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1. RESUMEN

Nierembergia hippomanica conocida vulgarmente como “chucho”, “chucho
violeta” o mas comunmente en nuestra region como “linillo”, es una planta de la familia
Solanaceae, perenne, de porte erecto de 10 a 20 cm de altura, con flores violaceas-
blanquecinas. La planta estd presente en todo el litoral Oeste de Uruguay, con
marcada presencia en los departamentos de Paysandu y Rio Negro, lugares dénde
se han reportado diferentes casos de intoxicaciones en las especies bovina y ovina.
Con el objetivo de generar informacién al respecto, se llevé a cabo la reproduccién
experimental en 6 corderos diente de leche y dos ovejas boca llena, administrando
dosis totales de 30 y 35 g/kg pv de planta fresca a los corderos y 50 g/kg pv a la oveja.
Luego de la administracion, fueron observados dos cuadros diferentes, uno digestivo,
con dolor abdominal, sialorrea y diarrea; y otro nervioso, con depresion e
incoordinacion. No se registraron muertes, pero, la planta resulto téxica y la aspersion

de agua no precipitdé o agudizo el cuadro toxico.



SUMMARY

Nierembergia hippomanica commonly known as “chucho”, “chucho violeta”, or
more commonly known in the regién as “linillo”, is a perennial plant of the Solanaceae
family, with an erect bearing of 10 to 20 cm and violet-whitish flowers. The plant is
found in the west coast of Uruguay, with a strong presence in the departments of
Paysandu and Rio Negro, places where several cases of poisoning, have been
reported in both bovine and ovine cattle. In order to generate information, an
experimental reproduction took place in 6 deciduous teeth lambs and two full mouth
ewes, with total doses of 30 and 35 g / kg of live weight of fresh plant provided to the
lambs, and 50 g / kg of live weight to the ewe. After the administration, two different
clinical pictures were observed, one with digestive symptoms, abdominal pain,
hypersalivation and diarrhea; and the other with nervous symptoms, which presented
depression and discoordination. No deaths were registered. The plant was toxic and

the water spray didn’t precipitate or exacerbate the toxic syndrome.



2. INTRODUCCION

Por diferentes motivos en los ultimos 20 afios en el Uruguay, el rubro ovino ha
sufrido una fuerte disminucién en su stock, pasando de aproximadamente 25 millones
de cabezas en el ano 1991, a 8,22 millones en el afio 2012 (DICOSE, 2012).

Son multiples los factores a los que se atribuye lo anteriormente mencionado,
entre ellos: los fluctuantes precios de los mercados, tanto de la lana como de la carne,
el aumento considerable del abigeato, la disminucion del personal capacitado para el
trabajo con lanares, incremento de los depredadores (jabali), etc., lo que derivé en un
significativo desaliento de los productores hacia la produccion ovina (Capurro, 2009).
Ademas, a estos factores, se les suma el incremento de la agricultura, y de la
forestacion, la cual afio a afio ha ido ganando terreno, llevando a la marginalizacion
territorial tanto del ovino como del bovino (DIEA, 2011). Esta marginalizacion vy
disminucion del area destinada a los ovinos, lleva a un aumento de la carga
instantanea, lo que suele provocar sobrepastoreo de la base forrajera, con la

consecuente degradacion de la misma (Methol, 1985).

El aumento de la poblacion de malezas existentes y la aparicion de otras
foraneas, asi como también un aumento en la presién de pastoreo, lleva a los
animales a consumir plantas que normalmente no consumen, algunas que ademas

pueden ser téxicas (Riet Correa y col., 1993).

Por otra parte, existe en los ultimos tiempos, un proceso de intensificacion
productiva en el rubro de carne ovina de alta calidad (cordero pesado, cordero precoz
pesado, cordero super pesado) (Abella y col., 2008). Es en ese proceso, dénde se
necesita de suplementacion con concentrados, y/o pasturas de alta calidad y en altas
dotaciones, para que su realizacion cumpla con el objetivo que todo proceso
productivo con seres vivos debe presentar: a) que sea bioldégicamente eficiente, b)

rentable, y c) ecoldgicamente sustentable (De Grossi Listur, A. Com pers, 2012).

Para lograr las metas anteriormente planteadas, es necesario obtener pasturas
de buena calidad, y esto se logra entre otras cosas con una buena seleccién de la
semilla a implantar, usando semillas de calidad, debidamente rotuladas, etiquetadas
y certificadas. La certificacion de semillas, involucra tanto aspectos genéticos como

7



fitosanitarios. Dicha certificacion, nos da la seguridad de que éstas semillas posean
una baja probabilidad de contaminacién con semillas de diferentes tipos de malezas,
como por ejemplo: Cardo (Cirsium vulgare), Manzanilla (Matricaria chamomilla),
Borraja (Echium plantagineum), Viznaga (Ammi majus), Rabano (Raphanus spp),
Margarita de Piria (Coleostephus myconis), Cuscuta spp. Linillo (Nierembergia

hippomanica), entre otras (INASE, 2012).

En ese sentido, es alli donde comienzan a surgir los problemas, ya que
Nierembergia hippomanica se encuentra mayoritariamente en pasturas implantadas
(Riet Correa y col, 1993), aunque también se la ha observado en campo natural

(Garcia y Santos, C. Com pers, 2014).

En nuestro pais se conoce poco acerca de la intoxicacion por esta planta (Odini
y col., 1995, Matto 2008, Preliasco y col., 2013), e incluso en algunas regiones donde
existe (Marzocca, 1976) no se tiene en cuenta los dafios que puede causar,
confundiendo la sintomatologia que produce con otras enfermedades en ovinos (Odini
y col., 1995).

Se presume que esta maleza es poco palatable, y que es ingerida por los
animales: a) por desconocimiento de la misma, y/o b) en épocas de carencia de forraje
(Simeone, y col 2003). Este es otro de los puntos a confirmar, ya que se han descrito
casos de intoxicacion espontanea, que posiblemente sean debidos a la ingestion de
“linillo”. Esto se confirma con el reporte por parte del personal de campo, de la
ocurrencia de un cuadro donde los corderos se ven tambaleantes, con incoordinacion,

actitudes anémalas, “borrachos”.

Pese a que se han ido realizando algunos trabajos en las ultimas décadas, las
variaciones tanto en el comportamiento y desarrollo de la intoxicacion, como en la
toxicidad de la planta y otros factores de la misma, hacen dificil determinar la dosis
toxica, momento del afio en que se presentan las intoxicaciones, entre otras (Odini y
col., 1995).

La carencia de informacion y el error en los diagnésticos a nivel de campo, ha
sido motivo de confusion entre el cuadro causado por ‘linillo” con otras de
sintomatologia nerviosa, digestiva, o asociados. Es por este motivo, que nos

planteamos como objetivos, determinar cual es la sintomatologia y eventual presencia
8



de lesiones macroscépicas e histopatologicas que esta intoxicacion produce, y

establecer a que dosis de planta fresca se presentan.



3. REVISION BIBLIOGRAFICA

En nuestro pais las intoxicaciones por plantas en animales de produccién se
conocen desde los principios de la ganaderia, con la introduccidon de las primeras
cabezas de ganado por los espafioles a nuestra region (Riet Correa y Medeiros, 2001).
Por tal motivo y el importante crecimiento de la ganaderia y los establecimientos de
produccion animal, fundamentales para la economia del pais, ha sido necesario
profundizar en el conocimiento de las plantas toxicas, principalmente en aquellas de

interés pecuario (Tokarnia y col., 2000).

3.1. PLANTAS TOXICAS DE INTERES PECUARIO

Se define como planta toxicas de interés pecuario “aquella que ingerida por los
animales domésticos en condiciones naturales, causa dafos a la salud o incluso su
muerte” (Riet Correa y col, 1993). Para ser incluida dentro de esta definicion, la planta
debera tener su toxicidad comprobada experimentalmente, aunque no se incluyen las
que solamente han sido en forma experimental, ni aquellas en las que Unicamente se
demostré la presencia de principios toxicos por andlisis quimico u otras técnicas de

laboratorio (Tokarnia y col., 2000).

3.2. IMPORTANCIA ECONOMICA

Esta principalmente implicada por pérdidas a causa de muertes animales, por
disminucion de la produccion y pérdidas por los costos en las medidas de control y
profilaxis. También pueden ser clasificadas como pérdidas directas, aquellas
causadas por muertes, disminucion de los indices reproductivos, reduccion de la
productividad en los animales sobrevivientes y otras peérdidas por enfermedades
transitorias, disminucion de la produccion de leche, carne o lana y aumento de la
susceptibilidad a otras enfermedades. Las pérdidas indirectas incluyen los costos de
control de las plantas toxicas, medidas de manejo para evitar las intoxicaciones,
reduccion de la calidad del forraje, y gastos asociados al diagnostico y tratamiento de

los animales afectados (Riet Correa y col., 1993; James, 1994).
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IMPORTANCIA EN LA PRODUCCION

Esto fue planteada por Riet Correa y col., (2007) quienes estiman que originan
un 14% de las pérdidas productivas debido principalmente a la muerte de los animales
y a los costos directos e indirectos que esto origina. Estos datos son confirmados por
Matto (2008), que reporta que del total de las enfermedades diagnosticadas por la
Division de Laboratorios Veterinarios (DILAVE), Regionales Este y Noroeste, entre los
afios 2003 - 2007, de 11% a 16% para bovinos y de 12% a 13% para ovinos, fueron

debidas a causas toxicas.

3.3. MODO DE ACCION DE LAS PLANTAS TOXICAS

En cuanto a los modos de accion de las plantas toxicas, para provocar efectos
nocivos, las mismas deben ser ingeridas en cantidades relacionadas con el peso del
animal, que se expresan en gramos por kg de peso vivo, 0 en porcentaje de planta en
relacion al peso del animal. La mayoria de las plantas toxicas producen enfermedad
cuando son ingeridas en dosis Unicas, aunque otras requieren su ingestion durante
varios dias. En funcién de la evolucién del cuadro clinico-patolégico, podemos tener
una intoxicacion aguda (hiperaguda, aguda y subaguda) o crénica (Tokarnia y col.,
2000).

Las plantas téxicas pueden ser divididas en plantas de accién directa, que son
aguellas que tienen efecto sobre el tubo digestivo; y de accion remota, en las cuales
el principio activo es absorbido por la mucosa gastrointestinal, sin comprometer la
funcionalidad digestiva, y transportadas al higado por circulacion portal pudiendo en
algunos casos alcanzar la circulacion general. Este ultimo modo de accion es el que
se da en la gran mayoria de las plantas téxicas de interés pecuario, que a su vez
contienen principios activos con accién especifica causando un cuadro clinico-

patolégico mas o menos caracteristico (Tokarnia y col., 2000).
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3.4. EPIDEMIOLOGIA DE LAS INTOXICACIONES POR PLANTAS

La ocurrencia, frecuencia y distribucién geografica pueden ser determinadas
por diversos factores. Uno de estos es la palatabilidad, que al contrario de la creencia
popular de que solamente causan intoxicacion las plantas no palatables consumidas
en condiciones especiales, muchas de las plantas tdxicas son extremadamente
apetecibles. Otro factor de gran importancia es el hambre y la sed, asociados muchas
veces al transporte de los animales. En épocas de escasez de forraje, invierno o
sequias, algunas plantas toxicas permanecen verdes y aungue son de menor
palatabilidad son ingeridas por los animales hambrientos. Los animales con privacion
de agua, luego de beber grandes cantidades pierden la palatabilidad y capacidad de
seleccion, lo que favorece la ingesta de plantas toxicas poco palatables. También
puede estar asociado al transporte, el desconocimiento de algunas plantas por parte
de los animales. Finalmente otro factor a tener en cuenta, es la variacion de toxicidad
gue puede sufrir una misma especie vegetal dependiendo de diversos factores entre
los que se destacan, tipo de suelo, época del afio y fase de crecimiento (Riet Correa
y col., 1993).

3.5. DIAGNOSTICOS DE INTOXICACIONES POR PLANTAS

Para lograr un correcto diagnostico, se deben conocer las plantas téxicas de la
region y los cuadros clinico-patoldgicos causados por ellas. Los datos epidemiolégicos
son importantes, como la presencia de la planta, toxicidad, frecuencia de la
enfermedad, época de ocurrencia y condiciones de ingestion. Los signos clinicos y la
evolucion también son necesarios. El estudio de la bioquimica sanguinea puede
aportar datos importantes para el diagnostico diferencial. Los estudios toxicologicos y
reproducciones experimentales a nivel de laboratorio, no son de rutina dado a que los
principios activos de muchas plantas toxicas son desconocidos, pero a su vez en
algunas intoxicaciones la confirmacion del diagnostico puede ser realizada por la

cuantificacion del principio activo (Riet Correa y col., 1993).
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3.6. METODOLOGIA DE INVESTIGACION

La metodologia de investigacién sobre plantas toxicas de interés pecuario, se
basa como método principal en la experimentacion con animales. Se podrian realizar
estudios con el fin de caracterizar los principios activos, Unicamente como un
complemento del estudio y no como punto de partida (Tokarnia y col., 2000). En este
tipo de investigacion debe seguir una secuencia, donde en primer lugar se debe
recabar datos historicos (anamnesis) sobre esta enfermedad de etiologia incierta
probablemente causada por una planta toxica. Se debe determinar el cuadro clinico-
patolégico y si es necesario complementarlo con exadmenes de laboratorio para
determinar el diagnéstico confirmatorio y/o establecer diagnésticos diferenciales
(Tokarnia y col., 2000). En la reproduccion experimental, es importante que los
ensayos se lleven a cabo en la misma especie animal que fue afectada en condiciones
naturales. Dado que el proceso de secado de algunas plantas determina su pérdida
de toxicidad, la experimentacion debe ser realizada con la planta recién recogida. Por
otro lado se pueden obtener falsos positivos cuando la planta es administrada por via
parenteral en lugar de suministrarse via oral. Una vez demostrada la toxicidad de la
planta, es necesario establecer el cuadro clinico-patoldégico y compararlo con el
ocurrido naturalmente, lo que permite concluir que se reprodujo la enfermedad
(Tokarnia y col., 2000).

3.7. INTOXICACION POR Nierembergia hippomanica

Nierembergia hippomanica, conocida vulgarmente como chucho violeta,
chucho, chuscho, es una planta de tipo perenne, herbacea, de tallos ramosos, hasta
de unos 30 cm. de altura; la forma de sus hojas son lineales o estrechamente
espatulado-lineales, pubescentes, de 4-8 milimetros de largo por hasta 1 mm; las
flores que genera estan agrupadas en cortas cimas terminales pausifloras, de corona
infundibuliforme, blanca, rosada o violacea, con tubo filiforme de unos 9 mm de largo
y limbo 5-lobado, hasta de 1 cm de diametro; capsula bilocular, oblonga; la produccion

de semillas es numerosas, y son de forma angulosas (Marzocca., 1976).
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La floracion ocurre en los meses de octubre y noviembre, periodo considerado

de mayor toxicidad (Riet Correa y col., 1993).

Figura 1: Ejemplar de N.hippomaica en Figura 2: Ejemplar de N.hipomanica con
floracion. (10-10-12) evidencia de haber sido consumida. (11-10-12)

N. hippomanica es nativa de Argentina y se encuentra presente en Mendoza,
Catamarca, San Luis, Cordoba, Corrientes, Entre Rios, Buenos Aires, La Pampa y Rio

Negro (Marzocca., 1976).

Se encuentra en el litoral oeste de Uruguay, difundida en los departamentos de
Paysandu y Rio Negro, en pasturas cultivadas con tréboles, Lotus corniculatus, y
gramineas, en rastrojos de avena y trigo. Probablemente la planta sea poco palatable
y la ingestion ocurra por desconocimiento o en épocas de carencia de forraje (Riet
Correay col., 1993).
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Figura 3: Distribucion de N.hippomanica en América del Sur. (Gallo, 1987).

Se registra la primera intoxicacién por Nierembergia hippomanica en Uruguay,
en el mes de noviembre de 1976, en la zona de Queguay del departamento de
Paysandu, en 600 ovinos de dos dientes, una semana después de ingresar a
pastorear en una pradera de dos afos, compuesta por festuca, otras gramineas y
trébol subterrdneo. Ademas se encontraba presente una planta desconocida para el
propietario, que llamaba la atencion por su colorido y similitud con el lino, por lo cual
en la zona se la denominé como “linillo”. Dicha planta, luego de ser estudiada por la
Céatedra de Toxicologia de la Facultad de Veterinaria, se determind que era
Nierembergia hippomanica. En la historia clinica se detalla, que en el afio 1975, segun

el productor, ya se habian presentado casos como este (Riet Alvariza y col., 1978).

Otro caso observado, también en el litoral oeste de Uruguay, en septiembre y
octubre de 1987, en rastrojo de avena, donde habia abundante N. hippomanica, con
evidencias de haber sido consumida. Fueron afectados corderos de 1 mes de edad
gue presentaban sintomas nerviosos y diarrea, siendo la mortalidad de un 15%, no

asi sus madres, probablemente por desconocimiento de los corderos o por sus habitos
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de pastoreos poco selectivos. Luego de la observacién de los primeros casos, los
ovinos fueron retirados del rastrojo, no observandose nuevos casos clinicos. En otros
potreros del establecimiento, donde habia las mismas categorias de animales pero no

se encontraba la planta, no se observaron casos clinicos (Riet Correa y col., 1993).

En 1988 en un tambo, en las afueras de Paysandu, se describe un caso de
posible intoxicacion por N.hippomanica. De 20 vacas Holando en ordefio, 16
presentaron signos de colico y baja considerable de la produccién luego de haber
estado pastoreando durante una semana un potrero dénde habia vastas areas con
abundante presencia de la planta en cuestion. El encargado de tambo, aporta que los
signos de cdlico se manifestaron solamente después de haberse presentado

precipitaciones (Moraes y Rivero, 1991).

En la misma regién de Uruguay, en el mes de abril de 1989, se observé diarrea
y salivacion excesiva en bovinos. La morbilidad fue del 10% y no ocurrieron muertes.
Los animales estaban en un rastrojo de trigo, con poca disponibilidad de forraje, como
consecuencia de la sequia ocurrida en los meses de verano. N. hippomanica se
encontraba en floracion, en gran cantidad y con evidencias de haber sido consumida.
La floracion de la planta en una época diferente de su ciclo normal, podria haber sido
debido a las condiciones climaticas de sequia en verano, seguida de lluvias repetidas
a fines de marzo e inicio de abril, y también al calor y humedad de dicho periodo (Riet
Correay col., 1993).

Durante muchos afios, en la Estacidon Experimental Mario A. Cassinoni
(E.E.M.A.C), Facultad Agronomia, Paysandu, ha habido reportes por parte del
personal de campo, que durante la primavera, los corderos que estaban al pie de la
madre pastoreando en potreros donde se encontraba la planta, se mostraban con
alteraciones en la marcha, comportamientos extrafios como movimientos de manos y
cabeza, signos de colicos como patearse el abdomen, entre otros (Moraes, J; Arévalo,
I; Colombino, A; Raskin, J. Com pers, 2012).
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Odini y col., (1995), realizaron una reproduccion experimental en bovinos y
ovinos. Los bovinos que ingirieron dosis Unica de 15 gr/kg de la planta verde,
presentaron anorexia, sialorrea, lamido de morro, diarrea, leve depresion del sensorio
y discreta incoordinacion motora. Con dosis Unica de 25 y 50 gr/kg, sumado a estos
signos, se observo ademas, protrusion de lengua, estasis ruminal, tenesmo y signos
de célico. El ovino que ingirid6 20 gr/kg de la planta colectada en el invierno mostro
anorexia, diarrea, colico y depresion del sensorio, y el que ingirié la misma dosis pero
de la planta colectada en primavera, presento ligera depresion del sensorio y sialorrea
(Odini y col., 1995).

Esta reproduccion experimental surgié debido a que en el periodo comprendido
entre los afios 1989 a 1994 en Uruguay, se describieron 8 focos de intoxicacion por
Nierembergia hippomanica en bovinos, los cuales fueron registrados entre los meses
de enero y julio. Estos casos se dieron en condiciones de pastoreo, en pasturas
cultivadas o en rastrojos de trigo o avena, donde se encontraba dicha maleza, como
consecuencia de la utilizacion de semillas contaminadas con Nierembergia
hippomanica. Los bovinos presentaban diarrea discreta y sialorrea, signos de dolor
abdominal, que se caracterizaban por intranquilidad y movimientos constantes de los
miembros y cabeza. Dentro de los datos aportados por los productores, sobre la
intranquilidad y el dolor abdominal, se describia que estos eran mas graves
inmediatamente después de registrarse precipitaciones pluviales, observandose
inquietud aumentada, corridas espontaneas y movimientos constantes de los
miembros (Odini y col., 1995).

En un trabajo realizado por el Laboratorio Regional de Diagnostico de la
Universidad Federal de Pelotas en Rio Grande del Sur, Brasil, se describen las plantas
gue causaron intoxicaciones en bovinos, para el periodo comprendido entre los afios
1990 y 2002. En el mismo, fueron observado brotes de intoxicacion por Senecio spp.,
Cestrum parqui, Xanthium spp., Enterolobium contortisiliquum, Baccharis coridifolia,
Amaranthus spp., Prunus sellowii y Ateleia glazioviana. En dicho trabajo no se
describen casos de Nierembergia hippomanica en el periodo registrado (Garcia y
Santos y col., 2003).
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3.7.1. Signos Clinicos

Para el primer caso registrado en Uruguay en noviembre de 1976 mencionado
anteriormente, en borregos, se presentd sintomatologia nerviosa y muscular
acompafada de muertes. En la historia clinica de dicho caso, se detallaba que en el
afio 1975, ya se habian presentado casos de muertes rapidas en ovejas, y en los
bovinos un cuadro de diarreas intensas, sin muertes (Riet Alvariza y col., 1978).

Como resultado de la intoxicacién, en los animales se observa manifestacion
de dolor abdominal, accesos espasmddicos con contraccion de algunos grupos
musculares, entre ellos los masticatorios, contraccion fuerte de la mandibula,
percibiéndose rechinar de dientes, asi como también la produccion heces blandas y
diarrea (Eckell., 1955, Riet Alvariza y col., 1978).

En ovinos ocurre una dolencia aguda, observandose disnea, diarrea, cdlicos,
salivacion excesiva, tremores musculares, incoordinacion, convulsiones, decubito y
muerte. En bovinos se observa diarrea y salivacion excesiva, pero no ocurre la muerte

de los animales (Riet Correa y col., 1993).

3.7.2. Patologia

En los casos ocurridos en Uruguay en ovinos, se observd congestion vy
hemorragias en el intestino, y a la histologia, enteritis hemorragica y/o catarral y

congestiéon de diversos érganos (Riet Correa y col., 1993).

En la reproduccidon experimental de la intoxicacion por N. hippomanica en
bovinos y ovinos, se produjo la muerte de un bovino como resultado de la intoxicacién,
encontrandose en la necropsia, el rumen dilatado por la presencia de gas, y algunas
hemorragias petequiales y areas de enrojecimiento en intestino delgado, colon y recto.
A la histopatologia se observaron hemorragias focales en intestino grueso y enteritis

en el intestino delgado, los ganglios linfaticos mesentéricos presentaban hemorragias
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y edemas. En el masculo cardiaco se hallé una lesiébn granulomatosa focal, con

fibrosis y calcificacion, y una pequefia area de necrosis (Odini y col., 1995).

3.7.3. Principio Activo vy Toxicidad

La intoxicacion por Nierembergia hippomanica no ha sido reproducida
experimentalmente en ovinos, bovinos y equinos. A pesar de esto, la planta resulta
toxica, por via oral, para diversas especies de laboratorio, incluyendo conejos,

cobayos, sapos y caninos (Riet Correa y col., 1993).

Trabajos de diferentes investigadores, entre los afios 1879 y 1915, identificaron
en la planta un alcaloide, denominado nierembergina, y un glucésido, denominado
hipomanina. Ragonese y Milano (1984), mencionan que se aislaron 5 alcaloides: B-
fenilamina, N-metilfeniltilamina, horderina, hiagrina y tiramina (Riet Correa y col.,
1993).

3.7.4. Diagn6éstico

El diagndstico se realiza por la presencia de la planta, datos epidemioldgicos,

signos clinicos y hallazgos de necropsia (Riet Correa y col., 1993).

Para diferenciar los cuadros sintomatolégicos producidos por Nierembergia
hippomanica en los casos de brotes naturales, se deben tomar en cuenta,

intoxicaciones, enfermedades infecciosas, parasitarias, carenciales, entre otras.

Dentro de las enfermedades infecciosas, algunas de las que comparten signos
clinicos diferenciables son las clostridiosis como, ClI. Perfringens tipo D, Cl. Tetani, Cl.
Botulinum, asi como también otras enfermedades infecciosas producidas por Listeria

monocitogenes, Escherichi coli, Corynebacterim pyogenes.

En cuanto a enfermedades de tipo virales, se deben tomar en cuenta la

enfermedad de Border, asi como también la Rabia.
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Para el caso de las intoxicaciones causadas por plantas, debemos considerar
a las producidas por Cynodon dactylon, Claviceps paspali, Halimium brasiliense, entre
otras. Otro diferencial de intoxicacion se debe hacer con el hongo Ramaria flavo-

brunnenscens.

En el caso de las parasitosis, cabe hacer diferencial con los cuadros causados

tanto por, Coenurus cerebralis, como también la miasis causada por Oestrus ovis.

3.7.5. Control y Profilaxis

En un caso documentado por Riet Alvariza y col., (1978) se describe que fue
llevado a cabo un tratamiento con purgantes salinos (sulfato de magnesio),
inyecciones de clorhidrato de pilocarpina (10 centigramos), con lo cual los animales
reaccionaron favorablemente a la intoxicacion por N. hippomanica. Riet Correa y col.,

(1993) por su parte, establece que no se conoce un tratamiento especifico.

Como forma de control se recomienda retirar a los animales de areas invadidas
por N. hippomanica. La Unica medida profilactica eficiente es evitar la ingestion de la
planta a través de un buen manejo de las pasturas, garantizando una buena
disponibilidad de forraje, para que no ocurra el consumo de la planta (Riet Correa y
col., 1993).

3.8. CLASIFICACION DE LAS PATOLOGIAS NERVIOSAS EN OVINOS

Los desordenes locomotores en ovinos pueden ser reflejo de una disfuncion a
nivel del sistema nervioso, muscular, huesos, articulaciones o alteraciones podales
(Bourke, 1995).
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Segun Bourke, (1995), es posible clasificar las patologias nerviosas en ovinos
en cinco sindromes, basandose en la observacion clinica de los diferentes signos que

pueden presentar los animales.

Es asi que se clasifican de la siguiente manera

A. Sindromes de paresia de las extremidades
Sindromes de paresia de extremidades a los nudillos
Sindromes de caidas

Sindromes tremorgénicos

moo®

Sindromes convulsivos

A. SINDROMES DE PARESIA DE LAS EXTREMIDADES

Es importante realizar una aclaracion de las diferencias existentes entre los
términos paralisis y paresia. La paralisis es considerada como un déficit motor y

sensitivo, mientras que paresia implica solamente un déficit motor (Bourke, 1995).

Este sindrome se relaciona con alteraciones del aparato locomotor, generadas
a causa de disfunciones de las vias motoras. Es asi que de acuerdo al tipo de neurona
afectada, pueden surgir dos diferentes sintomas. Debilidad muscular y “paresia
flacida”, caracterizada por la hipoextension, o “paresia espastica” en la cual predomina
la hiperextensién, cuando estan afectadas la neurona motora inferior y superior
respectivamente. En ovinos predomina la paresia flacida y es muy rara la espastica
(Bourke, 1995).

Los sintomas que abarca este sindrome son: dificultad para mantenerse
parados, articulaciones de los miembros posteriores sobre extendidas, y los cuartos
caidos. En casos mas avanzados se pueden ver que los animales adoptan una
postura de perro sentado, o alternan el decubito esternal o lateral por largos periodos,

siendo dificil diferenciar si la0 causa es de origen nervioso o muscular (Bourke, 1995).
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Este sindrome puede ser causado por:

Miopatias primarias

Distrofia muscular congénita

Espalda encorvada

Debilidad muscular causada por hipocalcemia
Tambaleo

Tétanos

B. SINDROMES DE PARESIA DE EXTREMIDADES A LOS NUDILLOS

Este grupo esta caracterizado por una combinacion de disfunciones tanto de

las neuronas motoras como sensitivas. La disfunciéon sensorial mas comun es el

defecto de posicionamiento propioceptivo, mientras que la disfuncibn motora se

presenta con tambaleo combinado con paresia de extremidades posteriores (Bourke,

1995).

Este grupo lo podemos dividir en dos:

Entidades Simples: Son aquellas que resultan de la combinacion

de paresia de las extremidades y los nudillos y corvejones.

La administracion oral de 6rganos fosforados como antihelminticos, la

ataxia enzootica causada por la deficiencia de Cobre, también pueden llegar a

causar signos similares.

Entidades complejas: Estas entidades involucran tanto la paresia

de extremidades a los nudillos, cobmo también otros sintomas nerviosos.

Las principales causas de dichas entidades son:

Mielitis listerial: causada por Listeria monocytogenes
Deficiencia de vitamina A, rara en ovinos en pastoreo
Ingestién de Ipomoea spp

Intoxicacion con lvermectina

Botulismo

Anatoxinas producidas por algas verde azuladas
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C. SINDROMES DE CAIDAS

Este grupo esta integrado por aquellos sindromes, donde la caida es el signo
principal como resultado del disturbio del equilibrio y la coordinacion, y no de aquellas
gue resultan de alteraciones a nivel locomotor, donde los animales al ser forzados a
realizar ejercicios ocasionalmente pueden caer. La caida observada en estos
sindromes son el resultado de problemas a nivel del Sistema Nervioso Central, con

un toque cerebeloso significante (Bourke, 1995).

Las causas principales son:
- Trastornos genéticos como la neuropatia talamica del cerebelo y
abiotrofia cerebelosa en Merino.

- Leucodistrofia de células globosas de Poll Dorset.

D. SINDROMES TREMORGENICOS

Los tremores son contracciones continuas y repetidas de los musculos
esqueléticos, como resultado de una disfuncién de la neurona motora superior, y se
caracterizan en los ovinos por ser severos, persistentes, e involucrar tanto a la cabeza
como al cuerpo. Son facilmente apreciables y muchas veces es lo primero que nota el
observador (Bourke, 1995).

Estos sindromes pueden ocurrir por la ingestion de Phalaris spp, Acremonium
lolii en Lolium perenne, Claviceps paspali en Paspalum spp, asi como también en la
intoxicacién por Halimium brasiliense. Estas intoxicaciones se caracterizan por la
presencia de tremores de cabeza y cuerpo, acompafados de incoordinacion,
disturbios del equilibrio y caidas (Riet Correa y col., 1993; Hernandez y Rodriguez,
2012).

En algunas circunstancias los tremores pueden llegar a ser tan severos que se
los podria confundir con convulsiones. Un animal con un sindrome tremorgénico
presenta hipermetria, asinergia muscular manifiesta por paso torpe y rigido, y no
existe pérdida de la conciencia como en las convulsiones (Bourke, 1995; Radostits y
col, 2002).
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E. SINDROMES CONVULSIVOS

“Las convulsiones son contracciones voluntarias violentas que afectan a parte
0 a todo el cuerpo y que, como norma, duran poco tiempo, aunque en fases tardias
de las encefalitis pueden recidivar como para dar la impresion de que son continuas”
(Radostits y col, 2002).

“‘Son el resultado de descargas eléctricas anomalas en las neuronas del
prosencéfalo que alcanzan las areas motoras somaticas y viscerales, indicando
movimientos involuntarios, paroxisticos y espontaneos. Tienden a comenzar y finalizar

de manera subita, y su duracion es corta” (Radostits y col, 2002).

Las convulsiones tienen una fase prodrémica, o aura. Esta fase puede durar
desde minutos a horas, y durante la cual el animal se presenta inquieto y
desconectado de lo que lo rodea. Pueden tener un comienzo en forma de una
convulsion parcial localizada, con rapida diseminacion a todo el cuerpo; en este
momento, el animal suele caerse y presentar sacudidas ritmicas. Luego de esta fase,
puede existir otra de depresion y ceguera temporal con una duracion de varios minutos
a horas (Radostits y col, 2002).

Este sindrome puede ser causado por la intoxicacion por Marsilea drummondii,
la polioencefalomalacia o necrosis cerebro-cortical, la toxicidad TAU, nitratos y nitritos,
cianuro, 6rganos fosforados, plomo, estricnina, hidrocarburos clorados, alcaloides de

especies como: Solanum spp. , Datura spp., Melia azederach (Bourke, 1995).

3.9. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC)
EN OVINOS

3.9.1. Subdivisiones del Sistema Nervioso

Si bien el sistema nervioso es un todo unico integrado, conviene dividirlo segun

distintos criterios, para un mejor estudio y compresion del mismo. Una de las
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principales divisiones, es segun la ubicacion que poseen las diferentes estructuras
que lo componen, distinguiéndose asi, el sistema nervioso central, comprendido por
el encéfalo y la medula espinal, y el sistema nervioso periférico, comprendido por los
troncos nerviosos, craneales, espinales y autonomicos, con sus ganglios asociados.
Otra division, mas relacionada con la funcion, basada en la direccion y naturaleza que
los impulsos transportan; distingue los sistemas aferentes o sensitivos, de los
eferentes o motores. Los primeros conducen impulsos hacia la medula espinal y
algunas partes encefalicas particulares, mientras que los ultimos transportan los

impulsos desde estas estructuras (Dyce y col., 1999).

La naturaleza de la informacién que se transporta y las actividades a las que va
dirigida, permite poder realizar otra division del sistema nervioso en somatico y
visceral. El sistema somatico, tiene que ver con aquellas funciones de locomocion y
otras parecidas, que determinan la relacion del organismo con el mundo exterior.
Mientras que el visceral, tiene que ver con funciones que se relacionan con el
ambiente interno, como la regulacién del sistema vascular y de la frecuencia cardiaca,
el control de la actividad glandular y los procesos digestivos, entre otros. Los sistemas
somatico y visceral actuan en estrecha colaboracion, habiendo una mayor consciencia
y control voluntario superior en las funciones somaticas que en las viscerales (Dyce y
col., 1999).

3.9.2. Anatomia descriptiva del Sistema Nervioso Central

La médula espinal

Es una estructura elongada, mas o menos cilindrica, con un aplanamiento
dorsoventral discreto y algunas variaciones regionales en la forma y dimensiones,
como los son los engrosamientos que dan origen a los nervios para las extremidades
anteriores y posteriores, y el estrechamiento caudal final. Esta dividida en segmentos,
que se corresponden con los origenes seriados dobles de las raices de los nervios

espinales. En una seccién transversal, se puede observar una masa central de
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sustancia gris, perforada por un pequefio canal central. El color grisaceo esta
determinado por el acumulo de somas neuronales. La sustancia gris, que tiene un
burdo parecido con una mariposa o una H, se describe habitualmente configurada por
unas columnas o astas dorsal y ventral. El asta dorsal contiene las neuronas aferentes
somaticas en su porcion dorsomedial, y las aferentes viscerales en su porcion
ventrolateral. Mientras que el asta ventral, estd compuesta por las neuronas eferentes
somaticas y viscerales. La sustancia blanca que se encuentra envolviendo a la gris,
se divide en tres funiculos a cada lado, dorsales, laterales y ventrales. Los funiculos
se componen de fibras nerviosas ascendentes y descendentes, muchas de ellas

agrupadas en haces de origen, destino y funcién comunes (Dyce y col., 1999).
El sistema nervioso central de todos los vertebrados tiene una organizacion

estructural que lo divide en tres regiones principales: cerebro anterior o prosencéfalo,

cerebro medio o mesencéfalo y posterior o romboencéfalo (Dyce y col., 1999).

Cerebro anterior

El prosencéfalo se divide en: diencéfalo que es la parte mas rostral del tallo
cerebral que comprende el epitdlamo, talamo e hipotalamo, y los hemisferios
cerebrales o telencéfalo, que se desarrollan como protuberancias del diencéfalo (Dyce
y col., 1999).

Cerebro medio

El mesencéfalo se divide en una estructura estratificada que comprende de

dorsal a ventral el techo, tegmento y pedunculo cerebral (Dyce y col., 1999).
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Cerebro posterior

El romboencéfalo comprende la médula oblonga o bulbo raquideo
(mielencéfalo), el puente y el cerebelo (metencéfalo). EI mielencéfalo y el puente
forman parte del tronco encefalico. El puente es una protuberancia transversa que se
continua hacia el cerebelo como los pedunculos cerebelosos medios. El bulbo
raquideo en su cara ventral presenta una fisura media flanqueada por las piramides.
El cuarto ventriculo esta proximo a la cara superior del tronco encefalico cubierto por
un techo como un tentorio formado por el cerebelo y los velos medulares caudal y
rostral. Los nucleos de los nervios craneales, junto a los nucleos olivar y pontino, y a
la formacion reticular, sumado a algunos tractos fibrosos ascendentes y descendentes
son importantes estructuras de la medula oblonga y del puente, que comunican la

medula espinal con el cerebro (Dyce y col., 1999).

A los nervios craneales se los puede ordenar en tres grupos: los que estan
relacionados con los sentidos especiales, nervio olfatorio, 6ptico y vestibulococlear;
los que inervan la musculatura de la cabeza de origen somitico, nervios oculomotor,
troclear, abducens e hipogloso; y los que estan relacionados con estructuras que
tienen su origen en los arcos faringeos, nervios trigémino, facial, glosofaringeo, vago
y accesorio. Otro criterio para ordenarlos es la secuencia numérica segun su
disposicion rostrocaudal, olfatorio I, éptico I, oculomotor lll, troclear IV, trigémino V,
abducens VI, facial VII, vestibulococlear VI, glosofaringeo 1X, vago X, accesorio Xl e

hipogloso XlI (Dyce y col., 1999).

Cerebelo

Es una estructura globosa, con hendiduras en toda su superficie, situada sobre
el puente y la médula oblonga. EI mismo se conecta con el encéfalo por tres
pedunculos a cada lado. Se encuentra separado de los hemisferios cerebrales por
medio de una fisura transversa, ocupada por una membrana llamada tentorio del
cerebelo. El cerebelo estd formado por dos hemisferios laterales y una elevacién
media, denominada vermis. A su vez, se lo puede dividir en tres l6bulos por medio de

fisuras transversales, donde la mas profunda divide una pequefa porcion caudal, el
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I6bulo floculonodular, de una porcion mayor, que se divide a su vez, en I6bulos rostral
y caudal. Al contrario de lo que ocurre en la medula espinal, la sustancia gris en el
cerebelo se encuentra en la superficie, mientras que la sustancia blanca se ubica en

el centro (Dyce y col., 1999).
Las funciones del cerebelo son el control del equilibrio, por medio del I6bulo

floculonodular; la retroalimentacion reguladora de la funcién motora por el caudal; y la

informacion propioceptiva a través del rostral (Dyce y col., 1999).

3.9.3. Anatomia descriptiva del Sistema Nervioso Periférico

El sistema nervioso periférico (SNP) se extiende fuera del sistema nervioso
central hacia los miembros y érganos. El mismo coordina, regula e integra nuestros

organos internos, por medio de respuestas involuntarias (Dyce y col., 1999).

Se lo puede dividir en: sistema nervioso somatico y autonomo. El somatico
controla los musculos esqueléticos estriados por lo que se denominan efectores
somaticos, por medio de nervios espinales y nervios craneales, mientras que el
sistema auténomo controla los efectores autondmicos o internos como lo son el
musculo cardiaco, los musculos lisos y las glandulas. A su vez el sistema nervioso
auténomo se puede subdividir en: simpatico y parasimpatico que tienen funciones y
efectos opuestos y la division entérica que controla las contracciones intestinales
(Dyce y col., 1999).

3.10. SEMIOLOGIA DEL SNC EN OVINOS

En general, el estudio de la neurologia en los grandes animales, no ha
evolucionado con la misma rapidez que en lo humanos y los pequefios animales, a
excepcion del equino. En gran medida esto se debe a que los veterinarios dedicados
a los grandes animales, no han relacionado los signos clinicos observados con la
localizacion de la lesidbn. En muchos casos, esto se debe a factores como,
circunstancias de tipo ambiental, el tamafio grande o a la naturaleza del animal, que

dificultan realizar una buena exploracion neurolégica (Radostits y col., 2002).
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3.10.1. Exploracién especial del sistema nervioso

Para aumentar la eficiencia y precision del diagndstico y tratamiento, se
requiere de una cuidadosa exploracion, asi como de pruebas diagndsticas en
combinacion con los diagndésticos anatomopatoldgicos de confirmacion (Radostits y
col., 2002).

El objetivo principal de la exploracion neurolégica es confirmar si la alteracion
es de origen neuroldgica y, si lo es, tratar de determinar la localizacién de la lesion. Es
necesario un diagnostico clinico patologico, para lo cual se cuenta con un método de
exploracion practica, que sigue una secuencia, comenzando por la cabeza hasta la
cola (Radostits y col., 2002).

Como consideraciones epidemioldgicas importantes, se debe tener en cuenta
la edad, raza, sexo, numero de animales afectados, tasas de morbilidad y mortalidad,
uso y valor del animal, para realizar un diagndéstico y pronéstico de las enfermedades

neurolégicas (Radostits y col., 2002).

Por medio de la historia clinica, podemos recabar datos que nos ayuden en el
diagndstico, tomando en cuenta, momento de aparicion, modificaciones con el
transcurso del tiempo, para lo cual se deber prestar atencion en la duracion de los
signos, forma de inicio, si son agudos con remision posterior o cronicos con
instauracién gradual, progresion de la afeccion y la descripcidn de los signos que

aparecen solo de manera intermitente (Radostits y col., 2002).

El método de exploracidon del sistema nervioso consta de los siguientes pasos:

3.10.2. Comportamiento

Debe tenerse en cuenta cualquier cambio en el comportamiento del animal,

como pueden ser lamidos, bramidos, bostezos, mania, convulsiones, agresividad,
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empuje con la cabeza, deambulacion erratica, deambulacion compulsiva y agitacion

de la cabeza (Radostits y col., 2002).

3.10.3. Estado mental

La evaluaciéon del estado mental tiene en cuenta el nivel de consciencia del
animal. En un estado de coma hay una ausencia completa de respuestas frente a
estimulos nocivos; otros estados mentales anémalos son el estupor, la somnolencia,

el delirio, letargo y la depresion (Radostits y col., 2002).

3.10.4. Posturay coordinaciéon de la cabeza

Los cambios en la postura y coordinacion de la cabeza pueden estar dados por
lesiones a nivel del sistema vestibular, mostrando un cuadro de inclinacion de la
cabeza. En caso de lesiones cerebrales, la desviacion sera a nivel de cabeza y cuello.
Dentro de la sintomatologia que causan las alteraciones cerebelares, aparecen
movimientos espasmadicos de la cabeza, exagerados por el esfuerzo voluntario, estos
movimientos se denominan temblores de intencidén. Los animales que presentan dolor
intenso en el cuello, lo mantienen en una posicion fija y rechazan el movimiento de la

cabeza y el cuello (Radostits y col., 2002).

3.10.5. Marcha vy postura

Posteriormente a la exploracion de la cabeza, se debe lograr una evaluacién
general de la funcionalidad del tronco encefalico, medula espinal, nervios periféricos
y musculos esqueléticos implicados, mediante la observacion de la marcha y la
postura, buscando descartar si alguno de los miembros es patoldgico o bien los signos
de cojera son de origen musculoesquelético. Dentro de los componentes en las
alteraciones de la marcha, la debilidad y la ataxia son los principales y deben
descartarse evaluando cada miembro, con el animal en estacion, en movimiento,
como lo son el trote y giros. También, se debe observar asimetrias en la marcha,

prestando atencidn a los movimientos de cabeza y cuello ademas de su extension, y
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de ser posible realizar las evaluaciones en terrenos variados, subiendo y bajando

cuestas y demas (Radostits y col., 2002).

Las mejores observaciones se logran mientras el animal se desplaza
libremente, evitando las posibles interferencias que genere el guia. Tales como,
levantamiento excesivo de patas, errores de colocacion de pies, tropiezos y falta de

flexion de las articulaciones (Radostits y col., 2002).

3.10.6. Debilidad y paresia

Los animales al soportar el peso sobre un miembro con debilidad, pueden
presentar temblores e incluso llegar a caerse por falta de soporte. También es
evidencia de debilidad y paresia el arrastre de los miembros, desgaste de pezunas,
tropiezos frecuentes al caminar en circulos, subir cuestas o esquivar obstaculos. La
facilidad para empujar al animal hacia un lado se debe a debilidad por lesiones en la
via descendente de la primera neurona motora, en la sustancia gris ventral
correspondiente al nivel del miembro, o en los nervios periféricos o el musculo
esquelético. Cuando la debilidad es en un solo miembro, puede estar relacionada con
una lesion del nervio periférico o del musculo esquelético de ese miembro; mientras
que la debilidad grave en los cuatro miembros sin ataxia ni espasticidad, puede estar

relacionado con una enfermedad neuromuscular (Radostits y col., 2002).

3.10.7. Ataxia

“‘Ataxia es un déficit propioceptivo general e inconsciente que cursa con
incoordinacion en el movimiento de los miembros y del cuerpo.” Una marcha ataxica
se puede evidenciar por un balanceo de lado a lado de la pelvis, del tronco vy, en
ocasiones, de todo el cuerpo. Es frecuente la colocacion de los pies en abduccion o
aduccion, provocando el cruzamiento de los miembros. Se hace mas pronunciada

cuando el animal anda al trote o galope e intenta detenerse (Radostits y col., 2002).
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3.10.8. Hipermetria

Se denomina hipermetria a la falta de direccién con aumento de la amplitud y
rango del movimiento, evidenciandose por un movimiento exagerado de los miembros
con movilidad articular excesiva. La hipermetria sin paresia, es caracteristica de las
enfermedades espino-cerebelosas y de procesos cerebelosos exclusivos (Radostits y
col., 2002).

3.10.9. Hipometria

La hipometria consiste en un movimiento rigido o espastico de los miembros
con escasa flexion de las articulaciones. La misma indica una lesion en las vias
motoras descendentes o espino-cerebelosas ascendentes relacionadas con el
miembro afectado. Se puede observar mejor en los miembros anteriores (Radostits y
col., 2002).

3.10.10. Dismetria

Dismetria incluye tanto hiper como hipometria. Los animales con lesion
cerebelosa grave pueden presentar una marcha con levantamiento intenso de las
patas y movimientos limitados en las articulaciones distales. La manifestacion se
puede observar segun donde se ubique la lesion, y la gravedad de la misma depende

de la severidad de la lesion (Radostits y col., 2002).

3.11. CUELLO Y MIEMBROS ANTERIORES

En la exploracién del cuello y miembros anteriores se busca descartar defectos
esqueléticos evidentes, asimetria del cuello y atrofia muscular. El cuello se debe
mover de lado a lado, hacia arriba y hacia abajo, buscando signos de resistencia o de

dolor. La evaluacion de la funcion de los miembros se debe realizar cada uno por
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separado, evaluando tono muscular y la actividad sensitiva y motora. Mediante un
estimulo doloroso (producido por un objeto de punta roma o pinzas), es que se evalla
la percepcion sensitiva del cuello y miembros anteriores. El tono muscular se debe
explorar mediante la flexiébn y extension pasivas del miembro, y los movimientos del

cuello anteriormente mencionados (Radostits y col., 2002).

3.12. TRONCO Y MIEMBROS POSTERIORES

Cuando a la exploracion de la cabeza, marcha y postura, cuello y miembros
anteriores, se evidencian alteraciones que estarian indicando una lesion, la evaluacion
del tronco y miembros posteriores es necesaria para descartar o confirmar que
cualquier alteracion encontrada a este nivel, se deba a dicha lesion (Radostits y col.,
2002).

Cuando solo existen signos en el tronco y miembros posteriores, la lesion se
podria encontrar entre T2 y S2, asi como también, en los nervios o musculos del tronco
y de los miembros posteriores. Para la evaluacion, es necesario observar y palpar el
tronco y los miembros posteriores, para descartar malformaciones y asimetria. El
reflejo cutaneo del tronco y miembros posteriores, se realiza mediante la puncién
suave de la piel. Mediante este reflejo es que se evalla el estado de la funcion
sensitiva de la zona. La reaccion de balanceo en los miembros posteriores, se provoca
empujando la pelvis y estirando la cola mientras el animal permanece en pie o

caminando; es asi, que se puede evidenciar debilidad o déficit propioceptivos.

Cuando un animal se encuentra en decubito, la exploracion de los miembros
posteriores se realiza mediante los reflejos medulares, grado de movimiento voluntario

y tono muscular (Radostits y col., 2002).

3.13. COLAY ANO

La evaluacion del tono de la cola se realiza mediante el levantamiento y

observacioén de la resistencia al movimiento. Para la evaluaciéon sensitiva de esta zona,
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se pellizca ligeramente la piel del periné, observando la contraccion refleja del esfinter
anal y de su cobertura por la cola; esto se conoce como reflejo perineal (Radostits y
col., 2002).

3.14. DIFERENCIALES

A continuacion se describiran los posibles diferenciales de la intoxicacién por

Nierembergia hippomanica.

Unos de los posibles diferenciales a tener en cuenta, son los problemas
relacionados al parto.

La mortalidad de corderos es uno de los factores mas importantes de los

sistemas de produccion ovina en todo el mundo (Caballero y Cardellino., 1979).

Estudios realizados en Uruguay por Mari (1979; 1989) indican que para
condiciones extensivas o semiextensivas de manejo, las mayores pérdidas de

corderos se producen durante el parto o en los primeros tres dias postparto.

Por mortalidad perinatal se entiende como la muerte de corderos que ocurre
antes o durante el parto y hasta los primeros 28 dias de vida (Dennis, 1970, Riet
Correay col., 2007).

En Uruguay la mortalidad de corderos se estima en un 20% en promedio
(Salgado C. com. pers. 2010), variando segun el afio y el establecimiento, entre 14%
y 32% (Cardellino, 1974; Mari, 1979; Azzarini, 1992).

Para la mayoria de los paises productores de ovinos, las principales pérdidas
de corderos se dan por partos distécicos y el sindrome inanicion-exposicion (Olaechea
y col.,, 1981; Duff y col.,, 1982; Mari, 1989), siendo en Uruguay ambas causas
responsables del 18.5% y 46.4% respectivamente (Mari, 1989). En orden de
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importancia también se registran muertes a causa de defectos congénitos con 9.1%,
infecciones congénitas 7.6%, condiciones varias 6.9%, infecciones neonatales 4.9%,

predacion primaria 2.7% y exposicion al frio 2.1% (Mari, 1979).

Durante afios los trabajos clasicos que estudiaban el por qué de la mortalidad
perinatal, no incluian como posible causa al cerebro, pero con el tiempo se ha
demostrado que la presencia de lesiones cerebrales al momento del parto resultan en
una causa significativa de mortalidad y morbilidad perinatal (Haughey, 1973, Bonino y
col., 1987, Volpe, 2001, Dutra y col., 2003, Dutra y col., 2007, Bonino y De Azpitarte,
2010).

Las lesiones son de tipo hipdxico-isquémicas, y parecerian estar relacionadas
con injurias al momento del parto. Dichas lesiones en el SNC pueden explicar muchas
de las muertes al parto y dentro del periodo hebdomadal (Bonino y col., 1987, Volpe,
2001, Dutra y col., 2003, Dutra y col., 2007, Bonino y De Azpitarte, 2010).

Las muertes por traumatismos ocurridos durante partos distdcicos, son mas
frecuentes en corderos machos, en corderos con alto peso al nacimiento, en ovejas
gue llegan débiles al parto (Riet Correa y col., 2007), en casos de borregas con poco
desarrollo de la pelvis materna o cuando hay gran desproporcion feto-pélvica (Arthur
y col., 1991). En nuestro pais se ha estimado que hay un rango de pesos al nacimiento
para corderos Corriedale de 3,5 a 4,5 kg, dentro del cual el porcentaje de mortalidad
perinatal es menor (Bonino y col., 1987, Sienra y Kremer, 1988, Bonino y De Azpitarte,
2010).

Trabajos recientes en Uruguay mostraron que los corderos que sufren
episodios de asfixia al parto, desarrollan lesiones hipéxico isquémicas en el cerebro y
por esta causa presentan menor capacidad de adaptacion a la vida extrauterina, y
como resultado una alta proporcion terminan muriendo de inanicion o exposicion
(Bonino y col., 1987, Dutra y col, 2007, Bonino y De Azpitarte, 2010).

El total de flujo sanguineo que recibe el encéfalo del ovino se realiza, en

consecuencia, por las ramas de las arterias carotidas (Dyce y col, 1999). De esta
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manera el tejido nervioso del ovino es susceptible de padecer mas facilmente lesiones
cerebrales cuando accidentalmente, o por diferentes causas se obstruye el flujo de
sangre a la masa encefalica (Perdomo, 1987). Una lesion a nivel de estas arterias o
de sus ramas subsidiarias causaria isquemia y hemorragias, con su consecuente

implicancia en la sobrevida del animal (Jubb y col., 1988, Bonino y De Azpitarte, 2010).

Es probable que el desarrollo de las lesiones, sean el resultado de alteraciones
vasculares y hemodinamicas a nivel del sistema nervioso central que se producirian
en los fetos que sufren asfixia durante el proceso de parto (Salamanca y Miranda,
1969, Volpe, 2001, Scenzi, 2002, Bonino y De Azpitarte, 2010).

Generalmente el manejo realizado con los ovinos en nuestro pais, esta
condicionado para que los partos ocurran en los meses de primavera, por lo cual los
corderos tienen el desarrollo suficiente para comenzar a consumir forraje en el periodo
en que N. hippomanica se considera mas toxica. Por este motivo, las causas de
lesiones a nivel del Sistema Nervioso Central en corderos, mencionadas
anteriormente, no debe dejarse de tomar en cuenta como posibles diferenciales, dada
su relacién con la época del afio en que ocurren y la posible sintomatologia nerviosa

causada por ambas.

Pasado el periodo perinatal, los corderos son propensos a padecer
enfermedades de diversas etiologias, que se deben tomar como posibles diferenciales
por causar similar sintomatologia que la intoxicacion por N. hippomanica, también a la

misma edad de desarrollo de los corderos, por lo cual se describen a continuacion.
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3.15. ENFERMEDADES BACTERIANAS

3.15.1. Enterotoxemia: por Clostridium perfringens tipo D

Las enterotoxemias son toxiinfecciones producidas por Clostridium spp. que
frecuentemente se describen en ovinos y se caracterizan por producir cuadros
neurologicos de corta duracion y ocurrencia de muertes repentinas, con una alta
mortalidad, 95-100%. Generalmente se dan en establecimientos donde se desarrolla
la cria intensiva, con animales destinados al engorde, por lo cual la categoria
mayormente implicada son los corderos y animales jévenes. Dado a que la muerte
sobreviene de forma repentina, con frecuencia no se observa sintomatologia previa,
pero en caso de observarse se manifiestan sintomas nerviosos con opistétonos,
convulsiones y coma, pudiendo presentarse también cuadros de amaurosis.
Comienzan con ataxia e incoordinacion, marcha vacilante, a veces en circulos,
atropello de objetos para luego caer en decubito, pedaleo espasmddico, ceguera,
salivacion, disnea, hipertermia, espuma sanguinolenta por nariz y boca, diarrea y

muerte (Bonino y col., 1987, Radostits y col., 2002).

3.15.2. Tétanos

Es causada por toxinas del Clostridium tetani, y se caracteriza por presentar
altas tasas de mortalidad. El agente etiolégico suele encontrarse en las heces de
animales herbivoros, y por ende las esporas de éste permanecen en el suelo. La
enfermedad se reproduce mediante la conjugacion de la espora y la ocurrente puerta
de entrada en un proceso traumatico contaminado, el cual le proporciona un medio
apropiado de tensién reducida de oxigeno, para la germinacién del anaerobio,
proliferacion masiva e intensa produccion de toxinas. La toxina liberada puede ser
absorbida a nivel humoral, o neural a través de los nervios periféricos, y llegar a las
neuronas motoras, del cuerno ventral de la medula espinal. La principal accién

patdbgena de la neurotoxina, es atribuida a la interferencia de la liberacion de
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inhibidores neurotransmisores, a nivel de las sinapsis, liberando completamente a la
medula espinal y permitiendo la propagacion de impulsos descontrolados a traves de
las neuronas motoras del SNC. Esto provoca un cuadro nervioso en el que se observa
un animal envarado, con hiperestesia manifiesta a sonidos y golpes, contraccion
espasmadica de los musculos de la cabeza y nuca, y protrusion del tercer parpado.
Posteriormente los signos se hacen mas generales, hay opistétonos, trismo maxilar,
incapacidad para la masticacion y deglucion, fiebre y postracion, con intensos
temblores tdnico-clénicos de las extremidades con periodos de relajamiento,
finalmente sobreviniendo la muerte por asfixia entre las 12 y 18 horas de comenzada
la sintomatologia (Bonino, 1987, Radostits y col., 2002).

3.15.3. Botulismo

Esta enfermedad es causada por la ingestion de neurotoxinas elaboradas por
el Clostridium botulinum, caracterizada por la produccién de un cuadro de paralisis
motora de consecuencias fatales. Existen seis tipos toxicogénicos, que son
denominados con las letras A, B, C, D, E y F, de las cuales principalmente los tipos C
y D son las actuantes en los mamiferos domésticos. Este agente se encuentra con
frecuencia en el suelo en areas endémicas, por el hecho de formar parte de la flora
gastrointestinal de los rumiantes, pero ain en mayor concentracion se encuentra en
cadaveres en descomposicion, carrofia, y en menor medida en restos de materia
organica vegetal humedecida, enmohecida y en descomposicion. Estos medios son
los apropiados para la supervivencia de las esporas y activa multiplicacién de
bacterias, que hacen posible la elaboracion de una gran cantidad de toxinas
(Bermudez y col., 1991).

La enfermedad esta mundialmente distribuida en bovinos en forma esporadica,
y Su ocurrencia estd asociada a deficiencias metabolicas, fundamentalmente a
carencias de minerales como calcio y fésforo, que posibilita la osteofagia o pica
compulsiva (Bermudez y col., 1991). En nuestro pais no ha habido reportes en ovinos
(Matto, 2008, Preliasco y col., 2013).
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El cuadro se observa en ovinos que han ingerido pequeiias dosis de la toxina,
donde se observa debilidad progresiva, tambaleos e incoordinacion, cayendo
finalmente y adoptando posicion de decubito esternal, con la cabeza apoyada en uno
de sus flancos y con intensa salivacidén, permaneciendo conscientes, imposibilitados
de ingerir alimentos ni liquidos, por la paralisis de los masculos de la deglucion. La

muerte sobreviene entre las 8 y 14 horas de comenzado los sintomas, ocasionalmente

puede permanecer asi por 2 o 3 dias (Bonino y col., 1987).

3.15.4. Listeriosis

Listeriosis o también conocida como mielitis listerial es una enfermedad
infecciosa causada por Listeria monocytogenes. Puede provocar en los ovinos
cuadros septicémicos, abortos y encefalitis. En los casos de encefalitis, las lesiones
solo son observadas mediante estudios de histopatologia y estan localizadas
generalmente en el puente cerebral, los pedldnculos cerebrales, el bulbo raquideo y la
medula. De acuerdo con esta localizacion, el cuadro neuroldgico consiste en un andar
desorientado de los animales, en circulos, adoptando posiciones posturales
anormales (De Lahunta, 1977, Radostits y col., 2002).

3.15.5. Colibacilosis

Esta enfermedad es de alta incidencia en animales jovenes, tanto en suinos
como en bovinos, pero no tanto asi en ovinos debido a nuestros extensivos sistemas
de produccion. Para aquellos establecimientos que manejen altas dotaciones de
corderos y se produzca hacinamiento de los mismos, la transmision puede ser alta y
ser una enfermedad relevante. La colibacilosis se puede presentar en dos formas
diferentes, una es la forma entérica, caracterizada por depresion y diarrea acuosa, y
otra es la forma septicémica, aguda y fatal. Los responsables de esta enfermedad son
la Escherichia coli y sus diferentes serotipos. La colibacilosis septicémica se presenta
principalmente en corderos, en sus primeras semanas de vida, de 4 dias hasta el mes

de nacidos. La via de entrada para el agente usualmente es la oral, aunque es posible
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por mucosa nasofaringea, amigdalas o también asi por el ombligo, todas poco
después de nacer. Una inadecuada ingestion de calostro en las primeras 24 horas de
vida predispone al cordero a enfermar y morir sin signos evidentes de valor para el
diagnostico. En casos agudos se puede observar colapso y a veces signos de
meningitis, con decubito y convulsiones (Radostits y col., 2002).

Los animales afectados por la forma septicémica de la enfermedad
generalmente son corderos de entre 2 a 6 semanas de edad. En los casos agudos
presentan aumento de la temperatura (41° - 42° C) y predomina la sintomatologia
nerviosa, no presentan diarrea, aunque la de colisepticemia puede estar asociada a
la presentaciéon de cuadros diarreicos en otros corderos. Los principales signos
clinicos son rigidez de los miembros e incoordinacion, se puede observar desviacion
de la cabeza y dificultad en la vision. Posteriormente se presenta decubito con
opistotonos y con movimientos natatorios de los miembros. Las articulaciones de tarso
y carpo pueden estar inflamadas y dolorosas, en los estados terminales de la

enfermedad el cordero llega a estar comatoso (Jensen, 1988).

3.15.6. Infecciones asociadas a Corynebacterium

Dentro del género Corynebacterium se encuentran organismos que se asocian
a varios cuadros de tipo piégeno, relacionados a heridas provocadas por diferentes
manejos realizados en los ovinos. En nuestro pais se han observado cuadros
nerviosos asociados a Corynebacterium pyogenes, y a heridas provocadas en la
faringe en la proximidad de la trompa de Eustaquio, por efecto de las tomeras
introducidas de forma violenta por el operador en las practicas de dosificacion
antihelminticas. Esto ha llevado a la produccién de otitis media, con formacién de
procesos supurativos, culminando en forma flemonosa, y un consecuente cuadro de

meningitis supurativa (Radostits y col., 2002).
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3.16. ENFERMEDADES PARASITARIAS

3.16.1. Coenurus cerebralis

La coenurosis es una enfermedad provocada por el metacestodo de Taenia
multiceps del perro, conocida como Coenurus cerebralis. La infeccion se da mediante
los embriones que son diseminados por los perros en las pasturas, los cuales una vez
ingeridos atraviesan la pared intestinal de los ovinos y son llevados al corazén via
cava superior y vueltos a este luego de la circulacién pulmonar, para distribuirse por
la gran circulacion. La mayor parte de los embriones luego de ingresados y llevados a
distintos érganos degeneran luego de un breve desarrollo inicial, a excepcion de los
gue llegan al tejido nervioso, se desarrollan y nutren por 6smosis especificamente de
dicho tejido. Se localiza principalmente en encéfalo y en forma secundaria u ocasional
en la medula espinal. La ubicacion esta relacionada a las diferencias entre las formas
neuroldégicas que presenta esta parasitosis, que varia desde la incoordinacion a la
pardlisis. Durante la fase de invasion de la forma larvaria produce una
meningoencefalitis purulenta, y luego de ubicarse crece de forma expansiva,
desplazando el tejido nervioso que lo circunda, provocando poca reaccion inflamatoria
en el tejido que circunda al quiste (Bonino y col., 1987, Cordero del Campillo y col.,
1999, Radostits y col., 2002).

3.16.2. Qestrosis

La oestrosis, también conocida como “gusano de la nariz’, enfermedad del
“falso torneo”, o con el nombre de rinitis-sinusitis parasitaria, es una miasis causada
por larvas de la mosca Oestrus ovis. La gran mayoria de los ovinos en nuestro pais

sufren infestaciones repetidas durante el afio (Bonino y col., 1987).

Estas moscas después de la fecundacién abordan a los lanares para su
reproduccion, lo que hacen sobre sus cabezas y alrededor de las narinas, donde

después de un estadio de huevo sobre la mosca depositan alli directamente las larvas,
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que en su desarrollo se nutren del mucus y exudado de las cavidades nasales
(Cordero del Campillo y col., 1999).

En caso de pasar los senos e invadir la masa encefalica las lesiones y sintomas
son méas serios, donde se pueden observar signos neurologicos de ceguera,
salivacion, incoordinacion de movimientos, anomalias en la marcha levantando
miembros anteriores, movimientos anémalos de los globos oculares y torneo hacia un
lado, segun el alcance organico de las larvas. Estos sintomas son semejantes a los
de la coenurosis por lo que suele distinguirse como “falsa locura o torneo” (Bonino y
col., 1987, Cordero del Campillo y col., 1999).

3.16.3. Acariasis a Ixodoideos

Procesos toxico-parasitarios en ovinos, como la paralisis por garrapatas, puede
ser tenida en cuenta, aunque esto no sea un problema presente en nuestras
condiciones de crianza ovina. En nuestro pais la garrapata de mayor prevalencia y
distribucién en condiciones de pastoreo es Rhipicephalus microplus!. En campos
donde la infestacién es grande, puede encontrarse en ovinos en zonas del cuerpo de
poca lana, pero de acuerdo al grado de infestacion se ubica también en lugares con
lana. No se han descrito enfermedades ovinas transmitidas por esta garrapata en las
latitudes en las que se encuentra Uruguay, pero en otros paises, infestaciones a
Ixddidos de otros géneros, se han descrito causando paralisis sobre todo en corderos.
El sindrome de pardlisis se produce durante la segunda semana después de las
picaduras, sobre todo por los estadios adultos, y es causada por una toxina segregada
por las glandulas salivales de las garrapatas. Los sintomas son de paralisis flacida,
empezando por el tren posterior continuando hasta el tren anterior, provocando seria
disnea cuando se afecta el diafragma. También se puede observar midriasis y pérdida
de los reflejos; finalmente la muerte sobreviene por paralisis respiratoria (Bonino y
col., 1987).

! Anteriormente conocida como Boophilus microplus, Nariy Fiel (2013)
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3.16.4. Coccidiosis

La coccidiosis es causada por diferentes especies de Eimeria spp. y de
Isospora spp. Los coccidios por lo general son especificos del huésped y no se da
inmunidad cruzada entre especies. La presentacion de la forma clinica se da mas
frecuentemente en bovinos y ovinos, si estos se exponen a situaciones de
hacinamiento, restringidos a lugares pequefios contaminados con ovoquistes. Es mas
frecuente en animales jovenes, con incidencia estacional, tanto en terneros como en
corderos, cuando estos son desplazados para el destete o el cebadero, o son
alimentados en condiciones de hacinamiento durante el invierno (Radostits y col.,
2002).

Para el caso de los corderos, estos pueden infectarse al poco tiempo del
nacimiento, incluso antes de las cuatro semanas de edad, por medio de la ingestion
de ovoquistes infectivos que sobreviven a la contaminacioén fecal de las parideras y su
ocupacion previa, a los ovoquistes recién eliminados por los propios corderos, o los

recién eliminados por las ovejas (Radostits y col., 2002).

Los coccidios pasan por todas las etapas de sus ciclos vitales en la mucosa del
aparato digestivo y no invaden otros érganos, aunque en ovinos se han encontrado

en ganglios linfaticos mesentéricos (Radostits y col., 2002).

Los sindromes clinicos causados por los distintos tipos de coccidios son
similares en todas las especies animales. En corderos se parece mucho a la de los
terneros, pero con menor grado de disenteria. El principal signo clinico puede ser la
baja tasa de crecimiento, diarrea con o sin sangre, debilidad, inapetencia, tendencia a
permanecer recostados, emaciacion, y finalmente la muerte en un plazo de 1 a 3

semanas (Radostits y col., 2002).

La patogenia de la coccidiosis del sistema nervioso de los terneros no se ha
determinado. Los signos clinicos en la afeccion nerviosa son temblores musculares,
hiperestesia, convulsiones ténico-clonicas, flexion ventral de cabeza y cuello, y

nistagmo. El problema se ha observado durante y después de los frios intensos de

43



mediados de invierno en Canada y el norte de Estados Unidos. No se han observado
signos nerviosos en las coccidiosis clinica inducida de forma experimental, lo que
sugiere que estos signos no tienen relacion con la disenteria, o incluso tampoco con

la coccidiosis (Radostits y col., 2002).

3.17. ENFERMEDADES VIRALES

3.17.1. Border disease

Esta enfermedad esta agrupada dentro de aquellas que ocasionan abortos de
etiologia viral. El virus de la enfermedad de Border estd emparentado con el de la
diarrea viral bovina, enfermedad de las mucosas, asi como también de la peste
porcina clasica. Es un Pestivirus el cual se transmite por ingestion o inhalacion de
aerosoles, pudiendo ocurrir de forma vertical durante la gestacion, sin excluir la
posibilidad de la via venérea. En las ovejas se manifiesta en forma de abortos, muerte
fetal con momificacién, maceracién y mortalidad neonatal. En los casos aquellos en
gue nacen vivos se suelen ver corderos con vellones “peludos” y a veces pigmentados,
y una sintomatologia nerviosa con tremores musculares, incoordinacion y dificultad

para alimentarse (Bonino y col., 1987).

3.17.2. Rabia

Esta enfermedad es provocada por el virus del género Lyssavirus, familia
Rhabdoviridae, el cual es transmitido por medio del murciélago hematéfago
Desmodus rotundus, cuando éste efectia mordeduras en los animales domeésticos.
Se produce una forma paresiante en los rumiantes, luego de un periodo de incubacion
que va desde dos semanas a varios meses, donde los animales se muestran
agresivos, se arrancan la lana, caida repentina luego de moverse violentamente,
incoordinacion y finalmente paralisis. Las lesiones encontradas son encefalomielitis
no supurativa. Todos los casos son mortales (Radostits y col., 2002, Riet Correay col.,
2008).
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3.18. CUADROS TOXICOS

En majadas destinadas a la alimentacién tanto de pasturas naturales como
artificiales, que se encuentren contaminadas con plantas toxicas o la presencia de
hongos, se pueden observar cuadros de intoxicacion con manifestacion nerviosa.
Dicha sintomatologia puede estar directamente relacionada a las lesiones producidas
sobre el tejido nervioso, o indirectamente debido a lesiones sobre otros érganos como

higado o rifidn, a causa de encefalopatia de origen toxico (Bonino y col., 1987).

3.18.1. Intoxicacion por Claviceps paspali

La intoxicacién por Claviceps paspali se presenta cuando los animales
consumen gramineas del género Paspalum, que en sus flores son contaminadas por
esclerocios del hongo Claviceps paspali. Principalmente ocurre durante los meses de
abril y mayo en otofios hiumedos. Su principio activo es la paspalina. La afeccion se
da tanto en bovinos y equinos como en los ovinos, causando en bovinos morbilidad
variable de entre 1 a 45% y mortalidad de 1 a 2%. Las manifestaciones clinicas se
caracterizan por cuadros nerviosos donde se pueden observar principalmente
afecciones musculares de cuello y extremidades, para luego generalizarse con ataxia,
hipermetria y caminar rigido, y en todos los casos la actitud igualmente es de alerta
con las orejas erectas. Cuando los animales son movidos los signos se agravan y los
mas afectados caen quedando en distintas posiciones, con los miembros extendidos,
sentados sobre los miembros posteriores o0 en decubito lateral. Otros signos
observables son la pérdida de peso, salivacién excesiva y diarrea (Riet Correa y col.,
1993).

3.18.2. Intoxicacion por Cynodon dactylon

El Cynodon dactylon, conocida vulgarmente como “gramilla”, es una graminea
de tipo perenne, con floracion primavero-estival, y que permanece seca durante los
meses de invierno. Es una forrajera de bajo valor nutritivo que durante la primavera

tiene su mayor produccion de pasto palatable. Afecta principalmente a bovinos pero
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también a equinos y ovinos, y en nuestro pais los cuadros descritos en bovinos han
sido causados durante el invierno. Dichos cuadros son similares a los producidos por
Claviceps paspali, en los que se observa tremor muscular, actitud de alerta,
movimientos laterales de cabeza y cuello, miembros rigidos y abiertos, ataxia e
hipermetria. Si los animales son movidos los signos se agravan pudiendo caer,
presentando tetania, opistétono y nistagmo; pasados algunos minutos se recuperan e
inician un caminar con dificultad. La recuperacién se da en 12 a 15 dias luego de

retirados de la pastura problema (Riet Correa y col., 1993).

3.18.3. Intoxicacion por Baccharis coridifolia

Baccharis coridifolia también conocido como “mio-mio” es un subarbusto didico
de 50 a 80 cm de altura, cuya germinacién ocurre en primavera (setiembre a
noviembre), y su floracion en otofio (fines de febrero, marzo hasta mediados de abril).
Se presenta con mayor toxicidad en su periodo de floracién. Afecta tanto a bovinos
como ovinos y también se han descrito intoxicaciones espontaneas en equinos y

suinos (Riet Correa y col., 1993).

La intoxicacion ocurre generalmente por desconocimiento de la planta, donde
animales que viven en zonas libres de “mio-mio” son trasladados a zonas donde la
misma esta presente. Produce un cuadro clinico esencialmente agudo, el cual
comienza de 5 a 29 horas y 3 a 23 horas después de su ingesta de la planta verde,
muriendo de 3 a 34 horas luego del inicio de los sintomas clinicos. En los ovinos los
signos clinicos son semejantes a lo de los bovinos, donde el animal deja de pastar, se
aparta del lote, asume una posicién decubito esternal por periodos intermitentes,
muestra apatia, tremores musculares, respiracion dificultosa; pocas horas antes de su
muerte asume la posicion decubito lateral, ejecutando movimientos de pedaleo (Riet

Correay col., 1993, Filippini y col., 2013).
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3.18.4. Intoxicacion por Anagallis arvensis

Anagallis arvensis es una hierba anual, frecuente como maleza en cultivos de
invierno Unicos o consociados con pradera, apareciendo como predominante una vez

levantado el cultivo (Rivero y col., 1998).

Los signos clinicos que se describen son decaimiento, debilidad, marcha
tambaleante, diarrea a veces sanguinolenta coma y muerte. Los hallazgos clinico-
patolégicos destacables como debilidad muscular, edemas, lesiones erosivas de
esoéfago, enteritis hemorragica y debilidad muscular, pueden ser explicados por la
necrosis toxica masiva de los tabulos del rifion llevando como consecuencia

insuficiencia renal aguda con uremia (Rivero y col., 1998).

No existirian dudas de que la(s) toxina(s) de la planta que causa la severa
destruccion de los tubulos renales, no afecta significativamente otros 6rganos. Solo
cuando la insuficiencia renal es critica y la uremia se instaura, se observarian los

signos clinicos (Rivero y col., 1998).

3.18.5. Intoxicacidon por Ramaria flavo-brunnescens

Es un hongo del genero Clavaria sp. o Ramaria sp. de aspecto ramoso, sin
sombrilla, similar a un coliflor, de color amarillo fuerte a marréon, que cambia segun la
edad. Se puede encontrar en colonias bajo el sombreado de montes de eucaliptus, y
no en la base de los arboles, sino entre ellos, en épocas de clima humedo y célido,

como los meses de otofio, viviendo en simbiosis con los eucaliptus (Dias, 2003).

Se presenta en bovinos y ovinos de cualquier edad, desde el momento en que

ingieran el hongo (Dias, 2003).
En la sintomatologia se observa que a los dos o tres dias, los enfermos no
pueden beber y comer, ni deglutir alimentos, dificultad en la marcha, sialorrea intensa

espumosa, congestion de conjuntivas, y en ovinos se ha observado opacidad de
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cOrnea con ceguera. A la inspeccion de la boca, particularmente de la lengua, se

produce el desprendimiento total del epitelio, de aspecto necrosado (Dias, 2003).

En los ovinos se presenta marcha dificultosa y caida de los animales que no
pueden mantenerse en pie. Al tironear la mecha de lana, se observa desprendimiento
de la misma. Dependiendo de la cantidad ingerida pueden morir en el transcurso de
pocos dias. En caso de persistir el cuadro clinico, al mes se puede producir el

desprendimiento de los cascos (Dias, 2003).

Segun Riet Correa y col., (1993), en la intoxicacion experimental los ovinos
presentan, depresion, disnea, poliuria, incoordinacion motora, nistagmo, flacidez del
labio i nferior, tremores musculares, decubito, movimiento de pedaleo y discreto

aumento de la temperatura.

3.18.6. Intoxicacion por Closantel

El Closantel ha sido reportado toxico en caninos, ovinos y caprinos, asi como
también su toxicidad en combinacion con Albendazol para ovinos y caprinos. La
intoxicacion se da cuando se utilizan dosis 2 a 6 veces mayores a las recomendadas.
En los signos clinicos descritos para los ovinos se incluyen incoordinacién, debilidad,
decubito, midriasis, ceguera, andar en circulos, depresion, diarrea verde oscura y

muerte (Rivero y col., 2012).

Se registro un foco en el departamento de Tacuarembo, en corderos que fueron
destetados y dosificados con closantel al 10% en el mes de enero de 2011, donde se
observé sintomatologia nerviosa a los 20 dias después de la dosificacion
antiparasitaria. La morbilidad fue del 11,4% y la mortalidad del 1,07%. Los signos
clinicos observados fueron midriasis, nistagmo, reflejo pupilar negativo, ceguera
bilateral, chocandose contra objetos, torneo y desvio lateral de la cabeza. No se
encontraron lesiones macroscopicas en los animales necropsiados y las lesiones
histoldgicas estaban circunscriptas al globo ocular y sistema nervioso central (Rivero
y col., 2012).
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3.19. CAUSAS METABOLICAS

3.19.1. Polioencefalomalacia

Los sistemas que manejan una produccion intensiva de ovinos, pueden estar
relacionados a cuadros de polioencefalomalacia, donde una forma grave de cuadro
agudo, se observa en animales suplementados con concentrados, o la forma leve en
animales alimentados intensivamente en pasturas mejoradas. En las fases iniciales
se observan signos involuntarios como temblor muscular, opistétonos, nistagmo y
convulsiones. La debilidad en los cuatro miembros se acompafia de embotamiento o
somnolencia, ceguera, ataxia, movimientos de empuje con la cabeza, deambulacién

en circulos y coma terminal (Radostits y col., 2002).

3.19.2. Hipomagnesemia

Es una enfermedad metabdlica de los ovinos, que ha sido denominada como,
tetania de los pastos, tetania del transporte, tetania de la leche, tetania de los
avenales, tetania del estrés, y se da mas frecuentemente en bovinos que en ovinos.
La causa es el descenso de magnesio en sangre y se caracteriza por un cuadro

nervioso agudo con muerte en tetania (Bonino y col., 1987).

Los ovinos mas afectados son las ovejas en el tltimo tercio de gestacion, y
también aquellas que cursan el primer tercio de la lactacion. Las categorias de
corderos o capones de rapido crecimiento, presentan marcada susceptibilidad (Bonino
y col., 1987).

Los tenores de magnesio estan asociados a la especie, el tipo de pastura, el
suelo y su fertilizacién, y de la época del afio. Las leguminosas son mas ricas en Mg
gue las gramineas, y el contenido de este mineral esta relacionado con el porcentaje
de materia seca, encontrandose en menos cantidad en plantas jovenes (Bonino y col.,

1987).
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En los ovinos varias formas clinicas son posibles, la aguda y sobreaguda es la
mas comun, donde al inicio los corderos u ovejas muestran inquietud y enseguida
hiperestesia, hiperexitabilidad y temblores musculares, seguido de incoordinacion
locomotriz y paresia del tren posterior, llevando los animales al decubito. Presentan
convulsiones ténico-clonicas, movimientos de pedaleo, espasmos musculares,
opistotonos y finalmente la muerte, la cual puede darse en un acceso convulsivo o

prolongarse hasta 2 o 3 dias (Bonino y col., 1987).

3.20. TOXICAS DIGESTIVAS

Dentro de las plantas tdxicas que afectan a los rumiantes, en particular a la
especie ovina, existen aquellas que producen alteraciones a nivel del aparato

digestivo.

A continuacion detallaremos algunas de las diferentes plantas involucradas:
- Baccharis coridifolia
- Nierembergia hippomanica
- Trifolium (T.repens, T.pratense, y T,subterraneum)
- Medicago (M.sativa y M.hispida)

- Cichorium intybus

3.20.1. Meteorismo espumoso

Si bien la especie ovina es raramente afectada, no podemos pasar por alto la
posible intoxicacibn con las especies meteorizantes (T.repens, T.pratense,
T.subterraneum, M.sativa, M.hispida), debido a ser una de las mayores causas de

pérdidas econémicas en bovinos (Riet Correa y col., 1993).

La mayor incidencia de meteorismo ocurre en primavera y otofio, periodo de
mayor crecimiento de las pasturas. La morbilidad y mortalidad son variables
dependiendo de las condiciones epidemiolégicas y de las medidas de control a

instaurar en cada caso en particular (Riet Correa y col., 1993).
50



Los signos clinicos pueden presentarse 20 minutos después de haber ingerido
la planta, donde notamos un aumento del volumen del lado izquierdo del abdomen,
que sobresale las tuberosidades coxales, disnea, salivacion excesiva, dificultad para
eructar, posicioén ortopneica, entre otras (Riet Correa y col., 1993).

3.20.2. Intoxicacion por Cichorium intybus

Cichorium intybus, vulgarmente conocida como “chicoria”, es una forrajera de
la familia Compositae que viene siendo utilizada sola o asociada a leguminosas y
gramineas para la alimentacion de vacas lecheras y engorde de animales (Riet Correa
y col., 1993).

Rebrota en otofio, retarda su crecimiento en invierno, y aumenta nuevamente
su produccién en primavera. Es por ello que la mayoria de las intoxicaciones por la

misma se dan en otofio y primavera (Riet Correa y col., 1993).

Se han observado dos cuadros clinicos diferentes en casos de intoxicacion por
“chicoria” ocurridos en Uruguay, a) meteorismo agudo gaseoso, b) indigestion por

sobrecarga.

a) El meteorismo gaseoso se puede presentar después de 8 horas de pastoreo
y a veces antes, principalmente en animales con hambre. Los signos
clinicos son similares a los producidos en el meteorismo espumoso, con la
diferencia que luego de realizar una ruminocentesis, ocurre la salida de gas

por el trocar y el animal se recupera (Riet Correa y col., 1993).

b) EIl cuadro de indigestion por sobrecarga aparece después de algunos dias
de estar pastoreando la chicoria, y se caracteriza por anorexia, depresion,
disminucién de los movimientos ruminales o cese de los mismos y presencia
de materia fecal seca y dura. Los animales se recuperan luego de las 24-

48hs después de ser retirados de la pastura (Riet Correa y col., 1993).
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4. OBJETIVOS GENERALES Y ESPECIFICOS

4.1. OBJETIVOS GENERALES

Realizar un aporte al conocimiento de la toxicidad de las plantas sefaladas

como toxicas existentes en nuestro pais.

4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

. Determinar cual es la sintomatologia, y la eventual presencia de lesiones
macroscopicas e histopatoldgicas que produce.

. Establecer a que dosis de planta fresca de Nierembergia hippomanica se
produce la sintomatologia nerviosa en ovinos.

o Comparar la sintomatologia dada en la intoxicaciéon espontanea, con los
resultados obtenidos en la reproduccidon experimental.

. Corroborar si la presencia de lluvia condiciona la aparicion de la sintomatologia

clinica.

5. HIPOTESIS

Nierembergia hippomanica, es una planta que se comporta téxica para los

ovinos generando dos cuadros clinicos, digestivo y nervioso.

6. MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo se baso en la reproduccion experimental de la intoxicacion

con Nierembergia hippomanica en la especie ovina en nuestro pais.
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Instituciones involucradas

. Facultad de Veterinaria, Dr. Moraes, Jorge.

. MGAP, Divisién de Laboratorios Veterinarios (DILAVE). Dr. Rivero,
Rodolfo.

. Facultad de Agronomia, Ing. Agr. Zanoniani, Ramiro; Ing. Agr. Boggiano,
Pablo.

6.1. CASO ESPONTANEO DE INTOXICACION POR N. hippomanica

Previo al comienzo del ensayo experimental, se observo en un potrero de dos
hectareas, ubicado en la Estaciébn Experimental Mario A. Cassinoni (E.E.M.A.C),
Facultad de Agronomia, Paysandu, un caso de intoxicacion espontanea producida por
N. hippomanica. Se encontraban pastoreando una pradera de mas de cuatro afios,
compuesta principalmente por alfalfa, un total de 23 ovejas con corderos al pie. Los

corderos resultaron intoxicados no asi sus madres.
6.2. RECONOCIMIENTO Y PROCESAMIENTO DE LA PLANTA
La colecta de Nierembergia hippomanica, se realiz6 manualmente en un

potrero del predio en dénde el personal de campo reporté ver a los corderos

tambaleantes, con incoordinacion y actitudes anémalas, y dénde abundaba la misma.

Figura 4: Foto N.hippomanica en potrero.
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Con el objetivo de tipificar el material colectado, se enviaron diez muestras al

Departamento Produccion Animal y Pasturas, Facultad de Agronomia.

En todos los casos, la planta fue cortada previo al momento de ser
administrada, y se procedio al pesado de la misma en la balanza electronica (Gram
Precision GX-600, capacidad 600 g, graduacion 0,05 g) en el Laboratorio N°1 de
Procesamiento Primario de Muestras E.E.M.A.C., Facultad de Agronomia, con el fin
de establecer las dosis a administrar. La planta era guardada en bolsas de papel hasta

el momento de la administracion.

Aqui se presentan los links de videos para poder ver como se le suministraba
la  planta fresca a la oveja y a wuno de los corderos:
Link Oveja: https://www.youtube.com/watch?v=op r7dQH1q0
Link Cordero: https://www.youtube.com/watch?v=UVpkdYVHh10Q

También se recolectaron 300 grs de planta fresca, para determinar el porcentaje
de materia seca y porcentaje de proteina bruta®. Estos analisis también fueron
realizados en el Laboratorio N°1 de Procesamiento Primario de Muestras E.E.M.A.C.,

Facultad de Agronomia.

Con el objetivo de determinar el porcentaje (%) de N. hippomanica presente en
el potrero de 2 hectareas del cual fueron extraidas las muestras, se midieron 5
rectangulos de 10 metros de largo por 2 metros de ancho para asi poder abarcar una
superficie representativa del potrero en cuestiéon. Dichos rectangulos fueron colocados

en diferentes areas al azar.

Se clasificé las plantas en grandes, medianas y chicas, utilizando el diametro
de su copa como criterio de clasificacién. Se consideraron grandes aquellas que
tenian un diametro mayor o igual a 30 cm, medianas las de 20 cm o mas y chicas

aguellas menores o iguales a 10 cm.

2 No se hizo FDA y FDN por no contar el laboratorio en ese momento con los reactivos necesarios para
tal fin.
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Una vez clasificadas las plantas, se hall6 el area para circunferencias de 10, 20
y 30 cm de diametro. Luego se multiplicé estos valores por el numero de plantas
(grandes (30 cm de diametro), medianas (20 cm de diametro), y pequefas (10 cm de
diametro) encontradas en cada rectangulo. Una vez obtenido estos resultados, se
sumo el area de plantas grandes, medianas y pequefas para determinar el area total
que ocupaba N. hippomanica en cada rectangulo. A esa area total se la dividio entre
el area del rectangulo (20 m?) y luego se la multiplicé por 100, para determinar el
porcentaje de planta existente en cada rectangulo. Luego de haber obtenido el
porcentaje de N. hippomanica en cada uno, se hizo promedio de los 5 rectangulos,
obteniendo asi el porcentaje de planta total en el potrero del cual se extrajeron las
muestras de N. hippomanica para el ensayo. Estos calculos fueron aconsejados por

el Ing. Agr. Ramiro Zanoniani.

6.3. REPRODUCCION EXPERIMENTAL

6.3.1. Ambiente de experimentacion

El ensayo experimental se realiz6 en la Estacion Experimental Mario A.
Cassinoni (E.E.M.A.C.) de la Facultad de Agronomia, ubicada sobre el kildmetro 363
de la ruta nacional N°3 del Departamento de Paysandu, Uruguay, en el periodo
comprendido entre el 5 de octubre al 21 de octubre de 2012. Se selecciond un potrero
de facil acceso, cercano a las instalaciones de la E.E.M.A.C., con una disponibilidad

de forraje y agua adecuada para los animales, libre de plantas toxicas.

6.3.2. Eleccidn y preparaciéon de los animales

Para poder llevar a cabo este experimento, se utilizaron 6 ovinos diente de
leche cruza Merino, dos machos castrados, cuatro hembras; y dos ovejas boca llena
cruza ldeal, los cuales fueron identificados y pesados con balanza, con un peso

promedio de 20,1 kilogramos (kg) de peso vivo (pv) y 39,5 Kg respectivamente.
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Los corderos se encontraban identificados con caravanas con diferentes
numeros, mientras que la oveja de control se encontraba marcada por medio de

pintura.

Antes de comenzar con los tratamientos se sometio a los animales a un examen
clinico, para descartar posibles enfermedades que pudieran interferir en el
experimento. Dicho examen clinico se basd en la revisacion de mucosas, piel,
pezufias y espacios interdigitales, asi como también en la medicién de los parametros
clinicos tales como: frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, y movimientos
ruminales medidos con un estetoscopio Littmann Classic, y la temperatura con un
termometro de mercurio. Los tiempos empleados para la medicion de dichos
parametros fueron de 5 minutos para movimientos ruminales, y de 1 minuto para el

resto.

Se extrajeron muestras individuales de materia fecal con el fin de determinar la
cantidad de huevos por gramo (hpg) de nematodos gastrointestinales que poseia cada
uno, las cuales fueron identificadas, refrigeradas y enviadas al Laboratorio Regional
Noroeste de Paysandu (Miguel C. Rubino). A las muestras enviadas se les realizé Test
de Mc Master y Test de Happich y Boray para detectar la presencia de Fasciola
hepatica, a posteriori de la dosificacion que se les realizé con Raider® plus 1 ml/ 10
kg pv (200 microgramos de lvermectina, 8 mg de Levamisol y 5 mg de Albendazol por

cada kg de peso vivo).

También se les extrajo sangre al comienzo y final del ensayo para evaluar la

funcionalidad hepatica y renal.

La preparacién de los animales se llevé a cabo 5 dias previos al comienzo del
primer tratamiento. Los animales que recibieron las dosis de planta fresca, y controles
0 testigos (sin tratamiento) empleados fueron asignados al azar, intentando que

reunieran caracteristicas similares.
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6.3.3. Tratamientos

Se realizaron tres tratamientos diferentes. El tratamiento 1 y 2 fueron realizados

con corderos, mientras que para el tratamiento 3 fueron utilizadas dos ovejas.

Tratamiento 1: Se le asign6é una dosis total de 35 gr/kg pv de planta fresca

dividida en dosis diarias de 5 gr/kg pv a los corderos 423 y 433, dejando uno como
control (Cordero 439).

Tratamiento 2: En este tratamiento la dosis total fue de 30 gr/kg pv de planta

fresca, dividida en dosis diarias de 10 gr/kg pv a los corderos 348 y 425, dejando uno

como control (Cordero 415).

Tratamiento 3: Fueron asignadas dosis diarias de 5 gr/kg pv de planta fresca,

hasta llegar a una dosis total de 50 gr/kg pv a una oveja, dejando a la otra oveja como

control.

Dentro de cada tratamiento de los corderos, a uno de ellos se los mojé
simulando lluvia, para corroborar si la misma condicionaba la aparicién de la

sintomatologia clinica.

La planta fresca fue administrada via oral, en forma de bolos para facilitar la
masticacion de la misma, corroborando que cada animal consumiera la totalidad de la

dosis asignada.
Los ovinos fueron mantenidos en un potrero seleccionado, con buena

disponibilidad de forraje, libre de plantas téxicas con agua de buena calidad ad libitum

en bebederos.

57



Figura 5: Potrero de alojamiento de los Ovinos

.Cuadro I: Tratamientos realizados, peso vivo y dosis administradas.

423 H 19,5 5 35
433 M 21,6 5 35

Tratamiento 1

Tratamiento 3 Oveja H 41 5 50
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6.3.4. Procedimientos generales

Durante el ensayo los animales permanecieron en el potrero seleccionado,
siendo retirados unicamente para administrarle las dosis asignadas de planta a cada

uno, y para el posterior monitoreo.

Por la mafana se le administraba la planta, y cada 2 horas de haber realizado
los tratamientos correspondientes, se realizaban controles, buscando la posible
aparicion de sintomatologia nerviosa o digestiva. Dichos controles consistian en una
observacion primaria en el potrero en el cual se encontraban los animales, evaluando
cambios comportamentales y presencia de apetito, para luego ser llevados a los

bretes en dénde se le tomaba los parametros clinicos ya descritos anteriormente.

Los parametros clinicos tales como frecuencia cardiaca, respiratoria y ruminal
asi como también temperatura, fueron registrados en la ultima observacion del dia por

unica vez.
Se siguio la evolucidn clinica a campo de los animales del ensayo, a intervalos

de 10 dias hasta el embarque de los corderos, el cual se llevé a cabo a principios de

diciembre.
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7. RESULTADOS

7.1. PLANTA

7.1.1. ldentificacion de la planta

La planta fue reconocida como Nierembergia hippomanica por los Ing. Agr.
Pablo Boggiano y Ramiro Zanoniani del Departamento de Produccién Animal y

Pasturas de la Facultad de Agronomia.

7.1.2. Porcentaje de N. hippomanica

El porcentaje de N. hippomanica en el potrero de 2 hectareas obtenido fue del

18,24%.

El nimero de plantas encontradas se muestran en Cuadro |l

Cuadro II: Namero de plantas

Numero de plantas
Rectangulos  Grandes Medianas Chicas

1 62 33 50
2 12 77 124
3 7 9 22
4 38 31 41
5 25 34 54

7.1.3. Estudio Bromatolégico

Se obtuvo un 24,48 % de materia seca y un contenido proteico de 21,78 %.
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7.2.  ANIMALES

7.2.1. Intoxicacién espontanea

Luego de haber observado los casos de intoxicacién espontanea en la Estacion
Experimental Mario A. Cassinoni (E.E.M.A.C), Facultad de Agronomia, Paysandu, se
pudieron describir dos cuadros clinicos en los corderos, uno digestivo y otro nervioso,
los cuales coexistian a la vez.

El cuadro digestivo se presentaba con signos de célicos abdominales, donde
los corderos demostraban dolor pateandose el abdomen, depresién, molestia e
incomodidad al levantarse y echarse reiteradas veces.

En cuanto al cuadro nervioso, se caracterizaba por movimientos de manos, asi
como también de cabeza. Alguno de ellos mostraba una leve incoordinacion motora.

Los signos descritos se pueden observar en el video proporcionado en el

siguiente link, https://www.youtube.com/watch?v=sgiHPthFmBg

7.2.2. Corderos

Los signos clinicos observados se resumen en el cuadro lll.

Cuadro IlI: Signos Clinicos de los corderos.

Identificacion Dosis Total (g/kg) Depresion Anorexia Dolor Abdominal Diarrea Sialorrea Mov. Ruminales Sintomatologia Nerviosa

348 30 + - - - - - +
425 30 - - - - - - -
423 35 - - + + - - -
433 35 - - - - - - -
439 C* - - - - - - -
415 C* - - - - - - -
C*: Control
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En el tratamiento 1, se observé que uno de los corderos presentd diarrea al
segundo dia del inicio del mismo. La diarrea luego de 2 dias cesé. Es importante

detallar que el dia previo al comienzo de este sintoma, llovid.

Figura 6: Cordero 423 con diarrea

En el tratamiento 2, se observd que al tercer dia de comenzado el mismo, uno
de los corderos (348) presentd depresion e incoordinacion. Se puede apreciar un

video del mismo en el siguiente link, https://www.youtube.com/watch?v=DewiGc8jgi0

En cuanto a los parametros clinicos medidos en los corderos, no se encontraron

diferencias relevantes en ninguno de los dias del experimento.
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7.2.3. Ovejas

Los signos clinicos que se presentaron en la oveja se resumen en el cuadro IV.

Cuadro IV: Signos Clinicos de las ovejas.

Identificacion Dosis Total (g/kg) Depresion Anorexia Dolor Abdominal Diarrea Sialorrea Mov. Ruminales Sintomatologia Nerviosa

Oveja 50 + + + + + + -
Oveja C* - - - - - -
C*: Control

En el tratamiento 3, al segundo dia del comienzo del mismo, luego de haber
recibido 10 g/kg de pv, la oveja presentd depresion, dolor abdominal y sialorrea. Estos
sintomas no empeoraron con el correr del tratamiento y se mantuvieron por dos dias

para luego cesar.

A continuacién se presenta la grafica de movimientos ruminales de las ovejas,
evaluados en los 10 dias de tratamiento. En cuanto a los demas parametros clinicos
medidos, no se encontraron diferencias relevantes en ninguno de los dias del

tratamiento.
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Movimientos Ruminales

W Oveja- 5 g/kg pv
2 - DOOwvejaC

Movimientos/ 5 min
w
[

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Dias de tratamiento

Figura 7: Movimientos Ruminales ovejas

En cuanto a los parametros clinicos en estudio, se puede observar que existe
una diferencia en cuanto a los movimientos ruminales en los dias 2, 3 y 4 del
tratamiento. Esto concuerda con la aparicion de la sintomatologia anteriormente

mencionada. En el resto de los parametros medidos, no se encontraron diferencias.

Del seguimiento de los animales hasta el embarque, tanto de los corderos como

de las ovejas, no se evidenciaron manifestaciones clinicas an6malas.
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7.3. LABORATORIO

7.3.1. Resultado Coprolégico

Cuadro V: Resultado Coproldgico

Gastrointestinales Test Test de sedimentacion
Identificacion de Mc. Master (Cuantitativo) Fasciola hepatica (Cualitativo)

348 <100 -
423 <100 -
433 <100 -
439 C* 300 ---
415 C* <100 -
425 500 ---

Oveja <100 No se visualiza

Oveja C* <100 No se visualiza

C*: Control

Dos corderos mostraron 300 y 500 hpg, que no tendrian mayor significacion por
no ser una cifra elevada, por el momento en el que se realizd y la resistencia

antihelmintica que se constata en la E.E.M.A.C.
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Cuadro VI: Funcionalidad hepética y renal

Fecha: 5/10/12

Identificacion Prot Alb Glob AST GGT Urea Creat
348 61 34 27 129 63+ 9.90+ 82
Oveja 70 37 33 112 54+ 10.7+ 91
Oveja C 68 34 32 114 56+ 11.1+ 84
415 59 32 27 153 73+ 9.84+ 74
423 64 34 30 150 83+ 9.37+ 70
425 72 29 43 132 49+ 10.5+ 63
433 64 35 29 144 141+ 9.56+ 72
439 67 34 33 142 67+ 17.8+ 83
Fecha: 21/10/12
Identificacion Prot Alb Glob AST GGT Urea Creat
348 58 32 26 146 48+ 11.7+ 75
Oveja 64 34 30 218+ 63+ 8.40+ 77
415 61 32 29 151 58+ 9.39+ 54
423 58 32 26 164+ 61+ 10.1+ 84
433 55 32 23 219+ 86+ 8.85+ 92
439 57 30 27 116 50+ 14.2+ 102
3
VALORES DE REFERENCIA
Proteinas totales (Prot) (g/L): 68-88
Albdmina (Alb) (g/L): 29-41
ASAT (U/L): <160
GGT (U/L): <42
Urea (mmol/L): 4.8-8.8
Creatinina (Creat) (umol/L): <135

Si bien los resultados de GGT y Urea estan aumentados, su elevacion con

respecto a lo normal es muy discreta, por lo cual no se puede afirmar que existan

dafos a nivel hepatico o renal.

Ninguno de los animales utilizados en el ensayo murieron por lo tanto no se

presentan datos de necropsia.

los resultados del enzimograma hepatico y de funcionalidad renal al final del ensayo.

3 Por problemas en la muestra de sangre del cordero 425 y de la oveja control, no se pudo contar con
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8. DISCUSION

En cuanto a la intoxicacion espontdnea presentada en la Estacion Experimental
Mario. A. Cassinoni (E.E.M.A.C), Facultad de Agronomia, Paysandd, la sintomatologia
que se present6 en los corderos, podria corresponder a otros cuadros clinicos de
etiologia variada. En cuanto a las enfermedades causadas por bacterias, Bonino y
col., (1987), Radostits y col., (2002), describen la toxiinfeccion causada por CI.
Perfringens tipo D, que presenta una sintomatologia nerviosa, cursando con muerte

en el 95-100% de los casos. En el caso en estudio no se registraron muertes.

Tampoco se trataria de tétanos porque los animales no presentaban heridas y
los signos clinicos observados en los corderos, no concuerdan con los descritos para
la intoxicacion, ya que no hubo rigidez muscular generalizada ni espasmos, asi como

tampoco hiperestesia como lo especifica Bonino y col., (1987), Radostits y col., (2002).

Si bien, en nuestro pais no ha habido reportes de botulismo en ovinos (Matto,
2008, Preliasco y col., 2013), el cuadro clinico que esta enfermedad causa, no se
corresponderia con los signos clinicos presentados en el caso de intoxicacion
espontanea, ya que en este Ultimo, no ocurrieron muertes, como si lo indica Bonino y

col., (1987) para botulismo.

La sintomatologia observada en los corderos, tampoco se corresponderia a una
infeccion por Listeria monocytogenes, ya que ésta presenta un cuadro neuroldgico
que consiste en un andar desorientado de los animales, en circulos, adoptando
posiciones posturales anormales (De Lahunta, 1977, Radostits y col., 2002), no

observandose esto en los corderos.

En la colibacilosis, los animales afectados por la forma septicémica de la
enfermedad, presentan una sintomatologia nerviosa (rigidez de los miembros e
incoordinacion, desviacion de la cabeza y dificultad en la vision, opistétonos, entre
otros), pudiendo estar acompafiado de un cuadro diarreico (Jensen, 1988). Si bien en

el estudio de brote de intoxicacion espontanea los corderos presentaron leve
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incoordinacion y depresion, no se observaron ninguno de los otros sintomas presentes

en el cuadro de colibacilosis.

Tampoco se corresponderia a un cuadro causado por Corynebacterium
pyogenes, ya que como cita Radostits y col., (2002), estos cuadros estan relacionados

a heridas, no apreciadas en los animales.

La afeccion parasitaria causada por el Coenurus cerebralis 0 coenurosis, da un
cuadro nervioso con incoordinacion e inclinacion de la cabeza, lo que se conoce como
torneo. La infestacion por Oestrus ovis se caracteriza por una sintomatologia
respiratoria anexa al cuadro neuroldgico que manifiestan los ovinos afectados. Todo
esto fue citado por Bonino y col., (1987), Cordero y col., (1999), Radostits y col (2002)
y no se corresponde con la sintomatologia dada en el brote espontaneo.

En cuanto a la enfermedades de etiologia virica, también podemos decir que
no se trata de la enfermedad de la frontera (Border disease), ya que ésta si bien se da
en corderos de poca edad y con antecedentes de aborto en la majada, clinicamente
se caracteriza por tremores musculares, incoordinacion y dificultad para alimentarse
(Bonino y col., 1987); salvo por la incoordinacién, el resto de lo citado por Bonino y

col., (1987), no fue observado.

La Rabia se descarté debido a que no se encontraron mordeduras de
murciélagos Desmodus rotundus, el cual no se reporta en la region donde se realizé
el experimento, tampoco se observaron actitudes agresivas (Radostits y col., 2002,
Riet Correa y col., 2008).

La intoxicacion por Claviceps paspali se da en los meses de abril y mayo,
mientras que la producida por Cynodon dactylon en invierno; al contrario de lo que
sucede en la intoxicacion por N. hippomanica, donde la intoxicacién se da en los
meses de octubre y noviembre, periodo considerado de mayor toxicidad y en el que

se observo el caso espontaneo (Riet Correa y col., 1993).
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La intoxicacion por Claviceps paspali, como la intoxicacion por Cynodon
dactylon, se registran generalmente en otofio tardio e invierno, presentando una
sintomatologia nerviosa con incoordinacién, Riet Correa y col., (1993). Estos mismos
autores ademés describen tremores musculares, actitud de alerta, movimientos
laterales de cabeza y cuello, miembros rigidos y abiertos, ataxia e hipermetria. Al

presentarse en otra época del afio se descarta este tipo de intoxicacion.

La intoxicacion por Halimium brasiliensis, se presenta en el este del pais, donde
se encuentra la planta, produciendo un cuadro nervioso, que por ser de curso cronico,
se registra en animales adultos (Hernandez y Rodriguez, 2012), quedando asi
descartada ya que el cuadro nervioso fue observado en corderos.

Dias (2003), describe un cuadro nervioso en ovinos debido al consumo de
Ramaria flavo-brunnescens. Dicha intoxicacion también se descarta por la no

presencia de montes de Eucaliptus y por la época del afio en la que ésta es observada.

También quedaria descartada la intoxicacion por closantel, Rivero y col., (2012)

ya que este farmaco no fue administrado a los animales.

Tanto la polioencefalomalacia, como la hipomagnesemia, quedarian
descartadas por no presentarse la sintomatologia clinica citada por Bonino y col.,
(1987) y Radostits y col., (2002).

Las intoxicaciones por plantas que producen alteraciones a nivel del aparato
digestivo (Baccharis coridifolia, Trifolium spp, y Cichorium intybus) Riet Correa y col.,
(1993), quedan descartadas por no constatarse la presencia de las mismas en el
potrero donde estaban los animales. En cuanto a Medicago spp., no se presentaron

casos de meteorismo en los ovinos, por lo tanto también queda descartada.

Los sintomas nerviosos observados en el caso espontaneo, y descriptos por
Riet Alvariza, (1978) y Odini y col., (1995), leve depresion e incoordinacion, fueron

observados en un cordero del ensayo (348), al tercer dia de tratamiento, luego de

69



recibir una dosis total de 30 g/kg de pv. Estos sintomas remitieron a las 12 hs de haber

comenzado.

El cuadro nervioso observado en el cordero (Cuadro Ill), no se corresponde a
ninguno de los 5 grupos que Bourke (1995) sugirié para clasificar las enfermedades
nerviosas en los ovinos, ya que el cordero lo Unico que mostré fue depresion,

incoordinacion y movimientos de cabeza.

En un cordero del ensayo (423), también se presentd a posteriori de un dia de
lluvia, un cuadro digestivo cuyo Unico signo fue la diarrea (Cuadro 1ll), que no seria
atribuible a un problema parasitario ya que la muestra de materia fecal
correspondiente a ese cordero indicé no poseer alta carga parasitaria (Cuadro V y

Anexo |). La diarrea remiti6 a las 48hs.

El cuadro digestivo descripto por Riet Alvariza (1978), Riet Correay col., (1993),
Odini y col., (1995), y observado en el caso espontaneo, se pudo apreciar con una
oveja que recibi6 50 g/kg pv de dosis total, presentando aislamiento, depresion, orejas
caidas, dolor abdominal, sialorrea al segundo dia de su administracién, que remitié a
las 48hs.

Odiniy col., (1995), con 20 g/kg pv de planta colectada en primavera obtuvieron
en ovinos un cuadro digestivo similar al obtenido en el presente ensayo (Cuadro 1V).
En cambio a la misma dosis pero de planta colectada en invierno, el cuadro clinico fue
mas evidente. Esto, puede deberse a la relacion de MS y principios activos que tenga

la planta en las diferentes épocas del afio.

Contrariamente a lo citado por Riet Alvariza y col., (1978) y Riet Correa y col.,
(1993), en el ensayo experimental no se pudo comprobar que N. hippomanica sea
letal para los ovinos, tomando en cuenta que la mayor dosis administrada fue de 50

gr/kg de pv (Cuadro I).

Al igual que lo citado por Riet Correa y col., (1993) y Marzocca (1976)

N.hippomanica se encuentra en pasturas implantadas, no comprobandose su
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presencia en campo natural, por lo cual la semilla no certificada que se usa
generalmente, puede estar contaminada con las semillas de la planta tal cual lo
expresa INASE (2012). Garcia y Santos comunica la presencia de esta planta en
campo natural en el departamento de Artigas, no pudiéndose constatar la presencia

de la misma en campo natural, en el lugar donde se realiz6 el ensayo experimental.

La planta fue consumida naturalmente por los ovinos, demostrando ser
palatable, y que no se requieren de condiciones extremas (hambre, sed, transporte)
para ser consumida; contrariamente a lo comunicado por Riet Correa y col., (1993),
Simeone y col., (2003). Esto puede deberse al alto contenido proteico que la planta
presenta, 21,78%. Este alto contenido de proteina la haria un excelente alimento para

los animales en caso de no ser toxica.

La bibliografia consultada Moraes y Rivero, (1991), Odini y col., (1995) detallan
que la aparicion de lluvia condicion6 la aparicion de la sintomatologia clinica, lo cual
no se observd en nuestro ensayo, ya que los corderos fueron rociados con agua dos

veces por dia, no presentando sintomatologia clinica alguna.

De acuerdo con Odini y col., (1995), no se evidenciod clinicamente un efecto

acumulativo de la misma en ovinos, al menos durante el lapso considerado.
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9. CONCLUSIONES

Nierembergia hippomanica resulto toxica a la dosis total de 30 g/kg pv en uno

de los corderos provocando un cuadro nervioso.

En la oveja la intoxicacion por N.hippomanica causa un cuadro digestivo

reversible a 10 g/kg pv, el cual no se agrava al aumentar la dosis.

No se pudo comprobar que N.hippomanica sea letal a las dosis administradas.

No se pudo comprobar el efecto de la aspersién de agua sobre la presentacion
de la sintomatologia clinica.
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11.ANEXOS

ANEXO |  Resultado Coprolégico

MINISTERIO DE GANADERIA DlLAVE

e ~ Dis won Laborstorios Vetermanos
N ! 'EN
\(‘ }E‘L‘ : l‘ l,l, ll‘\ . ot e Migue! C Rubano

Informe de resultados de Ficha n® P913/12
Jueves, 11 de Octubre de 2012

Drfa. Jorge Moraes

Facultad de Veterinaria

Ruta 3 Km 363, Paysandu

Estimado colega.

Con referencia al material remitido:

Materia facal de 2 Owvino OwvejaCruza para Gastrointestinales
Materia fecal de 6 Ovino Corderc DL Cruza para Gastrointestinales
propiedad de  Facultad Veterinaria, DICOSE N®de Ficha P813/12
recibido el 05102012 & comunicamos que

RESULTADO
Diagnéstico de Fasciola hepatica: cantidad 2, fecha y lugar de realizacion: Paysandu 08/10/2012
Andlisis coprolégico de McMaster: cantidad 8, fecha y lugar de realizacion Paysandy 08/10/2012

Test de
Gastrointestinales Test sedimentacion
de Mc. Master Fasciola hepatica
Identificacion (Cuantitativo) (Cualitativo)
348 <100
423 : <100
433 | <100
439 00 4
AL <100
425 500
Oveia | <100 No se visualiza
OveaC | <100 No se visualiza
Sin més. le saluda atentamente,
/|
Dra. ‘Caroltha Matto Sra Beatriz Fahrages
Técnico responsable Operador
Ficha n¥. P213/12 Infarme de resultados Pagina 1de 1

MINISTERIO DE GANADERIA, AGRICULTURA Y PESCA - DIRECCION GENERAL DE SERVICIOS GANADEROS
DIVISION LABORATORIOS VETERINARIOS “MIGUEL C. RUBINO"
LABORATORIO REGIONAL NOROESTE - Ruta 3 Km369
Teléfono: + 598 472 25229 / + 588 472 27871 Fax: + 598 472 27614
CP 60000 - CC57037
Paysandu- Uruguay
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ANEXO I

Resultado Enzimograma hepatico y de funcionalidad renal

MINISTERIO DE GANADERIA

AGRICLU

5M10/2012

LTURA Y PESCA

JRIENTA |

&)

DILAVE

Division Laboratorios Veterinarios

Dr. Migugl C. Rubino

Ficha N°: 6688 (Pdu 972)
Dr.: Jorge Moraes

Fecha recepcion: 25/10/2012
Direccion:

Teléfono: Fax:
Propietario: Fac. de Veterinaria Localidad:
Departamento: Paysandua Sec. Policial:
Especie: Ovina Raza:
Categoria: Edad:
Analisis solicitado: HEFATOGRAMA
Animal
N® Prot Alb Glob AST GGT Urea | Creat
348 58 32 26 146 48+ 11.7+ 75
Oveja 54 M4 30 218+ B3+ 8.40+ 7
415 61 32 29 151 58+ 9.39+ 54
423 58 32 26 164+ 61+ 10.1+ 84
433 55 32 23 219+ 86+ 8.85+ 92
439 57 30 27 116 50+ 14.2+ 102
Animal
N2 Prot Alb Glob AST GGT Urea Creat
348 61 34 27 129 63+ 9.90+ 82
Oveja 70 37 33 112 54+ 10.7+ 91
Oveja 68 34 32 114 56+ 111+ 84
C
415 59 32 27 153 T3+ 9.84+ 74

423 64 34 30

150 83+ 937+ 70

425 72 29 43

132 49+ 10.5+ 63

433 64 35 29

144 141+ | 9.56+ 72

439 67 34 33

142 BT+ 17.8+ 83

MINISTERIO DE GANADERIA, AGRICULTURA Y PESCA
DIVISION LABORATORIOS VETERINARIOS “MIGUEL C. RUBINO”
Ruta 8 km 17,500 CP 12100
Teléfono: + 598 2 2221063/ + 598 2 2221078 Fax: + 5982 2221281
Correo electrénico: dilave@mgap.gub.uy - Montevideo- Uruguay
Patologia Clinica: internos 117 y 119
Correo electrénico: guriarte@mgap.gub.uy

- DIRECCION GEMERAL DE SERVICIOS GANADEROS
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&)

MINISTERIO DE GANADERIA
AGRICULTURA Y PESCA

M RLICA DRIENTAL DFL URENGAFAY

DILAVE

Dvseon Lahoratorios Vetermmmos

VALORES DE REFEREMCIA '
Proteinas totales (Prot) (g/L): 88-p2
Albdmina (Alb) (gL): 2841
ASAT (L) =160
GGT (UL): =42
Urea (mmaolL): 48848
Creatinina (Creat) (pmol/L): =135

INFORME FINAL:

Fecha: 04/11/2012

Dr. Gonzalo Urarte
Patologia Clinica

MINISTERIO DE GANADERIA, AGRICULTURA Y PESCA

- DIRECCION GEMERAL DE SERVICIOS GANADEROS

DIVISION LABORATORIOS VETERINARIOS “MIGUEL C. RUBING™
Ruta & km 17,500 CP 12100
Teléfono: + 598 2 2221063 / + 598 2 22211078 Fax: + 5982 2221281
Correo electronico:  dilave ap.gub.uy - Montevideo- Uruguay
Patologia Chinica: internos 117 y 119
Correo electrénico: guriarte@mgap.gub.uy
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ANEXO Il Gréficas de Frecuencia Cardiaca, Respiratoria, Temperatura y

Movimientos Ruminales de los corderos.

Frecuencia Cardiaca

160
140
120
2 100 _ I I I - m348-10 g/kg pv
=
£ W 425- 10 g/kg pv
£ 80 -
~ W 423-5g/kg pv
(9]
@ 60 - m433-5g/kg pv
40 Il 0O415C
m439cC
20 R
0 | | nin 1l
1 2 3 4 5 6 7
Dias de tratamiento
Frecuencia Respiratoria
120
100
8 80 W 348- 10 g/kg pv
=
£ [T - W 425- 10 g/kg pv
E 60
~ W 423-5g/kg pv
o _
w40 W 433-5g/kg pv
m415cC
20
m439C
0

1 2 3 4 5 6 7
Dias de tratamiento
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Temperatura °C

Movimientos/ 5 min

Temperatura

39,8

39,6

394 ! - -

392 W 348- 10 g/kg pv

39 B 425- 10 g/kg pv

38,8 W 423-5g/kg pv

386 W 433-5g/kg pv
b415C

384
bO439cC

38,2

38 | LILI
1 2 3 4 5 6 7
Dias de tratamiento
Movimientos Ruminales

6

5 -

4 M - W348-10 g/kg pv

3 W 425- 10 g/kg pv
W 423-5g/kg pv

2 T W433-5g/kg pv
O415C

1 .
m439C

0 | L1

1 2 3 4 5 6 7
Dias de tratamiento
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ANEXO 1V Gréficas de Frecuencia Cardiaca, Respiratoria, Temperatura y

Movimientos Ruminales de las ovejas.

Frecuencia Cardiaca

120

100

W Oveja- 5 g/kg pv

FC/ minuto
[=)]
S
T

40 OOvejaC

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Dias de tratamiento

Frecuencia Respiratoria

70

60
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40

30 | EOveja-5g/kg pv

FR / minuto
|
|
|

OOvejaC
20

10 B

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Dias de tratamiento
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