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AFECCIONES NEONATALES Y PEPINATALES EN TERNEROS

 Roberto Rodriguez Armesto

RESUMEN

Se describen 1las afecciones perinatales de ternesros
observados en la zona central de la Cuenca Lechera

Santafesina, de importancia econémica y de prevalencia
creciente.’

Los temas tratados son ictiosis congénita fetales miopatia
hereditaria asociado con hidrocéfalo, epiteliogénesis
imperfecta ' clésica, gestacién prolongada hereditaria,
con gigantismo fetaly intoxicacién por melilotus alba,
complejo diarrea viral. enfermedad de las mucosas, rotavi-
rus, ériptoaporid.im, chlamydis dermatosis que respornden -a
a la vit. C (DRVC) distrofia muscular nutricional aguda
y paresia espéstica posterior (forma precoz).

Se realiza breve referencia etiolégicas, patogenia,
¥ gignologicas detectados y ayuda diagnéstica complementaria.

INTRODUCCION

Luego de un parto eutécico se producen tanto en la madre como en su producto,
profundas modificaciones . metabllicas, hormonales, nerviosas, - inmunolégicas,

etc. debido fundamentalmente .que pasan de una alimentacién INTRA-uterina a
una EXTRA-uterina.

Circunscribiremos ahora al ternero recién nacido; se va a encontrar con un
medio hostil al cambiar bruscamente su entorno, por ejemplo: temperatura, infeccic
nes, depredadores, ingestién de alimentos, etc., etc., por lo cual podemos
afirmar con énfasis que:

- el dia mlds peligroso para la vida del ternero: es el 19;
- la semana més peligrosa para la vida del ternero: es la primera;
- el mes mAs peligroso para la vida del ternero: es el primero.
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Lo expuesto precedentemente se ve ‘corroborado en 1la sucéptibilidad' particular
del ternero recién nacido, motivado por miltiples causas:

1. Insuficiencia inmunitaria;

2. Dependencia de un calostrado correcto (éalidad, cantidad, momento);
3. Ausencia de memoria inmunolégica a nivel de la mucosa digestiva;

4. Su aparato digestivo estd en un estado de tfaﬂsicibn fisiolégica:

- renina: muy activa desde el ler. dfa de vida.
- CLH-pepsina: no es efi;az hasta los 14 dias de vida.
- bateria enzimas gastro-intestinal: se completa a los 21 dfas de vida.

5. Dependencia de 1la ingestién frecuente de hidratos de carbono facilmente
disponibles para la energia;

6. En algunos terneros se ha constatado' la inmadurez fisiolégica de sus enteroci-
tos como consecuencia de una alimentacipn dificiente o desequilibrada (acidosis
crénica) de la hembra gestante;

7. Inmadurez de su aparato termorregulador;

8. Insuficiencia relativa para conservar la temperatura corporal normal, cuando
se superan los limites fisiolégicos, superior o inferior;

9. Circulacién cuténea muy intensa, lo cual nos determina una m&s fAcil deshidra-
tacién (calor) o principio de perniosis (frio);
10. Regula mal su metabolismo hidrico (por cada kg. M.S. - 16 1. de agua);

11, Normalmente nace en un estado de acidosis fisiolbgica que puede transformarse
r4dpidamente en patolégica (por ejemplo en los partos distécicos);

12. A nivel pulmonar es necesario destacar algunos "defectos" los poros.-alveolares

de Kohn son pequeflos y escasos; los macréfagos alveolares son muy escasos
en los espacios alveolares; septos interlobulares separados del pulmén en distin-
tos lébulos; la superficie total de hematosis es menor que en otros mamiferos
(43,2%). ’

13. Posibilidad cierta de contraer enfermedades via onfalébgena.

Todo lo anteriormente expuesto se ve agravado por inadecuados manejos nutriciona-
les, higiénicos-sanitarios, ambientales, etc. los cuales predisponen o determinan
una serie de, trastornos generalmente graves por sus elevados indices de mortalidad
morbilidad y letalidad. :

Como consecuencia de ello se ocasiona un uso ineficiente de los recursos,
menor presién de seleccién, incremento de costos, etc., con importantes repercu-
siones negativas en la esfera econdmica-financiera de los establecimientos
comerciales de modo inmediato o mediato.

CLASIFICACION: hay una serie casi ilimitada de modalidades de clasificacién
referido a este tema, sin embargo nos inclinamos por la propuesta por S.d.
Dennis (1972) referido al ganado ovino y modificado por nosotros para el ganado
bovino:s ‘

1. Enfermedades fetales:

-ictiosis congénita fetalis.

-Leptospirosis.

-Brucelosis.

-D.V.B.

-intoxicacién por Dicumarol.

-intoxicacidn: por Aflatoxinas
-intoxicacién por Se

~-déficit de la vitamina A

-intoxicacién subclinica cianogenética,
-intoxicacién por Conium maculattum (cicuta)
-algunas micosis abortigénicas (como dermatémicosis)
-Chlamydiasis

-Paragueratosis hereditaria

-Porfirinuria congénita bovina

2. Enfermedades del parto:

-distocias y sus secuelas
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-hipoxia cerebral
-traumatismos varios.
-falsa via.

3. Enfermedades del post-parto:

3.1.

3.2.

tempranas hasta 2 dias post-parto

-desnutricibn

-mala conducta materna

-hipotermia-hipertemia

~deshidratacién

-onfalitis

-E. coli; Pasteurella spp; Salmonella spp; Listeria monocytogens;
tococos; Estaphilococos.

-anemia hemolitica isoinmune.

intermedias: desde los _2 dfas hasta los _7 dias

-hipo-agalactia

-calostrado inadecuado

-septicemias varias

-colibacilosie

~embarazo g&strico

~dieta inadecuada en calidad o cantidad

tardias: desdq\los 7 dias hasta los_30 dias:

. =dieta inadecuq¢q en calidad o cantidad

--distrofia musculgr nutricional

~enterotoxemias

-virosis gastrointestinales
-virosis del tracto reapiratorio
-Criptosporidium spp.

~E. coli

-Salmonela spp

-leucosis bovina esporédica
-coccidiosis .
-Strongiloidosis o
-Dermatomicosis

-Dermatofilosis

-Leptospirosis

-Estomatitis papular bovina

no

pu
O

‘=Difteria de .los terneros

-Sarna - Piojos
-Hipgrsens;bilidad

SUMMARY

Perinatal calves diseases observed in the central part of-
Santa Fe dairy area, of economical importance and increa--
sing prevalence are described.

Congenital fetal ictiosis, hereditary miopathy associated
with hydrocephalus, classic imperfect epitelium genesis ,
elongated pregnancy with fetal giantism, Melilotus alba -
poisoning, BVD, rotaviru, criptosporidiosis, chlamydiosis
dermatosis responding to Vit C, acute NMD (nutritional -
mnscular distrophy) and spastic paraperesia era exposed.

Brief references to aetiology, pathogenesis, clinical sym
ptems and diagnostic aids aer done.
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ICTIOSIS CONGENITA FETALIS

RESUMEN

Se describe un caso esporfdico aparecido en una explotacién
comercial tambera.,

Se hace referencia a las lesiones macroscdpicas halladas vy
el resultado del andlisis histopatolégico.

Este trastorno, genéticamente determinado ha sido descripta en perro, hambre ("fe
to de arlequin") y en los bovinos, habiendo ‘sido reportado hace m&s de un siglo
y diagnosticado principalmente en terneros Holstein, Red Poll noruegos y Pardo =--.
Suizo.

En vacunos seria ocasionado por un factor autosbmico, recesivo, simple y letal.

En este caso particular, el paclente es un ternero macho, de raza Holando Argenti
no, nacido vivo por parto eutdcico, el cual ingresa al Hospital de Salud Animal --
(F.A.V.E.: U.N.L.) con clara disnea mixta y en decfibito lateral abandonado, muren
do horas después sin instituirsele tratamiento alguno.

Macroscpicamente la piel se caracteriza por presentar grandes placas cBrneas si-
milares a “"escamas de pescado", separadas por profundas fisuras de color rojo con
atricosis sectorial circunscripta en los miembros y en la regiSn abdaninal infe—-
dor ¢ hipotricosis en el resto del cuerpo. :

Dichaz fisuras siguen un patrdn que corresponden a los planos de crec‘im:lento y de
sarrollo de la piel, la cual es inelfistica y tirante, produciendo eversiones en
las uniones mucocutdneas sugiriendo que la piel es “demasiado" pequeﬁa para el
¢izexpo que deberia recubrir.

Una explicacién de la configuracidn tan particular de la piel serfa la falla .de
la querat:.nizacxon lo cual inhibe el crecimiento expansivo normal de la epidemmis
la patogenia Iftima probabiemente responda a un incremento en lacohesidén de los cor--.
neocxtos, lo que interfiere con los procesos descamativos normales del estrato --
cdrnco.

Los pac:.entes bovinos afectados de este trastorno pueden nacer muertos o vivos ;
en esta Qltima eventualidad suelen morir dentro de la primer senana de vida, ’

No hemos podido observar lesiones de naturaleza traumftica en el tracto genital -
de lamadre ocasionado por las "escamas" del ternero, aspecto que es descripto en
la bibliografia internacional.

Microscdpicamente se evidencia un notable grado de hiperqueratosis ortoqueratdsi=
ca de la epidermis y de los folicilos pilosos: acanthosis, cuerpos papilares redu

cidos y capa basal inalterada. La dermis se presenta con desorden de las fibras -
coldgenas y con sus capilares congestivos.

BIBLIOGRAFIA
1. BLOOD, D.C.; HERDERSON, J.A.; RADOSTITS, O.M. 1982 Medicina Veterinaria; 5ta. Ed
Nueva Editorial Interamericana. México. Pag: 1121 - 1122,

2. JONES, T.C.; HUNT, R.D. 1985. Patologia Veterinaria. la., Edicién. Editorial He--
misferio Sur. Buenos Aires. Pag. 272.

3. JUBB, K.V.P.; KENNEDY, P.C. Patologia de los Animales Domésticos, la. Edici6n.
Editorial Hemisferio Sur. Tomo II. Pag. 676.
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MIOPATIA HEREDITARIA ASOCIADA CON HIDROCEFALO: SU PROBABLE PRESENTACION EN UN RE- .
DEO HEREFORD

RESUMEN

Se describe la probable ‘aparicién de un defecto heredita-’
rio de la musculatura estriada en un rodeo bovino de cria
raza Hereford, ocasionada pox la herencia de un gen auto-
gbnico recesivo simple.

“Se enfatiza la. introduccidn de un reproductor macho puro
de pedigree y ‘los trastornos aparecidos en su descenden---
cia. (5 terneros/as afectadas, 23 normales, 2 abortados de
etiologfa no ‘determinada) .

Se realizb un estudio hematolbgico (hemograma, leucograma)
bioquimica sangufnea (fosfocreatin-kinasa, glut@mico-oxa-
lacético-transaminasa, bilirrukina directa y total) uriand
lisis del liquido céfalorraquideo.

Se menciona la signologia clinica detectada, los hallazgos
macragcbpicos y microscSpicos observados y los resultados
de los anflisis bacterioldgicos y viroldgicos realizados.

INTRODUCCION

No es excepcional hallar neonatos afectados con hidrocefalia congénita de presenta
cidnesporfidica con o sin anomalias evidentes en sus huesos craneales.

También se lo ha -descripto como un defecto hereditario en algunas razas bovinas 2
mo Holstein y Hereford (Baker y col. 1981, Hadlow, 1962; Rhodes y col., 1962; vr-
man y Grace, 1964; Greene.y col., 1974) y probablemente en otras (Ayrshire y Charo
laise).

El caso’que nos ocupa ocurri8 a fines del afio 1986 en un establecimiénto comercial
de bovirios de cria de la raza Hereford, ubicado en el Departamento San Justo, de la
provincia de Santa Fe,

Fueron afectados los descendientes, machos y hembras, provenientes de un grupo de
30 vientres de los-calificados .a campo como "planteleras", de una edad variable en
tre 4 a 7 afios, a los cuales se les incorpor$ un toro Hereford, puro de pedigree ,
de 4 afios de edad, el cual habifa sido adquirido a una cabafia del sur de la mencio-
nada provincia para ser utilizado en servicio natural a campo.

La temporada de servicio dur8 6 meses, durante los cuales dichos animales fueron -
alimentados con pasturas artificiales, base Medicago sativa y Trifolium repens o
-en su defecto- en campos naturales tipicos de la zona.

Dos vacas abortaron (prefiez estimada entre 3 a 5 meses, por causas no precisada) ,
5 parieron terneros/as anormales y 23 normales.

Fue posible realizar el estudio de dos animales afectados, uno ya muerto y el otro
vivo de dos dias de edad; éste nos present§ una signologfa’ clinica manifestada pox:
declibito lateral abandonado, abdmbamiento marcado de los huesos frontales, hipoacu
sia, nistagmus bilateral, microftalmfa; temperatura rectal, frecuencias cardiasa y
respiratoria se hallaba dentro de los valores mormales.

Sensibilidad cutfinea, reflejos tendinosos, palpebral, anal y de succibén se conpro-
baron sin alteraciones. En los ganglios linf&ticos superficiales no se detectarcn
anormalidades., -

Fue imposible colocar el paciente en estacibn, constatlndose la falta de < xijwom'
so Sseo/articular; en cambio, las grandes masas musculares se presentaba:
sas, frias y con una aparente mioastenia generalizada.
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MATERIALES Y METODOS

BV a

Del ternero afectado y afin con vida se extradjo sangre por veni-puncifn yugular con
y sin anticoagulante y liquido cefalorraquideo por puncifn atlanto<occipital, Estas
muestras fueron remitidas al laboratorio de Anflisis Clfnico para la realizaciénde
hemograma, leucograma y dosaje de fosfocreatinskinasa (CPK; método de determinacich
colorimétrica), glutfmicovoxalacéticowtransaminasa (GOT; método de Rietpann y Fran
kel), bilirrubina total y directa (método de determinacifn colorimétrical,

Luego se proced16 a realizar la eutanasia y su ulterior necropsia evaluando las le
siones macroscdpicas detectadas.

Para el posterior anflisis histopatolfgico se tomaron muestras deg rifon, adrenal,
intestino delgado, intestino grueso, lengua, mlocarda.o, hipbfisis, higado, tiroides
misculo estriado, cerebro, ¢terebelo, médula espinal, grasa articular, timo y ganw<
glios linfdticos.

Fueron fijados en formol bufferado al 10%, realiz&ndose posteriommente los siguien
tes pasos: deshidratacibn, inclusibn en parafina, cortes de 5 micras en micrStomo
tipo Minot y finalmente coloracién con Banatoxuinawa‘.osma,

Ademds se remitieron muestras a los laboratorios 'de Bacter:.ologia (mGsculos, estrm

dos, rifigy, .corazgn, higado, pulmdn) y de Virologia (mlsculos estriados, corazdn hi
gado. rinon, pulmonf para su procesam:.ento. -

Finalmente se envid orina al Laboratorio de Anflisis Clfnico para’ su ulter:.or estu
dio con tiras reactivas (tipo Cambur 9'1‘est).

RESULTADOS

L e

1. Hallazgos anatamopatolbgicos macroscdpicosy

-subictericia particularmente evidente en grasa, glanglios linflticos y seros:s

-miisculos estriados de todo el animal: amarillentos, de consistencia gelatinosa
-edematosa. Al corte rezuma un lfiquido seroso, amarillento;

-higado: hipertrofiado, friable, de bordes engrosados; lesiones de colestasis =
intrahepitica, de color heterogéneo con zonas que varfa desde naranja strbldo a:
blanco amarillento, diseminados por todo el paré&nquima;

-vesicula biliar: bilis color verde subido; precipitados en gran cantidad y de.
pequefio tamafio.

~lengua: amorfa, con un evidente edema ubicado entre sus. haces musculares;

-cerebro: marcada hidrocefalia interna con arborizacibn de vasosy

-cerebelo: hipoplasia cerebelosa evidente (aproximadamente un tercio de su tama.
ho norma).

2. Informe del Laboratorio de Histopatologia:

-higado: colestasis intrahepdtica e intracanicular; presencia de abundantes gra
nulos de pigmentos biliar en las células, en sinusoide y formando trombos in =~
tracanaliculares;

-lengua: su mucosa se halla sin cambios; -en cambio la submucosa se encuentraede_
matosa y la muscular con marcado edema y sustancia mixoide interfibrilar. Areas
con escasas miofibrillas e infiltrado difuso de mononucleares;

-cerebro: hidrocefalia interna. Sustancia gris con todas sus capas sin lesiones
en cambio la sustancia blanca se encuentra atr&fica y con escasa celularidad.
Espacios de Virchow-Robin levemente dilatados i
-cerebelo: hipoplasia, con la presencia de todas sus capas;

-miisculos estriados: fibras musculares desorganizados. con abundante edema,
do conectivo y mixoide interfibrilar. Algunos con cambios degeneratlvos y ne.-
crOSlS, escasa regeneracidn;

-otros drganos (hipdfisis, timo, médula espinal, adrenal ganglios linf&ticos .
intestinos delgado y grueso, grasa articular, miocardio, rmon) o - demuestran :
alteraciones significativas.

3. Informe del Laboratorio de Virologia: v
Negativo .
4. Informe del Laboratorio de Bacteriologia:

Negativo
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5. Inferme del Laboratorio de An&lis:l.q Clini‘.cd:

=hemegranasg
. hemegledinar 7;5 3%
. hematocrito: 36%

~leuccgramas
. rocvento total de gl6bulos blancosy 24,45Q !

~fBraula levcocitaria relativas

. noutrdiilos: 24%

. linfocitecs: 73%

. eosinbfiles: 3% i
. Lonocitosy :

il

. CERy 933 nUI/m), -

. Bilirrvdina total: 0,5 mgs PR

~Urian8lisis: .

. nitritez: negativo i o e L ‘
L pH: € . ERE RN el g
. proteinas: 100 mg%

« Glucosz: ncgativo

. bilirrubina: negativo

. urcbilinbBgeno: negativo
. sangre: negativo

. densidad: 31013

-1fquido cefalorraquideza':

cri $QIOT: incoloro : » =
. Tocuento de cflulas: 82/rm3 ‘(gl&bnlosa rojos)
. Pandy: (+1 )
. coloracibn con May Grunwald\GJ.e'nsa« no se J.den tificaron 7

Az celuiaves.

DISCUSTON L

Prchablenente se asc& frente a uh trastorno de ba.,,g-x hereditaria de la musculatura
estrianda ya. de ocnp_a en.el ganado bovino de‘las f’az }'arlst 2in v Herafcexrd,

La erferncdod
racifn cn la ¥ UR
habia present oo emte d:.....urblo ‘en el estahlddmmﬂto‘

an’ cu;stz&%‘l apa*ecu’i a £ines del afio 1986 "omc; dierds Son la inco.x

27e NCTied e ono oo

l_ma.narao del plmte‘l ,gqn destyno a PrigamSEics v lucso ¢
ecti M2iinicanonia” cl :

)
De azuexds & la nx'ﬂ 1og aﬁ.a consultada, 1a herenc1a c’.s esta Cefecto o
da por un den autcs@yico recesivo simple letal, de lo cual so

progoaitoras dg log ternares/sd 'afectados’dekeniser, a ou voz,
ro(s) u otxu(s) noriado: (es) del nismo gen,

SUMMARY

Yy ityopathy associates with hydvocephnlous:

¢ iice in a Hnreford herd, The »rchable :.M"aa..‘__.
tary defec Lfor thd striated musc uli‘:‘:‘t}, '
doveford bovink Hébd, caused by =
auntoscnlc rocessive gene.

The intrnduction of a breeder bull and the trouhics witlhis «
its offzpring (5 affected calves, 23 normal clawes, 2 aborisd
calvers form undetermined etlology)f, is erphiasircd,

>

&
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Y

Mostraban imposibilidad manifiesta para la adopcidn de la estacidén en forma co --
rrecta y marcada dificultad en la succidn con sialorrea intensa.

Todos los afectados mueren en el transcurso de 2 a 9 dias, excepfp un paciente -
que sobrevivid hasta los 4 meses debido a los cuidados dispensados.

El anilisis histopatoldgiconos informa:

. Piel: ausencia total de las capas que forman la epidermis. Dermis papilar y re-
ticular con finas fibras coldgenas, el&sticas y reticulares. Ausencia de foliculos
pilosos, infiltrado difuso de poli y mononucleares. Areas ulceradas con marcada -
reaccidn de polifucleares, linfocitos y macrbfagos.

. Lengua: ausencia de epitelio escamoso -estratificado. En la capa muscular es vi-
sible un proceso inflamatorio con polinucleares neutréfilos, leve degeneracién
fibrilar. . R

Dado que la herericia de este defecto es condicionada por un gen recesivo dnico se
infiere que las madres progenitoras de estos terneros en cuestion, deben ser a su
vez hijo de algiin otro(s) toro(s) portador (es) del mismo gene.

) SUMMARY

CLASSICAL EPITHELIEGENESES IMPERFECTA IN HOLSTEIM CALVES.
Tem cases of the disease in calves of beth sexes, sons of
the same bull and within the same calving season, were ob
served in a Holteim farm,

The anatanic and mxcroscoplc characteristic of the condi-
tion are described, incl-ding the lack of lesiones in the
hoofs.

All calves died within 2 to 9 days of life,

BIBLIOGRAFIA
1. BLODD, D.C.; HENDERSON, J,A. y RADESTITS, O.M. (1983) Medicina Veterinaria. Nue
va Editorial Interamericana. Mékico.

2, JOHANSSON y RENDELL, J. (1972). Gen8tica y mejora animal, Ed. Acribia. Zarago-
za. ‘ T '

3. LUSH, J.L. Bases para la Seleccifn Animal (1969). Editorial Agropecuaria Peri .
- Buenos Aires.

4. ROBERTS, S.J. (1979) Obstetricia veterxnaria y patologia de la reproduccién (Te
rlogenologis) EQ. Hemisferio Sur S,A. Buenos Aires.

GESTACION PROLONGADA HEREDITARIA CON GIGANTISMO FETAL EN. GANADO HOLANDO ARGENTINO
. RESUMEN .

Son descriptos varios casos de gestacifn prolongada de 11
a 13 meses, con fetos gigantes y maduros sexualmente, to-
dos hijos del mismo toro.

En todos los casos los terneros de cualguier sexo se extra
jeron por traccidn forzada u operacifn cesérea.

Histol8gicamente nos demostraron hipoplasia de la adenohi
pOfISLS y de la corteza adrenal.

Dentro de la pastura no se encontrd Veratrum sp. u otras
plantas de la familia de la Liliaceas.

La blbllografla consultada descrlbe a esta 91tuac16n como un trastorno ocasionado ~
oY YA Rorens LoRL Ty Lo N S A
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re y en el ganado ovino Karakul,

El caso que nos ocupa es referido a una explotaci8n camercial de tambo, con gesta-
ciones prolongadas que oscilaban entre los 11 a 13 meses;

Todas estas vacas fueron servidas por un mismo toro, no registréndose casos simila
res anteriores en este establecimiento, ubjcado en el departamento Las Colonias ooy
(provincia de Santa Fe).

Se constatd:

a. Falta de preparacibn materna para el parto (edema de vulva; hipertrofia mamaria
relajacidn de los ligamentos pélvicos) lo cual origin8 frecuentes distocias y ulte
rior traccidn forzada u operacibn cesfrea (no se recurri8 a fetotomfa)

b. Placentas: hipertréficas, apariencias de “cuero"; deshidratadas.

c. Ternero/a: mayor tamafio que el normal, de hasta 78 Kg., hipertricosis; pezufias
con crecimiento exhuberante; 8 incisivos muy grandes pero de flcil cafda, gléndula
mamaria funcionante y presencia de tricobezoarios (4 en este caso) en cuajo.

Todos. los terneros/as murieron antes del parto o durante su extracci5n, ya sea por
las vias naturales o por medios quiriirgicos.

Desde el punto de vista histolégico fue p051blé constatar una hipoplasia universal
de la adenobipéfisis y de la zona cortical de las gladndulas adrenales.

Este trastorno se debe, de acuerdo a la bibliograffa consultada, a la herencia de
un gene autosémico recesivo @inico, el cual ocasiona la carencia de una enzima nece
saria para la sintesis de los gluco-corticoides en la corteza adrenal fetal y por
ello no se desencadena el mecanismo del parto normal.,

Se cita ademis, que en las madres afectadas por este trastorno su concentracién he
m&tica en progesterona no disminuye hacia el final de la gestacidn, como se obser=
wa en animales normales.

No se observd en los potreros plantas de Veratrum sp. o alguna otra perteneciente
a la familia de las Lildceas (hipoplasia adenohipofisiaria adquirida).

SUMMARY

HEREDITARY PROLONGED GESTATION WITH GIANT FETUSES IN HOLS-

TEIN STOCK Several cases of prolonged gestations of 11 to
13 monts, with giant and sexually mature fetuses, all sons
of one bull; are described.

In all cases, calves of both sexes were born through forced
tractin or cesarean section. '

Histological they showed camplete hipoplasia of the adeno-
hypophysis and the adrenal cortex.

There were not Veratrum sp. or plants of the liliace fami-.-
ly within the pastures.
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INTOXICACION POR TREBOL DE OLOR BLANCO (Melilotus alba)

RESUMEN

Se presenta una breve referencia a la etiologia y patogenia
de esta micotoxicosis.

Se describen los signos clinicos, ayudas diagn6sticas y le-
siones macroscSpicas halladas.

Se hace alusién a los tratamientos instituidos y a la impor-
tancia de su profilaxis.

INTRODUCCION

Concepto: esta micotoxicosis se caracteriza por producir profundas alteraciones en
el mecam.smo normal de la hemostasia con la consecuencia de: hemorragias miltiples
generalizadas, internas y externas, detemminando un:sindrame. purplirico plasmopiti-~
co fundamentalmente, aunque'no exclusivamente (plaquetopdtico y capilariopatico).

Etiologia: el trébol blanco de olor (Melilotus alba) y también en menor cantidad e
trébol amarillo (Melilotus eff:.cmaless poseen camo constltuyente normal una sus-

tancia denominada cumarina (o0 cumarol); la misma bajo la ac¢idn de ciertos hongos

no bien determinados (Mucer gp., Penicillium sp., Fusarum sp. y Aspergilld sp.) -
que se desarrollan con 1a presencn.a de humedad y 0,, se transforma en dicumarina -
(dicumarol o bishidroxicumarina), sustancia de poténte accibn anticoagulante, alta
mente tdxica.

En la planta puede ocurrir una infima transformacidn que no llega a producir alte-
raciones en los animales suceptibles.

Las diversas variedades de trébol blanco difieren en cuanto a su contenido de cuma
rina; asi, por ejemplo, la variedad Cumino posee poca y, en cambio, la variedad --
Artica es muy rica en la misma.

La frecuencia de esta enfermedad se est& incrementando en la Argentina debido al
auge que ha tenido el trébol en los {iltimos afios, sobre todo en las zonas margina-
les donde se lohenifica en forma de "rollos" de gran tamafio lo cual favorece el de.
sarrollo fiingico. Es muy diffcil obtener un heno bien seco de este vegetal, debido
a la suculencia de sus hojas y tallos.

‘Este trastorno también ha sido descripto por ingestidn de silo de Melilotus sp.’

Patogenia: la dicumarina realiza su acc:.én téxica impidiendo 1la formacién de pro--
trombina (factor II) en el higado; esta accibn la ejerce por la competencia gue rea
liza frente a la vitamina K, la cual interviene en la sintesis del factor II.:

Esta interferencia en la sintesis de los factores de coagulacibn resulta de la acu
mulacibn de un metabolito natural inhibidor de la vitamina K (una naftoquinona -vit
K~ 2,3, epbxido). Normalmente este iltimo epdxido es reducido a vitamina K, pero
en presencia de, dicumarol, &ste inhibe la reductasa correspondiente y por ende, su
reduccibn,

La falta de la protrambina determina que no se realice normalmente la hemostasia ;
no obstante hay otros factores que agravan el cuadro. Asi, es necesario mencionar:
a. depresidn de los factores VII, IX y X (pGrpura plasmopdtica)

b. disminucibén de la capacidad conglomerante de las plaquetas (plrpura plaquetopa-
tica)

c. dilatacidn de los capilares con ulterior aumento de su permeabilidad (pirpura -
capilariopdtica), por pérdida de la sustancia fundamentalmente endotelial y de las
organclas. con degeneracién de las fibras musculares lisas y elasticas.

La conjucibén de todos estos factores hace que ante cualquier traumatismo por simple
que sea, se produzcan hemorragias que en algunos casos llegan a ser fatales.

Esta micotoxina es capaz de eliminarse por leche y atravezarla barrera placentaria.
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Factores: Vitamina K dependientes Vitamina K no dependientes
II: protrombina * ' I: f£ibrinBgeno
VII: preconvertina V: proacelerina, factor 15bil

. IX: Christmas
X: Stuart.Prower

Todo ternero recién nacido adolece de una hipeprotrombinemiaxatural, fisiolbgica y
transitoria clinicamente no manifiesta; pero esta circunstancia normal puede verse

agravada por la ingestibn de heno ( o sile) de Melilotus Sp. . conteniendo dicumarol
y manifestarse con un sindrame purpfirico. '

MATERIAL Y METODO

Signologia clinica: los terneros afectados en el claustro materno pueden ser encon_
rados muertos luego deitun parte eutScico por hemorrdgias fatales en ombligo y en
cias, particularmente.

También, se lo:puede encontrar vivo en declbito lateral, abandonado, con marcada -
anemia, taquicardia, polipnea y algunas hemorragias visibles en las mucosas aparen
es (bucal, conjuntivAa,vagina), produciéndose su muerte en las primeras horas de vi
da.

En algunos terneros hemos observado la muerte brusca de algunos de ellos $in pre--
sentar signologia previa.

En otros casos (terneros de mds de 10 a 15 dias de edad) puede observarse la signo
logia de los adultos (¢laudicaciones hematonias subcutfneas, rinorragia, epxstaxis,
gingivorragia; disenteria, melena, hemoptisis, hematuria, etc,)

Las vacas madres generalmente no presentan signos alguno de este trastornb, algmas
veces es posible camprobar hemolactia. Si siguen consumiendo el heno problema nos
presentan un sindrome purpflirico.

Relteramos,»que el dicumarol al eliminarse por leche constituye un factor agravante
para su ternero.

Ayudas diagndsticas:
- anemia marcada (1.200.000 eritrocitos/xmn3);

tiempo de sangrfa: aumentado (valor normal: 2«4 ninutos)

- tiempo de coagulacidn: aumentado (valor normal : 3-10 minutos a 20 &C)

~ tiempo de protrombina: aumentado (valor normal. 15+28) .de eleccibn por ser la més
precoz. ‘

Test BiolBgico:

Conejos: se pueden utilizar para determinar la probable toxicidad de un heno (ali
mentacién y control de tiempo de sangria y coagulacidn).

Anatomia Patolbgica: macroscdpicamente podemos observar una intensa anemia, sangre
acuosa, palida, no, coagulada. En el ambligo se puede presentar un hematoma globoso
de 7-8 cm. de dimetro

Hemorragias miltiples, generalizadas, particulammente frecuentes en: tejido subcu-.
tédneo, intermusculares, peritoneo, pericardio, cerebro, perirrenal, subcapsular ,
gastrorragia, enterorragia.

Aquellos 6rganos que no estén afectados por hemorragias, se encuentran pdlidos y
exangiies, particularmente los pulmones ymisculos no afectados.

El higado toma una coloracidn ocre~pélido,
TRATAMIENTO

- suspender el alimento "problema";

~ transfu$iones sanguineas: 10 ml,/kg.p.v. (intravenosa); pueden repetirse si fuera
necesario;
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- vitamina K, (uenadiena): 400 mg (intrayenosa)
‘PROFILAXIS

- correcta confeccién de rollos y fardos de Melilotus sp.;

t

adecuado almacenamiento de los mismos;

-~ no suministrar alimentos "prokléma" a las vacas gestantes; particularmente 30 a
45 dias fecha probable de parto.;

~ se puede proceder a mezclar el alimento "problema con otro no peligrosos en una
relacidn de 1:3, Darle esta mezcla 2 semanas seguidas; luego suspender durante -
una semana por alimento NO peligroso. Desplies recamenzar con la "mezcla";

~ para el caso de rollos contaminados se puede dejar consumir una semana; luego --
dar otro tipo de alimento durante dos semapas, retornando al rollo durante una
semana;

- emplear variedades que se carguen de poca cumarina (por ejemplo variedad Cumin:!
. SUMMARY .

SCONTED WHITE CLOVER POISENING. (Melilotus alba): A bief re
ference to the ethiology and pathogenesis of this mycotoxi
cosis is presented,

The clinical sympton, diagnosticaids and macrdscopic lesions
are described,

referente to the given tratments and to the i.inportance of
its prophylaxis is made.
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COMPLEJO DIARREA VIRAL - ENFERMEDAD DE LAS MUCOSAS

Se describen brevemente algunos agentes infecciosos (Diaws
rrea Viral Bovina, Rotavirus, Chlamydial y par@sitos (cryp
tosperidiun) que ocasionan trastornos en los primeros dfas
de vida de los terneros,

Desarrollando aspectos clinicos, patogenia, epidemiologfas
y casuistica regional encontrados en la regidn central de
la cuenca lechera Santafesina - Argentina

[107]



4

e B,

Roberto Rodriguez Armesto

SRRy A S AN NS S eSS s

G.

s

Este estd producido por un virus ARN de la Flia. TOGAVIRIDAE, Gé&nero Pestivirue,
ampliamente destribuido en el mundo y puede ser ‘abordado desde distintas dpticas
pero siempre se cae en el nudo, ¢cual es el momento de la infeccidén? y desde alli
las distintas posibilidades que pueden actuar sobre los animales y de aqui disemi
narse al rodeo.

Teniendo en cuenta la existencia de biotipos (2) (distintas cepas del virus de BVD
con diferencias en cuanto a patogenicidad y estructura antigénica) son estos y el
periodo cuando se produce la infeccidn como se van a ‘presentar las manifestaciaes
clinicas de la enfermedad (6 - 3),

Podemos dividir el momento de esta en: a) in fitero; b) postnatal (3).

a. Si la infeccibn se produce en una hembra gestante durante el primer tercio de
la gestacidn con una cepa citopatogénica se va a producir la muerte del feto Y
raborto; si es cepa no citopatogénica puede ocurrir que el feto no muera y sea coin
cidente con la madurez immunoldgica fetal, &ste serd inmunotolerante a este agen-
te e inmunocompetente al resto de las antigenos,

Ese animal nace y es virémico persistentemente infectado por vida, eliminando gran
des cantidades.de virus por sus secreciones y va a poseer anticuerpos calostrales
exclusivamente.

~ si la infeccidn ocurre en el 2do. tercio de la gestacidn se van a produciy
raciones teratoldgicas, raramente aborto o nacimientos normales, teniendo a:
pos propios (10).

- si la infeccidn ocurre en el Giltimo tercio de la gestacidn va a nacer de menor
tamafio y el animal posee anticuerpos de por. vida por ser immunocompetente (10U-1).

b. Si se produce la infeccién
pos galostrales lo protegerén,
rrea e immunidad de por vida.

durante los primeros 3-5 meses de vida los anticuer
sino posee immunidad calostral puede desarroilar ¢is

Es de destacar la implicancia
de enfermedades respiratorias
ciosos (8-9).

de este agente como factor immunoc depresor en biwtes
o entéricas con asociaciones de otros agentes infec

Estudios realizados en Alemania demuestran que el 32% de las muertes en terneros

eran debidas a éste y sospechan que un 5% de los individuos som infectados y viré&
micos persistentemente (4) teniendo &stos un importantisimo papel en la dindmica

de la enfermedad de los rodeos, debido a la eliminacidn de virus y de esta mane-
ra perpetuan la enfermedad en los establecimientos siendo los principales disemi-
nadores. Ademds por su estado de inmunotolerancia al virus de BVD, cuando se enfren
tan a una cepa citopatogénica desarrollan la conocida enfermedad de las mucosas (1)

En nuestra reglon‘se realizd un muestreo al azar sobre 97 muestras de pool de le
che de tanque, se detectd un 13% de establecimientos con alto indice de infeccidn
y solamente 1 establecimiento resulto negativo

BVDy / Infeccibn
/ subclinica .
//f/ Excrecién
' eV Viral
inmunodeg:eslon — Enfermedad
emporar ‘7.—" \ de las Mucosas
» Infeccidn \
Aguda L e Hembr; Infeccién
Postnatal Prefiada 1 inaparente
Aborto Retardo
4 ﬂ-,n~~\ Infeccidn 1 crecimeinto
del feto S
Ternero e ! H Muerte
Débil & i e e / Neonatal
" 'Ternero Anormalidades Persistentemente
“ Normal ‘congénitas infectado

piarrea viral Bovina - Ciclo de infeccidn

(Duffel S. 1985)
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SUMMARY

Several infestieus agents (BVD; Retavirus; Chlamydia) and
parasites (Cryptosperidium]} that cuase diseases during the
first month of life calves are briefly described.

Clinical aspect, pahogenesis, epidemiology and survey re-
sults obteined in the central dairy area of Santa Fe pro-
vince (Argentina) are considered,

e e St st o A ¢

BIBLIOGRAFIA

1. BOLIN, S,R.; McCLURKIN, ‘A,.W,; CUTLIP, R,C, & CORIA, M,F, 1985. Severe clinical
disease induced in caltle persistent Py Infected with noncytopathic -
bovine viral diarrhea virus by super infection with cytopathic bovine
viral diarrhea virus Sm. J. Vet. Res., 46, 573-576.

2. DONIS R,O., DUBONI E.J. 1987 Differences in virus-inducer in dell infected by
citopathic and moncytopathic biotypes of bovine virus diarrhea-mucosal
desease virus. Virology, 158, 168-.3173,

3, DUFFELL, J.W., HARKNESS. 1985, Boyine virus diarrhea mucosal direase infectién
in cattle - Vet, Rec, 117, 240.245,

4. GRUDER, H,D. 1990, Infection with BUD in cattle., Tierxaztl Umschau. 45, (4) -~
258267,

5. MATTWES R.E.F. 1982, Classilication and nomenclature of viruses 4th Report of
the International Commiltee on taxonomy of viruses, Karger, Basel.

6. VUTTAL P.A,, SCOTT E.J, & TOMAS L.H, 1980. Experimental fetal infection of cal-
ves with two shains of bovine virus diarrhea virus: virus recovery and
clinical Reactions. Res. Vet. Se. 28, 91<95.

7. PETERS.; GREISER-WILKE I., MOENNING V, & LIESS B, 1986. Preliminary Serological
characterization of bovine viral diarrhoea virus strains using monocle
nal antibodies. Vet, Microbiol, 32, 195+20Q0,

8. RICHER L., MAROIS P. & CAMONTAGNEO L. 19288 Association of bovine viral diarrhea
virus with multiple viral infections in bovine respiratory disease ou-
threales. Cn. Vet, J, 29, 713.719.

9. ROTH J. & KABERLE M.L, 1983. Supression ol neutrophil and Lymphocyte Pention in
duced by vaccinal strain of bovine virus with or without the adminis. -
tration of ACTH. Sm, J. Vet., Res, 44, 2266 2372.

10, SCOTT F,.W., KAHRS R.F., DE LAHUNTA. 1973, Virus induced congenital abnormalitis
of the Feetus. I Cerebellar degnerattion (hypoplasis)m ocular lesions
and fetal mummifications following experimethal infection with bovine
viral diarrhea-mucosal disease. Cornell Vet,, G3, 536-560

11. STOBER M. 1984. Current knoweldge of the BUD syndrome of caltle: agent, inmune
lesponse, course and spread, control Bov. Pract. 19, 49.60

[109]



G.16 Roberto Rodriguez Armesto

ROTAVIRUS

Los rotavirus han sido clasificados camo pertenecientes a la Flia, Reoviridae,

Son importantes puesto que son uno de los agentes infecciosos involucrados en la
presentacién del complejo “Diarrea neonatales de los terneros" (7). Este agente es
de accidn directa y esta varia de acuerdo a un conjunto de factores (inmunol8gicos
alimentarios, de tipo stress y al tipo de exportacibn que se considere), todo esto
coadyuva a la presentacibn de alteraciones entéricas,

Como tal el rotavirus afecta las primeras porciones del tracto intestinal decapitan
do las células de las vellocidades, tambi&n puede actuar sinergicamente con otros -
agentes como por ejmplo Escheriquia coli enterotoxigénlca, Cryptosporidium o Coro
navirus; siendo su resistencia en el medio ambiente muy marcada (1), demostrandose
la existencia de portadores inaparentes (5) dentro de.la poblacidn; esto tiene su-
ma importancia ya que un animal infectado elhmina 1010 particulas virales/gr mf,

Los brotes ocacionados por este agente poseen caracterist1ca en cuanto a la presen
tacién de los indices de morbilidad (elevada)l y mortalidad (baja).

La diseminacidn de este agente en rodeos de la Argentina y su ulterior implicancia
en cuadros diarreicos hablan de una elevada prevalencia, ya que el resultado de --
177 muestras de animales diarreicos en la provincia de Buenos Aires se debian como
inico agente en el 53% (2), ademds sobre 720 muestras de animales diarreicos prove
nientes de distintos puntos del pafs 35% fueron debido a rotavirus (3).

En la zona central de la Cuenca Lechera Santafesina el porcentaje fue del 14% sobre
177 muestras de animales diarreicos; comprob8ndose una alta prevalencia de E. coli
enterotoxigénica en terneros menores de un mes de vida (4).
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CRYPTOSPORIDIUM

Este miembro de la Flia, Cryptosporidae, Género Cryptosperidium (1) esta careacte
rizado por su inespecificidad de espec1e y asociado frecuentemente con diarreas -
en mamiferos incluido él hombre (1).

Son muy resistentes a temperaturas ambientes localiz&ndose su accidn en el terrio
d ital del intestino delgado en las microvellocidades de las células intestinales

Los animales infectados por este pardsito eliminan grandes cantidades 106 - 107
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Qoquistes por gr/mf y el calostrado no tiene efecto sobre la infectacibn.

Estos presentan un ciclo directo o faz asexuada y una faz sexuada, La diferencia
nds notable con los coccidios es su inespecificidad de hu@sped, su ubicacidn ex-
tracelular adheride a las microvellosidades de los enterocitos y su menor tamanc.

Su grado de compromiso sobre la tasa de morbilidad y letalidad es muy discutida s¢
bre todo como agente primario ya que en la mayoria de los casos se lo encuentraa:
ciado a otros enteropatSgenes y a factores concurrentes (de stress, animales inmu-
nodeprimidos. etc,) (3), (4). )

Varios autores describen una diarrea intensa de color verde amarillenta mostrando
ocasionalmente estrias de sangre mezclados com moco y gas cuando se detecta como -
finico agente involucrado (5).
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CHLAMYDIA
S ——

Las Chlamydias son par8sitos intracelulares obligatorios, poseen una forma de cuer-
po elemental de aproximadamente 300mm., taxonSmicamente pertenecen a la Flia. Chla-
mydiae con GEnero Chlamydae con dos especies C. trachomati y C. psittasi, diferen--
cidndose por la sensibilidad a sulfas y a las coloracionés con iodo, psitassi  son
resistentes a las sulfas no tifiéndose con iodo.

C. psittassi incluye un gran nimero de serotipos que poseen la capacidad de prodwir
enfermedad en humanos y animales de importancia econdmica.

La epizootiologia no esta totalmente aclarada.

Las formas de presentacidn son varias y dependen de esto la presentacibén clinica ,
digestiva, perinatal, aerosol. conjuntiva venérea (2) (3).

La expresidn estd condicionada a factores de stress, carencias nutricionales manejo
o a infecciones asociadas (2 3).

Ias distintas manifestaciones de abortos, infecciones neonatales; neuminitis, encefa-
litis, conjuntivitis cursan con cuadros proteiformes.

En nuestra regién no se tenia conocimiento de la accidn de este agente, aislanc®
en huevos . embrionados de pollo de materiales provenientes de dos establecimien
que presentaban caracteristicas especiales. En el primero 1los terneros menores
semana tenian cuadros de poliartritis serofibrinosas sin compromiso onfalbgeno i con
juntivitis serosa, esto remitia con la aplicacién parenteral de oxitetraciclinze.
Los animales en produccién poseian alteraciones de la secrecidén léctea. El sequrs
establecimiento, los terneros evidenciaban problemas articulares serofibrincec:
vaquillonas tenian problemas de subfertilidad, habiéndo ocurrido 22 muertos per::
tales entre el ler. y 3er. dia del nacimiento (1). )
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Los aislamientos fueron vealizadog en bueyos ephrjonades via saco de yema v
puesto de manifiesto con la coloracifn de Machiavello,
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DERMATOSIS QUE RESPONDE A LA VITAMINA C (DRVC) EN UN TERNERO LACTANTE HOLANDO AK-

GENTINO

RESUMEN

Se describe la presentacifn espontfnea de un ternero Holan-
do Argentino de 40 dias de edad, afectado de dermatosis que
reanonde a la vitamina C,

wplicita la bajisima prevalencia de este, trastorno (4
casos sobre 25.000 terneros en 5 ahos) y vpor endev su esca
sa implicancia econbmica. .

Se describen loe valores urolbgicos y hematoIégicoS‘(hemOnv
grana y leucograma) hallados como asf mismo la hegatividad

de los andlisis micolbgicos, bacteriol8gicos y coproparasi~
toibgicos.

Se detullan Jas lesiones cut8neas higtopatol8gicas detecta

das, similares a las halladas en casos de escorbuto humano,

o fue posible la valoracibn quimica del 4cido ascdrbicoen
suero sanauineo,

5S¢ propone planes terapButicos a base de vitamina C paren-
teral. -

SUMMARY

Spontancous presentation of a 40 days old Holland Argentine
calf affected by dermatosis that responds to vitamin ° C is
describaed here.

The low pravalence of this disturbance, only 4 cases ovar
?25.000 calves in 5 yeras is explicited. and consequenthy its
short econcmical implication.

Found urological and haematological values (blocd count and
lecucocyte count) are negativity of micological, bacteriolo-
gical. and cooroparasitological analysis, too.

Hystophatological cutaneonus lesions, sbnllar to those of hu
man scurvy are detalied.
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