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1
RESUMEN

PENSADO LEGLISE J0OSE ANTONYO. Hipomagneaemia en ov.inos: ES
tudio recapitulativo (aajo la ditecc!.&n de: Hedberto Rutz =
skewes) .
L& Ri.pomagnesemia en ovinos es una enfermedad metabﬁllca
' que afecta a los rumiantes. Causada por un descenso brasco
-del magnesioc en la sangre. -Se.sabe poco a cerca de los fac
' .tores involucrados en la regulaci6n de los niveles de Mg ==
.88rico. Puede estar condicionado por factores tales como ~
“-patricifn, lactancila, tranasporte y 8poca estacional. 1Los =
ovinoa y bovinos sufren de transtornos clinicos debido a -
Kdeficiencia de Mg. En loas ovinos la mayorfa de los casos
se manifiestan por un sindrome agudo.. . lLa deplegifn- del i6n
‘Mg en el liquido extracelular en el cerebro y las sinapsis
neurcmusculares ocasiona el sIindrome tetfnico.  En muchos -
pafses, incluyendo México, no hay reportes ni registros . de
la enfermedad, pero se sabe de su existencia. Los pz:z.nc.ipa—
‘les signos clinicos scn: necviosismo excesivo, disnea, ptia
I lisme, fiebre, convulsiones y muerte. Esta condicisn debe -
"diferenciarse de otras enfermedades neurolSgicas. En la ng
cropsia usualmente no se encuentran lesfiones visibles. a
hipocalcemia frecuentemente acompafia a la hipomagnesemia de
. ovejas en pastoreo ¢ en dietas deficientes de Mg. Los nive
les bajos de Ca y Mg acttan sinBrgicamente para produ==
- . eir signos car:acteruti.coa de la enfermedad. Se debe dife--
- renciar de las enfermedades como: enterotoxemia, acidosis,
golpe de calor, poliartritis clamidial y poliencefalomala=-
cia. Bs diffcil tratar a los animales enfermos debido. a lo’
sdbito de la condicifn. Entre los tral:mientos que se reco-
miendan se encuentran: la administracién de 5 g de Cloruro
‘'de: Ca puro 'y 1.87 g de Cloruro de Mg puro en-50 ml por ' vfa
intravenosa. En ausencia de un diagn8stico preciso se debe
realizar un tratamiento de hipocalcemia, @eto es 11.5 g de.
.Borogluconatc ds .Ca, en una soluciSn de 50 ml por via in-=-.
travenosz. Inyeccifin de S5 mg en una sclucibn al 25§ por =
via intramuscular.. La prevencifn puede conseguirse con -el-
empleo de abonos ricos en magnesio (magnesita calcinada), =
reduccifin de las fuentes de tensiln, suplementar el alimen-
to con-8xido de magnesioc (16% MgO) de 6 a 8 g/dfa por ani+- =
" mal, evitar que los partos OCUrran en los meses. ‘frioms y e
- diaminuir. la densidad de poblaciﬁn an’ lo. cor:alel de en- -

gorda. U




I. INTRODUCCION.'

La hipamagnesemia es una enfermedad metab&lica que atecta )
principalmente a rumiantea.  La enfermedad es causada por una:
baja concentracifn de Mg .en la dieta y/0 su. inadecuada abusor -

. ci6n debida al desequilibrio en la composicién. quinica de -
‘suelos, pastos u otros alimentos (11, 12, 20, ‘35, . 53).

La muerte stbita de lo- a.n:unales puede ser el’ primet dat'- o
* de una hipomagnesemia en un hato. 1og animales enfermos ge— .
‘neralmente tiemblan, tienen espaEsmos muaculares, incoordina~

: ‘jrcisn y convulsiones (20, 36, 39, 55, ).

La enfermedad es comﬁn en el mundo. En Estados Unidos =
‘. preséntacifn'es de 1 al 2%, Calculindo=c una pérdida econfmi
'ca anual da 72 .mlllc::::s'ue dasiares (21). )

En Carolina del’ No:te, 'Estados Unidos de ‘Nortéamerica. en

171983 aument8 de 0,05 a 5% con respecto a los afios anteriores

debido a la tetania del transporte (hacinamiento, tensidn) -
( 34) - . ) :

L - En 1985 en Edunhurqo Escocia. se encontré que de 64,000~ -
casgs ‘de animale® con la enfermedad murieron 19, 200 (59). B

S “En HExicc en 1984 exi-tzan apzoximadmente 6 millonel de
. ‘owinos, principalmente en explotaciones extensivas, en si- -
‘tios en los gue pueden existir deficiencias dc Mg en los sue
los y plantas. Se estima que &an general) c=2si todas
Jjas con la enfermedad musrén ridpidamente y po-:l.blemonte la -
. muerte se atribuya a otras causas por lo gue en nuestro pafs
- esta enfermedad no se d:ingno‘tic. con frecuencia ni se hncon :

tepo:ten de eu.a, a\mquc se -lbo de lu ex.t-tenc:h ('). oy

L LA ﬂ.nalidad del p:o-cnta t:abajo es proson.t-r lntom— -
©..cdfn actualizada en espaiiol sobre la hipomagnesemia en ovi--
nos y contribuir en esta forma: a evitar la presencia y pérdf

" das. econdmicas’ quc pucda ocasionar dieha condicibn sn nues-—
;tro patl. ) :

‘l'f comunienci&rr parnonq.l dol M. v.z. Ismael Escamilla Galle-
gos. :

las ove= =



II. Dasaanoz.z.o

. de edad es principalmente a través de intestino delgado,’ y’

i:

£3

C1e nzmaousno om. mcm:sxo.

1 1 Assoncmn. ﬁ

x,a absorcifn del Mg. en ‘los rumiantes menores de un mes =~

en los rumiantes mayores de un mes de edad hasta: que . se
cierra la canaladura esofSgica, -es en --t&nago. El Mg proba
blemente es transportado a través del epitelio ruminal por
un. proceso activo (23). En rumiantes adultos, el rumen y =
retfculo son los. p:i‘ncipales sitios.de absorcibn del magne-

sio (27) .

El sitio do absorcibn del Mg es similar en ovinos y bovi
nos (17, S6). : .

1 2 DIS'raIBUCION DE MAGNESIO Bu EL ORGANISMO.
‘El Mg se encuentra ptesem:e en todos los tejidos.' Aproxi

* madamente. el 70% del Mg total del organismo se encuentra -

localizado. en el esquéeleto 'y aproximadamente un 30% de ‘éste
est& disponible para su movilizacifn a' tejidos blandos,cuan
do la ingestifn es inadecuada. .En 1959 Taylor, demostrd -
que el Mg existe al menos de 2 formas: una que puede ffcil-
mente ser removida con Scido dilufdo - (708) y el resto Inti-
mamente conjugado. El investigador sugiere que el Mg ficil-
_mente removible estf uniendo a la superficie de los crista-
les Bseos, probablemonte al fosfato del cristal de apatita,
‘mientras que el Mg fuertemente conjugado puede ser parte 1n
tegral de. la mt:.tz del eristal (20, 27, 56) i

La secreciﬁn adrenal ocas.(ona una fijacian rapida del Mg

_en las celulas adiposas (20)."«

) Magnesio en 1a lana. La disminucién del Mg en el plasma,

se cree que reduce 1a cantidad de caleio 'y magnesio en la -

lana. L

La relacifn Ca/Mg de .la lana es mayor  en las ovejas lactan-
tes que en las no lactantes (51). . ) AR

1.3 MOVILIZACIOb_l .

. La movilizacién de Mg del esqueleto varfa entre los anima



P

les jOvenes y los adultos. Los animales inmaduros pueden -
movilizar 30-60% de su contenido de Mg Sseo en las reaccio-
- nes de ‘intexcambio; sin embargo, el-adulto es incapaz de -

-ovu.x:at ‘el Mg del esgueleto Y puede morir de tetania  con

poca @ ninguna deplesibn del Mg 6seo (27). Ademés del Mg -
S8se0, este tambifn se encuentra principalmente intracito- -
plasaftico en c@lulas musculares. Su concentracifn en &s--
tas es aproximadamente 15 mmmole/L, comparado con una concen-
traciSn plasmitica de aproximadamente 1 mmole/L. El mante-
nimiento de este gradiente de concentracifn se lleva a cabo
‘por la existencia de 2 formas diferentes de Mg, una libre, .
iGnica y ficilmente intercambiable.y otra conjugada con ATP
y las apoen:.tmas protetcas a las cuales se conjuga el Mg.

stcvenson y llillcon ccn-'de:.':r.'que ia forma intracelular'
intsrampiable se encuentra en conceatraciones similares a

las del liguido extracelular y que probablemente existe un
.quilibr:lo de difusibn limple entre las dos- (27).

sa ha encontradd que las concentraciones de Mg en teji-~-
dos blandos no se afectaron por una disminucifn de Mg en la
. dieta, pero la cantidad de las castillas de terneras se re-=
dujo en m&s de un 30%. La deplesifn _de Mg en las costillas
‘de terneros con dietas deficientes de Mg indican que el Mg
.en el huveso a diferencia del que se: encuentra en tejidos —
E hlandos es altamente wmBvil (52). .

1. 4 PUNCIONES.

) 2} Funciones. inttacelulares del magnesio.— El- Hg ‘es un’ -
activador de numerosas enzimas gue involucran ATP. Ya que
el ATP se r iere en diversas funciones tales como funcién

“ muscular’y ntesis de protefnas, &cidos nucleicos y coenzi

MRS, OtCey el Mg est& involucrado on lcn principales proce-
. 808 nnabGl:Lcos del organismo. ; ; :

» b) runciones axtracelulates del mgnecto.- El ng presen=~

" te en. el liquido extracelular tiene una importante funcitn

.en la produccifn y degradacifn de ‘la acetil colina, ‘sustan-
cia necesaria para la transmisidn de . 108 1mpulsos en la ==

unisn neuromuscular (27) .



1.5 REGULACION?&ANGUINEA. , i

El suero contiene aptoximadament 8 a 2.1 mmole/L.'
sabe poco acerca de los. factores involucrados en: la: regula-
cifn-de los niveles de Mg- s€rico; sin embargo al disminuir
el Ca sérico aumenta el Mg. Parece ser que las adrenales, -
tiroides y paratiroides estan 1nvolucradas en la regulacidn
de Mg sérico (27) . )

EFECTOS'HORMONALES SOBRE EL METABOLiSMo DE; MAGNBSIO.‘

La aldosterona aumenta la excrecidn de Mg en orina y . —-
heces en el ovino. Keynes y Care en- ‘1967, consideran que -
los esteroides adrenales pueden contriibuir al mantenimichtc
de la- hc:lrnet:s'~«*:-.si'~ e Ca. y g en los: ovinos 27) .

Se desconoce el efecto de las homonas tiroides en la re
gulacidn de l1os niveles de Mg s8ricos. Sin embargo, en es=<
tudios realizados en terneros y vacas se ha encontrado -
que la administraci®n parenteral de. tiroxina caus$ hipomag-
nesemia transitoria debida a una mayor excreciﬁn de Mg en -
la orina y heces, . e

La hipermagnesemia inhibe la secrecifn de hormonas para-
tiroidea, mientras que la hipomagnesemia estimula la libera
cisn de esta hormona en ratas. Esta’'relaciSn inversa entr€
las concentraciones de Mg y actividagd’ paratiroidea es simi—‘
lar a la encontrada en vacas. (27). R .

Las concencraciones de Mg plaam&tico pueden disminuir .-
al elevarse las concentraciones de insulina, glucagén, al--
dosterona, epinefrina, hormona eiroidea, calcitonina, o -
1-25-Dihidroxi calciferol y aumentar al elevarse la parato-
hormona (pTu). Se. desconoce la causa de esto. (41). S

Influencia Qe vitamina D. ‘ra vitamina D est& 1nvolucra-<
"da en los mecanismos reguladores de Mg sérico “(9). La vita
mina D aumenta la asimilacifin del magneaio y calcio, y al =
mismo tiempo se produce un aumento de la excrecifn urinaria
de magnesio, resultando una disminuci6n de los niveles de -
Mg en el suero sangutneo (56). ; .




1.6 EXCRECION.

. El Mg es excreétado. en condiciones normaies 'principalmente
_por tubo gastrointestinal, rifién y por gl&ndula mamaria du-
rante la lactancia..

- - En ovinos se encontr8 que despu€s de la inyeccifn de: 28
Mg aproximadamente el 20% de &ste se encontraba ‘en las he--
ces. La excrecifn diaria de Mg en los ovinos es aproximada
.mente de 60 a 200 mg. (27). o -

1 Mg absorb:.do ‘en. exceso es excretado por vI‘a renal ~—-
(27, 56).

L'Estrange y Axford en 1964 encontraron gque los valores
de depuracifn en los ovinos se encuentran entre 0.6 y 0.8 -
mmoles/L, Esto .significa que si existe Mg en la orina no -
existe hipomagnesemia. Por lo tanto el rifi6n tiene un papel
significativo en 1a homeostaais del Mg. (27).

La ingestiGn y eliminaci&n de Mg ests en equilibrio cuan
“do la excrecidn: urinaria est& alrededor de 2.5 g/dl, con -
uUna excrecifn de- 1g/dl, el Mg sangufneo baja de 2.5 mg/100
- ml (normal) a 1 mg/dl, nivel en que se manifiestan los sig-
nos clinicos de hipomagnesemia (20). - .

No se encontraron datos relacionados con la p&rdida de -
Mg en: la leche de ovinos lactantes. Sin embargo, en vacas,-
‘en la c@ispide dela lactacifn z& pierden aproximadamente D -
»3.)g. de Mg al dfa por esta-via. -Esto representa una gran -

">—'v‘pt0pox:c:£6n de Mg de la dieta y. cualquier factor gue afacte’

o la excrecifn'de Mg en la leche modificars los requ.rinientoi

S de Mg en la dieta de las vacas (27). Aproximadamente el —-—

20% del Mg en. la leche estf en forma iSnica, 30% asociada a
coloides y el -resto en forma desconocida. En 1960 Robertson:
y colaboradores encontraron que la concentracifn de Mg en -
la leche no disminuy8 significativamente cuando. se redujo =
la ingestisn de Mg en la dieta o cnando los animales sufrfan
do hig:magnesmia (27). .

I.a e.xcreciGn Eecal de Mg constituye el 13! del Mg total
excretado- (32) .



2. HIPOMAGNESEMIA EN OVINOS.

2.1 ETIOLOGIA.

Solamente los bovinos y ovinos sufren de transtornos clf
nicos debidos a deficiencias de Mg. (3).

SJolleua en 1932, sugirif que la tetania hipomagnesémica
tenfa alguna coneccifin con la alteraci®n en los mé&todos de
alimentacifn; esto fue demostrado en experimentos bien con-
trolados por Bartlett en 1954 (27).

L La nlpomagnesemla generalmente suéede en rumiantes gque -
pastan en forrajes de trigo y otros cereales que tienen un
contenido alto de protefna cruda (PC) vy K (17).

Investigaciones recientes indican que el K en el estfma-
go disminuye la relacifén Na/K y altera el potencial trans—-
mural en el sitio de absorcifn de Mg. Los niveles altos de
N no afectaron la absorcién de Mg afin cuando el 30% de N --
fuera en forma no proteica. Por lo.tanto la ingestifn exce
siva de K .parece ser el principal -Factor causal de una me-=
nor -absorcifn de Mg y la cantidad. de N per se no parece ser
inportante €17). )

En la tetania de primavera se desencadena principalmente
Bor al desequilibrio en la composicién del pasto, se desa--—
rrxolla bajo el efecto combinado de una disminucifn en la -
absorcifn interna del ‘Mg en el tubo digestivo y de un trans
torno neurchormonal, que impide mantener el contenido nor=<=
mal de Mg del suero sangufneo. y recurrir-a las pequeﬁas re
servas movilizables de Mg. . .

. Tetania de invierro.-~ En el‘invierno losrpastos tienén -
gg:elea bajos de Mg y &stos causan la enfermedad (27, 36, -~

Las bajas tempefaturas seguidas por una elevacién brusca
de la misma, etc. (36, 56). Desempefian un papel desencade--
nante de la enfermedad.

El abono con sulfato de amonio aumenta la cantidad de —-—
azufre en el pasto y al parecer favorece la enfermedad. En
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- .Noruega al administrar a corderos. grandes cam:idadea de sul.
fato, sodio o potasio, se producfa una repentina disminuciZn
-de -la’ tasa de Mg y aumentaba la cantidad de f6sforo en el =
suero sangufneo (56). .

En Norueqa se comprob8 que al administrar fosfato dipot:&
: sico a corderos y vacas, disminufa la cantidad de Mg del —=
'.suero sangufneo un 15-30% aproximadamente. El efecto era -
-igual cuando se sustitufa por el fosfato dis&dico, lo que ~
indica que el anifn’ fosfato es la causa del. efecto en el Mg
("7, 56) .

. El empleo excesivo de -abonos pot&sicos ocasiona carencias

de Mg en las plantas y princ:l_palmente en el pasto. En el -
‘transcurso de los filtimos afios, estas carencias de Mg en el
pasto se han hecho comunes. El1 aumento de K en el rumen -—
provoca: disminucién de la absorciSn del Mg en el tubo die=
gestivo, aumenta el amoniaco en-la mangre vensss, Aisminuye
&l Mg del suero sangufneo, lesiona al hIqado, existe aumen-
to de amoniaco en la sangre y produce diversos cuerpos ni==-
trogenados t8xicos (histamina) (5€).

El exceso de amoniaco en el -rumen, puede ser responsable
de una depresibn de los niveles de Mg séricos y permitir la

tetania, favoreciendo la produccifn de histamina, acentuando -

la subalimentacibn al d:l.sminuir el apetito del animal (23,-
56)..

La tetania del transpoxte es una enfermedad mctabdlica -
-.de los corrales de engorda que produce de un 0.5 a 5% de ~-
las muertes. Fl transporte de los animales a los corrales -~
de engorda produce tensifn y ayuno.  Daspus d= =u arribo a
los .corrales de- engo:da, los animales son nuevamente someti
dos a tensiSn debido a‘'cambios en el ambiente, agua y .11--

... mentacifn.  La tetania de estos animales se asocia a una hi-
. pocalcemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia, resultante de

_ayuno .y tensifn. La.tensién produce la liberaciSn de epine- _.:
frina y corticosteroides que disminuyen los niveles de Ca y
Mg séricos (34). Otras posibles causas de la hipomagnese—- .-

. 'mia son:. un _mayor consumo de agua; un aumento en la inges--

132:); de pocasio y una nenor: mgau:idn de carbohidrn:o- BTN
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La secrecifn de adrenalina puede originar la tetania, adem&s
el K tiende a .tncrementar la secrecién de adrenalina (23, ~
56) . "

2.2 PATOGENESIS.

Los niveles bajos de Ca y Mg act@an sinérgicamente para
producir signos caracter!aticos de la enfermedad. 'El tiem=--
PO. que los animales tardan en presentar los sighos probable
mente estf relacionado. a la disminuci8n en la concentraci8n
de Mg en el tejido intersticial del Sistema Nervioso. Es -~
‘probable que una vez que se alcanza una concentracifn crIti
ca, esto ocasiona una mayor exitabil:.dad neuronal y como -—-
consecuencia tetania (3) _

Cuando el liquido cerebro espinal (CSF), tenfa valores -
bajos de Mg produjeron signos neuromusculares semejantes a
los de la tetania hipomagnes@mica. La remocidn de Ca del -
CSF produjo signos caracteristicos diferentes a los induci-
dos por la falta de Mg. La remocifn simultfnea de ambos --
iones del CSP exacerb8 los efectos y produjo signos severos
de la falta de ambos iones.  Los iones Ca y Mg actdan sinér
gicamente para estabilizarxr la membrana neuronal de las fi-=
_bras nerviosas mielizadas; siendo el Ca el gque tiene mayor
efecto estabilizador. Esto contrasta con el efecto’ antago--
nista de e-o. 1one¢ en la -mapntl pe:tterica (3}).

La’ hipocalcemia frecuentunence accmpaﬁa a la hipomagnese
miz d6 ovajas en pastoreo o en: d:l.eta. de!iciente. do Mg. =
(3, 29. 34, 39)-

A deloncadenax:se las conwlnionos, se li.bera Mg del mis

euld ¥, ocasiona una elevaciBn bruscs de la cantidad de Mg =

.del plasma, recobrando su valor normal durante éierto tiem-
po. Por. 1o que las convulsiones aparecen como un mecanismo
de: def.n--, estas convulsiones permiten restablecer - una ci-
fra normal de Mg en el plasma sangufneo (que habfa bajado a
niveles peu.gx:oso-). Esto u lleva l cabo en dos fases:

la Pau.' caract:'eri:ada .pox va-odilatacion,b hiperemia e hi-
‘perirritabilidad, la tasa de Mg plasm&tico, que de 2.7 cae
a 0.4/d1, lo que produce las primerxas convulsiones.
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2a Fase.- Caracterizada por anorexia, cagquexia y lesiones -
renales, la cantidad de Mg aangutneo, aunque tenga tenden--
cia a disminuir, sigue casi normal, pero la hiperirritabili .
dad permanece y la tendencia a las convulsiones sigue tan - .
acentuada como en la primera fase.

Si esta adaptacifn no se lleva a cabo o fallan los meca-
nismos neurochormonales, continuard la disminucidn de Mg sé-
rico, y aparecer la crisis nerviosa. . )

2.3 PREVALENCIA b 4 PERDIDAS ECONOMICAS

Es escasa la informaciGn relacionada a la prevalencia y
p8rdidas econfmicas causadas por la enfermedad. El primer
informe sobre este padecimiento fue hecho en 1924 por - -
Sjollema on Holanda, Los primerss estudios dé hipomagnese-
mia estacional . fueron hechos en 1938 por Allcroft y Green -
(14, 28). .

) En Estados Unidos se calcula una prevalencia del 1 al 2%,
calcul&ndogse pérdidas econfSmicas con un costo anual de 72 -
millones de dBGlares (21). En 1985, en Edimburgo, Escocia,-
;se encontrf que de 64,000 animales con.la enfermedad murie-
“ron';19,000 (59). En Ca:olina ‘del Norte, Estados Unidos de -
Norteamsrica, la prevalencia en 1983 aumentt de 0.05 a 5% ~
con respecto a los afios anteriores- (34). En la- reqi&n del
Bajo Rin, Alemania, la enfermedad se ha extendido y hay es-
tudios alemanes, belgas y holandeses que hablan de un 1ncre
mento: de 1a enfermedad (56). )

La tetania de 103 ovinos no.difiere escenciament. de 1la

.de bovinos (39). Stewart descubris en 1952 la aparicifn re

pentina’y ya muy extendida en Escocia, Gran Bretafia 1954, =
Irlanda 1955, Suecia 1941, AmSrica del Norte 1953, Australia
1962, aunque no se. poseen estad!ltican muy completal (_56) .

. .BEn México estudio- r.c.t-m:-- roalt:ado- en 1980 s SNCON~=

_traton una gran deficiencia de f£6sforo y magnesio, tanto en
animales como en pastos, localizados en la zona norte del --
-Estado de Chiapas, a pesar de no mo-tru: aigno- cltcico: de

: tctania de los pastos (18) . -

2.4 'mc-rongs Pmnxspoumss.’
Las malas condiciones ciim&ticas como son: los cambios - -
bruscos de temperatura, viento, lluvias, etc, contribuyen a
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desencadenar la enfermedad (20, 23, 36).

La tetania del transporte puede ser mas bien determinada
por la tensibn del transporte, agudiz&ndose cuando las dis-
tancias son largas, en camiones con mala ventilacifn y al -
llegar encuentran un ambiente diferente, un confinamiento -
. con alto Indice de poblacifn, altas temperaturas, lugares =

polvosos o hfimedos y ruidos entre otras (34).

La enfermedad afecta a todos los ovinos, pero mds a las
hembras y en particular a aquellas gue tengan dos corderos.
Se produce un poco antes de la &poca del parto, y en el —-
transcurso de las 6 semanas siguientes, siendo la m&xima -~
frecuencia de 1 a 4 semanas después del parto (momento en -
el . gque la produccifn de leche de la oveia es mivimec). Lz te
tania hipomagnes&mica del transporte afecta sobre todo al =
animal lactante en el curso de las 3 semanas que siguen al
parto (56).

Es una enfermedad comn en las ovejas en engorda, que --
ocurre a los 10 dfas de ingresar al corral de engorda, sus
. .pérdidas van de 0.05% a 5% (34). :

. La edad es otro factor predisponente de la enfermedad, -
asf, una oveja madura tiene por t&rmino medio un suero san-?
gufneo m&s pobre en Mg (1. 62 mg/al) gue una oveja joven -
C(2.22 mg/dl)(ss).

No aparece caso alguno de hipomagnesemia ni de tetania,-

.cuando 1a materia seca del pasto contiene m&s de 0 20 de - .

Mg.‘

. BY empleo .de abonos’ (pot&sicos principalmente), ocasiona,
carenclas de: Mg en las plantas ' el pasto, .

- En. el transcurso de los'ﬁltmes afios, estas carencias de
] Mg en las plantas se han hecho cada vez m&s comunes. .La en
-fermedad revela las consecuencias graves del empleo equivo—
cado de abonos. sean minerales u orgSnicos (27, 36, 56).

2.5 SIGNOS.

Los animales afectados est&n inguietos, excesivamente -
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nerviosos, con espasmos musculares, incoordinados, se tamba
lean, hay ptialismo, disnea y el pulso es r&ipido. Después -
de la excitacibn y el ejercicio los animales pueden exhibir
paresis de los miembros posteriores. La mayorfa de  los ovi
nos- asumen una posicifn de dectibito lateral y patalean, con
-la-cabeza echada para atr&s. Una vez que los animales es-
t&n en decfibito lateral, pocos.son capaces de levantarse, =
ain cuando sean ayudados. Los animales afectados est&n ema-
ciados por no comer. En -el rumen se oyen lfquidos. Poste--
riormente le siguen epistftonos y coma. La temperatura cor
‘poral varfa de subnormal (en el frfo en lugares hdmedos y -
con piso mo;ado) a muy alia (fiebre de 420}.

Flnalmente se acentﬁa la tendencia a las. convulsiones y
mueren (3,6,8,11,36).

- En la necropsia usualmente no se encuentran lesiones’
visibles. Si el animal vive por varios dfas se encuentran -
lesiones musculares; los pulmones pueden mostrar &reas de -
hepatizacifn roja con edema y acumulacidn de espuma.en los
conductos aéreos. En general, se hallan pocos. cambios his=~
tol8gicos de animales que sufrieron hipomagnesemia. Entre-—-
las lesiones encontradas se ha observado: calcificacibn re-

nal, hipertrofia de la gilfndula suprarrenal y lipidosis he~
patica. {26, 32, 34, 56).

2.7 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
‘ES necesatio diferenciar esta entidad patol&gica de 'L.-

v_'votras enfermedades neurol8gicas, tales comos '
.~ Enterotoxemia, acidosis, golpe de calor, polxattriris clami
.hdial y poliencefalomalacia (34). - :
; . B .
. En la enterotoxemia se encuentra ltquldo en el saco peri
c&rdiaco con- depSsitos de fibrina, congesti&n pulmonar, -
vhemorragias t!micas Y qlucoautia.‘

”La acidosis se asocia-con un,rumen lleno de grano y un -
PH. 5, las papilas del rumen pueden estar hinchadas o de co-
- lor obscu:o, algunas de ellas deaprendidal y la mucosu abo-.
masnl ‘hemorré&gica. ) .
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La poliartritis clamidial usualmente sucede varias sema-
nas despué&s de la entrada de los animales en los corrales -
de engorda, pero puede verse en cualquier momento. Los ani.
males afectados estdn rfgidos, febriles y con una conjuntL-
vitis bilateral. En la necropsia se encuentra distensifn -
de la cfpsula articular, con un incremento de 1fquido de co
.lor Smbar. k

El golpe de calor puede ser difIcil de diferenciar de -
la tetania del transporte. La temperatura corporal de los -
animales afectados con esta condicifn frecuentemente excede
. de los 42°C y est& acompafada de un pulso rspido, colapso,”
. ,convulsiones, coma -y muerte. E

los animales con poliencefalomalacia usualmente estin. --~ -
czegos y tienen temperatura corperzal ncimal. En la necrop~ .

Iz algunas- veces se observan focos necrbticos de uno a. dos
mxl!metros en la substancia gris de la corteza cerebral. EL’
exanen histopatolégico puede ser necesario para confirmar -
los casos de poliencefalomalacia (34). .

HALLAZGOS DE LABORATORIO. .

. La toma de sangre poco después de -la muerte e incluso --—
poco antes de ella, ‘solo proporciona indicaciones inexactas,:
porque ‘en ese momento se produce una‘-elevacifn de Mg del -—--—
' suero, debido’'a la I;beracian de Mg de 'los mﬁsculos 156).

: . Ia npfe:medna se asocia ‘con h;pocalcemxa (7. 29-7 76 mg/
: dl), hiperfoafatemia (10 2—10 8 mg/al) e hlpomagnesemxa -
(1.4 mg/d.l). : ) R S

. Em. los animales afectados con hipomagnesemia se han en--“
contrado valores de actividad altos de Aepartato-Amino—Trans
ferasa (AST), Creatinina-Cinasa. (CC) 'y~ Deshidroqenasa L&ctT'

‘ca (DHL). Esto es el resultado de una necrosis muscular ==
.concomitante. ' ‘Los niveles altos de f8sforo podfan ser cau=:

~ 'sados en parte por la liberacifn de grupos de alta energIa

'de las células musculares danadas (27, 34). .
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2.8 TRATAMIENTO.

'Es - diffcil diagnosticar y tratar a los animales enfermos
debido a los sfibito de la condicifn. . Entre los tratamien--
tos que se recomiendan se encuentran:

‘La administracién de 5 g de Cloruro de Ca puro y 1.87 g
de Cloruro de Mg puro en 50 ml por vifa intravenosa (56).

vf‘InyecciGn de 55 mg /Kg de peso, de sulfato de Mg en una -
soluc16n al 25% por vIa intramuscular (8, 11).

. En ausencia de. un diagnéstico preciso se realizar§ un .—--
tratamiento de hipocalcemia, esto es, 11.5 g de boroglucona
to de Ca en una solucién de 50 ml por vIa intravenosa’ (12)7

. Inyecci&n de 6.25 g de borogluconato de~Ca en una solu--—
cibn al 25% por via intravencsa (8).

'Experiencias realizadas por Bell, en E.U.A., Meyer, en -
Alemania, La Fontaine, en B€lgica, indican que el uso de sa
les de magnesio administrado por vfa rectal, fueron satis-=
factorias, administr&ndose lentamente 200 ml de una solu- -
cién al 30% de Cloruro de magnesio hexaidratado (6, 15, 30).

Lavihyeccién de Mg es poco eficaz para contrarrestar 1la
hiipomagnesemia producida por subalimentacifn (56). .

2.9 PREVENCION.

La tetania del transporte se puede disminuir reduciendo
la densidad de. poblacién durante los primeros .dfas en. el ' =-
corral ‘de engorda propocionfndoles. m&s espacio y. menos ten-
sifn. . La alimentaci®n con.heno en el piso permite.a los: ~==:
. animales un mayor -acceso.a ‘la comida 'y una mayor: adaptacién;
sin. embargo, puede aumentar la diseminacifn de salmonello--
‘sisy coccidiosis. Una alimentacifbn: completa con alfalfa =
antes del embarque reduce: la prevalencia de enfermedad en :-.
€l corral de engorda. Despu€s de su arribo la -administra--
cifn:.de buen heno de leguminosas es indispensable antes de

" . aumentar .sustancialmente la cantidad de ensilado © grano. -

Esto permite a los animales adaptarse a la nueva alimenta-- .
cién. ‘Una vez que los animales empiezan a comer, la densi- -

dad. de poblacién puede aumentarse Yy la cantidad de heno re-

_ducirse (34)."
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La prevencidn de tetania de los pastbs requiete de pric-~

‘ticas de manejo gue estén disefiadas para reducir el riesgo o
La fertilizacifn de los pastos con N y. K.

de la enfermedad.

no debe ser excesiva, el incremento de Mg en el forraje es

efectivo si el forraje absorbe este ifn, un incremento de -
Mg-en el forraje por medio de cruzamiente y seleccifn de --

los pastos podrfa ayudar si este Mg- es absorbido por los’
animales. El incremento de Mg en la dieta durante los pe—-

rfodos de tensifn parece ser el mejor m&todo para controlar:

la tetania de 1los pastos. Este suplemento debe ser econémi
co, ‘apetecible y estar en forma liguida y/o° seca. La .ten—-
5i6n en animales susceptibles debe mantenerse. a un minimo -

y se debe tener vigilancia extra durante 1as condiclones -

ciim&tlcas cambiables (6).

El empleo del closurc Z&¢ sodio debe ser puestb ‘a la dis- -

posicifn de los animales bajo formas de bloques para lamer
© agua salada (2.5%), © revuelte con el alimento en forma -
de sal de cocina dando de 20 a 30 g/animal para evitar el -~
desequilibrio electrolftico {(20).. )

otro procedlmiento es el de espolvorear la pastura con. -

"magne31a alrededor de 13.6 Kg por 4,047 m2 (19}.

El- suplemento de Mg mis comﬁn y barato es la admin1stra-r

'éién de magnesia u 8xido de magnesio (16% de MgO), 6.3 8.9/
dfa. Conviene darla 1-2 dfas antes de iniciar el pastoreo -

'(36, 56). . . o

El suministro dﬂ m&s de S0 g de Mg/ata puede, en admxnis~~r
. eracidn prolongada. interferir con el metabolismo del -Ca 87
sea, provocar: una cafda de la producdi®n- 1actea, deshidratai3;qu,

":cion y ottos efectos pctolﬁgicos (20).5'

s

Se daben seleccionar especies de for:ajes qne tengan

“la habilidad para acumular Mg o aquella: que respondan me-~.',

: jor a 10- tertilizantes de Mg . t21)._

‘Los abono- magnélico- de buena calidad permiten alavar -

‘el contenido de Mg del paato. Se’ reccmiendan. la magnesia

(16% de Mgo), Kieserita (sulfato de magnesio) b4 la magnesia."

. calcinada (85& de MgO) (20, .56).
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La:aplicaciGn de Mg en el suelo podria ser otra solucidén

' siempre y cuando no solo se cuidara el contenido del magne-

sio, sino tambié&n del K, N, Na, Ca, . P. S, Hy pH (45, 58, -
61). ’

Evitar que los partos ocurran en los meses frfos para -- .
evitar la hipomagnesemia estacional. Si los animales pre--
sentan rigidez en los miembros o temblores musculares, se -
les debe inyectar Mg por via subcut&nea. Proporcionar al -
animal una alimentacifin sana, que no desajuste los mecanis-—
mos metab8licos del organismo (56). -
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III ANALISIS DE LA INFORMACION.

En M8xico no se encontraron datos relacionadoa con la en

fermecdad, esto posiblemente se debe a que la condicifn no =

es diagnosticada apropiadamente debido a gue la enfermedad:

causa muertes s@bitas, posiblemente atribuidas a otras cau-

sas y a que en algunos animales enfermos los niveles de Mg
s&rico son normales (56). Se ha encontrado que en estos —-

animales las c€lulas musculares dejan escapar el i6n a la -
a;ngre en un intento para recuperar la homeoataais electro-
1 tica.

S La movilizacibn del Mg 65eo hacia-la sangre es mis ficil
“en animales jSvenes que en maduros (27). Esto hace mi&s sus
ceptiblea a la enfermedad a los animales maduxos.

Fl Mg ec cxoiétado en el petIodo de’ lactaciﬁn de las va-
cas_en cantidades aproximadas de 3 g de i6n al dfa (27). Es
posible que algo similar suceda en los ovinos . y &sto hace -
necesario considerar un suministro apropiado de Mg en la --
lactacidn.

La hipomagnesemia en ovinos es principalmente producida;

por deficiencia del i8n o exceso de potasio en,6 la dieta =-=~

(17, 36). Sin embargo, 8 necesario determinar el efecto de
*desequilibrio- hormonales en esas condicione-. :

En 1a'tetania del transporte, el,ayunovproduce una hipo-'- .
magnesemia complicada por una mayor secrecifSn de epinefrina -
y corticosteroides que disminuyen la absorcifn intestinal -
.del ién (34). Es también posible gus en esos animales exis, :

;. tan otrac aiteraciones neuroendﬁcrina-.

si bien es cierto que la causa de la ehfermedad es una: =

-disminuci®n de Ca" Yy Mg:(3, 29). 'Es posible gque estén invo~
.7 lucrados otros factores, ya que algunos annmale :con subali
',mentacién no reaponden al tratamiento.; . L
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