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ALOJAMIENTO Y MANEJO NUTRICIONAL DEL NEONATO

Rodrigo: Pastrana B.
1. INTRODUCCION

En los hatos de ganado de leche se descartan al afio hasta un 25% de
las vacas en produccién,' a causa del bajo rendimiento , enfermedades,
o por baja eficiencia reproductiva. . Se hace necesario, entonces, disponer
en forma continua de animales de buena calidad para sustituir a los dese-
chados si se pretende mantener una produccidén eficiente; por consiguiente
se debe dar un énfasis especial a la cria de la ternera que va a reemplazar
a la vaca lechera. ' :

En nuestro pafs, sin embargo, hay un alto porcentaje de mortalidad de
terneras, del 10 al 13% y se considera que el 90% de esas pérdidas ocurren
en los primeros. 90 dias de vida y que las causas fundamentales de ese
fracaso son el mal manejo general y los inapropiados planes de nutricién

(5).

Es indispensable criar un nlmero apreciable de terneras de reemplazo con
gran capacidad de produccién lechera, aungue su cria sea una inversidn
a largo plazo. La crianza de la ternera incluye una serie de précticas
que comprenden la lactancia adecuada, el correcto manejo , higiene, alimen-
tacién, alojamiento y préacticas que van a proteger al animal contra para-
sitismos vy dtl;as enfermedades (1). '

2. ALUOJAMIENTO DE UA TERNERA

El neonato necesita un alojamiento adecuado que satisfaga no solo sus
necesidades de higiene y comodidad sino también que facilite el trabajo

del operario.’ Los animales de leche tienen 'pocas exigencias respecto a
alojamiento, pero es esencial darles proteccién contra tormentas, corrien-
tes de aire y vientos fuertes en tiempo frio. El ganado lechero posee

gran resistencia al frio y vive con bajas temperaturas siempre y cuando
el local esté seco y no esté expuesto a corrientes de aire. El neonato
ha desarrollado mecanismos de termoregulacién al nacer, pero su sobrevi-
vencia se reduce cuando hay periodos de estres por frio. La temperatura
"critica del neonato se estima en alrededor de 9 grados centigrades cuando
no hay corrientes de aire y de 17 grados éentigrados cuando éstas son
fuertes (4). Se debe dar especial atencidn a aquellas terneras nacidas
de partos distécicos, ya que en promedio disminuyenen 3grados centigrados
su temperatura corporal y su produccidén de calor es més lenta que las
nacidas normalmente; su apetito disminuye y la absorcién de inmunoglobu-
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linas puede reducirse, elevando la mortalidad post-natal (7).
'

Para terneras hasta de 8 semanas de edad son adecuados compartimientos
individuales con &4rea aproximada de 2.5 m° j; para terneras de més edad
se pueden tener corrales para grupos, que proporcionan aproximadamente
3.5 m2 por animal y con acceso a lotes exteriores para que puedan hacer
gjercicios. No se sabe qué cantidad de ejercicio deban hacer los animales
lecheros; sin embargo, es razonable suponer que una cierta actividad es
benéfica y nunca perjudicial. Ademés, el ejercicio al aire libre con expo-
sicién al sol es muy importante para proporcionar vitamina D a los animales.

2.1 Sistemas de alojamiento

Es comin el sistema de cria libre, dejando a la ternera con la madre
sin ordefiar la vaca, durante todo el dia o solo en la mafiana después del
ordefio. Existen, sin embargo, otros métodos que buscan mantenerla ais-
lada de animales adultos.

2.1.1 Sala cunas. Estas pueden ser de pisos de cemento o tierra pisada
y con divisiones para corrales individuales o en grupos. Las terneras se
alojan desde su nacimiento hasta los 4 meses de edad. Aqui crecen bien
pero cuando salen a pastoreo se retrasan en su crecimiento. Existe ade-
méas, el inconveniente de su elevado costo por las edificaciones, labor de
aseo y material usado para la cama (1). ' ‘

2.1.2 Corrales portétiles. Estos se pueden construir de madera y estén
provistos de un techo de media agua. Estos corrales se ubican -en potre-
ros limpios de parésitos y se corren cada tercer dia o con mas frecuencia
de acuerdo a las condiciones de lluvia. Las terneras se alocjan desde
su nacimiento hasta los 4 meses de edad; éstas se crian bien, con la venta-
ja de que se acostumbran desde el principio al medio ambiente (1).

2.1.3 Estacas. Este sistema es parecidoc al de los corrales portétiles.
La ternera no dispone de ninguna construccién para protegerse del sol,
lluvia, vientos o frio; el manejo es el mismo recomendado para jaulas
portétiles. El animal estd sujeto por una cuerda que estd atada a una
estaca, la que se moviliza cada tercer dia 6 preferiblemente todos los
dias. Las terneras se desarrollan perfectamente con este sistema (1).

2.1.4 Corrales comunales. En los edificios para cria se puede disponer
de corrales grandes para efectuar la cria de terneras por grupos y por
edades., Deben tener espacio suficiente para grupos de hasta cinco a ocho
terneras.

Cualquiera que sea el sistema de alojamiento, se debe hacer control de
insectos y no se debe permitir el acdimulo de excrementos y desperdicios
en las proximidades del sitio de cria (1).
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3. AUIMENTACION DE LA TERNERA HASTA LOS CUATRO MESES

Al nacer, la ternera tiene el estdmago dividido en los cuatro comparti-
mientos pero solo el abomaso es funcional. La leche que consume pasa
directamente al abomaso por el reflejo de cierre de la gotera esofégica.
En el momento que empieza la ternera a consumir alimentos sélidos el
rumen se convierte ripidamente en sede de fermentacién (5). Si se le
comienza a ofrecer’ pasto y concentrado desde el primer mes de vida y
se le reduce la leche, el animal va a emplear mis su rumen para digerir
la fibra y por tanto. se desarrollardn més répidamente los otros comparti-
mientos (6). '

El éxito de una crianza artificial de la ternera depende del cambio paulatino
de leche o su reemplazante por alimentos ricos en proteina y en energia;
sin embargo, nunca se podrd sustituir con total éxito el sistema de crianza
con la vaca, pero las necesidades de demanda de leche para consumo
humano.hacen necesaria la aplicacidn de tecnologias sencillas pero eficientes
de crianza artificial en periodos cortos (6).

31 Alimentos. Los alimentos de uso méis corriente en la cria de terneras
incluyen: leche, calostro, reemplazadores de leche y concentrados (4 inicia-
dores) que se dan conjuntamente con heno & con forraje directamente
en lapradera. v

3.1 Calostro. La alimentacién con calostro es de enorme importancia.
El calostro posee gran némero de anticuerpos, as{ como enzimas antidiges-

tivas que evitan la digestién de ‘anticuerpos en el tracto intestinal; sin
embargo, el intestino se vuelve impermeable a lo anticuerpos a las 24
horas de nacida la ternera; después de este tiempo las inmunoglobulinas
se descomponen en aminodcidos y ya no proporcionan inmunidad a la terne-
ra. Por otro lado, el calostro tiene un alto contenido de vitamina A,
que incrementa la resistencia contra varias enfermedades (5). Generalmente
a la ternera se le deja con la madre por unas 24 horas y luego se le asigna
a uno de los varios programas de alimentacién lictea que se describen
més adelante. Como la tenera no es capaz de consumir todo el calostro
gque pro'duce la vaca, el calostro extra se puede conservar en nevera o
congelador, o también se puede dejar fermentar en recipientes mantenidos
a la temperatura normal del establo. Después de que la ternera ha tomado
calostro de 1la madre, se puede cambiar al calostro conservado o fermen-
tado y dar dos veces al dia un litro de calostro mezclado con un litro
de agua tibia, A terneras méas grandes se les puede dar tres litros de
esta mezcla (equivale a decir, el 8-10% del peso corporal).

3.1.2 Leche entera. Es un alimento excelente con el cual las terneras
crecen muy bien, Sin embargo, la leche es muy costosa sobre todo. en
dreas donde existe buen mercado para la leche.
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3.1.3 Lactoreemplazadores. Son subproductos alimenticios con alto conteni-
do de leche y se consiquen en el comercio en forma de polvo. Se deben
reconstruir con agua en proporcidon de una parte de lactoreemplazador
por B6-8 partes de agua, de acuerdo con las recomendaciones de la casa
productora. En la actualidad un buen lactoreemplazador es casi tan costoso
comg la leche entera; ésto es el motivo por el cual en las ganaderias
~ deleche se estd conservando el calostro de la vaca ya sea refrigerado
o fermentado. '

'a composicién tipica de un lactoreemplazador incluye leche descremada
o suero de leche en polvo & ambos. El contenido de grasa de un reempla-
zador en polvo es de 10 a 25%. La grasa, ademids de servir como fuente
de energia, proporciona a la ternera los &cidos grasos esenciales. Algunas
de las grasas cominmente utilizadas son cebo, manteca de cerdo, grasa
de ‘leche, de coco, maiz y algunos aceites de pescado.

£l contenido de proteina es generalmente de 20 a 24% . Entre las fuentes
protéicas que se usan en los lactoreemplazadores sobresalen la harina ‘de
soya y el concentrado protéico de la soya; sin embargo estos dos productos
no son ideales ya que no son utilizados efectivamente 'por la ternera
porque no forman coagulo en el abomaso (2).

Los: lactoreemplazadores contienen, ademas, aditivos que incluyen vitaminas,
minerales , traza y antibibticos.
Un buen lactoreemplazador debe contener los siquientes nutrientes:

Proteina cruda no menos de 23%
Grasa cruda no menos de 12%
Fibra cruda no més de 0.3 %
Cenizas "no més de 10.7%

Este reemplazador proveeria 3820 Kcal, de E.D/kg. Para una ternera de
unos 40 kg. que aumenta peso a razénm de 350 g/dia, se necesitarian 800
g/dia de este reemplazador para cubrir las necesidades energéticas de
esa ternera (2).

3.1.4 Concentrados (Iniciadores). Son -mezclas de granos con alto conteni-
do de energia, alta proteina (16-20%) y baja fibra, que se dan a las ter-
neras. Estos concentrados pueden ser a base de maiz y torta de soya
a los que se les agrega algo de avena para incrementar el vollmen vy
la palatabilidad; se les agrega, ademés, sal, fuentes de calcio, fésforo
y minerales traza. Se incluyen niveles bajos de antibidtico (20 mg/kg.)
con el objeto de mejorar el apetite. Cuando se desee combatir la diarrea
se agregan niveles terapelticos (200-1000 mg/dia) Los concentrados se
pueden preparar a nivel de finca y se recomienda que los granos se muelan
groseramente. En la Tabla 1 se muestran ejemplos de tres concentrados.
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Tabla 1. Concentrados sugeridos para terneras (tal como,ofrecidoT

Ingredientes : 1 2 3
Maiz, triturado C 50 R 54 50
Avena,tritufada S ':vlf. 35 ' i 12 :';' v 1i26
Salfado de trigo hv  ' - - 5 -
Torta de soya - 1':'v 13 : 16 . : 17
Melaza , - ’ _'.5 _ 5
Fosfato dicdlcico 1 1 | 1
Premezcla mineral y vitaminicaz/ 1 1 ' 1

Andlisis calculado:

Proteina cruda = : . 14.5 : 14.5 : %5.4
TDN, % o 73.1 . 72.5 72.9
MEm, Mcal/kg ' 1.83 1.80 1.83
NEg, Mcal/kg _ 1.25 1.22 1.25
Calcio, % 0.29 0.35 0.34
Fésforo, % 0.54 0.64 0.54
Materia seéa, % 88.5 87.8 87.8

i/ Se debe dar desde los tres dias de edad hasta las 12 semanas, a razdn de
1.4 a 1.8 kg por ternera/dia.

2/ La premezcla vitaminica debe suplir, por kg: vitamina A, 2000 UI; vitamina
D, 500 UI.

FUENTE: JUERGENS, M.H. (1988) (3).
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3.2 Programas de alim entacién. Estos, generalmente, son de dos tipos:

3.2.1 Sistemas de leche libre. Esle sistema resulta muy costoso en los
sitios donde la leche es para la venta. ULas terneras se crian muy bien
con este ' tipo de alimentacién. Se les d& el 8-10% de su peso corporal
( o cantidad equivalente de un lactoreemplazador) hasta los 3-4 meses
de edad. Se les agrega, ademés heno, concentrado y sal.

3.2.2 Sistemas con leche limitada. \

3.2.2.1 Sistema convencional. l'a ternera se alimenta con leche, lacto-
reemplazador o calostro conservado a raz4n de B8-10% del peso corporal
hasta que esté consumiendo concentrado en cantidad de .9 - 1.3 kg/dia,
tiempo en el cual la leche se puede reducir rédpidamente. La ternera
se puede deslechar completamente hacia las 5-7 semanas de edad. Se
puede dar heno desde a primera semana de edad, o si se desea promover
el consumo temprano de concentrado, darlo desde el mes de edad.

3.2.2.2 Destete (desleche) precoz. Este sistema difiere del convencional
en que las terneras se deslechan por completo hacia el mes de edad., Para
ellos se requiere un buen manejo o ajuste temprano al consumo de concen-
trados. L'as terneras no se ven bien hacia el mes de edad, pero en realidad
no van a ser diferentes de otras terneras cuando estén de 3-4 meses.

Un programa de destete precoz podria sers:

Edad, dias Cantidad de leche al dia 1/

0-3 2.0~ 2.5 kg., calostro, o dejar que mame.
4-24 2.5- 3.0 kg.

25-31 1.5- 2.0 kg. .

_1_/ leche entera, equivalente de lactoreemplazador, o calostro conservado.
Darlo en dos comidas diarias. '

Fuente: Juergens (1888) (3).

Cuando la cantidad de leche es limitada por el desleche precoz, a la ter-
nera se le debe forzar a que consuma alimento sdlido a una edad temprana.

3.3 Suministro de leche a la ternera.

Cuando la ternera se separa de la madre, se puede usar el sistema de
balde o de balde con tetero. Cuando la ternera toma leche del balde
a sorbos muy fuertes, el surco esoflgico no se cierra bien, permitiendo
el paso de leche al rumen donde se fermenta y da origen a las diarreas lla-
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madas de leche. Con el suministro de leche .en balde con chupo no se
presenta - este inconveniente, pero no se recomienda ‘usarlo durante las
tres primeras semanas. Sin embargo, el sistem a _de" balde es adecuado
y no presenta mayores problemas (1). :

Otro sistema de suministrar leche es mediante el método de la "supervaca",
_‘que consiste en un recipiente para la leche. al cual se le acoplan tubos
con pezones artificiales. LUas terneras van en grupos. (6-8) a tomar 1la
leche brindada, segin el plan; ésto permite’ economizar mano de obra vy
funciona bien en .sistemas de crianza sueltds en potrero. en grupos por
edades (B). - o : S - '

3.4 Suministro de heno o ensilaje a la ternera.

Si la ternera empieza a consumir heno de buena calidad hatia los 5-10
dias de edad, no es necesario dar otros forrajeséntes de las 8 6 10 semanas
de edad.. Si no se dan forrajes debido al sistema de manejo y alojamiento,
es entonces deseable incorporar- fibra .a la racién de concentrados No
se deben suministrar ensilajes antes de los tres meses de edad, debido
al alto contenido de humedad, que puede limitar el consumo alimenticio
y el crecimientd de la ternera. - : '

3.5 Diarreas nutricionales. .

Hay que’ estar pendientes por si las terneritas presentan diarreas. Es impor-
tante la deteccién temprana de la afeccién 'y la pronta acciédn para su
prevencidn. Si la diarrea es ligera (que no tenga fiebre, que no esté depri-
mida y que esté comiendo), es bueno suministrar via oral una solucién
de elctrolitos y seguir las siguientes recomendaciones: |

- Retirar o reducir drésticamente la cantidad de leche o lactoreempla-
zador.

- Unicamente suministrar agua con el "electrolitro", 3-6 veces en el
dia, dependiendo de qué tan firmes se pongan las heces.

- Dar en forma frecuente volimenes pequefios de alimento sélido.
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'SISTEMA RESPIRATORIO

Fernando Villafafie A.

Afecciones respiratorias de  diferente indole han sido reconocidas en la’
especie bovina en diversos lugares del mundo. La incidencia varia con
la situaci6n geogréfica, la raza y el tipo de manejo. Brotes respiratorios
simples o como parte del ‘complejo "neumoenteritis" han adquirido serias
proporciones . en algunas areas del mundo, especialmente en aquellas donde
modernos sistemas de maneJo y 'alimentacién se han establecido. Los sinto-
mas respiratorios son . por lo general muy - sxm:lares caracterizandose por
depresién, inapetencia, aumento de la frecuencia cardiaca y respiratoria
y en los estados -agudos con tos y ‘mayor dificultad respiratoria en los
estados mé&s crénicos.: ‘Est_bs sintomas pueden ser acompaffados o no de
diarrea. C o ’ ' A ‘

Los pulmones constan de lébulo y lobulillo conformando una porcidén de
conduccibdn (bronquios y bronquiolos) y una porcién respirateria (bronquiolos
respiratorios, conductos alveolares, sacos alveolares y alveolos).

Los bronquiolos respiratorios estan tapizados por un epitelioAcCIbico simple,
ocasionalmente ciliado, sin células caliciformes. El1 microscopio electrbnico
ha permitido identificar en la pared alveolar una red extremadamente rica
en capilares anastomosados los cuales estan apoyados en un estroma fibroso
delicado enriquecido por flbras elastlcas y reticulares.

Los alveolos estdn cubiertos por una capa simple de epitelio _(células de
septo) adheridos a una membrana basal que 1o separa de la capa endotelial
capilar. Hay dos tipos de células alveolares: el neumocito tipo I de morfo-
logfa aplanada y el neumocito tipo II, célula progenitora del neumocito
tipo I, de aspecto avalado y granular, la cual prolifera y se diferencia
en caso de injurias del pulmén y sintetiza el surfactante pulmonar el cual
reduce la tensién superficial a nivel de la pared alveolar. Las células del
septo alveclar no son fagociticas; esta funcidn recae en el macrofago alveo-
lar el cual se deriva del monocito sanguinec.

Las paredes alveolares no son sblidas y estan perforadas por numerosos poros -
‘que permiten el paso de bacterias y exudados entre alveolos adyacentes.
Todo el pulmén, incluyendo las paredes alveolares, es rico en fibras eldsticas
las cuales son responsables de la contraccién alveolar después de la inspira-
cién normal.

El pulmdn no solo sirve para la ventilacién y el intercambio gaseoso sino
que juega un papel importante en el metabolismo corporal. Los pulmones
por ejemplo, sintetizan tantos fosfolipidos como el higado.

Es necesario considerar las caracteristicas anatomo-fisiolégicas que hacen
de la especie bovina més susceptible a afecciones respiratorias. La capaci-
dad de intercambic gaseoso en el bovino es reducida predisponiéndolo a
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niveles bajos de oxigeno a nivel bronquiolar o alveolar en zonas de cierta
altitud o durante los periodos de mayor actividad fisica o metabolica. Ademaés
el menor nGmero de Macr6fagos alveolares, de neutrdfilos y de capilares
sanguineos en la pared alveolar en la especie contribuyen a disminuir la
capacidad defensiva del pulmdén bovino. Lo anterior, se debe a gue se rompe
el equilibrio entre el huésped y los agentes injum‘.antﬁes, lo cual conlleva
al problema respiratorio. Este a la vez puede originarse por las vias aerd-
genas, hematbgena o la directa, siendo la primera la més frecuente e impor-
tante.

Los pulmones estdn constantemente sometidos a agresiones exteriores por
le que necesitan mecanismos de defensa local, los cuales actllan indepen-
dientementeo en asociaci6n, con el fin de prevenir el dafio pulmonar que
agentes fisicos, quimicos o biolbgicos presentes en el medio ambiente ocasio-
naren. Hay mecanismos inespecificos tales como la accibn mucociliar, facto-
res humorales en las secreciones nasales y traqueobronquiales, el sistema
fagocitico pulmonar y la tos. Por otro lado, existen mecanismos especificos
consistentes en anticuerpos como IgA, el cual es producido localmente vy
secretado en el tracto respiratorio; la fagocitosis inmunoldgica por macrdéfagos
pulmonares y la inmunidad celular llevada a cabo por células inmunolbgica-
mente actividas en el pulmdn.

‘La accibén mucociliar permite el depésito y la expulsibn de particulas en
’ . . » s’ . .

el arbol respiratorio, mediante wuna accion coordinada, la cual en cierta

forma depende de un control neural.

Factores humorales pueden influir en la habilidad de microorganismos en
colonizar o invadir las superficies respiratorias. Estos factores son lisozimas,
"lactoferrina, interferon y complemento. La accidn de las lisozimas es directa-
mente litica en las bacterias pudiendo interactuar con complemento e IgA.
La lactoferrina toma el hierro y compite con los microorganismos por
este elemento. El sistema fagocitico pulmonar depende en gran parte de
los Macrdfagos alveolares, los cuales provienen de monocitos, halldndose
libres en el alvéolo y fagocitando y  digiriendo materiales macromoleculares
y particulados. ' '
Estudios del tracto respiratorio, han demostrado que tanto la IgG como la
IgM, estdn presentes en el moco, sin émbargo el contenido de IgA es mayor.
La IgA es manufacturada localmente en las células plasmaticas de la Mucosa
_respiratoria. Numerosas células productoras de IgG, se han hallado en la
lamina propia de los brongquios en algunas infecciones, sin embargo, se cree
que la IgG puede ser mas importante que la IgA a nivel de bronquios y
alvéolos. '

Linfocitos T y B, se han encontrado. en lavados brongquiales. No debe olvi-
darse que la inmunidad celular puede operar en el tracto respiratorio. No
obstante que el IgA, es posiblemente de gran valor en caso de reinfeccién
o infeccidn después de vacunacidn, se ha observado que personas con agam ma-
globulinemia recesiva, ligada al sexo, carecen de IgA y otra im munoglobulina,
lo cual no ha sido obstaculo para su recuperacidn de afecciones respiratorias
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no complicadas. Esto puede indicar que la inmunidad celular es tan impor-
tante como la humoral en los problemas respiratorioss Se ha descrito ademés
que el interferon puede ser producido como respuesta a un estimulo antigénico
de los linfocitos T.

Numerosos problemas de caradcter no necesariamente inflamatorio pueden
ocurrir en el sistema respiratorio. Hemorragias, congestién, edema, trombosis,
e mbolias, infartos, bronquiectasis, etc. ocurren frecuentemente. la congestion
y el edema pulmonar son cambios de importancia., El edema pulmonar se
puede presentar por alteracién de 1la hemodindmica pulmonar originada de
un fallo circulatorio que tiene por resultado la salida lenta de liquides
a los alvéolos y por lesién directa y difusa del endotelio capilar.

Algunas veces el edema pulmonar es de naturaleza neurdgena como resultado
de traumatismos cerebrales intensos.

Casos de enfisema son comunes y se deben a una hiperdilatacién de los
alvéolos por exceso de aire que no puede liberarse ni por los bronquiolos,
ni por via hemética. El enfisema se puede clasificar como vesicular, intersti-
cial y bular o de ampolla con caracteristicas especificas para cada fase
de ellos.

Atelectasia hace referencia tanto a la expansién incompleta de los pulmones
en el nacimiento, como al colapso de un pulmén previamente normal. La
atelectasia, ocurre en dos formas:

- Congénita la cual puede ser prlmarla y secundarla yala adquirida, la cual
es la més lmportante, pudlendo ongmarse por compresién o por obstruccidn.

La Bronguiectasia es la dilatacién de uno o més bronquios y se considera
un indice de inflamaciones presentes o pasadas. Durante respiraciones vio-
lentas o forzadas 105 bronquios y bronquiolos se dilatan en toda su capacidad
llegando a tener una apariencia redondeada al corte transversal o aspecto
estrellado por contraccidn de la capa muscular. Segln su patogenia la bron-
quiectasia puede ser cilindrica o sacular. ' )

Cualquier condicién inflamatoria del pulmdén se llama neumonia. Nunca dos
neumonias son iguales y estas no deben ser clasificadas de acuerdo a la
etiologia, ya que bajo diferentes condiciones los mismos organismos causan
neumonias diferentes. Es mas frecuente hallar neumonias de origen mixto
que de una sola causa. Por lo general agentes virales predisponen a la
accidn bacteriana secundaria en la patogenesis del problema.

A pesar de la similitud del cuadro respiratorio clinico, es evidente que la
etiologia de las neumonias en bovinos es bastante compleja.

Lo anterior debido a lo controvertido de la importancia que pudieran tener
los numerosos agentes etiolbgicos y los factores predisponentes involucrados
en el desarrollo del proceso respiratcrio. Ademés los resultados obtenidos
para el control de estos problemas han sido bastante contradlctorms no permi-
tiendo establecer pautas precisas al respecto.



72

La neumonia es la lesibn bastante comin al examen post-mortem de los
animales domésticos. La incidencia de esta ha aumentado notoriamente
como consecuencia del manejo intensivo de la ganaderia donde el estres
y alteraciones metabdlicas son frecuentes ccmo consecuencia de buscarse
una mayor produccién animal a un menor costo y en un periodo de tiempo’
mas corto.

Los cambios pulmonares ante la presencia de numerosos patdgenos son anaté-
micamente similares. Generalmente, los bronguigs, bronquiolos y el tejido
pulmonar reaccionan ya sea con exudacién (bronconeumonia o neumonia fibri-
a + 7 I 4 -
nosa) o por una proliferacién celular frecuentemente llamada neumonia inters-
ticial o neumonitis. Por lo general la reaccidn inflamatoria es mixta con
paredes alveolares engrosadas y descamacidn de células alveclares y granulo-
citos en los alveolos.

Hay que recalcar en ciertos puntos a considerar cuando hay neumonia.
Es la neuomonia la causa primaria de enfermedad? Ha sido la causa de
la muerte? Cuéinto tiempo lleva el proceso neumodnico? Es posible esperar
la recuperacibén del paciente? Cudl es la causa y patogenesis del problema?.
Por lo anterior, lo mejor es clasificar las neumonias segin su patogenesis
en dos grandes grupos:

a. Exudativas : Lobular o bronconeumonia
lobar o fibrinosa
Abscesos pulmonares

b. Neumonia Intersticial
BRONCONEUMONIA

Junto con la neumonia intersticial es la forma mé&s comidn de inflamacidn .
pulmonar. Es particularmente comdin en terneros de cualquier edad y menos
comuf en otras especies. Dependiendoc de la naturaleza del exudado se pueden
clasificar en catarral, purulenta necroticopurulenta vy bronconeumonia con
abcedacidén. En la_mayorla de los casos las bronconeumonias tienen un cuadro
histolégico mezcla de neumonia intersticial y bronconeumaonia.

fMfuchas especies de bacterias causan bronconeumonia la cual empieza como
bronquitis o bronquiolitis para luego extenderse a las ramificaciones més
finas de los pa ajes aéreos hasta alcanzar los alvéolos.lainflamacién por
lo general se disemina por via endobronquial y peribronquial también de
alvéolo a alvéolo a través de los Poros de Kohn.

La bronconeumonia afecta principalmente la poreién anteroventral de los
lébuleos apical, cardiaco e intermedio y del diafragméitico. La pleura por
lo general es lisa y brillante pero cuando se encuentra en contacto con
los lébulos consolidados se cubre de una pelicula grisicea de fibrina y leuco-
citos.



73

NEUMONIA FIBRINOSA

Es una forma mas severa de neumonia, la cual se puede desarrollar en
animales sanos, debido a factores predisponentes. " Neumonias fibrinosas
de ocurrencia esporadica en bovinos son causadas por la Pasteurella spp.

En la respuesta inflamatoria se reconocen cuatro fases: Hiperemia, exudacién
de fluidos, exudacién celular y resolucién. La neumonia fibrinosa en los
animales sigue la misma distribucién que 1la bronconeumonia y afecta princi-
palmente los lbbulos cardiacos y apicales asi como las porciones anteroven-
trales de los ldbulos diafragméticos. ' '

En este tipo de neumonia es frecuente necrosis y fermacién de abscesos
mientras que la resolucién del proceso no lo es causando por lo tanto alta
mortalidad animal. En los .animales sobrevivientes es frecuente hallar trom-
bosis de linfocitos, necrosis y supuracioén.

Cuando el proceso neuménico se organiza, los tejidos afectados toman un
aspecto grisdceo y se carnifican. Esta organizacién es especialmente evi-
dente en los septos pulmonares lo cual resalta la arquitectura lobular del
pulmén. Como complicacién de esta neumonia se encuentra pleuritis serofi-
brinosa o seropurulenta asi como pericarditis. También se han reportado
peritonitis, degeneraci6én téxica de los 6fganos parenquimatosos, endocarditis,
poliartritis fibrinosa, meningitis e ictericia he molitica. )

NEUMONIA INTERSTICIAL

La causa primaria de esta neumonia recae usualmente en agentes virales

0 micoplasmas, sin embargo, puede ocurrir los problemas septicémicos
o en aquellos asociados con bacterias como colibacilosis, salmonelosis, leptos-
pirosis.

Las lesiones inflamatorias se ven alrededor de bronquios y bronquiolos asi
como en el septo alveolar. En bronquios y bronquiolos el cambio més signi-
ficativo consiste en una hiperplasia linforeticular peribronquial la cual ‘con-
lleva a que Rumerosos mononucleares se distribuyan al rededor de los bron-
quiolos. Al mismo tiempo -se pierden las -cilias de la mucosa ademés de
proliferar y descamarse las células que la recubren.

El1 engrosamiento de la pared alveolar se debe a la exudacibén y proliferacién
de macrbéfagos y células linfoides, tejido cone ctivo y algunas veces m Gsculo
liso. Las células alveolares se hipertrofian y proliferan descaméandose en
la luz alveolar o revisten la pared del alvéolo dando el aspecto de pulmoén
fetal (fetalizacién). A veces se producen membranas hialinas tanto en
alveclos y conductos alveolares.

Mdltiples factores pueden considerarse en la etiologia de neumonias: manejo,
virus, micoplasma, clamidias parasitos, hongos, etc.

L
£n lo que respecta al manejo debe considerarse:

a. Malnutricidn, especialmente hipoproteinemias las cuales alteran la produc-
cién de inmunoglobulinas, quizds, a través de mecanismos asociados con
stress. Lo mismo ocurre en parasitismos severos.
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b. EL stress es un factor inespecifico muy importante. Animales sometidos
a estress aumentan la produccién de esteroides los cuales pueden ser
inmunosupresores contribuyendo a la presentacién de enfermedad. Esto
es visto en bovinos expuestos a transportes prolongados en condiciones
desfavorables. Como consecuencia, estos animales son susceptibles a
contraer infecciones virales que resultan en neumonia caracterizada por
invasidn sanitaria secundaria de Pasteurella sp. (fiebre de embarque).

c. Factores hormonales inespecificos influyen en la resistencia a la enferme-
dad. La resistencia adquirida con la edad tienen en muchos casos una
influencia hormonal. Tiroxina, pequefias dosis de esteroides y estrégenos
pueden estimular la respuesta inmune, mientras que dosis altas de este-
roides, testosterona y progesterona son inmunosupresoras.

d. Factores genéticos influyen en la resistencia a la enfermedad. La disemi-
naci6n de un proceso infeccioso a través de una poblacién animal, puede
en un comienze eliminar animales susceptibles dejando otros resistentes
para su multiplicacién y utilizacién de elementes disponibles para su
defensa como podrd ser la comida. Programas de mejoramiento adecuados
permitirdn el desarrollo de tipos genéticos altamente resistentes a la
enfermedad.

e. La no ingestién de calostro es un serio problema para el ternero recién
nacido. El1 traspaso inicial de IgG a través del calostro se requiere
como proteccidn contra problemas septicémicos. La ingestién oral contf-
nua de IgA se réquiere’ como proteccidn contra problemas entéricos.
Falla de cualquiera de los dos procesos predispone el animal a la infeccidn.

Bacterias : wuna gran variedad de ellas han sido'incrimin_adas con brotes
neumdnicos, tales como Pasteurella multocida y hemolfica, Hemofilus sp.
corynebacterium  piogenes, estafilococos, estreptococos, brucella, __Mico-
bacterium sp. E. coli, etc.

Varias de estas bacterias han sido utilizadas experimentalmente en terneros
por su capacidad de producir heumonia; sin embargo, no hay evidencia defi-
nitiva sobre su importancia como agentes primarios. Pasterela sp., no obs-
tante, es un factor predominante en la etiologia de "fiebre de embarque",
al Corynebacterium _piogenes se 1le atribuye wuna importancia secundaria
en el proceso neumobnico. Coliformes y salmonella .sp. son causas comunes
de septicemias fatales en terneros pudiendo producir neumonias.

Pasterela sp. esta por lo general asociada con una bronconeumonia caracteri-
zada por un exudado fibrinoso, hallazgo frecuente en muchos casos letales
de "Fiebre de embarque". '

En afecciones por Corynebacterium piogenes se observa una inflamacidén
catarral, la cual llega a purulenta con formacién de abscesos mdltiples
en los estados méas crdnicos. A pesar de que otras bacterias pueden originar
un proceso supurativo, bronconeumonias purulentas se asocian por lo general
con esta bacteria. '
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Brucela abortus, puede desencadenar neumonias congénitas (la lesidon fetal
mis importante en casos de brucelosis es una neumonia en la mayoria
de los fetos afectados en la (ltima fase de la preffez). Son frecuentes
focos de bronquitis, bronconeumonia y neumonia fibrinosa.

Virus : numerosos ~agentes virales han sido incriminados - con problemas
neumbnicos. Los virus de la rinotraqueitis bovina infecciosa (IBR), Parain-
fluenza 3(PI,), diarrea Viral Bovina (BVD) fiebre catarral maligna (FCm)
Reovirus, Rinovirus, Adenovirus (10 serotipoes), virus sincitial respiratorio
son algunos ejemplos. ' '

IBR : este virus se ha relacionado con neumenias, la vulvovaginitis pustular
infecciosa y abortos epizodticos. En terneros poer lo general el problema
se limita al tracto respiratorio superior y el virus ha sido involucrado
como uno de los agentes desencadenantes de la "fiebre de embarque”.

PI3 : este virus de gran distribucién mundial, fue aislado por primera vez
e identificado en bovinos con "fiebre de embarque". La exposicién experi-
mental de terneros a varias cepas del virus de PI_, ha producido afecciones
respiratorias de una naturaleza por lo general moderada.

En casos de neumonia severas en los cuales el virus de la PI, ha sido
involucrado, la enfermedad debe ser ‘considerada como una interaccion
entre el virus y una bacteria. ' . '

.BVD : con el virus de la diarrea viral se ha observado un marcado neumo-
tropismo sin lesiones bucales y podaless Agentes como la Pasteurela multo-
cida y el esferoforus necroforus han sido incriminados con este virus desen-
cadenando bronconeumonias inespecificas.

RINOVIRUS

Este agente se aisla con relativa frecuencia de brotes de "fiebre de em-
barque". La mayoria de los casos muestran una descarga nasal.

Adenovirus : Estos agentes han sido asociados con neumoenteritis en terneros,
conjuntivitis y algunas cepas con poliartritis dando origen al "sindrome
del ternero débil". Factores predisponentes como el stress juega un papel
de importancia con este agente. '

FCM ¢ La fiebre catarral mvaligna es usualmente una enfermedad esporadica
y fatal de los bovinos. Las lesiones mas prominentes corresponden a una
ulceracién y exudaci6n de la mucosa oral y nasal algunas veces con obstruc-
cibén nasal. Las lesiones se . pueden extender a la faringe y los pulmones
resultando en una neumonia fibrino-purulenta. Las keratitis son comunes
y la Mayoria de los casos pueden desarrollar encefalitis y sintomas nerviosos.

Virus Sincitial respiratorio : Este agente ha sido aislado tanto de problemas
respiratorios leves como severos. Los sintomas clinicos aparecen preferen-
cialmente en terneros con anticuerpos de origen materno. El problema
ocurre en terneros mayores de seis meses los cuales presentan.un enfisema severa.
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Reovirus ¢ Infecciones inaparentes predominan en el ternero. Hay eviden-
cia seroldgica de que el virus estid presente en numerosos brotes neuménicos .
Sin embargo, la inoculacién intratraqueal de terneros que no ingirieron,
produjo lesiones neuménicas pero no sintomas clnicos de la .enfermedad.

‘Micoplasma : Dentro de esta categoria se reportan el. Micoplasma micoides
var. micoides, el mlcoplasma dispar, bovirhinisy agalactlae subespec1e ‘bovis,
ureaplasma (1. mlcoplasm a)y el acholeplasma laldlawu.

Uno de los principales problemas es la pleuroneumonia contagiosa bovina
la c¢ual también afecta el bdfalo de agua. Esta enfermedad es causada
por el micoplasma micoides, var. micoides y se caracteriza por una neumon_ia
fibrinosa intersticial y pleuritis serofibrinosa. Esta entidad ha sido descrita
en Africa, Asia y Australia con una mortalidad que varia del 10% al 90%.

Micoplasma dispar Yy .bovirhinis se han aislado de pulmones ligeramente
neumodnicos obtenidos de mataderos. Sin embargo, el micoplasma dispar
se aisla frecuentemente de pulmones sin neumonia aparente.

El M. agalactiae, se ha aislado de pulmones neumébnicos y en casos de
mastitis y artritis en bovinoss El1 Acholeplasma de pulmones neumodnicos
con lesiones semejantes a las relacionadas con M. dispar.

Clamidia : (Psitacosis linfogranuloma venereum, miyagawanella, Bedsonia).
Estos organismos' han sido asociados con problemas de aborto, poliartritis,
encefalomielitis esporédica bovina y neumonias. Han sido ademés hallados
en la materia fecal de bovinos normales. Las lesiones se caracterizan
por neumonia con marcada consohdacmn y congestlon de los ldbulos apicales
y cardiacos.

Pardsitos : Muchos parésitos migran a través de los pulmones pudiendo
‘causar lesiones de alguna consideracién. Parésitos como el Ascaris suum
pueden migrar en grandes nlmeros y producir una neumonia hemorréagica
intersticial y difusa.

Treméatodos como la Fasciola magna y hepéatica pueden invadir los pulmones
accidentalmente. Un nlGmero pequefioc de estos parasitos pueden producir
cavitaciones notorias en el pulmén.

Infestaciones por Dictiocaulus son frecuentes y causan mortalidad considera-
ble en terneros jévenes. Los sintomas clinicos son disnea, descargas nasales
y orales, lagrimeo, diarreas, anorexias, pelo seco, emaciaci6n y debilidad.
Los sintomas clinicos son. minimos durante la fase de penetracién (dia
1 al 1), sin embargo, en la fase prepatente (7 a 25) los primeros sintomas
clinicos son evidentes, habiendo mortalidad de muchos animales, en esta
fase el problema es severo. No hay evidencia de neumonia macroscépica-
mente pero hay enfisema alveolar o intersticial. En la fase patente (dias
15 a 55) los huevos del parésito pueden llegar al pulmdn resultando en
consolidacién marcada de los ldbulos cardiacos, apicales y diafragméticos.
La fase post-patente permite wuna recuperacién gradual. Sin embarqa,
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puede -haber mortalidad y esta asociada con epitelizacidn alveolar
cuya etlologla es desconocida. Granulomas parasitarias pueden verse

en casos de reinfeccién pero son raros en animales infectados por primera
vez.

Toxoplasmosis en bovinos es rara. Los animales pueden mostrar signos
clinicos tipicos de neumonia. Los pulmones aparecen consolidados y edema-’
tosos. ‘ ‘ ’

Hongos : son de poca importancia si se consideran otros procesos respirato-
rios en el bovino.

Aspergilus es el Gnico hongo de importancia. La infeccidén es primaria
y ocasionalmente presente en diferentes partes del mundo en casi todos
los . animales domésticos y aviares. El estado general de salud, edad y
otros factores determinan la susceptibilidad del huésped. Los animales
presentan un deterioro lento sin sintomas clinicos especificos de neumonia.

OTRAS AFECCIONES RESPIRATORIAS

a. Neumonia enzobtica del ternero, la cual se considera .como una neumonia
no parasitaria de etiologia mGltiple y variada vista en terneros entre
las tres semanas a los cuatro meses de edad. En la actualidad existen
trabajos experimentales en varios paises del mundo tratando de desarro-
llar vacunas polivalentes. Se supone que una infecci6n viral inicial
puede ser el punto de partida de una enfermedad secundaria causada
por otros virus, micoplasma, clamidia o bacteria. Por lo tanto, se
busca producn una vacuna polivalente contra PI 3.  Adenovirus, Reovirus
IBR,. BVD. En otras Areas del mundo se experimenta con vacunas contra
PI 3, Adenovirus tipo 2 y 5, BVD. )

b. La neumonia crénica en terneros (cuffing pneumonia) se caracteriza
por marcada hiperplasia linfoide a nivel peribrongquial y perivascular,
como respuesta a un estimulo antigénico persistente. El1 micoplasma
dispar, bovirhinis y wureaplasma han sido incrementados en este tipo
de neumaonias.

c. La neumonia intersticial atipica del bovino se considera como un com-
plejo neumébnico més que una enferm edad. Se observa en bovinos mayo-
res de seis meses. El curso clinico es de 3 a 4 dias con muertes que
ocurren en una hora en seis meses. La causa del problema es contro-
vertida y factores como alergenos, reinfestacién por Dictiocaulus, para-
sitos en su forma migratoria, el tript46fano y sus metabolitos han sido
involucrados. el pulmbén muestra edema y enfisema con formacién
de membranas hialinas y fertilizacidn.

PROBLEMAS RESPIRATORIOS EN TERNEROS MENORES DE UN MES

Varios problemas de diferente naturaleza han sido identificados entre los
cuales merecen mencionarse los siguientes:
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Sindrome respiratoric neonatal aqudo : condicidn poco frecuente resultante
de cuando un ternero nace antes de la madurez del neumocito tipo II,
encargado de la formacibén del surfactante. Los terneros nacen prematura-
mente y presentan dificultad para mantenerse en pie, con marcada disnea
y respiracién con la boca abierta. Hay taquicardia pero no evidencia de
murmullos cardiacos y cianosis. Los animales méas afectados mueren, A
la necropsia los pulmones aparecen pesados, oscuros por atelectasia con
severa congestién y edema. '

Enfermedad cardiaca congénita : La afeccidn cardiaca més frecuente consiste
en el defecto del septo interventricular. A pesar de que el problema puede
pasar clinicamente desapercibido, a menos que los animales sean .auscultados,

los signos respiratorios se deben a fallas agudas del corazdén izquierdo vy

edema pulmunar cuando el problema es notorio. Otras veces los signos
respiratorios se deben a una tetralogia de Fallot o problemas respiratorios’
congestivos.

Neumonia exudativas agudas : Este es un sindrome originado de una infeccidn
bacteriana primaria en los pulmones. Corynebacterium piogenes juega
aqui un papel importante que la Pasterela, especialmente en terneros con
diarrea neonatal. Los animales aparecen decaidos con anorexia, fiebre,
disnea y tos. El tratamiento a base de antibidticos de amplio ectro
permite 1la recuperacmn pero en algunos pocos casos esta es incompleta
llevando a una neumom.a crénica supurativa.

Neumonia por Aspiracibn : ocurre méis que todo en animales forzados a
beber leche de baldes o medicados en condiciones anti-técnicas.

Con esta neumonia se presenta un decaimiento repentino, anorexia fiebre,
disnea y dolor tordxico. Muchos animales mueren. Los signos se atribuyen
a una toxemia proveniente de una neumonia necrbtica exudativa la cual
afecta los segmentos, crdneo ventrales de ambos pulmones. Si la cantidad
de liquido inhalado es pequefia, puede haber recuperacién después de un
tratamiento a base de antibibticos; sin embargo, si el material inhalado
es abundante y el animal no muere, éste puede desarrollar abscesos pulmo-
nares crénicos, los cuales pueden también originarse de septicemias prove-
nientes de onfaloflebitis cuando son mltiples afectando varios lébulos pul-
monares. ‘

SINTOMAS RESPIRATURIDSV CON DIARREA NEONATAL SEVERA

Terneros con diarrea neonatal severa y en declbito presentan taquipnea
e hipernea. Estos signos reflejan una compensacidn respiratoria por 1la
acidosis metabdlica que se origina de la diarrea neonatal. Sin embargo,
terneros con este tipo de diarrea, algunas veces desarrollan neumonias
exudativas agudas y animales que han permanecido en declbito lateral
por varios dias desencadena las muy conocidas neumonias hipostéticas.
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TRATAMIENTO Y CONTROL DE LAS NEUMONIAS

Lo complejo del proceso neumdnico hace dificil el establecimiento de pautas
concretas para su coentrel. Sin embargo, es necesarioc considerar el tipo
de afecciones y sistemas de explotaci6bn utilizados a nivel de  terneros y
adultos, asi como la naturaleza del agente involucrado con el fin de orientar
el tratamiento ‘més adecuado de acuerdo al problema a solucionar. La
ocurrencia frecuente de neumonias secundarias indica la terapia a base
de antibidticos, por lo tanto, cuando sea prosibles un -antibiograma seria
aconsejable. Hay. que recalcar en la necesidad de que el antibidtico sea
usado en dosis, frecuencia y rfuta de administracién adecuadas. La terapia
debe iniciarse tan pronto como la enfermedad se reconozca y continuarse
por varios dias después de la recuperacién del paciente.

Agentes quimioterapelticos de comprobada actividad antiviral no existen
comercialmente. El tratamiento es més efectivo contra agentes como el
micoplasma o bacterias. En brotes severos de neumonia en terneros, lo
mejor es tratar todo el grupo con antibifticos de amplio espectro por via
parenteral, aseguridndose que los niveles terapelticos de la droga se mantenga

-por lo menos 3 a 4 dias. Una combinacién de Tylan aplicado intramuscular-

mente a una dosis de 10 mg por Kg. diarios por 3 a 4 dias con otro antibid-
tico como Oxitetraciclina, que permita actividad adicional contra la
Pasteurella sp., ha dado buenos resultados.

Los antibibticos son efectivos si se aplican en las fases iniciales del proceso
respiratoric o en caso de exacerbaciones agudas bacterianas de la enfermedad.
Si no hay complicacidén viral, una respuesta clinica positiva puede ocurrir
en 24 a 72 horas. En. casos de cronicidad o afeccidén viral severa, la terapia
de antibidticos es de menor impacto, en cuyo caso se recomienda adicionar
el uso de agentes anti-inflamatorios. '

La bronconeumonias verminosas por Dyctiocaulus viviparus responden bien
a medicamentos como el Levamisol (efectivo contra las formas inmaduras
del parésito y menos efectivo contra la adulta), asi como las ivermectinas.
En Europa ha dado muy buenas resultados el uso de una vacuna irradiada
en la forma larvaria del parasito permitiendo eficaces programas de control
y econdmicos bastante favaorables. '

Hay varias formas de prevenir el proceso respiratorio en terneros mediante
la aplicaci6on de medidas de naturaleza mGltiple. Un factor importante
es reducir las condiciones de stress. La estabulacidn gue permite proteger
al animal de las inclemencias medioambientales es recomendable, sin embargo,
aln en condiciones dptimas de estabulacidn pueden presentarse brotes severos
de neumonia, por lo tanto hay gque desarrollar programas adecuados de vacu-
nacidn. Estos programas dependen de la historia de la enfermedad, los
microorganismos responsables de la misma y las practicas de manejo de
la finca. '

Un programa de vacunacidn es dificil de desarrollar debido a que numerosos
microorganismos son capaces de producir neumonias primarias por lo que
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se requiere de una proteccibén animal a una edad temprana. Tal es el caso
de Parainfluenza 3, y el virus respiratorio sincitial bovino asi como el Nlco-
plasma, Corynebacterium piogenes y la Pasteurella s SP.

El uso profilactico de antibiéticos aunque comdn en ciertas explotaciones,
presenta numerosas desventajas ya que no previeneni el dafio viral; disminuye
el aislamiento de Pasteurella y Micoplasma pero no su accidn en el tracto
respiratorio; aumenta la resistencia bacteriaha a los antibidticos e interfiere
en el desarrollo de la flora ruminal bacteriana. Queda como probabilidad
el uso de inductores del interferon o el uso directe del 1nterferon bovino
como profilaxis o control de neumonia en bovinos.

Finalmente, muchas drogas diferentes como corticosteroides, adrenalina,

atropina, y diuréticos se consideran de valor su uso en-eli. enfisema pulmonar

agudo; sin embargo, ninguno de estos medicamentos han sido adecuadamente

probadas. Se suglere que una terapia de mantenimiento es §til solo si
se puede dar un minimo de stress para el animal afectado y sila recuperacmn
ocurre frecuentemente sin tratamiento terapeutlco.
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FISIOPATOLOGIA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL

Héctor E. Gonzélez th.

La historia clinica de un animal, no importa la especie, cuya anamnesis inclu-
ye inapetencia, hipoproteinemia, diarrea y vomito implica que el Médico Vete- .
rinario deberd prestar especial atencién a la fisiopatologia del tracto gastroin-
testinal y de las glandulas anexas al sistema digestivo. Comparativamente
con otros sistemas de la economia orgénica, es el sistema digestivo junto
con el respiratorio los que con mayor frecuencia estidn expuestos a agentes
nocivos de diversa indole, que tienden a desequilibrar su funcionamiento ex-
presidndose con diversas manifestaciones clinicas y morfoldgicas que son de
orden general o especificas. '

Los mecanismos de defensa del sistema digestivo, por fortuna bien desarrolla-
dos, tratan de contrarrestar al maximo los efectos nocivos de los  agentes
injuriantes utilizando para ello barreras de tipo fisico, quimico, mecénico e
inmunoldgico.

La cavidad oral posee un epitelic de revestimiento estratificado y amplio muy
eficiente como barrera de penetracién de microorganismos mientras no existan
soluciones de continuidad. La secrecidn salival aporta un importante mecanis-
mo de defensa fisico y quimico por su accibn boofer que impide el desarrollo
de bacterias patdgenas al estabilizar el pH de la cavidad oral; més im portante
aln la actividad proteolitica de esta secrecién en razén a las lisozimas vy
proteasas que contiene.

En el abomaso, el pH del jugo géstrico que es 3.5 a 4 . inhibe el crecimien
to o destruye un gran nlmero de microorganismos que logran superar la ba-
rrera de la cavidad oral, ademéas de las glidndulas productoras de moco aqui
y en el intestino, ademéis de servir como defensa mecénica por la capa protec
tora que forma, se ha demostrado que el moco compite con c1ertos virus por
la adherencia a los receptores de la superficie celular.

Inmunolbégicamente el tubo digestivo posee un completo aparato inmunomodu-
lador que le previene de los continucs ataques de m(ltiples antigenos de natu-
raleza quimica, viral, bacterial y parasitaria y que 1le permiten bloquear, neu-
tralizar y eliminar dichos antigenos. Se menciona, que el sistema GALT (te-
jido linfoide asociado con el intestino) representa el 25% de la totalidad de
la masa de la mucosa intestinal y excede el total del volumen del bazo.

Las células epiteliales del neonato son capaces de tomar y transportar desde
la luz intestinal hacia la superficie basolateral de las células. En todas las
especies animales, la transferencia calostral de inmunoglobulinas por esta via,
le proporciona al neonato una inmunidad humoral pasiva, que le protege du-
rante los primeros dias post-nacimiento. Este periodo de captacidn y transporte
de macromoléculas es muy corto (24-48 horas); posteriormente despuds de
cierto grado de "maduracién" del enterocito las células son capaces de llevar
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a cabo fendmenos de exocitosis o pinocitosis mediada por consumo de energia.
Las placas de Peyer y foliculos linfoides solitarios se distribuyen en la mucosa
del intestino delgado de todas las especies, tambien se encuentra en condicio-
nes normales agregados linfoides solitarios en la mucosa particularmente del
intestino grueso. Las placas de Peyer pueden observarse macroscépicamente
generalmente como estructuras ovales o elongadas de varios centimetros de
ancho; pueden pro'yectarse ligeramente hacia la luz del intestinoc o algunas
~veces forman ligeras depresiones; esta (ltima presentacién puede ser confundi-
da con dlceras intestinales.

En la mayoria de especies mamiferas las placas de Peyer se pueden reconocer
desde el perfodo de vida intrauterino (24 semanas en humanos) y alcanzan
su méximo desarrollo hacia .la madurez sexual. Se crefa que las placas de
Peyer eran en los mamiferosrlas estructuras anflogas de la bolsa de Fabricio
en avesycomo 6rgano linfoide primario de linfocites B; sirembargo, “méte
dos experimentales particularmente la repoblacién celular después de irradia-
ciones ionizantes descartan esta posibilidad. En animales adultos, la poblacién
de células T (timo dependientes) y 30% de células B (médula fsea dependien-
tes). Se menciona que las placas de Peyer son la fuente de los linfocitos
que se encuentran en el conducto tordcico que circulan y poblan la mucosa
intestinal con células plasméiticas productoras de inmunoglobulinas particular-
mente IgA. Estudios experimentales més recientes de mostraren que las placas
de Peyer tienen una funcién importante en la induccién de la respuesta inmu-
ne a antigenos presentes en la luz intestinal,

Inumunoblastos B y T ilegan a'llas placas de Peyer por las vénulas postcapila-
res; los macrdéfagos distribuidos en la ldmina propia presentan el antigeno
para sensibilizar los linfocitos presentes, estos (ltimos tambien son importantes
como mecanismos de defensa por ejercer accién fagocitica contra microorga-
nismos que alcanzan la ldmina propia desde la luz intestinal.

Linfoblastos IgA salen de las placas de Peyer y por via linfatica llegan a
la circulacién general; posteriormente colonizan mucosa intestinal y otras es--
pecies mucosas donde se diferencian en células plasméticas secretoras de IgA
que se encuentran principalmente en aposicién al epitelio columnar de la crip-
ta. Aungue las células plasméticas productoras de IgA son las m&s numerosas
en terneros hay una poblacibén importante de plasmocitos productores de Igm,

La funcién de IgA en el lumen intestinal probablemente radica bloqueando
la adherencia de virus y bacterias a las células epiteliales, neutralizan toxinas
intraluminales y limitan la absorcién de antigenes provenientes del alimento
o producidos por microorganismos en el intestino. Con excepcifn de los ru-
miantes, los plasmocitos productores de IgG son relativamente escasos en la
lafmina propia; debido a su habilidad de fijar el caomplemento las IgG facilitan
la citotoxicidad y la opsonizacién de antigenas.

Los plasmocitos  productores de IgE estdn presentes en la lamina propia vy
esta inmunogleobulina participa en la respuesta inmune a algunos parésitos in-
testinales. Su significado puede estar ligado a la citotoxicidad dependiente
de IgE realizada por los eosinéfilos y las células de Mast.
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La flora gastrointestinal es otro componente importante como mecanismo de
defensa local. Después del nacimiento, .no existe ninguna porci6bn del tubo
gastrointestinal estéril.” Hay cientos de especies de bacterias que habitan
gl tracto digestivo formando un ecosistema de enorme complejidad. En gene-
ral, la poblacidn bact'exjiana es menor en el estGmago y en el intestino delga-
do anterior, probablemente limitado por el microambiente géstrico y por peris_
taltismo. - e :

la compleja ecologia de la flora intestinal, le imparte al intestino una estabi-
lidad considerable y si por cualquier circunstancia se desequilibra, existe una

tendencia a regresar espontdneamente a su estado normal, es relativamente

resistente a la introduccién de nuevos habitantes lo cual constituye uno de
los méas importantes factores de proteccién contra el establecimiento de bac-
terias y otros patdgenos. Estd plenamente demostrado, que las diarreas bac-
terianas ocurren méas frecuentemente en los neonatos que poseen una flora
bacteriana pobre o después de cambios en el manejo alimenticio o de antibio-
terapias que alteran la poblacién bacterial intestinal.

Existen otros mecanismos mediante los cuales la flora bacteriana actda como
una barrera a la colonizacién de patbdgenos; la .produccién de 4cidos acético
y butirico por los anaerobios es uno de estos mecanismos; tambien compiten
por energia y por los efectos de los metabolitos producidos por la flora los
cuales son efectivos en el impedimento de coloniz_acién de bacterias exdgenas.

El desequilibrio de la flora entérica, puede 'permitir el establecimiento de
cepas patbgenas en el intestino o la proliferaci6n anormal de patdgenos opor-
tunistas de la flora residente.

Funcionalmente, el tubo digestivo juega un papel de prioritaria importancia
en la manutencién del equilibrio hidrico orgénico, en virtud del manejo de
elctrolitos y transporte de agua en el intestinoj tan importante, que en presen
cia de una animal deshidratado la primera opcidn de evaluacién clinica deberi
concentrarse en el tracto g_astrointéstinal a pesar de que otros sistemas como
el urinario desempefian en mayor o menor grado esta misma funcibn.

lLa mucosa del intestino delgado es altamente permeable al intercambio pasivo
de iones y agua; por tanto, deberd considerarse como una via libre de trans-
porte pasivo de estos elementos; epitelios de esta naturaleza (que también
incluye el de la vesicula biliar y de los tdbulos renales) est4n especializados
en la absorcidn de grandes voldmenes de ag'ua y sales en concentraciones iso-
ténicas. Ademés, la permeabilidad a nivel de las uniones intercelulares es
dependiente de las fuerzas de Starling, influenciados a su vez por las presio-
nes hidrostitica vascular y la presién osmética; por tanto, los fluidos y solu-
tos absorbidos pueden regresar a la luz del intestino y de esta forma modular
la absorcién neta de la mucosa intestinal. '

Fundamentalmente, el sodio se absorbe por varios mecanismos activos:

Los iones de cloro se mueven independientemente y se unen con el sodio por
via transcelular; la absorcién de sodio depende de fuerzas electroquimicas
establecidas por la bomba de sodio ATP- déependiente que cambia potasio por

]
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sodio pero no a la misma velocidad. LU'a absorcién de sodic tambien esté
ligada a solutos orgénicos como aminoicidos y glucosa. Una hipbtesis alterna
sugiere que+ Na vy El— son absorbidos al epitelio por procesos que se intercam
bian por H- y HC®O 3 que entran a la luz del intestino.

La concentracidén de solutos por estos mecanismos particularmente sodio vy
cloro, ocasiona el paso de agua desde la luz intestinal; si se considera la alta
permeabilidad del epitelio, se deduce que el movimiento de aqua es muy rapi-
do y estos solutos y el agua absorbida se mueve rapidamente en ambos senti-
dos. :

El colon espiral de los rumiantes y cerdos, tienen la responsabilidad de redu-
cir el volumen de electrolitos y agua que podria perderse a través de las he-
ces. El mecanismo no estd muy bien entendido; en contraste con el intestino
delgado, el epitelio del colon tiene restricciones en el paso libre (pasivo) de
sodio y cloro por tanto los responsables de mantener el equilibrio entre 1la
luz y el intersticio son la presién osmbtica, la composicién ibnica y el poten-
cial eléctrico; esto hace que el colon sea més eficiente que el intestino del-
gado en la absorcién de agua Yy electrolitos.

MECANISMOS DE DIARREA

Si comprendemos la forma de respuesta del intestino a diferentes patbgenos,
con mayor facilidad nos familiarizamos con los mecanismos del principal pro-
blema intestinal como es el de diarrea.

La atrofia de las vellosidades intestinales es un cambio patoldgico comin de
la mucosa intestinal y puede presentarse de dos formas diferentes; importan-
tes de reconocerlas para efectos terapéuticos y pronosticos:

a. Atrofia de las vellosidades sin dafio en el comportamiento proliferativo
(criptas de (ieberklnh)

b. Atrofia de las vellosidades con dafios (necrosis) del compartimiento proli-
ferativo.

El primero de ellos se presenta en una variedad de circunstancias en la pato-
logia veterinaria. Inicialmente, se presenta un incremento en la rata de pér-
dida del epitelio de la superficie de las vellosidades; hom&8logamente es el
mismo cambic que se presenta en las isquemias pasajeras del tubo intestinal,
pero, es el cambio gque induce una serie de enfermedades como infecciones
virales por coronavirus, rotavirus, herpesvirus; algunas bacterias enteroinvasi-
vas; coccidias y criptosporidium y algunas toxinas necrotizantes producidas
por algunos géneros de clostridium. El1 efecto de estos agentes produce un
aumento. dramético en la pérdida del -epitelio de revestimiento, acortamiento
y fusibn de las vellosidades intestinales y por tanto una perdida considerable
en la capacidad de absorcién intestinal, Sinembargo, como el compartimiento
proliferative estd intacto, un nuevo epitelic emerge de las criptas y en unos
pocos dias la mucosa intestinal retorna a su normalidad morfolbégica y funcio-
nal. Los parasitos intestinales principalmente nematodos ocasionan el mismo
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daffio y por tanto la presencia de estos patfgenos en la luz intestinal por
periodos de tiempos prolongados producird atrofia continua de vellosidades
con reemplazo continuo a partir de las criptas, lo cual lleva a una hipertro-:
fia de las criptas. La suma de estos efectos produce un sindrome de mala
absorcién que explica en parte el cuadro clinico de mal nutricién en los pa-
rasitismos intestinales.

'a atrofia de las vellosidades con dafios en la cripta intestinal, es por natu-
raleza una respuesta mas severa desde el punto de vista clinico-patolégico
y para efecto prondstico es el dafio que augura una recuperacién més difi-
cil que depende en mayor parte de la extensién de intestino lesionado. Esta -
condicién es también muy comdn en animales domésticos y es producida por
agentes patdgenos que tienen selectividad por las células de répida divisidn,
es el caso de viruscomo el de parvovirosis, diarrea viral bovina, peste bovirm; -
toxinas bacterianas como salmonella y agentes citotdxicos. Por su similitud
con las lesiones que presentan animales y personas expuestas a radiaciones
ionizantes, a este tipo de lesi6n se le denomina radiomimética. Esta condi-
cién, invariablemente conlleva a malabsorcidn y la efusi6n de un fluido he-
morragico y fétido.

Los efectos negativas de las enfermedades gastroentéricas estdn mediadas
por un nimero de mecanismos que con frecuencia interact@lan. Las conse-
cuencias comunes de las enfermedades entéricas incluyen pérdida total o
parcial de apetito, pérdida progresiva de peso, caquexia, hipoproteinemia
anemia y la mayoria de las veces, con manifestaci6én de diarrea que puede
ser hemorrdgica o no. El efecto (ltimo es la deshidratacidn con desbalance
4dcido-bésico.

Diarrea desde el punto de vista conceptual es la presencia de exceso de
agua en las heces en proporcién y relacién a la materia fecal seca. Desde
el punto de vista clinico es el incremento exagerado en el nimerc de defe-
caciones diarias de un animal y la presencia de heces de consistencia liquida -
o semiliguida. ODesde el punto de vista fisiopatolégico es la disfuncién del
sistema homeostitico en el manejo de agua y electrolitos causados por toxi-
nas, parasitos, bacterias y virus residentes en el intestino. 'a pérdida de
solutos y agqua durante el episodio diarreico, conducen a una deplecifn severa
de electrolitos, imbalance 4cido-base y deshidratacion que, si no son corregi-
dos a tiempo producirdn la muerte del animal.

Grandes cantidades de fluidos, provenientes de la ingesta, secreciones géstri-
cas, biliares, pancreaticas y del mismo intestino entran a la luz del intestino
delgado; adicionalmente, movimientos pasivos de agua se presentan en el
intestino por efecto osmético en la circulacidn general; pero la absorcidn
de los enterocitos de nutrientes osmoticamente activos y de electrolitos per-
miten el regreso de agua al espacio intersticial; este intercambio es tan
activo que el volumen total que llega al colon es solamente una pequefia
fraccidén del fluido total que circula en el intestino delgado. E1 colon, en
adicidn con su funcibén fermentativa tiene la responsabilidad de rescatar elec-
trolitos a agqgua de la ingesta, minimizando las pérdidas fecales; esta funcifn
la cumple por absorcién; pero si su capacidad de absorcién es sobrepasada
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por la cantidad que llega del intestino delgado, se presenta la diarrea.

De los conceptos anteriores, se deriva que entre los mecanismos de diarreas se
presentan hipersecrecién, malabsorcién e incremento en la permeabilidad ac-
tuando solos o combinados.

'a diarrea por hipersecrecién, se produce por una mayor secrecidn que ab-
sorcién del intestino delgado y es el tipo de diarrea que ocasiona un gran
nimero de bacterias productoras de toxinas como E coli algunas salmonellas,
Yersinia sp. y posiblemente Shlge]la SPey meglando la activacién de AmMP
ciclico. En la superficie del enterocito, el AMPc. estimulado por las toxi-
nas disminuye (y algunas veces anula), el cotransporte de cloruro de sodio
reduciendo la absorci6n pasiva de agua. En la ‘cripta, el AMPc estimula
la secrecién de cloruros sequido pdr agua. El resultado es un mayor paso
de solutos y agua hacia el colon. '

La diarrea por malabsorcién es el resultado de atrofia de las vellosidades.
L'os electrolitos, los solutos nutritivos y el agua malabsorbidos, se retienen
en la luz del intestino delgado en cantidades anormales, si no existe una
absorcibn compensatoria en partes mas distales del intestino delgadao, estos
excesos de fluidos pasan al colon superando la capac1dad de absorcién de
esta ultlma porcién y se presenta la cllarrea.

El aumento de permeab:.hdad de 1a mucosa contribuye a la diarrea, por incre
mento del movimiento retrégado de fluidos desde el intersticio hacia la luz
intestinal o facilitando la transsudacidén de fluidos tisulares. Hipertensién
portal, cirrosis y fibrosis hepéitica, falla cardiaca congestlva derecha e hipo-
albuminemia son e_]emplos de esta cond1c10n.

Cuando la diarrea es producida por dafios en la mucosa del intesting gruesao,
es el resultado en la mayoria de circunstancias de la capacidad de absorcién
reducida (malabsorcidn) smembargo, la hipersecreci6én y el aumentoc de la
per meabilidad pueden contribuir al fendmeno.

Durante la conferencia, se discuten entidades patolégicas especificas relacio-
nadas con los trastornos del tracto gastrointestinal, con énfasis en las dia-
rreas neonatales. Se discutird igualmente algunos problemas importantes
en animales jovenes y adultos c:omo Paratuberculosis, Diarrea Viral Bovina,
Salmonelosis y Clostridiosis.
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MECANISMOS GENERALES DE DIARREA PRODUCIDOS POR ALGUNOS PATOGENOS
ENTERICOS EN DIARREA NEONATAL. (Argenzio, R.A, J. Vet. Clin. of North
America 1: 3, 1985).

* ETEC- E. coli enterotoxigénico
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TRATARIENTO Y CONTROL DE LA DIARREA NEONATAL EN LOS TERNEROS
L. Safr%ho
INTRODUCCION

La diarrea Neonatailen los terneros recién nacidos es una.de las mayores
causas de mortalidad en la crianza de terneros. E1 tratamiento y control
de éste problema es usualmente dificil y poco agradeciﬁp(*borqge muy a me-
nudo es dificil determinar répida vy correctamente, la causa de la diarrea.
. Los cambios hiqquimicos en los terneros recién nacidos afectados con dia-
rrea aguda son bien conocidos y un progreso considerable se ha hecho en
los Gltimos 10 afios en el tratamiento de los efectos fisioldgicos de esta
enfermedad con terapia electrolitica para combatir la deshidratacién y la
acidosis,

Los métodos para controlar la enfermedad han sido.empiricos Y generalmente
estin basados en presunciones de que la enfermedad es infecciosa y que el
grado de inmunidad a partir del calostro en los_ternerosz ciertos factores
nutricionales y ambientales juegan un papel importante en determinar si los
efectos de la diarrea harén que el animal muera o sobreviva.

En los siguientes parrafos se discutird la base racional para el tratamien-
to y control de la diarrea en terneros recién nacidos.

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS

El tratamiento efectivo y control de cualquier enfermedad dépgnde de un
claro entendimiento de las causas de la enfermedad'y de como los agentes
causantes producen las lesiones en los animales.  Uno de los mayores tropie-
zos en el desarrollo de métodos efectivos en el tratamiento y control ha
sido la dificultad prictica de hacer un diagnéstico etiolédgico definitivo

en un animal o en un grupo de animales afectados con diarrea. LA DIARREA ES
SOLAMENTE UN SIGNO CLINICO DE UN PROBLEMA EN EL TRACTO DIGESTIVO.

Uno de los mayores mecanismos por el cual el tracto digestivo del recién na-
cido reacciona a las bacterias patégenas o a los nutrientes poco digestivos
de la dieta es con hipersecrecidn y una relativa falta de absorcién intesti-
nal que da por resultado una pérdida de liquidos, electrolitos y nutrientes
con un efecto final que es la diarrea.

Una de las causas mé&s comunes de la diarrea en los terneroé recién nacidos
incluye: E. Coli, Salmonellae spp. algunos virus, Chlamydia spp.,reemplazo

de leche, la sobre alimentacién y algunas otras practicas de alimentacién no
recomendables. .

Los cambios bioquimicos dados en los terneros, afectados con una diarrea pro-
fusa han sido estudiados por varios investigadores y hay acuerdoc en que los
cambios méds importantes son: una pérdida grande de iones sodio y bicarbona-
to, al igual que de agua, lo que conduce a un estado de acidosis metabélica

y deshidratacién. Estos cambios llegan a ser més draméticds'y empegran la si-
tuacién a medida que la diarrea se prolonga. S :



El tiempo que se necesita para observar estos cambios puede variar desde
unas pocas horas a unos pocos dias después del inicio de la dijarrea.

Los cambios bioquimicos sanguineos en los terneros recién nacidos y afec-
tados de una diarrea aguda pueden ser observados en la Tabla 1.

Ademis de la pérdida de electrolitos y liquidos, los terneros gque sufren

de diarrea no consumen las cantidades normales de leche y la digestividad
de todos los nutrientes disminuye notoriamente. A medida que la diarrea
contin@ia se presenta una neta pérdida de todos los nutrientes y una dismi-
nucién en el peso corporal. Blaster y Wood denominaron éste estado de ba-
lance nutritivo negative como una "inanicién fisiolégica". ‘

TRATAMIENTO:
El tratamiento de los terneros afectados con diarrea necnatal aguda se basas

1. Determinar la causa de la diarrea, si es posible.

2. Determinar el estado clinico del ternero lo que incluye una estimacién
clinica o una determinacién del laboratorio de los cambios quimicos que
ha producido la diarrea. . '

3. Determinar si existen complicaciones tales como neumonia, artritis, me-
ningitis, peritonitis o septicemia.

TERAPIA ELECTROLITICA

La deshidratacidén, la acidosis y el desbalance electrolitico son corregidos
a través de scluciones que tengan electrolitos, glucosa y agua. En las des-
hidrataciones severas y en la acidosis, los iones de sodio, bicarbonato y
cloruro son de vital importancia para la vida del animal. Durante la conva-
lecencia, las soluciones con glucosa y potasio pueden ser usadas pero no son
esenciales si el ternero empieza a tomar leche. La cantidad de liquidos que
se administra se basa en el siguiente esquema.

1. Para deshidrataciones severas (deshidratacién del 8 al 10%) terapia:
100 ml por kg de peso via intravenosa, en las primeras 4 a 6 horas.
Terapia de mantenimiento: 140 ml por kg. de peso, via intravenosa para
las siguientes 20 horas. ‘ :

2. Deshidratacidén moderada (6% de pérdida de peso). Terapia: 50 ml por
kg de peso via intravenosa en las primeras 4 a 6 horas. Terapia de man-
tenimiento: 140 ml/kg. en las siguientes 20 horas.

La terapia‘de‘mantenimiento puede ser administrada oralmente, si el ternero
escapa de chupar del pezén de un balde; los liquidos orales también pueden

ser administrados a través de una sonda que llegue al estémago.

Cuando se usa la via oral la terapia de mantenimiento debe ser dividida para
adminsitrarse cada 2 a 4 horas durante el dia.

COMPOSICION DE LIQUIDOS INTRAVENDSOS

1. Bicarbonato de sodio isoténico.

Disuelva 13 gr de bicarbonato de sodio en un litro de agua, esto da una
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TABLA 1. Cambios bioquimicos en terneros recien nacidos que padecen
de diarrea aguda.

RANGO
Andlisis Ub::;v. Promedio Encontrado Normal
Hematocrito 28 45.3 I 7.0 31.0 - 60.0 25.0 - 40.0
Prot. Sang. 28 8.6 I 1.5 6.8 - 11.3 6.0 - 8.0
pH Sanguinero 1" 7.08 ¥ 0.12 6.88 - 7.28 7.35 -~ 7.40
PCO (mm Hg) 11 46.8 I 6.4 35.8 - 57.3 38.0 - 45.0
€0 (mm/liter) 11 14.8 ¥ 4.2 9.3 - 23.8 24.0 - 30.0
Bicarbonato 11 13.7 ¥ 4.2 8.2-22.7  23.0 - 28.0
Sodio 28 - 138.1 I 9.4  119.5 -165.0 137.0 -145.0
Potasio 28 7.4 ¥ 1.6 4.8 = 12.3 4.5~ 5.5
Cloruro 27 1014 ¥ 75 89.0 -116.0 g7.0 -105.0
Calcio 26 6.3 ¥ 1.0 4.3 - 8.1 4.5 - 6.0
Magnesio 26 3.3 ¥ o9 2.1 - 5.6 1.0 - 2.9
Fésforo 25 9.2« % 3.8 3.9 - 15.0 2.9 - 5.8
Nitrégeno Uréico Sanguineo 28 50.1 < 30.5 11.5 -161.0 10 -20




93

solucibn isot6nica la cual contiene 156 miliequivalente x Litro de sodio y
156 miliequivalentes de bicarbonato. Esta solucibén solamente se usa cuando
los terneros estén severamente acid6ticos, cuando el pH sanquineo estéd por
debajo de 7. Estos terneros generzlmente se encuentran en un estadoc comato-
so (terneros con un 10 al 12% de deshidratacién) vy tienen arritmia cardia-
ca. Es estos casos, 2 litros = 312 miliequivalente de bicarbonato, se admi-
nistran rapidamente a un ternero de 45 kg antes de ser cambiada a una solu-
cién isoténica de bicarbenato de sodio y cloruro de sodio.

2. Solucién isotbnica de bicarbonato de sodio y cloruro de sodio. Disuelva
26 gr de bicarbonato de sodio en 4 litros de una solucidn media isoténi-
ca de cloruro de sodio (0.42%) o mezcle un litro de una solucidén isotdnica
de bicarbonato de sodic (13 qr de bicarbonato x litro) y un litro de solu-
cién salina isoténica que contiene; 78 miliequivalente de cloro, 78 miliequi-
valentes de sodio y 156 miliequivalente de bicarbonato. La cantidad total de
bicarbonato por un galén de agua es de 312 miliequivalente de bicarbonato.

La mezcla de socluciones isoténicas de bicarbonato de sodio y cloruro de sodio
es la mas cominmente usada en terneros afectados de diarrea y que sufren de
acidosis. Cuando se administra .adecuadamente esta solucidén suministra una pro-
porcién 6ptima de liquido y bicarbonato gue corrige tanto la acldosis como la
deshidratacién que son las dos condiciones més peligrosas de la vida animal.

A la mayoria de los terneros diarréicos que tienen mds del 6% de deshidratacién
se les puede administrar 4 litros de esta solucién sin volverlos alcalébticos

De acuerdo al grado de severidad de cada caso, uno o dos litros mas pueden ser
administrados antes de pasarlos a una solucién electrolitica balanceada.

Generalmente después de que estos terneros han recibido 4 litros de la solucién
anterior, los mismos meioran considerablemente y son capaces de recuperar la

posicidn de recumbencia esternal. -

COMPOSICION DE LAS SOLUCIONES PARA _USO ORAL

Férmula N2 1: (D. Hamilton) Cloruro de sodio 113,6 gr.
Cloruro de Potasio 50.3 ar.
Bicarbonato de sodio . ~108.9 gr.
Glucosa ' , ’ 535,1 gr.
TOTAL: 1.030.9 gr.

De la mezcla anterior diluya 38.2 gr. en 1 litro de agua.

Formula N2 2

Cloruro de sodio 117.0 ar.
Cloruro de potasio : ) 150.0 gr.
Bicarbonato de sodio , 168.0 gr.
Fosfato de potasio 135.0 gr.
TOTAL: 570.0 gr.

Por cada litro de agua disuelva 5.7 gms. de la mezcla anterior. También pue-
de adicionar 50 gms de glucosa. )

Los terneros que responden y/o se recuperan, muestran un me joramiento muy
marcado por la terapia después de una edministracién intravenosa v/o oral
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dentro de las 24 Yy 4B horas.

Los terneros que tienen las probabilidades de recuperacién responden & la te-
rapia de hidratacién en unas 12 horas, orinarér y la materia fecal disminuird
su contenido l1{quido. : '

Los terneros que no responden a la hidratacién normal pueden no orinar debido
a8 una insuficiencia renal irreversible, sus materias fecales permaneceran muy
acuosas, el animal se muestra muy deprimido Y es incapaz de mamar o beber, y
una terapia intravenosa y oral por mids de 3 dias es generalmente indtil

cibén muy severo. Generalmente los 1{quidos que le son administrados permane-

cen en el intestino delgado, 1lo que. suaiere un s{ndrome permanente de mala ab-
sorcidn.

REFERENCIAS
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. TRATAMIENTO DE DIARREAS - RESUMEN

L., Serrano.

La diarrea de los terneros debe ser interpretada como manifestacién clinica
de una enfermedad compleia.

No hay una sola causa, existen varios agentes etiolbégicos, otros facto-
res pueden ser asociados a su produccién. Algunos de éstos agentes son:
Manejo, tiempo, bacterias, virus.

TRATAMIENTO

La diarrea causa los siguientes cambios bioquimicoss deshidratacién, acidosis
metabbdlica y cambio en las concentraciones de sodio, bicarbonato, cloruro y

potasio. ;

El ternero normal gana cerca de 22 ml de agua por kg. de peso por dia, mientras
que uno diarréico pierde hasta 72 ml x kg por dia.

Este balance negativo en el agua se debe a una falta de absorcidn de la inges-
ta liquida de los liguidos digestivos y- a un aumento en la pérdida de l{quidos
debido a los efectos de las endotoxinas.

ACIDOSIS: La acidosis tanto intracelular como extracelular se debe principal-
mente a la pérdida del ién bicarbonato. La acidosis celular se presenta pri-
mero por la pérdida de los iones bicarbonato en las heces, los teiidos inter-
cambian potasio de hidrégeno para mantener el pH extracelular normal en el 11~
quido cerebroespinal y en el sistema nervioso central. '

El intercambic de potasio por hidrégeno, més la disminuida excrecidn renal de
potasio debido a la deshidratacidén da por resultado un aumento en el opotasio
plasmdtico v una disminucién en la concentracién del potasio celular.

Ademés de la pérdida de los iones bicarbonato hay también un aumento en la pro-
duccidn de 4cido lictico. Cuando la deshidratacidn se presenta, el oraanismo
intenta mantener la presién sanguinea normal a través de un vasoconstriccién
periférica. La vasoconstriccién a su vez causa una deficiencia de Oy en el mQs-
culo y un aumento en la produccién de &cido lactico por el metabolismo muscular
anab6lico. El 4cido léctico contribuye a la acidosis ya que el higado nno puede
utilizar el 4cido lactico en glucogenesis, debido a la congestién venosa.

SIGNOS DE DESHIDRATACION: Con 5% de pérdida de peso corporal el ternero esté
hambriento y mamaré, los ojos estén brillantes y la piel se mantiene elédstica.

Con 10% de pérdida de peso corporal el ternero no mama, y evita el pararse.

La piel se encuentra menos eléstica las extremidades estan frias y la tempera-
tura rectal es subnormal. Con pérdidas por encima del 10% corporal, los ojos
se hunden y la cdérnea se hace opaca; las extremidades y las membranas mucosas
est4n frias y la temperatura rectal estd por debajo de lo normal.
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Los terneros con un 5% o un 10% de pérdida de peso deberan ser retirados
de la madre, alimentados por lo menos con 4 litros de una solucidn electro-
litica diariamente.

Se recomiendan las siguientes soluciones:

a. Bicarbonato de sodio, 1 cucharadita

Cloruro de sodio 1/2 cucharadita
Dextrosa 4 onzas
Agua 475 ml.

b. Otra solucién seria:

Clorurc de sodio 117 g.
Cloruro de potasio 150 g.
Bicarbonato de sodio 168 g.
Fosfato 4cido de potasio 135 g.

Rdiciones de la mezcla anterior 30 grs y 250 grs. de glucosa a 4 litros de
agua.

€. 50 gm Cloruro de potasio
50 gm Bicarbonato de sodio
50 gm Cloruro de sodio

Dos cucharaditas de la mezcla anterior mds 250 gr de glucosa a 4 litros de
agua. '

Los terneros con un grado de deshidratacién del 10% o mis se les deberad admi-
nistrar liquido isoténico en forma intravenosa.

Comercialmente las soluciones disponibles deben ser de bicarbonato extra.
Adicione 13 grs. de Bicarbonato de sodioc por dos litros de solucién.

Una solucién méds barata puede ser preparada como sigue: Bicarbonato de so-
dio 13 grs (una cucharada). Cloruro de sodio 9 gr (1/2 cucharada) vy
litros de agua.

Rlgunos investigadores opinan que la solucién intravenosa no debe tener glu-
cosa. Cuando la solucién es administrada rédpidamente, el umbral renal para
la glucosa se aumenta y el azucar actlla como un diurético.

Una guia para la cantidad de liquido que debe ser adminsitrado puede sers:

1. Inicialmente las necesidades para un ternero de 45 kg es:

Con 10% de pérdida de peso 6 litros
Con 15% de pérdida de peso 8 litros

Dar dos litros répidamente, el resto debe ser administrado lentamente confor-
me la terapia, dependiendo de la respuesta.

La terapia para los siguientes dias es asi (1 a 4 dias)

Terneros sin diarrea 4 litros por dia
Terneros con diarrea 6 litros por dia
Terneros con diarrea profusa 8 litros por dia

3. Una vez que los terneros sean capaces de pararse o caminar, las solucio-
nes orales son satisfactorias.
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Cuando la patogenesis de la diarrea se considera, la terapia 1{quida es un
tratamiento racional. Por no tener leche en la luz intestinal, los liquidos
digestivos no se pierden y el medio para el crecimiento bacterial se reduce.
En esta forma se le permite al intestinc descansar y a las células epitelia-
les madurar suficientemente, de esta manera ellas pueden volver a absorber.

Los antibidticos deberan ser dados oral o parenteralmente; cuando sea posible
la seleccién de la droga deberd hacerse en base a un antlblograma, de esta
manera es posible obtener ‘una mayor efect1v1dad
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FISIOLOGIA DEL CRECIMIENTO

Andrés Correa G.
INTRODUCCTION

Dada la vital repercusién que en el animal adulto tienen los eventos que a-
contecen en la edad prepuber, es fundamental conocerlos, asi como algunos
de los parémetros de que disponemos para evaluar la magnitud de estos cam-
bios. Como se ve en la Fig. 1., todos éstos procesos estin influenciados
por factores genéticos, climdticos, nutricionales, patolbgicos, sociales y
de alojamiento.

Desde nuestro punto de vista, el crecimiento se puede definir como el au- .
mento de la masa corporal, y el desarrolle como el cambio en forma y funcién
de los tejidos y sistemas componentes.

La mejor manera de abordar este tema es estudiando el desarrollo de los prin
cipales sistemas y alunos de los indices evaluados de estos.

Sistema Reproductivo

Si bien, los profundos cambios en este sistema van estrechamente ligados al
desarrollo del sistema nervioso, en especial el eje hipotédlamo-hipofisiario,
se observan claramente las notables diferencias de peso en los principales
6rganos involucrados en el proceso reproduyctivo. La temprana aparicién del
celo coincide con el aumento de sensibilidad cerebral a los niveles de es-
trégenos presentes durante la etapa prepuberal. :

Por otra parte, el crecimiento y desarrollo tanto del (tero como de las glan
dula mamaria se hacen mayores después del primer celo bajo influencia hormow
nal. Esté claro que el inicio de la pubertad estd mas intimamente correla-
cionado con en feso vivo que con la edad. E1 peso vivo se relaciona con la
aparicidén de descargas pulsatil de gonadotripinas, que aumentan en frecuen-
al llegar a la madurez sexual. En ganado de leche, la llegada de la puber-
tad ocurre cuando el peso estd entre 30 y 40% del peso adulto.

Sistema nervioso

Dentro de los innumerables cambios que se llevan a cabo en el sistema ner-
vioso se pueden mencionar algunos més a modo de ejemplo que por su impertan
cia relativa.

La cantidad de mielina aumenta considerable en la época del crecimiento, 1lo
que permite movimientos més delicados y precisos; de esta mielinizacidn son
responsables los oligodendrocitos, que contindan en divisién hasta la madu-*
rez. Sip embargo, la gran mayoria de células nerviosas no se desarrcllaran
después del nacimiento por hiperplasia, sino por hipertrofia. Otra impor-
tante consideracidén es el desarrollo selectivo de algunas &reas del cerebro
dependiendo de la influencia ambiental. Es conocido desde hace tiempo las
diferencias estructurales entre el cerebro de animales de la misma especie
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en estado salvaje o sometidos a cautiverio.

Los =ambios de mayor relevancia se efectlian en el sistema hipotdlamo-hipo-
fisiario, cuyos ajustes determinan la produccién hormonal y consecuentes
variaciones en los tejidos sustrato. :

Sistema Cardiocvascular

£l desarrolic de este sistema sigue de cerca el crecimiento de los demis
sistemas de la economia y se adapta estrechamente a los cambios en tamafio y
funcidn que éstos presenten., Estos cambios son mesurables al observar el
peso del corazén a diferente peso corporal (Tabla 1.)

Tabla 1

Relacion entre peso corporal y cardiaco

Peso corporal V ~ 195 kg 293 kg
Peso cardiaco 750 g 930 g

Este aumento de peso va acompafiado de un aumento de tamafio mesurable la per
secusidén toréxica.

El volumen sanguineo sufre modificaciones a lo largo del crecimiento. Al
nacer corresponde en peso a un 16% aproximadamente del total corporal, des-
cendiendo hasta un 6 - 7% en los adultos, siendo mayor en los machos a difg
rencia del procentaje de agua corporal mayor en las hembras.

Se pueden reunir los dos paradmetros estudiados en el andlisis del gasto car-
diaco (frecuencia cardiaca por volumen latido) correspondiente a 80ml/kg/
min en reposo (Fig. 2). ‘

La evaluacidén sanguinea nos lleva a considerar algunas sustancias transpor
tadas por la sangre. los solutos sanguineos que mas varian con el creci-
miento son los relacionados directamente con el proceso de crecimiento y
desarrollo. Verbigracia creatinina, glucosa, glutation (gama-glutamilcis-
teinilciclina) 4cidos grasos, hormona de crecimiento, etc.

La fig. 3 muestra los efectos que sobre la concentracién de glutation (im-
portante en el ciclo del gama-glutamilc para el transporte de a.a. al in-
terior de la célula) en la sangre tienen la temperatura y la edad.

Los valores de glucosa cescienden de 100mg/100 ml en el recién nacido a
60mg/100 ml a las 6 semanas. Este descenso esta asociado al reemplazo de
los eritrocitos fetales ricos en glucosa y también por el incremento en la
produccidn de Acidos grasos voldtiles por el intestino delgado. La admi-
nistracion de propionato produce descenso de los niveles de glucosa.

Los niveles de glucosa en el ternero no rumiante son mis inestables después
de la ingestién de comida que en el rumiante. Una dieta alta en concentra-
do eleva los niveles de glucosa a +- 90 mg/dl.

Hay otras variaciones dignas de mencién en lo referente a parémetros san-
guineos. E1l nimero de gldbulos rojos es maximo en los terneros y disminuye
gradualmente hasta alcanzar el valor adulto a los 18 meses aproximadamente,
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EDAD(meses)
3.5 - 45
7.5 - 9

11 - 12

15 - 19

20 - 36

INFLUENCIA DE LA EDAD EN LOS VALORES

GR 10°

13.10

- 10.65

8.62
9.15
7.50

11.07
10.10

9.60

10.97

10.70

TABLA I

36.16
30.40
28.10
34.80

- 34.80

HEMATICOS EN GANADO JERSEY

HB G/100 HCTO% VGM

27.6
28.5

326

38.0
46.4

GB10°

7.500

© 8.000
8.281
8.840
8.050

€0t



PARAMETROS SANGUINEOS

EDAD VCM HCM

MESES FENTOLITROS PICOGRAMOS
3.5 - 4.5 2.76 8.45
7.5 - 9.0 2.86 9.48
11 - 12 3.26 11.11
16 - 19 3.80 12.20

20 - 36 464 14.42

TABLA 2

CHCM

*

30.6
33.2
34.2

31.6

30.7

O2Tx

VOLUMEN

16.38
14.04
13.34
16.26
14.87

701
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toincidente con el desarrollo metabdlico.

Durante las condiciones normales de crianza, la ingestién de hierre es de-
ficiente y contribuye al descenso de valores como Hb y Hecto.

El nlmeroc de linfocitos circulantes es bajo en el recien nacido, lo que
estd en relacidn con el poco desarrollo de sus 6rganos linfoides, mientras
gque los neutréfilos estan altos. Con la edad, las proporciones se invier-
ten. Los cambios se resumen en las tablas No. 1 y 2.

Sistema Digestivo

El ternero en sus primerds dias, si bien tiene definidos los cuatro esté-
magos del adulto, solamente el abomaso es funcional, con una capacidad a-
proximada del doble de los estémagos restantes.

En el animal adulto, sin embargo, el abomaso representa solamente el 8% del
volumen gastrico total, mientras que el rumen alcanza casi el 70% (Fig. 4)
Los cambios progresibos en volumen se describen en la Fig. 5.

El alimento en el ternero pasa directamente al cuajar por el cierre reflejo
de la gotera esofégica, reflejo que se va perdiendo entre las 8 y 12 sema-
nas, paralelamente con la disminucién en la dependencia de la digestidn
monogéstrica. La lipasa producida con la saliva por el ternero joven (que
actua sobre los grupos butirato de los triglicéridod) decrece su actividad
con la edad hasta desaparecer hacia el tercer mes.

Algunos estudios indican que la secrecidn de pepsina solo‘es considerable

a las 4 semanas de edad, mientras que la renina es activa desde su naci-
miento. '

El pH géstrico del recién nacido después de la ingestién de leche 4.1 que
no es lo suficientemente écido para la degradacidén proteica.

AR los 16 dias ya alcanza 3.4. Estos datos son indicativos de la falta de
madurez del sistema pepsina HCL. La capacidad de digestidn lactea en los
primeros dias depende del desarrollo de la actividad enzimatica: Excesivo
consumo produce disturbios digestivos como cdlicos y diarrea.

La amilasa pancreédtica y la maltasa intestinal elevan sus valores hacia las
8 semanas de edad. La actividad de la lactasa en cambio, decrece con la
edad, o sea que el ternero ya puede adaptar su dieta. '

A los siete dias, ya el ternero puede iniciar su consumo de forraje y mate-
ria seca, con el consiguiente inicio del establecimiento de la flora rumi-
nal (ayudada por la invasién retrdgada de las bacterias abomasales) con pe-
quefias producciones de Acidos grasos volitiles y sintesis de complejo B y
proteina a partir de los microorganismos ruminales.

£l consumo de dieta sélida estimula el desarrollo ruminal a través del cre-
cimiento de las papilas ruminales (que va a incrementar la superficie de
absorcidn) y en pequefia medida engrosando la pared. Sin embargo, un exceso
de concentrado puede llevar a una paraqueratosis papilar disminuyendo su
capacidad de absorcidén de &cidos gqrasos volétiles,

El mecanismo nervioso de la rumia ya es bastante activo a la sequnda semana.
Las contracciones ruminales ya se observan a los 4 dfas y normalmente a las
4 semanas el ternero ya puede rumlar.
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Tanto los protozos como los estreptococos a miloliticos de la flora ruminal
se establecen en el rumen hacia las 8 semanas cuando el pH ruminal deja de
ser bajo. La cantidad de A.G.V. se incrementa con la edad. Sin embargo,
la cantidad de A.G.V. presentes entre las 1 y 14 semanas en el. wumen, evi-
dencia la capa01dad de utilizacidn por parte del bovino no rumiante de
R.G.V. productos probablemente en el intestino delgado. La propor01on de
dcido butirico se incrementa del 10% a las 4 semanas hasta el 30% mas tarde.
En general, la proporcién de A.G.V. varia de acuerdo con la dieta que se
estd consumiendo. .

Todos los cambios descritos pueden ser modificados en la medida que se mo-
difique la dieta. Las dietas puramente liquidas c1ertamente ejercen un
proceso retardatario sobre el desarrollo ruminal.,

Sistema Endocrino

Aunque los efectos flnales ‘del desarrollo endocrino son fac1lmente observa-
bles por los cambios externos experimentados por el ternero, ciertamente es
un desarrollo complejo y de mdltiples interacciones.

Una hormona puede tener un efecto estimulador del crecimiento en las prime-
ras etapas del desarrollo, para después transformar su accidn en inhibito-
ria como la testosterona.

Otro grupo, a pesar de sus accriones catabdlicas como el cortisol necesitan
estar presentes a concentrdaciones adecuadas para evitar retrasos en el cre-
cimiento. Por otra parte, pueden inducir al desarrollo especifico de algu-
nos brganos y paralelamente detener el crecimiento como los estrbgenos en
la pubertad. .

Algunas hormonas pueden estimular o deprimir el crecimiento simulténeamente
debido a su interacci2on con otras hormonas como es el caso de la progeste-
rona que por un lado, disminuye la accién de la hormona de crecimiento pero
por otro al inhibir los estrbégenos demora el cierre de las ep1f181s Osea de
los huesos largos.

Una de las hormonas mds estudiadas en la tiroidea cuya actividad se mide

por el comportamiento del Yodo 131. La figura 6 muestra la relac1on exis
tente entre la edad, peso corporal, y la actividad de la hormona tiroidea,
as{ como las diferencias en crecimiento y desarrollo entre un animal normal
y uno tiroidectomizado. Su actividad se puede mesurar también por el calor
metabélico producido a diferentes edades y temperaturas ambientales. Fig 9.
Su accién de regulador metabdlico se refleja.también al permitir la acciédn
ordenada de otros factores hormonales.

Aparato Urinario

El desarrollo de los rifiones en los bovinos después del nacimiento se li-
mita a un aumento en el nimero de nefrones las primeras semanas y posterior
hipertrofia de las estructuras formadas. E1 rifién del neonato bovino den-
tro de los animales domésticos, es el més similar en estructura y funcidn
al animal adulto. Por otro lado, las dietas ricas en proteina tienen un
efecto estimulatorio sobre el tamafio renal al igual que la testosterona.
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Estos cambias en crecimiento van acompafiados de una mayor capacidad de fil-
tracién, excrecidn y reabsorcién de productos del metabolismo. La evolu-
cién del VFG ests relacionada con el aumento de volumen sanguineo y el

gasto cardiaco. '

Pese a que los rifiones representan el 0.5% del peso corporal reciben el
20% del volumen minuto cardiaco. Basados en los datos calculados para
gasto cardiaco presentados en la Fig. 2, se puede estimar 1la velocidad de
filtracién glomerular (VFG), el caudal plasmdtico renasl (CPR) y el caudal
sanguineo renal (CSR). B

Con base en lo anterior, el CSR seria de unos 18 ml/kg/min. E1 CIR (CSR-
Hcto) entre 11.74 y 9.9 ml/kg/min dependiendo del valor del hematocrito

y la VFG que corresponde a un 20% del CPR ‘tendrd un valor de 2.0 a 2.3 ml/
min por kilogramo de peso. :

Los valores estimados se presentan en la Fig. 7. Siendo la reabsorcidn

del VFG aproximadamente del 99% el volumen de orina ser4 de aproximadamente
0.02 ml/min/kg., La excrecién de creatinina es otro valor a estudiar. La
Fig. & incica el aumento en su excrecién con el aumento en peso. Sin em-
bargo los datos en bovinos Jersey son menores ya que =l mismo pesoc de la
Holstein su rata de crecimiento es mencr como su metabolismo proteico.

Sistema Respiratorio

El correcto desarrollo de este sistema asegura un adecuado suministro de
oxigeno, eliminacién de 9as carbénico y equilibrio 4cido-basico al ternero
en crecimiento. : ’

Se ha calculado que los mamiferos nacen con unos 4 millones de alveolos
por kilogramo de peso, relacidn que se mantiene por incremento en nOmero
hasta el 70% de la edad prepuberal, momento en que se inicia la hipertro-
fia de los slvéclos formados. Sin embargo, el peso procentual de los pul-
mones se mantiene més o menos constante correspondiendo a un 0.8% del peso
del cuerpo. '

La fig. 9 muestra cémo la frecuencia respiratoria independientemente de 1a
temperatura ambiental er que se crien los terneros sufre un rapido incre-
mentoc desde el nacimiento hasta el tercer mes, memento en que se estabiliza.
La frecuencia se estabiliza en la medida que la ventilacidn obtenida por el
nimero de respiraciones va siendo sustitufdas por la capacidad de los mﬁscg
los inspiratorios para aumentar el volumen tidal (cantidad de aire que in-
gresd en cada movimiento inspiratorio). En 1la Fig. 8 se observa como mien-
tras la F.R. se mantiene constante la ventilacién en Hs/h aumenta con la
edad. La gréfica también incluye el pulso, de igual comportamiento como
reflejec de la actividad cardiaca, donde el volumen ce sangre bombeada a
expensas de una fiecuencia cardiaca alta se reemplaza por el aumento de
volumen cardiaco y fuerza de contraccién del miocardia.

Otra de las funciones que cumple el sistema es la de regulacién térmica a
través de la pelicula himeda que recubre =1 tracto respiratorio. Los vo-
lumenes de agua perdidas por este ctoncepto se encuentran en la_Fig. 10.
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RATAS DE CRECIMIENTD

Curva de Crecimiento

La curva de crecimiento, tratese de un animal individual o una poblacién,
es de caracteristica sigmoidea, similar a una ecuacidn de polinomio de
tercer grado.

La primera fase de la curva se denomina de auto-aceleracién y representa
el répido crecimiento inicial que continfla la tendencia preparto, si bien
con menor intensidad. E&sa cruva inicial va seguida de un punto de in-

flexién antes de iniciar 1la
cierre final del proceso de
a parte de esta transicién,
métrica para determinar una
a 14 afios en el hombre (650%

meses (3)% de su peso adulto).

fase de autoinhibicién que termina con el
crecimiento. Este punto de inflexidn indica
la edad de la pubertad y una referencia geo-
equivalencia de edad. Este punto corresponde
de su peso adulto) y en bovinos a los seis

E s una importante constante de crecimien

to. En las plantas corresponde a la floracidn Yy en las poblaciones a la

declinacién de la rata reprecductiva, o corresponde a las migraciones le-
tales como la de los lemings al mar.

El crecimiento en peso es usualmente definido en una de tres formas: La
primera y de mds gusto por los ganaderos, es la ganancia abscluta de peso
por unidad de tiempo, que representa un promedio de la ganancia dentro
del lapso medido y no muestra exactamente los cambios en el crecimiento
momento a momento; la fdormula que la describe es:

P, - P,

Peso Mayor - Peso Menor

t2'— t1 Tiempo mayor - tiempo menor

Similarmente, la rata relativa de crecimiento es convencionalmente repre-
sentada por el peso ganado durante un intervalo de tiempo dado dividido
por el peso del organismo, PT, al comienzo del intervalo de tiempo:

Promedio relativo de la tasa de crecimiento : R = —S———

Sin embargo, el problema del crecimiento real sigue presente. Ante la im-
posibilidad, incluso en el Labpratorio de estudiar ratas de crecimiento
instantaneo las matematicas solucionan el problema, eliminando la discre-
pancia entre el tiempo flSlologlcq y el tiempo fisico. E1 c¢édleuleo infini-

tesimal aplicado a las dos ecuaciones anteriores entrega la solucidn al
problema.

L KE P dp
P = Ac —— - K o I P =1InA+ Kt

A p

11



PARAMETROS DE CRECIMIENTO
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