
,.·: . 

Universidad Nacional 
Autonoma de Mexico 

/6tt·····. 

~5' 

facultad de Medicina Veterinaria y 
Zootecnia 

HIPOMAGNESEMIA EN OVINOS : 
ESTUDIO · RECAPITULATIVO· 

TESl.S· 
Gue .' para .. obtener ei · tftuio de 

MEDICO· VETERINARIO. ZOOTECNISTA 
P r e·· t .·e n t •·. 

JOSE.ANTONIO ·PENSADO LEGLISE· 

M6xico, D. F. 1987 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



I ND ICE 

P~qina 

·RESUMEN ............... .,. • • • • • • • • .. • • • • • • • • • • • • • • • • •. • • • • • 1 

I INTRODOCCION •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 2 

X~ DESARRC>LLO. • ••••• ·• • • . • • • • • • • • • • • • ·• • • • • • • • • .. • • • • • • • 3 

l. METABOLISMO DEL MAGNESIO•••••••••••••••••••••••• l 

1 • l ABSORCION •••••• , ••••••••• _- ••• •.• • • • • • • • • • • • • • • • • 3 

1.2 DIS'l'RIBUCION DE MAGNES!O .!::?? EL ORGALllXSMO...... •• 3 

1.3 MOVXLIZACION 3 

l.4 FUNCIONES•••••••••••·•••••••••••••••••••••••••• 4 

l • 5 REGULACION SANGOINEA • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 5 

1 • 6 EXCRECION • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 6 

2. HIPOMAGNESEf.UA EN OVINOS......................... 7 

2 .1 ETIOI.OGIA - º ••••••••••••••••••••••••••• ·•••••••••• 7 

2 • .:? PATOGENESIS •••••••• ~ ..... ~...................... • • 9 

2.3 PREVALENCIA Y PERDIDAS ECONOMICAS •••••••••••••• 10 

2 • 4 FACTORES PREDISPONENTES •••• ·• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 10 

· 2. 5 Sl;GNOS ••••• • • · .••••••••••• • •• • ••• • • • • • • • • •· .• • .• • • • • 

2 . 6 LESIONES •• .-••••••.•• ~ ••••• • • • • • • • • • • • • • • • .. • • • • • • • · 

11 

12 

z. 7 DIAGNOSTICO. DIFERENCIAL • •. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 12 

2.8 TRATAMIENTO 

2 .9 PREVENCION •.•••••••• ;, • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 14 

XXI ANALISIS DE LA INFORMACION ••••••••···~••••••••• 17 

IV LITERATURA CITADA 18 



l 

RESUMEN 

PENSADO LEGLXSE JOSE ANTONXO. Hipomagnesemia en ovinos& Es 
tudio recapitulativo (Bajo la direcc1.15n de& Hedbert~ RU!z = 
Skewes) .• 
La Hipomagnesemia.en ovinos es una enfermedad metabelica 
que afecta a lo• rumiantes. causada por un descenso brusco 
del magnesio en la sangre. Se sabe poco a cerca de los fac 

.torea· involucrados en l.a regul.aciCSn de los niveles de MrJ·-= 
s@rico. Puede estar condicionado por factores tales como 
nutric1.C5n, l.actanc1.a, transporte y l!poca estacional.. Los -
ovinos y bovinos sufren de transtornos clfnicos debido a 
deficiencia de Mg. ·En l.os ovinos la mayória de los casos 
se manifiestan por un stndrome agudo. La deplesi~n del iC5n 
Mg en el liquido extracelular en el cerebro y las sinapsis 
neuromu.sculares ocasiona el stndrome tetllnico. En muchos -
pa!ses, incluyendo ~xico, no hay reportea ni registros .. de 
la enfermedad, pero se sabe de su existanc1a. Leo ~rincipa
les signos cltnico~ !!en: n;:,:.:viosismo excesivo, disnea, ptia 

- u:a1110, fiebre, convul:s1-ones y muerte. Esta cond1-cH5n debe = 
diferenc.i.arse de otras·enfermedades neurolCSgicas. En la ne 
cropsia usualmente no se encuentran lesiones visibles. t.a 
hipocalcemia frecuentemente acompaña a la hipoma9nesemia de 
ovejas en pastoreo o en d1-etas def1-cientes de Mq. LOs ni.ve 
les bajos de ca y Mg actdan sin&gicamente para produ-= 

.cir si9nos-caracter!aticos de 1a enfeJ:medad. Se debe dife-
renciar de las enfermedades comos enterotoxemia, ac1-dosis, 
golpe ·de calor• poUartr1.t1.a cl-idial y poliencefalcmala--:. 
cia. Ba dif(c1.l tratar a loa animales enfermos debido a lo 
sdb1..to de la cond1.ciCSn. Entre loa tratam~entos que se reco
miendan se encuentran: la admin1.atraciC5n de 5 g de Cloruro 
de ca puro y 1. 87 g de Cloruro de H1J puro en- 50 . ml por . v1a 
:intravenosa. En ausenc1.a de un diaqn6atJ.c0 preciso se debe 
rea11.zar un tratam:i.ento de h1-pocaleemi~. esto ea 11.5 g de 
Borogluconato de ca •. en una soluciCSn de 50 al pc)r vta 1.n:--: 
travenosa. XnyeccJ.dn de 55 1D!J en una soluc:Um al 25• por -
v!a :f.ntramuscul.ar. . La. prevenc1C5n puede Con8eq11irse con ele 
empleo de abonos r:lcoa en maqnes:lo (magnes1-u. calcinada)• :-· 
reducc1.6n de las fuentes de tens:l6n, suplementar el a11men~ 
to con· dx:i.do de magnea:lo U6•. Mr¡O) de 6 a 8 g/cHa por ani~
mal, ·evitar que los partos ocurran en loa meses ·fr(oa y -
d:lissn:i.nuir la densidad· de poblaci&n en los corrales de en- -
gorda. · - · · 
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I. INTRODUCCION. 

La hipomagnesemia es una enfermedad metabl5l1.ca que afecta 
pri.ncipalmente a rumiante•• La enfermedad es causada por una 
baja concentraci6n de Mg .en la d.:i.eta y/o su.inadecuada absor· 

. ci&n debida al desequi.11.brio en la composic1.6n qutm1.ca de -
·suelos, pastos u otros al1.mentos (11, 12, 20 1 35, ·.53). 

La muerte sdbita de loa an1.lllale• puede ser· el ·primer datr. ·· 
de una h1.pomagnesem:la en un hato. Los an:tmales enfermos ge
neralmente tiemblan; tienen espamnoa musculares, .:i.ncoordina
ciCSn y convulsiones (20, 36, 39 1 55, 56). 

La enfermedad es comt!n en el. 111undo. En Estados Unido!!! ~.:: 
·presentaci6n es de 1 al 2t, calculSn~<::?~c ·u.r.a pérdida econ&a!, 
ca anual de 72 . .m1.1lo::c;;; ·u.e ciól.ares (21). 

En carolina del Norte, Estados Unidos de Norteam8r1.ca, en 
1983 aumentó de o.os a 5% con respecto a los años anteri.ores 
debido a la tetania del transporte (hac.:i.namiento, tens:i15n) 
(34). 

En 1985 en Ed.imburqo Escocia, se encontr6 que de 64,000-
.:'\ c:asqs de animalea con la anferined&d mur1.eron 19,200 (59). 

En Ml!xico en 1984. exiattan aproximadamente 6 m1.llonea de 
ovinos, pr.:i.nci.palmente en explotacionea extena:f.vas, en a:f.- -
tioa en los que pueden ex1.at:f.r def1.c1.enc:f.aa de 11!1 en loa aue 
loa y planta•• Se eat1.llla que en g-er•l. .casi toda• laa aY•= 
j- con la .enferme.daid muarc.n rllp:f.d-ente 7 poa1.bl.emente la -
muerte se atr:ibuya a otra• causa• por lo qua en nueatro pata 

· esta enfermedad no se d:f.agnoat1.ca con. frecuencia n:t - hacen 
reportea de ella, aunque .. aalle de au.ex1.atenc:f.a ('). 

La f:f.nali.daCidel preaente trabajo•• presentar Lnforma-.
c1.l5n actual:Uillda en -pailol aobre la b1.pcmiegn••-:t• en ov1..__ 
noa y contr.1bu1.r en.esta fonaa·a·ev1.ter la preaenc1.a y pCJ:d:f. 

.. das econ&aicail· que· pgeda ocaa1.onar dicha condicJ.CSn en nue•-= 
tro pata. 

~COlllunicac1.6n-' personal. 4el M. v. z. :rmáae1 Eacam1.lla GalJ.e-
gos. · 
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rr. DESARROLLO 

1. METABOLrSMO DEL MAGNESZO. 

1.1.ABSORCrON~ 
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La absorc1.6n del M!J" en ·los rum1.ante• menores 'de un mea ;... 
de edad ea pr1.ncipalmente a trav6s de 1.ntest1.no .. del.gado, y 
en loa rwn1.an.tes mayores de un mea de edad hasta que ae 
c1.erra la canaladura eaofa91.ca, es en eat&naqo. El Mg proba 
bl.emente ea transportado a trev6a del ep1.tel.1.o·rum1.nel por
un· proceso act1.vo (23). En rum:Lantes adultos, el .rwnen y -
ret!culo son J.os pr1.nc:Lpalea a1.t1.os.de absorc1.6n del maqne
a1.o (27). 

El a1.t:Lo de absorc:S.6n del. M!J ea a1m1.1ar en ov:Lnoa y bov!, 
nos (17, 56). 

1.2 DZS'l'lUBUCZON DE MAGNBSZO EH BL ORGANZSMO • 

., ··El Mg se encuentra presente en todos los tej1.doa. Aproxi 
· madamente el. 70l del. M!J total del. organismo se encuentra -

l.ocal.1.zado. en el. eaquel.eto y aproxisnadamente un 30.\ de f!ste 
esta d:l.spon:Lble para su mov1.11.zac1.&n a tej:l.doa bl.andos,cuan 
do la 1.ngest1.6n es inadecuada. En 1959 Taylor, desnostr6 = 
que el. M!J ex.tate al menos de .2 formas: una que puede fac.i.1-
mente ser remov.ida con 4c1.do d1.lu!do (70\) y el. resto !.~ti
mamente conjugado. El .investigador auq1.ere que el. Mg f&cil-
111ente remov:Lble eatA uniendo~• la auperf.ic:Le de los cr.ista
l.es. l5aeos, probablesnente al. fosfato del cr.iatal de apat.ita, 
mi.entras que el MiJ fuertemente conju9ado puede ser parte .i~ 
tegral de la matr:Lz del cristal (20, 27, 56). 

La aecrec.iCSn adrenal ocas:Lona una f:ljac.i6n rllp.ida.del Mg 
en las cf!lulas ad.iposas (2~) • · · 

Magnes.io en la lana.- La diaminuc.i6n del Mg en el piasma, 
se cree que reduce la cantidad de cale.to y magnesio en la -
lana. 

La rel.aci6n ca/M;j de la lana es mayor en las ovejas lactan
tes que en las no lactantes (51). 

1.3 MOVrLrZACZON. 

La movilizaci6n de M<J del esqueleto varia entre los anirn~ 

' .- ' ~·. 
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lea j8venes y loa adultos. LOs animales inmaduros pueden 
movilisar 30-50• de au contenido de 11!J 6se0 en las reaccio
nes. 4• :lntercambio1 sin embargo, el ac!ulto ea :lncapaz de · 
moviJ.isár el 11!J del esqueleto y puede morir de tetania con 
poca o ninguna deplesiOn del Mg Oseo (27). Adem&s del Mq -
Oseo¡; este taab:l~ se encuentra.principalmente intracito- -
pla..Stico en ~lulas 111.Uacularea,;, su concentracic5n en 4!s-
tas es aprox:LaM-nte 15 maole/L comparado con una concen
traciGn plaaa&t:Lca de aprox:lmadlllllente 1 amole/L. El mante
niaient:o de este gradiente de concentraciOn se lleva a cabo 
por l.a -i•t:enc.ta de 2 formas diferentes de M!J, una J.ihre, 
i&lica y fSc:llBent:e :lntercambiable.y otra conjugada con A'TP. 
y las apoenzimaa protetcaa a las cuales se conjuga ei Mg. 

st:evenaon y 1U.11aon eo'H!!':!=;:.n .:¡u .. la ~orma intracelular 
in~a;:~Gullbiai>íe se encuentra en concentraciones similares a 
las del l~qu:Ldo extracelular y que probabl-ent:e existe un 
equilibrio de difusi6n simple entre las dos· .<27). 

se ha encontrad() que las concentraciones de .Mq en teji-
.doa bl.ancloa no - afectaron por 11na d.t-1..J111ciGn de 11!1 en la 
dieta, pero la cantidad de las costill.as de. terneros se re.;. 
.dujo en a&s de wi 30•. La deplesi6n de Mg en las costillas 
de t.rneros con dietas deficientes de Mq indican que-el Mq 
en el bueao a diferencia del· que se encuentra en tejidos --
blandos ea altamente 1116vil (52). · 

l.. 4 PUNC:lClllES. 

=» r-w.aclemea. intracelulares de;J. magnesio~- Bl Mg es un -
act:ivador de n\llS&rosas ensimas que involucran ATP~ Ya que 
el A'l'P - requiere en diversa• funciones tales COlllO filncidn 
ausculary alntesia de protetnaa, &cidos-nucleico¡;; y cóenzi 
-•· etc~, ·al Mq eat:4 involucrado· en los principales proce= 
aos anab6licoa del organiDtO. · . . · ·.· · 

b} runciones extracelul.ares del magnesio.- El .Mq presen"'
te en el ltquido ext:racelular tiene una importante funcien 
en la producciOn y degradaci6n de la acetil colina; sustan
cia necesaria para la t:ranmniaL6n de loa impulsos en l.a -
uni6n neurOllluscular (27). 
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1.5 REGULACION SANGUINEA. 

E1 suero contiene aproximadament-iei'.o~e a 2•1 mmo1e/L·~ _se 
sabe . poco acerca .de ·1os factores invo.1ucrados en _la regula
ci6n de los niveles de Mg sArico; si~ embargo al disminuir 
el Ca sl!!r1.co aumenta el Mq. Parece ser que las adrenales, -
tiroides y paratiroides astan involucradas en la regulaciC5n 
de Mq sl!!rico (27). ' 

EFECTOS HORMONALES SOBRE EL Z.IETABOLISMO DEL MÁGNESIO. 

La aldosterona aumenta la excreci.Sn de Mg en orina y 
héces en e1 ovino. Keynes y Care en--1967, consideran que -
los esteroides adren·ales pueden contribu1.r- al mi'tnt'!!n:!!nic:otc · 
de la homeost-as:!.::: :!e ca. y ¡.¡g en .los·.ovinos· (27) • · 

Se desconoce el efecto de las hormonas tiroides en la re 
gulac1.6n de los niveles de Mq sl!!ricos.; Sin -embargo, en es= 
tudios realizados en terneros y vacas se ha encontrado . 
que l.a . administraciC5n paren ter a J. de ·. tiroxina caus6 hipomag
nesemia transitoria debida a una mayór excreci6n de Mg en -
la orina y heces. · · 

La h1.permagnesem1.a 1.nhibe l.a secr~ci6n de hormonas para
ti.roidea, mientras que la hipomagnesemia est1.mul.a l.a libera 
ci6n de esta hormona en ratas. Esta''-·relaci6n inversa entre 
l.as concentraciones de Mg y actividaci_paratiroidea es sími
l.ar a 1a encontrada en vacas. (27) .- · · 

r.&s cc>ncentracioneá de Mgplasm&t:tco pueden d1.sm1.nuir 
al. el.avar- las concantrac:Lones de 1.neul1.na, gl.ucag6n, al.-
doaterona, epinefrina, hormona t1.ro1.4ea, calcitonina, o -
l.-25~Dibidrox1. calc1.ferol. y a1D11entar al. e1evarse 1a parato
hormona (PTH). Se desconoce 1a caua- de.esto (41). 

Infl.uéncia de v1.tamina D.-La vitam1.na _D esta invol..:.cra
da eri loa mecan1.smos reguladoresda·i:iiJ. 86rico (9)~ La vit~ 
111.ina D awaenta l.a asimi1aci6n del m1l9neaio y cal.c1.o, y al. ~ 
m1.-o tiempo se produce un aumento de 1a excrecie5n·ur1.nar1.a 
de magnesio, resultando una d1.S111inuc1.6n de l.os niveles de -
Mg en el. suero sangutneo · (56). · · 
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1. 6 EXCRECION. 

El M<J es excretado en condiciones norma1es principalmente 
por tubo gastrointestinal, riñ6n y por gl4ndula mamaria du
rante la lactancia~. 

En ovinos se encontr6 que despu@s de la inyecci6n de 28 
M<J aproximada.mente e1·201 de éste·se· encontraba en las he-
ces. La excreci6n diaria de Mq en los ovinos ea aproximad!!_ 
mente de 60 a .200 mg. (27). 

El Mg absorbido en exceso es excretado por vla renal 
(27, 56). 

L'E$trange y Axford en 1964 encontraron que los valores 
de depuraci6n en los ovinos se encuentran entre 0.6 y 0.8 -
mmoles/L! Esto .significa que si·existe Mq en la orina no -
existe hipornagnesemia. Por lo tanto el riñ6n tiene un pape\ 
sign.ificativo en la homeostasis del Mq. (27). 

La ingesti6n y eliminaci6n de Mg est4 en equilibrio cua~ 
do la .. excreci.6n urinaria est4 alrededor de 2.5 g/dl, con -
tina excreci6n de 19/dl, el Mq sangulneo baja de. 2.5 rng/100 
ml. (normal) a 1 mg/dl, nivel en que se manifiestan los sig
nos cllnicos de hipomagnesemia (20). 

No se encontraron.datos rel.acionados con la pGrdida de -
Mr¡ en· la leche de ovinos lactantes. Sin embargo, .. en vacas. -
en la cGspide d.e" la lact:ic:ten ;;e p.ierden aproximadamente 
3. ·q~ de Mq al dla por esta v!a. Esto representa una gran -

· · proporci6n de Mr¡ de la dieta y cualquier f'actor que afecte 
l.a:' excrec1.«5ri' de J1!1 en J.a· leche mod:if'icara los requer:inaient:oa 

·de Mq en la dieta de l.as vacas (27) • Aproximadamente el ..,...;. · 
20 i del Mq en. l·a leche esta en forma :i6nica, 30 t aaoc:iada a 
coloides y. el reato en forma deaconoc:lda. En 1960 Robertaon 
y col.aboradorea encontraron que la concentrac:U5n de Mq en -
la l.eche no disminuye aignif icativamente cuando se redujo -
la ingesti6n de Mq en la dieta o cuando loa animal.ea aufrlan 
de hi~aqnesem.ia (27). 

La uéreciisn fecal de Mq constituye el 13t de1 Mg total 
excretado (32). 
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2. HZPOMAGNESEMIA EN OVINOS. 

2.1 ETZOLOGIA. 

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

Sjolluaa en 1932, sugiriO que la tetania hipomaqnesénica 
tenta a1guna conecciOn con la alteración en los m~todos de 
a1imentaci6n; esto fue demostrado en experimentos bien con
trolados por Bartlett en 1954 (27). 

Lea hipomaqnesellÍia generalmente sucede en rumiantes que -
pastan en forrajes de trigo y otros cereales que tienen un 
contenido a1to de protetna cruda (P~) y K (17). 

Investigaciones recientes indican que el K en el est15ma
qo disminuye la relación Na/K y altera el potencial trans-
mural en el sitio de absorciOn de Mg. Los niveles altos de 
N no afectaron la absorción de Mg adn cuando el 30t de N -
fuera en fo:cma nó proteica. Por lo .. tanto la inqestiOn exce 
siva de K·parece ser el principal·xactor causal de una me-= 
nor absorciOn de Mg y la cantidad-de N per se no parece ser 
iaportante t17) • ·. 

Bn la tetania de primavera se desencadena principálmente 
por el desequilibrio en la composiciOn del pasto, se desa-
rrolla bajo el efecto cOlllbinado de una diaminuci6n en la 
abaorci«Sn-interna del Mg en el tubo_diqestivo y.de un tran.!. 
torno neuroho:cmonal, que impide mantener el contenido nor-
-1 ele Jlgclel suero sanqutneo. y recurrir a las pequeñas r~ 
serva• moviliZablea de '"9· 

Tetania de invierno.- En e~ invierno loa pastos tienen 
niveles bajos de Mq y Astos causan la enfermedad (27, 36, 
56). 

Las bajas temperaturas seguidas por una elevaciOn brusca 
de la misma, etc. (36, 56). Desempeñan un papel desencade-
nante de la enfermedad. 

El abono con sulfato de amonio awuenta la cantidad de 
azufre en el pasto y al parecer favorece la enfermedad. En 
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Noruega al administrar a corderos grandes cantidades de sul. 
fato, sodio o potasio, se produc!a una repentina disminuci~n 
de la tasa de Mg y aumentaba la cantidad de f6sforo en el -
suero sangu!neo (56). 

En Noruega se comprobt5 que al administrar fosfato dipot4 
sico a corderos y vacas, diBltlinu!a la cantidad de Mg del -= 
suero sangu!neo un 15-30% aproximadamente. El efecto era -
igual cuando se sustitu!a por el fosfato dis6dico, lo que -
indica que el ani6n fosfato es la causa del efecto en el Me} 
(27. 56) • 

El empleo excesivo de abonos pot4sicos ocasiona carencias 
de Mq en las plantas y princl.palmente en .el pasto. En el -
transcurso de los Ultimas años, estas carencias de Mg en el 
pasto se han hecho comunes. 'El. aumento de K en el rumen -
provoca: disminuci6n de la absorci6n del Mq en el tubo di~~· 
gestivo, aumenta el amoniaco en la ".angre T?encz:, dismlnuYe 
el ~·'9 <iel.. suero sanqu!neo, lesiona al h!gado, existe awnen
to de amoniaco en la sangre y produce diversos cuerpos ni~
trogenados t6xicos (histamina)(S~). 

El exces.o de amoniaco en el ·rumen, puede ser responsable 
de una depresi6n de los nivel.ea de Mg aGricoa y per111itir la 
tetania, favoreciendo la producci6n de histamina 0 acentuando 
la subaliJnentaci&i al disminuir el apetito del animal (23,-
56). 

La tetania del.· transporte ea una enfe:cmedad 111etab0lica 
de los corral.ea de engorda que produce de un o.s a S• de -
las muertes. El transpc)rte de loa anima1ea a loa corral.e• -
de engorda produce tensi6n y ayuno. Deepu8s .de su ~rribo a 
1os corrales de engorda, loa animal.ea son nuevamente aamet:i 
dos a_tenai6n debido· a· cambios en el ambiente, agua y ali-= 
mentaci6n. La tetania de eatoa animal.ea se asocia a una hi 
pocalcemia, hipofosfataaia e hipcmagne•-ia¡, resultante de"'.'" 
ayuno y tenai6n. ~ tenaien·proc!uce la liberaci6n de epine
frina y corticosteroides qu~ dl.Íllllinuyen loa niveles de ca y 
Mg s&icos (34). Otras poaibl.ea causa• de la hipamagneae-
mia son: un mayor consumo de agua¡ un aUlllento en la ~g••-
ti&n de potasio y una menor 1.nge•ti6n de carbohidrato• · 
(34). . 
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La secreci6n de adrenalina puede originar la tetania, adem4s 
el K tiende a incrementar la aecreciCSn de adrenalina (23, -
56). . 

2,2 PATOGENESI:S. 

Los niveles bajos de ca y Mg actGan sin8rgic.amente para 
producir signos caractertsticoa de la enfermedad. El tiem
po que loa animales tardan en presentar loa signos probable 
mente est& relacionado a la disminuciOn en la concentraci6ñ' 
de Mg en el tejido ·intersticial del Sistema Nervioso. Es . 
probable que una vez que se alcanza una concentraci6n cr!ti 
ca, esto ocasiona una mayor ex.itabilidad neuronal y como -
conseeuenc:iA t"ltani~ !3! •· 

cuando el liquido cerebro eapinai (CSF), tenia valores 
bajos de M1J produjeron signos neuromusculares semejantes a 
los de la tetania hipomagnesGmica. La ranoci~n de ca del -
CSF produjo signos caractertst.icoa diferentes a los induci
dos por la falta. de Mg. La r-ociOn simult~nea· de ambos -
iones del CSP exacerb6 los efectos y produjo signos severos 

'·' de .la falta de ambos ionea •. LO• . .iones ca y Mg act4an sin6r 
g.icamente para estabilizar la membrana neuronal de las fi-= 
bras ~erviosas mielizadaa1 aiendo el ca el. que tiene mayor 
efecto estabilizador. Bato contrastá con el efecto antago-
nista de elioa ·iones ·en la a.inapa.t• per.tf8rica (31. ·. · 

r.a·hipo(:alcemia frecuentaDente acompaña a la hipcmagnese =:=. ~e ovejaa en paai:oreo o - dietas deficiente• de Mg. = 
(3, 29, 34, 39). . 

Al deaencadenarse las convu1aionea, se l~era ~.del. 1114~ 
culo y ocasiona una el.evaciCSn brUaca de la cantidad de Mg -
del plalillla., recobrando su YaJ.or noraal durante Cierto tian
po. Por lo .. que ·las convulaian- aparecen· como un mecaniamo 
de defensa, estas convulaion•• peraiten restablecer· una ci
fra normal de Mg en el pla- aangufneo (que habla bajado a 
n:t.vel.es peli.grosoa). Esto .. lleva a cabo en dos fases: 

1a Pase • .;. caracterisada por vaaodi.latacien, hiperemia e hi
perirritabilidad, la tasa de M1J plaam4tico, que de 2.7 cae 
a o.•/d1, lo que produce la• primeras convulsiones. 



··" 

10 

2a Fase.- Caracterizada por. anorexia, caquexia y lesiones -
renales, la cantidad de Mg' sangufneo, 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 f'ase. 

Si esta adaptaci6n no se lleva a cal'Jo o fallan loe meca
nismos neurohormonal.es, continuar& la disminuci6n de Mg s6-
rico, y aparecer la crisis nerviosa. 

2.3 PREVALENCXA Y PERDXDAS ECONOMXCAS 

Es escasa la informaci6n relacionada a la prevalencia y 
~rdidas econ&nicas causadas por la enfermedad. El pri:iner 
informe sobre este padecimiento fue hecho en 1924 por 
Sj~il~ ~~ ~ola~d~. :.O: pz~mazoa aa~ua~o~ ü~ hipomagne&e
mia estacional. fueron hechos en 1938 por Al.lcroft y Green -
(14, 28). 

En Estados Unidos se calcula una prevalencia del. 1 al. 2,, 
calcul.Sndose ~didas econ&nicas con un costo anual de 72 ·
millones de dGlares (21). En 1985, en Edimhurgo, Escocia,

. se encontrl5 que de 64,000 animal.es con .la enfermedad murie:.. 
'.·ron\19,000 · (59). Bn carolina ·del. Norte, Estados unido• de -
Norteam4rica, la prevalencia en 1983 awnent& de o.os a 5• ~ 
con respecto a loa ailo• anter:lores · (34).. Bn la regidn del 
Bajo Rin, Alemania, la enfermedad se ha extendido y hay es
tudios alemanes, belgas y holandeses que hablan de un incre 
mento de la enfermedad (56) • -

La tetania de ioa ov1noa no.dif'iere escencialmente de la 
de bov:lnos (39). Stewart deacubr:l~ en 1952 la apilric:l8n re 
pentina y ya auy .extend:lda en Bscoc:la, Gran &retalla 1954, : 
Xrlanda 1955, suec.ia 1941, Jlllllr:lcá del Norte 1953.; AuatraUa 
1962, aunque no se.poseen estadfst.icas muy completa• l56). 

. . En Ml!xico estudios reciente• realiaados en 1980,- encon'."'
traron una gran d.ef':lciencia de flSsf'oro y magnesio·, tanto en 
animales como en pastos, local:laadoa·•n la aona norte del -
Batad_o de Ch:lapas, a pesar de no mostrar signo• claatcos de 
tetania de los pasto• (18). 

2é4 .PAC'l'ORBS PllEDXSPONBHTBS. 
Las ••Las condiciones cLillllticas como son: los cambios -

bruscos de t:-peratura, v:lento, lluvias, etc •. contribuyen • 
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desencadenar 1a enfermedad (20, 23, 36). 

La tetania del transporte puede ser mas bien determinada 
por la tensi6n del transporte, agudizdndose cuando las dis
tancias son largas, en camiones con mala ventilaci6n y al 
llegar encuentran un ambiente diferente, un confinamiento 
con alto !.ndice de poblaci6n, altas temperaturas, lugares -
polvosos o hOmedos y ruidos entre otras (34). 

La enfermedad afecta a todos los ovinos, pero m!s a las 
hembras y en particular a aquellas que 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 despu~s del parto (momento en -
e.l ,.que 1a producci6n de 1eche de 1a·.·oveja -:?S m!!~~~o). ~ t!:_ 
tania hipomagnesl!roica del transporte afecta sobre todo al -
animal.lactante en el curso de las 3 semanas que siguen al 
parto (56). 

Es una enfermedad coman en las ovejas en engorda, que -
ocurre a los 10 d!as de ingresar al corral de engorda, sus 
p~rdidas van de 0.05% a 5% (34). 

La edad es otro factor predisponente de la enfermedad, -
as!., una oveja madura tiene por t~rmino medio un suero san-·' 
gu!.neo mas pobre en Mg (1.62 mg/dl) que una oveja joven 
(2.22 mg/dl) (56). 

No aparece caso alguno de hipomagnesemia ni de tetania,
.cuando l.a materia seca del pasto con.tiene mas de 0.20 de 
Mg. 

El empleo· de abonos (potllsicos principalmente), ocasiona 
carencias de Mg en las plantas y el pasto. 

En. el transcurso de los Gltimcis años, estas carencias de 
Mg en las plantas se han hecho cada vez m!s comunes. La e!!_ 
fermedad revela las consecuencias.graves del empleo equivo
cado de abonos, sean minerales u org!nicos (27, 36, 56). 

2.5 SIGNOS. 

Los animales afectados est!n inquietos, excesivamente 
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nerviosos, con espasmos musculares, incoordi.nados, se tamba 
lean, hay ptialismo, disnea y el pulso es rSpido. Despu~s -
de la excitaci6n y el ejercicio los animales pueden exhibir 
paresia de los miembros posteriores. La mayor!io. de los ovi 
nos. as\unen una posici6n de dect1bito lateral. y patalean, coñ 
la cabeza echada para atr4s. Una vez que l.os animales es-
t4n en decQbito lateral, pocos son capaces de levantarse, -
aGn cuando sean ayudados. Los animales afectados estSn ema
ciados por no comer. En el rumen se oyen l!quidos. Poste-
riormente le siguen epist6tonos y coma. La ~emperatura cor 
poral .var!a de subnormal (en el fr!o en .lugares hdmedos y = 
con piso mojado) a muy al.ta (fiebre de 420). 

Finalmente se acentda 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 d!as se encuentran 
lesiones musculares; los pulmones pueden mostrar 4reas ·de 
hepatizaci6n roja con edema y acumulaci6n de espuma.en los 
conductos a~reos. En general, se hallan pocos cambios·his
tollSgicos de animales que sufrieron hipomagnesemia. Entre-
las lesiones encontradas se ha observado: calcificaci6n re
nal, hipertrofia de la g!Sndula suprarrenal. y lipidosis he
p4tica .. (26, 32, 34, 56). 

2~7 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

. .. Es necesar.io diferenc1.ar eata entidad pat~18g1ca ~e. ·
otras enfermedades neurol&¡icas, tales comos · 
Enterotoxemia, acidosis, gol.pe de calor, poliartriris clam_! 
dial y poliencefalomal.acia (34) • · 

-En l.a .enterotoxemia se encuentra l!quido en· el. saco· peri 
c.&rdiaco" con depósitos de fibrina, conqesti15n pul.monar, .. -= 
hemorragias t!micas y qlucosi¡ria. · · 

.La acidosis se asocia con un rumen lleno de grano y un -
pff S, laa papilas del ruinen pueden estar hinchadaJl.o de co
lor obscuro, algunas de ellas desprendidas y la snucosa abo
masal · hemorr&gica. 
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La poliartritis clamidial usualmente sucede varias sema
nas despul!s de la entrada de los animales en los corrales -
de engorda, pero puede verse en cualquier momento. Los ani 
l!lales afectados est:Sn r!g.idos, febriles y con una conjunti:::" 
vitis bilateral. En la necropsia se encuentra distensi6n -
de la c:Spsula articular, con un .incremento de ltquido de co 
lor .'hnbar. 

El golpe de calor puede ser dif !cil de diferenciar de 
la tetania del transporte. La temperatura corporal de los 
animales afectados con· esta condiciOn frecuentemente excede 
de los 42ºC y est:S acompañada de un pulso r:Spido, colapso, 
convulsiones, coma y muerte. 

Los animales con poliencef alomalacia usualmente est:Sn -
ciegos y tiene~ -temperatura corpo::-al: nCl.7üéil. En l.a necrop
:;:~~· ¡:¡l.guuas veces se observan focos necrOticos de uno a dos 
miltrnetros en la substancia gris de la corteza cerebral. E1. 
exa.~en histopatolOgico puede ser necesario para confirmar -
los casos de poliencefalomalacia (34). 

HALLAZGOS DE LABORATORIO. 

La toma de sangre poco despul!s de la muerte e incluso -~ 
poco antes de ella, solo proporciona indicaciones inexactas,: 
porque en ese momento se produce una elevaciOn de Mg del ~
suero, debido a la liberaciOn de Mg de los mdsculos .. (56). 

!.-a enfermedad se ·asocia con hipocalcemia (7.29-7.76 mg/ 
dl.), hiperfosfatemia (10.2-J,0.8 mg/dl) e .hipomagnesemia · 
(1.4-1. 5 rllC]/dl.). · · 

En los:animales afectados con hipomagnesemia se han en-~ 
contrado valores de actividad altos die As.partat:o-Atnino-'D:"ana 
ferasa (AST), . Creatinina-Cinasa (CC) y Deshidrogenasa Uct!., 
ca (DHL). Esto es el. resultado de una necrosis muscular -
concomitante. Los nivel.es al.tos de f~sforo pod!an ser cau-
aados en parte por l.a l.iberaci6n de grupos de alta energ!a 
de las cl!l.ulas muscul.ares dañadas (27 < 34). · 
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2.8 TRATAMIENTO. 

Es dif!cil diagnosticar y tratar a los animales enfermos 
debido a los sdbito de la condici6n. Entre los tratamien-
tos que se recomiendan se encuentran: 

.La administraci6n de 5 g de Cloruro de Ca puro y 1.87 g 
de Cloruro de Mg puro en 50 m1 por v!a intravenosa (56). 

Inyecci6n de 55 mg/Kg de peso, de sulfato de Mg en una 
soluci6n al 25% por v!a intramuscular (8 ,, 11). 

En ausencia de un diagn6stico preciso se realizará un -
tratamiento de hipocalcemia, esto es, 11.5 g de boroglucona 
to de ca en una soluci6n de 50 ml por v!a intravenosa· (12) :-

Inyecci6n de 6.25 g de boroglucor.ato de Ca en una solu-
ci6n al 25% por v!a intravenosa (8). 

Experiencias realizadas por Bell, en E.U.A., Meyer, en -
Alemania, La Fontaine, en ~lgica, indican que el uso de sa 
les de magnesio administrado por v!a rectal, fueron satis-= 
factorias, administrlindose lentamente 200 ml de una solu- -
ci6n al 30% de Cloruro de magnesio hexáidratado (6, 15, 30). 

La inyecci6n de Mg es poco eficaz .para contrarrestar la 
hipomagnesemia. producida por subalimentacH5n (56). 

2. 9. PREVENCION .• 
. . . -

La tetania.deltransp0rte se puede disminuir reduciendo 
la densidad de Población durante loa primeros.d!as en el -
corral de engorda propocion!ndoles mas.espacio y menos ten
si6n. La alimentación con heno en el piso permite-a los -
animales _un mayor acceáo .. a la comida y una mayor adaptaci<5n: 
sin embargo, puede aumentar la diseminación de salmonello-
sis y coccidioaia. Una a1imantaci6ncompletacon alfalfa -
antes del· embarque -reduce· la prevalencia d_e enfermedad en_· - _ 
él corral de engorda. Deaput!a de su arribo la administra-
c.i.6n. de buen heno.de lequminoaas ea indispensableantes de 
aWÍlentar sustancialmente la cantidad de ensilado o grano. -
Esto permite a los animales adaptarse a la nueva alimenta-
_ci.6n. Una ·vez que los animales empiezan a comer, la ·densi
dad. de poblaci6n puede aumentarse y la cantidad de heno re
ducirse (34) • 
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La prevenci6n de tetania. de l.os pastos requiere de pr4c
ticas de manejo que estdn diseñadas para reducir el. ries~o 
de l.a enfermedad. La fertilizaci6n de los pastos con N y K 
no debe ser excesiva, e.l incremento de M<1 en el forraje es 
efectivo si el. forraje absorbe es.te i6n, un :i.ncreniento de -
Mg·en el. forraje por medio de cruza111iento y selecci6n de -
los pastos podr!a ayudar si esteMg es absorbido por los -
animal.es. El incremento de Mg en la dieta durante l.os pe-
r!odos de tensi6n parece ser el mejor mdtodo para control.ar 
l.a tetania de l.os pastos. Este suplemento debe ser econcSmi 
co, apetecible y estar en forma l.!quida y/o seca. .La ten-= 
si6n en animales susceptibl.es debe.mantenerse a un m!nimo -
y se debe tener vigilancia extra durante las condiciones --
c.lim4tícas cambiabl.es (6). · 

El. empl.eo del. cl.orurc ~~ sodio ·debe ser puesto a l.a dis
posici~n de .los animal.es bajo formas de bloques 'para lamer 
o agua sa.lada {2.5%), o revuel.to con e.l ali.mento en forma 
de sal. de cocina dando de 20 a 30 g/animal. para evitar e1 -
desequil.ibrio el.ectrol!tico (20). 

Otro procedimiento es el de espo1vorear .la· pastura con -
·magnesia al.rededor de 13.6 Kg por 4,047 m2 {.19). 

El. supleinento de Mg'más comQn y barato es la administrá"
ci6n de magnesia u 6xido de magnesio (16% de MgO), 6 a 8 g/ 
d!a. Conviene darla .l-2 d!as antes de. iniciar el pastoreo -
(36, 56) •. 

El suministro de m~s de 50 9 de Mq/d!a puede, en admínis 
trac~Gn prolongada, interferir con el metabol.ismo del. ca 6-: 
sea,. provocar una ca!da de la producciiOn l.4ctea, deshidrata 
ciOn y otros. efectos patoltSqicos (20) • · -

Se deben sel.eccionar esi?ecies de forrajesqu.e tenqan 
la.habiJ.idad para acumul.ar Mi; o aquel.las.que respondan me-~ 
jor a l.os t:ertilizantes de Hg (21). 

LÓs.al:íonosmagnas.tcos de buena cal.1.dad.permit4!n elevar• 
el contenido.de M9' del pasto. Se·recomiendan: la maqnesia 
(.16• ·de. M<JO), Kieserita (a11lfato de maqnesio) y .la maqnesia 

cal.cinada (85% de MgO). (20, 56). 
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La aplicaci6n de Mg en el suelo podrla ser otra soluci6n 
siempre y cuando no solo se cuidara el contenido del magne
sio, sino tarnbitln del K, N, Na, ca, P. s, H y pH (45, 58, -
61). 

Evitar que los partos ocurran en los meses fr!os para -
evitar la hipomagnesemia estacional. Si 1os animales pre-
sentan rigidez en los miembros o temblores musculares, se -
les debe inyectar Mg por v!a subcut&nea. Proporcionar al -
animal una alimentaci6n sana, que· no desajuste los mecanis
mos metabl51icos del organismo (56). 
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III ANALISIS DE LA INFORMACION. 

En M~xico no se encontraron datos relacionados con la en 
fermedad, esto posiblemente se debe.a que la condici6n no= 
es diagnosticada apropiadamente debido a que la enfermedad 
causa muertes sGbitas, posiblemente atribuidas a otras cau
sas y a que en algunos animales enfermos los niveles de Mg 
sArico son normales (56). Se ha encontrado que en estos -
animales las cAlulas musculares dejan escapar el i6n a la -
sangre en un intento para recuperar la homeoataais electro
U'.tica. 

La movilizaciOn del Mg 6seo hacia la sangre es m!s facil 
en animales j6venes que en maduros (27); Esto hace m&s sus 
ceptibles a la enfermedad a los animales maduros. -

El ~ e:: =c<=E<i;acio en el per!odo de lac.taci!Sn de las va
cas_ en cantidades aproximadas de 3 g·de il5n al d!a (27). Es 
posible que algo similar suceda en los ovinos y ~sto hace -
necesario considerar un suministro apropiado de Mg en la --
lactaciOn. · 

La hipomagnesemia en ovinos es principalmente producida 
por deficiencia del i6n o exceso de potasio en, la dieta -
(17,. 36). Sin embargo, ea necesar:Lo determinar el efecto de 

desequ.11:1brioa hormonales en esas condiciones .• 

En la tetania del transporte, el ayuno.produce una hipo
llUlgneaea:ia canplicada por una mayor secreciGn da epinefrina 
~ cort:icoateroidea que disminuyen la abaor~:iGn intestinal -
del i6n (34). E• tambidn poe:l.ble que en esos animales exis 
tan otras al teracionas neuroend&:r 1.n•• • -

Si bien ea cierto que la causa de .la enfermedad es una -
.· di-inuc:LCSn de ca y 11!1 (3, 29). Ea posible que .est&n :invo-. 
lucrados·~roa factores, ya que al.9unoa an:lJ!lales: con subal~: 
mentae:i6n no respondan al .tratamiento. 
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