UNCPB A

Facultad de Ciencias Veterinarias

-UNCPBA-

Intoxicacion hidrica en Bovinos

Aitra, Santiago; Berisso, Raul; Quiroga, Miguel Angel.

Agosto, 2017

Tandil



Intoxicaciéon hidrica en Bovinos.

Tesina de la Orientacion Sanidad Animal, presentada como parte de los
requisitos para optar al grado de Veterinario del estudiante: Aitra, Santiago.

Tutor: MV, Raul, Berisso

Director: Dr. QUIROGA, Miguel Angel

Evaluador: Dra. Riccio, Maria Belén



Dedicatoria

A mi familia y a mi novia.



Agradecimientos

A mi novia por el apoyo incondicional de siempre.

A mi familia por apoyarme cada uno desde su lugar.

A Adrian Capittini.

A Miguel Quiroga por la preocupacion y dedicacion que le dio a mi tesina,
ademas de las correcciones en tiempo y forma.

A Raul Berisso por los tres meses de residencia.

A todos mis amigos.

A Angel Bence y a todo el equipo del SDV.

A todos ellos, eternamente agradecido por su apoyo incondicional a lo largo de

la carrera.



Resumen:

La intoxicacion hidrica es una enfermedad que se produce por la ingestion
abrupta de agua, en animales privados de la misma por un periodo prolongado.
Se desencadena cuando los animales con sed tienen acceso libre al agua y la
ingieren abruptamente. Afecta a bovinos de cualquier edad produciendo muerte
subita. Dentro de los signos clinicos predominan los nerviosos como
convulsiones y deambulacion sin rumbo, ademas de orina tefiida de color rojo y
vomitos de agua. El diagnostico de esta enfermedad se basa en la anamnesis,
los signos clinicos, los hallazgos de necropsia y los andlisis de laboratorio, tanto
de bioquimica sanguinea como de histopatologia. El objetivo del trabajo fue
describir un caso clinico que se presenté en el partido de Gral. Guido con la
aparicion de 8 vacas CUT (cria ultimo ternero), 5 muertas y 3 en decubito. Se
efectud la revisacion clinica de los bovinos afectados y la posterior necropsia a
uno de ellos, obteniendo muestras de distintos 6rganos que se colocaron en
formol al 10 % para histopatologia y de sangre de los animales en decubito, para
la determinacion de la concentracion de sodio. De acuerdo a la anamnesis, a los
hallazgos de necropsiay a los resultados del laboratorio de bioquimica, se podria
orientar el diagndstico hacia un caso de intoxicacion hidrica.

Palabras clave: intoxicacion hidrica, bovinos, diagndstico.



indice

IR 1 01 0 o LU o o o o 1
2. Resefa bibliografiCa ........ceiiiii e 2
pZ N = (o] [0 To | = TR P 2

2.2 EPIZOOtIOIOQia.. ... 3

2.2 1 ElAQUA. ...t 3

2.2.1.1 Requerimientos de agua por los bovinos..................cee..e. 4

2.2.1.2 Funciones del agua en el organismo.............c.cooeieieininne. 5

2.3 PalOQgENIA. ... et 5

2.4 SIgNOS ClINICOS. ..., 6

2.5 Alteraciones delmedio interno............cooiiiiiiiii i 7

2.6 Hallazgos de NeCropsia........couvuiuiieiiiii e 7

2.7 Histopatologia........cccooiiii i, 8

2.8 DIagnOStiCO. ... 9

2.8.1 Diagnosticos diferenciales. ..........oooeviiiiiiiii 9

2.8.2 Diagnostico confirmatorio. .........coveiiiiiiiii 10

2.9 Tratamiento.........ooinii 11

2.10 Prevencion y CONtrol. ... ...c.oiiriii i 11

3. DESCIIPSION A€l CASO ..oovvviiiiiii i e 12
G Tt N 4] (=T o =T =T o1 (= 12

3.2 MOtivo de CONSUIA. ..o 12

3.3 Inspeccion clinica y obtencidn de muestras..................coo. 12

3.4 Hallazgos d€ NECIOPSIA. ... e.veueneieteeie et eaes 13

3.5 Toma de MUESIIA. .. ... 15

3.6 Remision de muestras...........c.cooiiiiiiii 15

3.7 RESURAUOS. ... 15
3.7.1BioqUIMICa SErCaA.......iitie e e 15

3.7.2 Histopatologia. .......oeieiii e 16

3.6.3 Diagnostico histopatoldgico.........covvviiiiiiiiii 16

I ST o U 1] o ] o U 16
5. CONCIUSION . 17

6. Bibliografia........cceiee e e 18



1. Introduccion

La intoxicacion hidrica bovina, también conocida como indigestion ruminal
por agua, sobrecarga hidrica (Miranda et al., 2013) o “encharque” (Armesto et
al.,, 1999), es una enfermedad producida por la ingestién abrupta de agua en
animales privados de su consumo por un periodo prolongado, debido a
problemas en el suministro o a largos viajes de transporte (Miranda et al., 2013).
Suele suceder que al llegar a destino consuman cantidades extraordinariamente
grandes de liquido en unos pocos minutos; como consecuencia, en menos de
media hora, comienzan a aparecer animales afectados, con una evolucién
desfavorable y un alto indice de mortalidad (Armesto et al., 1999)

La enfermedad se ha comunicado en varios paises, pero es poco
frecuente. Terneros de entre 2 y 4 meses son los que resultan afectados con
mayor frecuencia (Radostits et al., 2002). En contraste, esta condicidn es muy
rara en el ganado adulto, con pocos informes sobre casos naturales. (Kawahara.,
2016). Todas las razas de ganado pueden ser afectadas y la condicion no tiene
predileccion sexual. (Njoroge et al., 1999).

Los signos pueden incluir, entre otros, trastornos nerviosos, de dificultad
respiratoria, abalonamiento abdominal, hemoglobinuria y muerte (a menudo
dentro de las 48 horas) (Gilchrist, 1996).

El objetivo de la tesina consiste en presentar un caso de intoxicacion
hidrica en bovinos presentado en un establecimiento de General Guido en
noviembre de 2016. Para ello, se realiz6 una resefia bibliografica sobre el tema
y, posteriormente, una descripcion del caso analizado. Finalmente, se realizo la
discusion del caso, constrastando la informacién registrada con lo citado en la

literatura sobre el tema.



2. Resefia bibliografica
2.1. Etiologia

La intoxicacion hidrica es una enfermedad producida por la ingestion abrupta
de agua en animales privados de la misma por un periodo prolongado; debido a
problemas en el suministro o a largos viajes de transporte (Rossanigo et al., 2011).
También puede ocurrir por reduccién del consumo, con posterior ingesta (Osweiler
et al., 1985). La enfermedad se desencadena cuando los animales con sed tienen
acceso libre al agua en forma indiscriminada e irrestricta (Rossanigo et al., 2011)
Dentro de las causas que inciden sobre el consumo de agua y que pueden hacer
que posteriormente se desarrolle la enfermedad se encuentran las siguientes:
(Osweiler et al., 1985, Diaz., 2007;)

- Cantidad de materia seca consumida.

- Naturaleza del alimento.

-Temperatura ambiente.

- Humedad ambiente.

- Temperatura del agua de bebida.

- Variacion individual.

- Disponibilidad de agua.

- Sales en el agua.

- Estado fisiolégico del animal

- Medicacion con antibiéticos en el agua, como sulfamidas u otras drogas

gue no sean palatables.

- Suministro de agua congelada.

- Superpoblacién de animales.

- Colocacion de animales en un ambiente extrafio, donde el suministro de

agua no les es familiar



Las causas predisponentes de esta enfermedad son, segun Armesto et al., 1999:
- Aumento de la temperatura ambiental.
- Ejercicio intenso.
- Aumento de la pérdida de agua por diarrea o fiebre. (Njoroge et al., 1999).
- Viajes prolongados.
- Falta de agua.

- Marcada deshidratacion, con posterior ingesta abundante de agua.

2.2 Epizootiologia

La enfermedad se ha comunicado en varios paises, pero es poco
frecuente. Los terneros de entre 2 y 4 meses de edad resultan afectados con
mayor frecuencia, aunque también se ha registrado la enfermedad en ovejas
(Radostits et al., 2002); parece ser que los porcinos son la especie de mamiferos
domésticos mas susceptible (Osweiler et al., 1985). Otros autores han reportado
que la afeccidn ocurre en todas las edades, pero es mas comun en terneros de
2 a 10 meses de edad y es mas frecuente en terneros de 3 a 5 meses (Njoroge
et al., 1999).

Es también usual que ocurra en vacas viejas que son vendidas por cabeza
y no por kilogramo de peso, pues esos animales reciben un trato inadecuado
antes, durante y después de finalizados los remates-feria, ya que su valor
comercial no esta basado en el peso vivo. Cuando esos animales acceden a los
bebederos, es literalmente imposible alejarlos de los mismos, incluso con la
ayuda de caballos (Armesto et al., 1999).

La patologia suele presentarse cuando terneros que estaban alimentados
con sustituto lacteo, con administracion limitada de agua, pasan a los potreros o
corrales, en los que tienen acceso libre al agua. (Radostits et al., 2002, Diaz.,
2007)

2.2.1 El agua
El agua es el compuesto quimico mas abundante en la superficie de la tierra.
Esta formada a nivel molecular por dos elementos: Hidrogeno (H) y Oxigeno (02),

combinados en la proporcion de dos atomos de H por cada uno de O2.



En las distintas especies, los procesos vitales internos siempre se cumplen
en un medio acuoso, ya que el agua es el elemento mas importante del protoplasma
celular (Revelli et al., 2005).

El agua se puede proveer a los animales de diferentes formas como lo son
las aguadas artificiales constituidas por: un molino de viento que se encarga de
extraer agua, un tanque para depdsito y un sistema de cafierias que permite llevar
el agua a la bebida o bebedero. Otro tipo de aguadas pueden ser las naturales,

tales como rios, arroyos, lagunas o tajamares (Carrillo., 1988).

2.2.1.1. Requerimiento de agua por los bovinos

La determinacion de las necesidades de agua de los bovinos en general y
de un animal en particular, resulta dificultosa debido a la interaccion de un gran
namero de factores; solo se pueden obtener cifras orientativas de consumo real de
agua por los bovinos (Diaz., 2007).

Los siguientes son algunos de los principales factores que inciden sobre el
consumo: cantidad de materia seca consumida, naturaleza del alimento,
temperatura ambiente, humedad ambiente, temperatura del agua de bebida,
variacion individual, disponibilidad de agua, sales en el agua, estado fisioldgico,
entre otros. (Diaz., 2007).

El conocimiento de la cantidad de agua que consumen los animales es
importante para saber, por un lado el nUmero de cabezas que se puede abastecer
con la cantidad de agua que se dispone y por otro lado para poder disefar los
bebederos, para satisfacer un nimero adecuado de animales. Estas estimaciones
son importantes cuando se trata de zonas donde el recurso es escaso (Colacelli,
1997)

Tanto Sager (2000) como Colacelli (1997) coinciden en que la temperatura
ambiente y el alimento consumido son los factores mas importantes que afectan el
consumo de agua por los bovinos.

Sager (2000) describe que un animal adulto puede consumir entre el 8 y el
10 % de su peso vivo en agua por dia: un novillo de 400 Kg. podria consumir 40
litros/ dia.

Colacelli (1997) hace referencia a que el consumo se estima en 3 u 8 litros
por dia por cada kg de materia seca consumida, con temperaturas ambiente medias

de 5 °Cy 32 °C respectivamente.



La privacion de agua es un factor de riesgo que produce distintos niveles de
estrés en los animales, atentando la cantidad y calidad de la carne (Ghezzi., et al
2008)

2.2.1.2. Funciones del agua en el organismo

El agua forma parte del cuerpo de los animales y su porcentaje es variable
(40 al 75 % del peso vivo) de acuerdo a diversas causas, como son la edad, el
estado fisiolégico, momento de lactancia y la condicion corporal (Vidaurreta).

La pérdida de una quinta parte de su contenido acuoso puede ocasionarles
a los animales la muerte por deshidratacién, lo que evidencia la importancia del
agua en la existencia y la actividad de los mismos (Bavera et al., 1999).

Los animales necesitan una buena disponibilidad de agua de excelente
calidad para la fermentacion normal del rumen y el buen funcionamiento
metabdlico, con el objetivo de lograr una buena digestion y absorcion de nutrientes,
ademas de mantener la elasticidad de los tejidos, la fluidez de la sangre y la
produccién de secreciones, entre otras funciones (Ravelli et al., 2005).

Otro aspecto de fundamental importancia es el comportamiento del agua
como: lubricante ideal en el transporte de alimentos, regulador de la temperatura
corporal, agente buffer regulador del pH de los fluidos organicos (acidez o
alcalinidad) y en la disolucién de urea, acido urico, fosfatos y otros minerales por

facil pasaje a través del tracto urinario (Ravelli et al., 2005).

2.3 Patogenia

La enfermedad es una condicién producida por la deshidratacién clinica de
los animales y la rehidratacion oral masiva (Rossanigo et al., 2011).

Los niveles normales de Na* en el plasma sanguineo oscilan entre 135y 155
mEg/L (media 143.5 +/- 6.52) y en el liquido cefalorraquideo (LCR) entre 135y 150
mEg/L (media 139.6 +/- 5.17). Entre ambos compartimentos biologicos existe una
relacion dinamica, el sodio pasa del plasma al LCR de forma pasiva; sin embargo
el transporte del sodio del LCR al plasma es una relacion dinamica que requiere
energia y es por lo tanto llamado transporte activo (Osweiler et al., 1985).

Con una ingesta limitada de agua, se produce una hipovolemia y una
posterior deshidratacion en el organismo y como consecuencia de ello se activa el

sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAA), se produce retencion de Na* en
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las nefronas y consecuentemente, el nivel de sodio en el plasma se eleva a 150-
190 mEqg/L o més. Con esta concentracién aumentada, el sodio pasa pasivamente
del plasma al LCR, donde alcanza niveles de 145-185 mEg/L e ingresa en las
neuronas. El sodio inhibe la glicolisis anaerdbica, cuyo resultado es la reduccion de
la produccion de energia; con esta reduccion se impide que el sodio que se
encuentra en las células vuelva al plasma, ya que no se puede realizar transporte
activo (Osweiler et al., 1985).

Con la ingesta de agua la concentracién de sodio plasmatico vuelve a la
normalidad. Sin embargo, el elevado nivel del mismo en el cerebro se mantiene
porque se encuentra atrapado en este compartimento debido a la falta de energia.
Con los efectos combinados de aumento de liquido en sangre y aumento de los
niveles de sodio en el cerebro, existe un gradiente osmético entre la sangre vy el
cerebro que da lugar a hiperhidratacion celular (Osweiler et al., 1985).

Otra alternativa descripta es que, en el proceso de deshidratacion, el animal
pierde agua y electrolitos (K), mientras el Na*, por deficiencia en el funcionamiento
de la bomba Na*/K, se concentra en el liquido intracelular y al producirse la
hidratacion masiva, se produce la migracion abrupta del Na* al espacio extracelular
produciendo el estallido celular y como consecuencia el edema cerebral (Rossanigo
et al., 2011).

2.4 Signos clinicos

Los animales recién arribados de un transporte prolongado o sin acceso al
agua, tienen sed intensa y salivacion. Los intoxicados (pueden ser uno o varios)
tienen signos nerviosos (a causa del edema cerebral) y hemoglobinuria, que en
algunos casos es el Unico signo observado; en otros, predominan los signos
nerviosos y la hemoglobinuria no es detectada (Njoroge et al., 1999). Aparecen
convulsiones intermitentes con opistotonos, sacudidas musculares, deambulacion
sin cesar, parecen sordos y ciegos y es comun observar en los recién muertos
vomitos de agua (Rossanigo et al., 2011).

Otros signos descriptos son timpanismo, célico, diarrea, arritmias, edema de
parpados, hipertermia, algunas veces hipotermia, taquicardia con taquisfigmia,
distencion del flanco izquierdo, epistaxis, por sucusion, contenido liquido en cavidad

abdominal y signos de disnea (Armesto et al., 1999, Njoroge et al., 1999).



Cuando se agrava el cuadro, los animales yacen en decubito, con
movimientos continuos de pedaleo, con convulsiones tonico clénicas, hasta llegar
a un estado comatoso, el cual precede su muerte (Njoroge et al., 1999).

Los casos leves se pueden recuperar en 3 0 4 horas y en los animales
gravemente afectados se puede producir la muerte en 24-48 horas (Njoroge et al.,
1999), aunque también esta descripto que la muerte puede producirse tan solo a

las 2 horas de producida la intoxicacion (Smith., 2010).

Fig. 1 Bovino con signos nerviosos.

oy aedh
.!

l
A
\

3

Se observa animal con signos nerviosos y aparente ceguera.
(Adaptado de Rossanigo, 2011)

2.5 Alteraciones del medio interno (Armesto et al., 1999).
- Desequilibrio acido base, generalmente hacia la acidosis metabdlica.
- Hemoconcentracién y policitemia relativa.
- Aumento de la concentracion en el plasma de proteinas y de cloruros.

- Uremia elevada, debido al acimulo de metabolitos.

2.6 Hallazgos de necropsia

Timpanismo ruminal, riiones oscuros y aumentados de tamafio, orina color
roja contenida en la vejiga, los surcos del cerebro aparecen aplastados indicando
cierto grado de edema cerebral (Njoroge et al., 1999).

También se observa gran contenido de agua en el rumen (mas de 100 litros),

mala coagulacién sanguinea, congestion de mucosas (en especial del intestino



delgado, ciego y vesicula biliar); moderada congestion en pulmones; puntos
hemorragicos en corazén (Armesto et al., 1999).

Otras observaciones también descriptas son: constipacion, congestion de
cerebro, vomitos de grandes cantidades de agua e intensa palidez de la canal
(Radostits et al., 2002, Rossanigo et al., 2011).

2.7 Histopatologia

Los cambios histopatologicos son caracteristicos en cerebro, rifiones y
aparato gastrointestinal.

La presencia de edema cerebral puede ser un hallazgo frecuente, asi como
la degeneracion hidropica de la mucosa gastrointestinal (Osweiler et al., 1995,
Rossanigo et al.,, 2011). Otra descripcion es la hemorragia en el parénquima
cerebral. Los rifiones pueden mostrar una marcada infiltracion linfocitica de la
corteza y fibrosis alrededor de los capilares. La médula renal también puede tener
areas hemorragicas y capilares congestionados. Las células epiteliales de los
tubulos renales contienen granulos finos y rojos.

La vejiga puede tener areas de edema, tanto debajo de la mucosa

estratificada, como de la capa muscular (Njoroge et al., 1999).

Fig. 1 Edema cerebral.

Se observan zonas de edema en un corte histoldgico de cerebro.
(Adaptado de Rossanigo, 2011).



2.8 Diagnostico

El diagnostico de este sindrome se basa en la anamnesis, los signos clinicos,
los hallazgos de necropsia y los analisis de laboratorio, tanto de bioquimica
sanguinea como de histopatologia (Osweiler et al., 1985).

En la anamnesis es importante obtener un historial del consumo de agua por
los animales; sin embargo, puede ser una tarea dificil porque el cuidador de los
mismos rara vez esta dispuesto a admitir que, por error propio o ajeno a él, los
animales no han consumido agua durante periodos prolongados. Los signos
clinicos pueden ser de gran ayuda a la hora de llegar a un diagnostico presuntivo,
al igual que los hallazgos de necropsia (Armesto et al., 1999, Njoroge et al., 1999).

Los procedimientos de confirmacién de laboratorio incluyen analisis de
suero, de liquido cerebroespinal y de tejido cerebral para obtener la concentracion
de sodio en los mismos. Niveles superiores a 160 mEg/L, tanto en suero como en
liquido cerebroespinal y a 1800 ppm en tejido cerebral, son indicativos de un caso
de intoxicacion hidrica (Osweiler et al., 1985), Rossanigo et al., 2011).

2.8.1. Diagnésticos diferenciales

La intoxicacion hidrica debe diferenciarse de otras enfermedades que
causen signos nerviosos y hemoglobinuria. La babesiosis es la causa mas habitual
de hemoglobinuria en el ganado adulto junto a la leptospirosis aguda (Njoroge et
al., 1999). Dentro de las causas que producen signos nerviosos hay que
diferenciarla de Polioencefalomalacia (PEM), de Meningoencefalitis trombo
embolica (METE) y de Listeriosis (Rossanigo et al., 2011).

Otras patologias que cursan con algunos de los signos citados son:

e Babesiosis: enfermedad anemizante exclusiva de zonas endémicas
de garrapatas, ya que este es su vector, causada por Babesia
bigemina y Babesia bovis. Presenta hemoglobinuria. Debe
diferenciarse por un frotis sanguineo e histologia, donde pueden
visualizarse las babesias dentro del glébulo rojo (Draghi et al., 1997,
Cordero et al., 2000). También puede observarse un cuadro cerebral,

con incoordinacion, paralisis, convulsiones y coma (Odriozola, 2013).



Leptospirosis aguda: en animales menores a dos afos puede verse
hemoglobinuria, anemia e ictericia, los dos ultimos signos no se

observan en intoxicacion hidrica (Smith., 2010).

Listeriosis: enfermedad infecciosa causada por Listeria
monocytogenes, presenta Signos nerviosos como decaimiento,
deambulacion, torsion de cabeza, pedaleo y giro en circulos. En esta
enfermedad no hay hallazgos de necropsia. (Blowey et al., 2004),
(Odriozola, 2013).

METE: enfermedad producida por Histophilus somni, afecta sistema
respiratorio, cardiovascular, musculo esquelético y sistema nervioso.
Cursa con signos de depresion y pueden observarse giros en circulos
(Odriozola, 2013).

Meningoencefalitis por Herpes virus bovino tipo 5: es una enfermedad
infecciosa que produce signos clinicos como depresion,
incoordinacion, ceguera y marcha en circulos. Posee alta letalidad
(Odriozola, 2013).

PEM: enfermedad de origen metabdlico (deficiencia de Vitamina B1),
con signos nerviosos (depresion, ceguera, incoordinacion, giro en

circulos y caida). No hay hallazgos de necropsia (Odriozola, 2013).

2.8.2. Diagnostico confirmatorio: teniendo en cuenta la anamnesis, los signos

clinicos registrados, los hallazgos de necropsia, los resultados de la bioquimica

sanguinea (concentracion de Na* en plasma) y los resultados histopatoldgicos, se

puede confirmar el diagnostico de intoxicacion hidrica en la especie en estudio
(Osweiler et al., 1985, Njoroge et al., 1999).
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2.9. Tratamiento

El tratamiento propuesto puede iniciarse con una ruminotomia, para extraer
la gran cantidad de agua hallada en el rumen. Luego de esto, se debe realizar un
tratamiento farmacologico con la administracion de:

Laxantes de intestino grueso o enemas evacuantes, si hubiera constipacion
(Armesto et al., 1999).

En forma parenteral, por via intravenosa se recomienda hidratar con
soluciones salinas electroliticas balanceadas, glucosadas isotonicas, manitol
(diurético), Ringer lactato (1000 a 2000 mL) y bicarbonato de Na al 1,3 % (150
mL/kg PV) (Armesto et al., 1999, Rossanigo et al., 2011).

Por via intramuscular, es recomendable la administracion de diuréticos
(furosemida), para disminuir el edema cerebral y ademas, agregar vitaminoterapia
(Armesto et al., 1999).

La administracion de corticoides puede ser también de utilidad para
controlar el edema y disminuir la inflamacién (Armesto et al., 1999), (Rossanigo
et al., 2011), (Njoroge et al., 1999).

2.10 Prevencién y control

Armesto et al., (1999) propusieron las siguientes sugerencias para prevenir
y/o controlar la patologia:

- Evitar que los animales estén periodos prolongados sin consumo de agua.

- Organizar arreos o transportes prolongados, dando la posibilidad a los
animales que tengan acceso al agua de buena calidad.

- Ofrecer agua de bebida de la mejor calidad posible, de baja salinidad, en
forma gradual y en pequefios volimenes, para permitir que el equilibrio de
membrana se recupere lentamente, en animales afectados.

- Controlar el arribo de animales al establecimiento después de transportes

0 arreos en los cuales no hubo consumo de agua.

11



3. Descripcion del caso
3.1 Antecedentes

El dia 25/11/2016 fue solicitada la presencia de los integrantes del Servicio
de Diagnostico Veterinario de la FCV (SDV FCV) de la U.N.C.P.B.A. al
establecimiento “San Miguel”, ubicado en el partido de Gral. Guido, provincia de
Buenos Aires, por la aparicion de cinco vacas muertas.

El establecimiento cuenta con 5000 ha propias, 1500 ha dedicadas a la
agricultura y 3500 ha de pasturas, dedicadas a la ganaderia. EI niumero total de
animales en el establecimiento es de 6000 cabezas aproximadamente y el tipo de
explotacion ganadera es cria e invernada.

El rodeo problema era de 50 vacas CUT con ternero al pie, con estado
corporal regular. Estos animales fueron cargados el dia 22/11/2016 en el
establecimiento de origen y se transportaron a un remate a la localidad de
Madariaga. El dia jueves 24/11/16, los animales arribaron al establecimiento
visitado por los integrantes del (SDV FCV). Los animales fueron descargados en
un lote con aguadas y pasturas de Rye grass.

Las medidas sanitarias comprendieron la aplicacion de cobre y de

antiparasitario (benzimidazol) en origen.

3.2 Motivo de la consulta
Se registrd la mortandad de 5 vacas CUT en el lote descripto, sin presentar
signos evidentes de alguna patologia especifica.

3.3. Inspeccion clinica y obtencion de muestras

Se procedio a recorrer el potrero para observar los animales.

Al momento de la visita las vacas estaban en decubito, alertas, pero al cabo
de unas horas morian. Una de las vacas fue tratada, por responsables del
establecimiento, aplicandole por via intravenosa sueros de magnesio y otros
minerales; no respondiendo al tratamiento.

Cuando el personal veterinario arrib¢ junto al SDV FCV para tratar las vacas
que se encontraban en decubito, una de ellas, comenz6 a eliminar grandes
cantidades de agua por nariz y boca.

A la revisacion clinica dos animales, que se encontraban en decubito

esternal, presentaron una temperatura corporal de 39.5 °Cy 41 °C.
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Las mucosas se encontraban humedas y los ganglios superficiales
normales.

Las frecuencias cardiaca y respiratoria dentro de los parametros normales,
con algo de respiracion abdominal.

Se obtuvieron muestras de sangre de 3 vacas que se encontraban en
decubito y se realiz6 la necropsia de una de las vacas, para obtener muestras de

organos, que se colocaron en formol al 10% para histopatologia.

Fig.2 Animal en decubito.

Se observa animal muerto en decubito lateral izquierdo.

3.4 Hallazgos de Necropsia

En el Informe de Necropsia se incluyo la siguiente informacion:

Especie: bovino Sexo: hembra Edad: CUT Raza: Aberdeen Angus Grado de
autolisis (de 0 a 3): 1 Estado corporal: regular

Observaciones: presentaba grandes cantidades de agua rodeando el cadaver,
producto de la salida de agua por la boca. (Fig.3)

Cavidad abdominal: se observé rumen repleto de contenido pastoso y grandes
cantidades de agua. El reticulo, omaso y abomaso contenian grandes cantidades
de liquido. El abomaso se presenté congestivo y con contenido sanguinolento

(Fig.4). Los intestinos estaban repletos de contenido liquido.
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Sistema respiratorio: presencia de petequias en tercio craneal de la traquea.
Contenido espumoso y presencia de pasto en traquea y bronquios.

Sistema urinario: riilones denotaban un aumento de peso, con tendencia a perder
la arquitectura anatomica (Fig.2).

Sistema nervioso: presencia leve de liquido a nivel del cuarto ventriculo.

Resto de los 6rganos: sin lesiones aparentes.

Fig. 3 Rifibn aumentado de tamafo.
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Se observa salida de agua por ollares y boca, con contenido pastoso.

Fig.5 Abomaso congestivo, con contenido sanguinolento.

3.5 Toma de muestras:

e Sangre sin anticoagulante.

e Tejidos en formol al 10 %.

3.6 Remision de muestras
e Sangre sin anticoagulante: para determinacion de la concentracion de sodio.

e Tejidos en formol al 10%: histopatologia.

3.7 Resultados
3.7.1 Bioquimica sérica

Muestra Mineral Promedio Des. St VN
C290 [Na] (mEg/L) 151,95 10,890
C293 [Na] (mEq/L) 171,98 12,300 140 (mEq/L)
C299 [Na] (mEg/L) 137,98 7,040
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3.7.2 Histopatologia

Descripcién microscopica de las muestras

Cerebro: Frecuentemente las areas periféricas de los vasos sanguineos y areas
multifocales del neurdpilo del coliculo anterior (base cerebral) y corteza cerebral se
encuentran afectadas por acumulos de globulos rojos (hemorragia). En el cerebelo
no se observan lesiones de significancia histopatolégica.

RifiGn: A pesar del grado de autolisis, se observa que ocasionalmente la luz de los
tubulos colectores estan rellenos por un material refringente transparente radiado
(cristales de minerales), interpretado como un hallazgo incidental. Ademas, hay
congestion multifocal de los vasos de la corteza y médula renal.

Abomaso: A pesar del grado de autolisis, se observa que los vasos de la mucosa

y submucosa se encuentran rellenos de sangre.

3.7.3 Diagnéstico histopatolégico

Los hallazgos histopatologicos de las secciones de las muestras remitidas y
examinadas presentan caracteristicas compatibles con:

1. Hemorragia cerebral multifocal moderada.

2. Congestion renal multifocal moderada.

3. Congestidon de abomaso difusa moderada.

4. Discusion

La edad de los animales, las causas predisponentes, los niveles de Na* en
sangre, los signos clinicos y los hallazgos de necropsia de este caso concuerdan
con lo descripto por los distintos autores (Osweiler et al., 1985, Armesto et al., 1999,
Njoroge et al., 1999, Radostits et al., 2002, Rossanigo et al., 2011). Comenzando
por la edad de los animales estas son vacas CUT que no recibieron el trato
adecuado lo cual coincide con lo citado en la literatura. La alta temperatura
ambiente que transcurrié durante los dias del suceso, la falta de agua y los viajes
de transporte son las principales causas predisponentes por las cuales estos
animales fueron afectados.

Los signos clinicos observados en estos animales concuerdan con los

descriptos por los distintos autores, observandose: intensa sed, signos nerviosos,

16



vomitos de agua, entre otros. No asi los signos de hemoglobinuria descriptos por
Njoroge et al., 1999, que en este caso no han sido observados.

Los niveles de Na de las muestras de sangre analizadas se encuentran
levemente elevados coincidiendo con lo escrito por Osweiler et al., 1985.

Las grandes cantidades de agua en el sistema digestivo y alrededor del
cadaver necropsiado, el agrandamiento de los rifiones y la salida de agua por la
boca son hallazgos encontrados en los animales de este caso y también descriptos
por Armesto et al., 1999 y Njoroge et al., 1999.

No obstante en el analisis histopatoldgico de las muestras analizadas no se
observaron lesiones de significancia histopatolégica como las que describen
Osweiler et al., 1985 y Njoroge et al., 1999. Ademas no se pudo obtener muestra
de LCR del animal necropsiado, debido a que habian transcurrido varias horas
desde su muerte (niveles bajos de Na* LCR se presentan en casos de intoxicacion
hidrica).

Por lo tanto, el diagnostico se basé en los signos clinicos, los datos de
anamnesis, de necropsia y de bioguimica sérica, orientandonos a que estamos ante
la presencia de un caso de intoxicacion hidrica.

Este trabajo al igual que la bibliografia citada demuestra la importancia que
tiene que los animales no estén largos periodos sin consumo de aguay, si por algun
motivo esto sucede, como debe manejarse el retorno del consumo y cual es el

tratamiento especifico para los afectados.

5. Conclusion

La enfermedad es poco frecuente y se da en animales jévenes o adultos, los
que, después de un periodo prolongado sin consumo de agua, ya sea por el propio
animal o por situaciones de manejo, consumen grandes cantidades de agua. Esto
lleva a que se produzca un cuadro clinico principalmente nervioso, lo cual lleva, en

muchos casos, a la muerte de los animales afectados.

El presente caso demuestra la importancia de lograr que los animales no
estén largos periodos sin consumir la cantidad de agua que cubra sus necesidades
y, en caso que ello ocurra, como debe manejarse el retorno del consumo y cual

deberia ser el tratamiento de los animales afectados.
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