiento, la problemética de las
enfermedades infecciosas y metabolicas se incrementa por la
naturaleza intensiva de este tipo de produccién. El corral pone
en evidencia los riesgos de los planteos intensivos y el manejo de
la salud de los animales previo al encierre, desde el periodo al
pie de la madre, como durante el destete y sus etapas
posteriores.

El encierre permanente incrementando el contracto entre
animales como la absoluta dependencia de la estrategia
nutricional definida por el hombre, pone a los animales en un
escenario sanitario diferente al del pastoreo que debe ser
tenido en cuenta desde el principio de la actividad, aun antes
del acopio o encierre de terneros o novillitos. En general, el
ingreso a los corrales de animales de destete (5 a 8 meses) es
considerado de alto riesgo en otros paises y merece de una
atencion especial, necesariamente planificado.

Esta revision presenta en forma resumida las principales
enfermedades de la producciéon bovina de carne y aporta
sugerencias para su mitigacion o control. Se pretende que la
misma sirva para la deteccion temprana de casos y provea
elementos para la resolucion,

Dr. Anibal J. Pordomingo

Ing. Agr., MS, PhD

Coordinador (int.)

Programa Nacional de Produccién Animal
EEA INTA Anguil, La Pampa, Argentina



https://www.researchgate.net/publication/264693624

