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El presente trabajo fue realizado especlalmente para optar a la cate-
goria de Profesor Titular de la Universidad Nacional de Colombia,
Facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia,donde el autor es
Profesor Asociado de Dedicacién exclusiva en la cétedra de Cirugia
y Rayos X. :

INTRODUCCION

Muchos autores han descrito la paresia espasmo-
dica de los bovinos o la contraccién de los misculos
gemelos posteriores, o la contraccién del tendén de
Aquiles, o tarso extendido o talén de Eliso.

En Europa, la descripcion de la enfermedad se
hizo ya desde el afio 1922 (33) con reportes poste-
riores en varios paises del Continente (2)(9)(10)(21)
(30)(32)(46)(49)(53)(63)(65) y en la India y los
Estados Unidos (20)(27)(41)(52)(64) donde la im-
portacion de los animales provenientes de Holanda
fué la causa. (38).

La enfermedad se encuentra en casi todas las ra-
zas bovinas ya sean para carne y/o leche como la
Holstein, Ayrshire, Aberdeen Angus, Shorthorn,
Charolals ,Groningen,Hungarian Red,Spotted Brown
Swiss, Red Danish milk, Kankrej Indlan cattle, Pie
noir, Ple rouge, de Bélglca Las sucesivas importa-
ciones a Colombia de ganado provenientes de Holan-
da, los Estados Unidos y otros lugares han introdu-
cndo la enfermedad en el pafs. Al presente trabajo
se relaciona con 23 casos diagnosticados en la Fa-
cultad de Medicina Veterinaria, Servicio de Cirugia,
durante los afios 1976-1981.

SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos mds tipicos estdn caracteriza-
dos por la concentracién espasmédica de los muscu-
los del miembro posterior o de los miembros poste-
riores y la extension de las articulaciones del tarso
y femorotibio rotuliana, El misculo gastronemio y

Paresia Espasmodica
en Bovinos Colombianos

" Foto No.1 Paresia Espasmddica Vista lateral
L3

los tendones superficiales flexores extienden la arti-
culacién del tarso completamente aproximando el
calcaneo a la tibia (foto No. 1).

La tensidn ejercida dilata el cartilago epifisiario
entre el cuerpo y la cabeza del calcaneo y es posible
ver el caso donde la epifisis se separa de la cabeza
(26).

La enfermedad puede afectar uno de los miem-
bros posteriores o los dos al tiempo (3)(30)(66).
(Foto No. 2).

Algunos autores sugieren una mayor incidencia
a nivel del miembro posterior derecho (41).

La enfermedad es variable en presentacién y gra-
vedad y es progresiva (Foto No. 3). Puede aparecer
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Foto No.2 Paresia Espasmddica Vista Antero Posterior

rdpidamente en animales entre los 3-6 meses (30)
(41) o aparecer después de los 2 afios (53).

Algunas veces es posible identificar ciertos pro-
blemas locomotivos durante los primeros dias de
vida, pero habitualmente la condicién no se detecta
sino después de los 6-8 meses de vida cuando los sig-
nos son mds manifiestos (38).

Se ha reportado una forma especial de la enfer-
medad en los toros adultos (5).

En muchos casos la paresias, los clinicos son tan
marcados que el miembro en extension total apenas
toca el suelo con la punta de los dedos (Foto No.1).

El miembro parece mds corto, el animal trata de
moverlo ddandole pequefios movimientos rotatorios
y de péndulo, y en este caso, generalmente cuando
es crénico, el miembro ni siquiera toca tierra (3).

Si los dos miembros estan afectados, el animal
no se puede levantar por s/ mismo y alin en posicién
de dectbito los miembros permanecen en extension,

El dorso parece arqueado, la cola levantada y los
miembros anteriores se presentan arqueados hacia
adelante,

La enfermedad puede ser confundida con displa-
sia de cadera, afecciones de la rétula, luxacién del
biceps femoral, artritis de la articulacién femoro-
rotuliana, fracturas del calcaneo o del peroné (3).

Los musculos gastronemios aparecen poco desa-
rrollados y en muchos otros casos el biceps femoral,
el semitendinoso, el semimembranoso, el cuadriceps
femoral y el aductor pueden aparecer subdesarrolla-
dos (3).

La enfermedad afecta muy poco el crecimiento
durante los primeros 5 meses, pero a medida que el
animal se desarrolla, la falla en el miembro afecta
sensiblemente el crecimiento (24) ya que comienzan
a hacerse sentir las lesiones que se han instalado en
las articulacianes (60).

LESIONES

La lesién primaria no se ha identificado y algunos
piensan que se localiza en el sistema nervioso (3)
(53). Algunos exdmenes histopatolégicos sugieren
la reduccion de células nerviosas del cuerno central
en la regiénlumbar de la médula (47). Sin embargo,
otros la consideran normal (25)(44).

El examen de neuronas motoras en los animales
afectados han dado resultados negativos, y las prue-
bas de electromiografias sugieren una lesion central,
pero los exdmenes histopatoldgicos en cerebro han
sido negativos (20)(41)(44)(54)(62). Sin embargo,
en algunos casos aislados se han encontrado picno-
sis de células gigantes, tigrolisis y vacuolizacién del
citoplasma (42). En ciertos casos se encontré un
mayor grado de degeneracién en el nicleo rojo iz-
quierdo que correspondia a problemas serios en
miembros derechos, presumiéndose que ésta era la
causa directa de la paresia (42). Aunque algunos
consideran las vacuolas en los nicleos rojos como
artefactos, no atinan aexplicar la causa de la paresia

Foto No. 3 Paresia Espasmddica Vista Postero-Anterior
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(23), y otros sugieren que son cambios regresivos
en las células de nicleo rojo de la substancia reticu-
lar de la médula oblonga (12)(13).

En unos casos se han encontrado fibras nerviosas
cerebrales y medulares edematosas y cierto tipo de
encefalitis no supurativa, lesiones atribufdas a acti-
vidad viral (3).

En lo que se relaciona con los musculos afectados
como los gastronemios, se han encontrado sarcos-
poridiosis (54) y vascularizaciones eosinofilicas (20),
pero en la gran mayoria de casos no se ha encontra-
do ninguna lesién (41)(44)(62).

En otros casos durante examenes bioquimicos
musculares se han detectado desérdenes de inter-
accién en miosina activa y la habilidad para formar
miosina normal filamentosa (39).

En otros se han encontrado cambios en niveles de
dcido homovanillico en Iiquido cerebroespinal (17).

Otros han demostrado que animales con parilisis
espdstica muestran hipercelularidad en la raices dor-
sales de los nervios espinales (18).

CAUSAS

Se han reconocido aspectos hereditarios a esta
condicién (3)(7)(9)(24)(40)(51)(53)(58). Algunos
autores piensan que esta herencia es el resuftado de
un gene recesivo simple (14)(24)(44)(52)(53). Sin
embargo, en 1971 se realizaron experimentos muy
intensos con raza Holstein y se concluyé que no
era causado por ningln tipo de gene recesivo simple
~ (50). Muchos autores dudan de la posibilidad here-
ditaria de esta enfermedad y piensan que causas
ambientales y regimenes alimenticios insuficientes
serian los causantes (28)(31).

Se han sugerido igualmente que la combinacién
de factores ambientales y genéticos influencian
grandemente la aparicion de la enfermedad (56).

TRATAMIENTO

El tratamiento quirtrgico de la pardlisis espdstica
ha sido considerada desde el punto de vista de pro-
veer relajacion de las estructuras contraidas, Para
ello se han utilizado tenotomfas completas del ten-
don de Aquiles y tenotomias parciales del tendén
flexor superficial (3). Se han ensayado tenotom ias
incompletas de las cuerdas del jarrete y otras varian-
tes de esta técnica (24)(32). En 1966, se comienza a
utilizar la técnica de seccién de las ramas nerviosas
del nervio tibial que van a las cabezas lateral y medial
del gastronemio (9) (10) (19). Los resultados obteni-
dos en animales jovenes o en adultos son casi los mis-
mos (54%o de recuperacién). Muchos autores han
utilizado la técnica (15)(22) (36) (61). Al haberse de-
mostrado en muchos casos la hipercelularidad en las
raices dorsales de los nervios espinales, se realizaron
laminectomyias a nivel L4-L5-L.6, seccionando estas
raices dorsales y las fibras aferentes que van al gas-
tronemio, eliminando de esta manera los signos de
paralisis espastica (18). Se sugiere igualmente que
la seccion total del nervio tibial produce iguales re-
sultados (6)(8). Ya que las posibilidades de ser una

enfermedad hereditaria son altas, se debiera proscri-
bir el tratamiento quirdrgico para animales destina-
dos para la cria (8) (38) (41).

MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo hace relacién a 23 bovinos
afectados de paresia espdsmodica, con edades com-
prendidas entre 3 - 19 meses de edad, y colocados
en tres grupos de acuerdo a edad (A, B, C). Fueron
comparados con un grupo control (D) (Cuadro 1).
Todos examinados en la Facultad de Medicina Vete-
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rinaria de la Universidad Nacional en el periédo
comprendido entre 1976 y 1981,

A estos animales se les realizaron exdmenes san-
guineos (hemogramas) y se evaluaron algunos para-
metros en suero como glucosa, Bun, Ca, Ph, Mg,
fosfataza alcalina, SGOT, SGPT, LDH y CPK (Cua-
dros nos. 2-3). La toma se realizé en la vena yugu-
lar. La sangre se refrigeré inmediatamente y se cen-
trifugd una hora después. Los andlisis se realizaron
el mismo dia de la toma. La actividad enzimdtica se
midié utilizando reactivos test (*) en un espectofo-
tometro P.EC) 1la de una gama espectral 325-825
nm a una temperatura de 259C, Los andlisis colori-
métricos fueron realizados en un fotocolorimétro
filtro verde, 525 nm, usando reactivos UNITEST
System,

(*) Boehringer M.

CUADRO 2

SRUPO FOSPATAZA ALC, $e0T SePT LOH CPK {CK} n

o

(Gréficas 1-3), pero los valores para SGOT y CPK'y
LDH aumentan sensiblemente en todos los grupos
(Cuadro No. 2, Gréficas 2,4,5).

CUADRO B

i/t (4] u/l W /1
A 3840t i,4 8,022 147 10,25 %2,4 (089,08L1883 062 T 0,08 3
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RESULTADOS

i NUMERO DE ANIMALES

Los valores encontrados en suero y que hacen re-
lacién a glucosa, Bun, calcio, fésforo y magnesio,
se encontraron normales con valores mdximos en el
grupo A y minimos en el grupo C ( Cuadro No. 3,
Grificas 6,7,8,9,10).

Los valores enzimdticos para fosfataza alcalina y
SGPT se encuentran dentro de los Iimites normales

dRUPO QLUCO 8A BUN Ca Ph Mg L]
m9/100m} mg/100 m) mg/ 100Om »g/100 W) mg / 100m
A a4 * 10,2 8,714 10,3%8,¢ 9 Y 12 2,3% 038 (s
B 83,2 * ity 28,4 T80 10,1 Y ey ot 28 2,807 .
C s2,8 % 18y 25, Leoe w9 taee 62 Yan 22 X 0,08 4
D s, T a3 et m) Jog %22 8.8 % (,8 2,750, 3
BUN:NITROSENO UREI0O COICALCIO  Ph:FOSFORD  Hgi NAONESIO  »:NUMERD DE ANMALES
DISCUSION

EL trabajo clinico en Medicina Veterinaria desde
hace tiempo incluye investigacion enzimdtica. Sin
embargo, no es posible extrapolar el trabajo que con
las mismas se han realizado en humanos, ya que de-
bemos considerar que tratamos diferentes especies,
y primero es necesario conocer valores de referen-
cia de las mismas enzimas, tanto en 6rganos como
en suero. Es preciso tener en cuenta también las con-
diciones bajo las cuales se realizan estos exdmenes.

Especificamente con paralisis espdstica se han
realizado investigaciones recolectando datas hema-
toldgica, histoldgicay seroldgica. Los resultados han
sido inconsistentes y algunas veces contradictorios
(38). En algunos de los casos se presenta un cuadro
de leucocitosis generalizada (3), en otros leucogra-
mas normales (17).

lgual cosa sucede con el diagnéstico enzimdtico.
En animales europeos se reportan examenes enzima-
ticos con valores de referencia que noses preciso to-
mar con mucha cautela al examinar estos animales
en el trépico. Sin embargo, al no tener fuentes de
referencia propias debemos aceptar éstas en princi-
pio como normales (2) (17).

Los pardmetros examinados en este trabajo, to-
dos fueron clasificados normales excepto en lo que
hace relacién a SGOT, LDH y CPK (CK) (Cuadro
No. 2).

En relacion a SGOT se han encontrado niveles
altos en caso de miositis, traumas musculares y gran-
des destruccionescelulares (1) (10) (53), en parilisis
espdstica (2) y en distrofias musculares (10). Se en-
cuentran bajos en otras enfermedades musculares
(53).
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Es posible que en animales afectados de paralisis
espdstica los niveles de esta enzima estén altos, pero
secundariamente como consecuencia del trauma
provocado por los espasmos musculares cuando el
animal estd de pie o se hace caminar (2) donde se
producen cambios en la integridad celular debidos
posiblemente a hipoxia, produciéndose cambios en
la permeabilidad de la membrana. La hipoxia pro-
duce eliminacién enzimdtica (34) (35) (43) o sea
que podiamos decir que el ejercicio en animales con
graves problemas locomotores producen un estado
de hipoxia con incrementos enzimdticos en suero
(43). Lo mismo podriamos suponer de animales afec-
tados de problemas musculares y localizados a gran
altitud (47).

GRAFICA | - VARIACION SANGUINEA EN FOSFATASA ALCALINA  U/L
GRUPOS A~-B-C-D
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La LDH total se encuentra elevada, pero debemos
tener en cuenta que esta enzima tiene muy poco va-
lor para diagndstico diferencial (excepto sus isoen-
zimas).

Sin embargo, en animales se pueden encontrar
valores altos en varias enfermedades musculares (30)
(45), en distrofias musculares esqueléticas y en stress
(38).

Se ha demostrado que el stress y el transporte

producen grandes fluctuaciones en LDH total en
sueros de animales (45).

En nuestro trabajo las grandes oscilaciones po-
drian explicarse por laenzimaensi,laexcitacion de
los animales en el momento de la toma de sangre y
la manipulacién y el transporte. En cuanto a la dis-
persién de valores (Cuadro No. 2) puede indicar va-
lores individuales de reaccién en los cuales la mds
intima excitacion produce grandes cambios (45).

Hay incrementos de LDH total en presencia de
hipoxia y a gran altitud (34) (35) (43) (47). Facto-
res diferentes pueden estar involucrados como por
ejemplo catecolaminas, pH y en metdstasis hepdticas
con icterus obstructivo (29).

En relacion con CPK (CK total) se encuentran
valores elevados en problemas musculares esqueléti-
cos (2) (15). Ya que es unaenzimacon mayor espe-
cificidad para musculo esquelético (4), en este caso
los valores encontrados fueron altos en relacién con
el grupo control (Cuadro No. 2) y la dispersiéon muy
pequefia lo que la hace altamente significativa aun-

-que lo son mds las isoenzimas CK, ya que a pesar

de ser la enzima CK total clave en el metabolismo
muscular (3) debiera sugerirse el uso de la isoenzima
dimérica CI-MM, tipo muscular, para el diagnéstico
de esta enfermedad (29) (39).

GRAFICA 2- VARIACION SANGUINEA EN SGOT U/L
GRUPOS A,8,C,D.
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GRAFICA 3- VARIACION SANGUINEA EN SGPT U/L
GRUPOS A,B,C,D.
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Debemos tener de presente en este trabajo que
desconocemos el grado de stress a que habian sido
sometidos estos animales antes de ser examinados,
el tipo de trabajo y el grado de culpa que pueden
tener los factores trabajo/transporte/stressen la ele-
vacion de estas enzimas en el suero asi como la au-
sencia de valores de relacién.

GRAFICA 4- VARIACION SANGUINEA EN LDH U/L
GRUPOS A,B,C,D.
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Es interesante comparar los grupos formados ya
que para SGOT los valores mayores fueron encon-
trados en el grupo C (Gréfica 2) o sea animales con
proceso crénico, Lo mismo podemos decir con res-
pecto a la CPK (Grdfica 5). Sin embargo, la LDH
aparece més ¢levada en el grupo B ( Grdfica 4) con
un grado de dispersiéon enorme en todos los grupos
(Cuadro No. 2).

GRAFICA 5- VARIACION SANGUINEA EN CPK U/L
GRUPOS A,8B,C,D
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Se considera que la enferdedad aparece rdpida-
mente durante el primer afo de vida (30) (41),y
en este caso el 56,52 Ofo de nuestros casos estaban
entre los 3-6 meses, el 26,08 O/o entre los 6-12 me-
ses y el 17,39 9/o con mds de 12 meses de edad.

Se considera que la enfermedad puede ser detec-
tada rapidamente después de los 6-8 meses de edad
(38) lo cual no fué cierto en este caso (Cuadro No.1).

Igualmente se detecté un 8.69 9fo de afeccion
bilateral, realmente bajo si se compara con otros in-
formes (2) (30) (66), pero coincidimos en la presen-
tacién ya que el 56.52 Ojo fué en miembro posterior
derecho (33) (38) y solo un 34.78%o en miembro
posterior izquierdo. Igualmente, el 60.86%0 de ca-
sos fueron machos y el 39.14%/o hembras.

Podemos afirmarque laenfermedad ha sido intro-
ducida al pais. La gran mayorra de animales exami-
nados y diagnosticados han nacido en el pais, algu-
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nos ya de segunda y tercera genereracién. Todos
fueron de raza Holstein, y mestizos de la misma,

GRAFICA 6- VARIACION SANGUINEA EN GLUCOSA mg/100 mi.
GRUPOS A,B,C,D.
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excepto un caso de raza pardo Suiza, Esto no quiere
decir que nose encuentre en las diferentes razas que
conforman nuestra poblacién bovina. Sin embargo,
en la sabana de Bogotd predomina la raza Holstein

GRAFICA 7- VARIACION SANGUINEA EN BUN mq/lOO ml.
GRUPOS A,B,C, D.
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de la cual se han realizado incontables importacio-
nes provenientes de los Estados Unidos, Holanda y
otros paises.

Es evidente que hay un aspecto hereditario en
esta condicion, si consideramos que todos los ani-
males diagnosticados positivos eran hijos o nietos
de los originalmente importados.

GRAFICA 8- VARIACION SANGUINEA EN CALCIO mg/i00 ml.
GRUPOS A,8,C, D.
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Podria pensarse que un gene recesivo es el cau-
sante de acuerdo con muchos autores (13)(21)(32)
(37)(45)(46). o también que las causas ambientales
o regimenes nutricionales inadeacuados predisponen
su aparicién, como lo afirman otros (25)(27)(50).
De todas maneras, es preciso tomar medidas perti-
nentes para eliminar los animales afectados, al me-
nos en lo que hace relacion al aspecto reproductivo.
Es interesante observar que estos casos fueron trai-
dos o enviados a esta Facultad para confirmar un
posible problema artritico o tendinoso, lo que nos
obliga a tratar de difundir el conocimiento de la en-
fermedad para que se rzalice un diagnéstico precoz
y eventualmente recomendar la posibilidad de eli-
minar estas Ifneas genéticas para reproduccién.

RESUMEN

Se reportan 23 casos de pardlisis espdstica en bo-
vinos colombianos. En ellos se realizaron andlisis
hematoldgicos y de quimica sanguinea, encontrdn-
dose valores elevados en enzimas séricas como LDH
total, CK total y SGOT.
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