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1.0 RESUMEN 

ALCIBAR SO'l'O, GBRVASIO. Recapitulaci6n Bibliogrdfica sobre -

la etiologta, tratamiento y control de la Hipomagnesemia en 

bovinos (bajo la direcci6n de: Enrique Sánchez Cruz y Eduar­

do Posadas Manzano). 

Los objetivos del presente trabajo son: 

Proveer infomaci6n actualizada sobre hipomagnesemia en bov!, 

nos. 

Las fuentes de informacidn utilizadas fueron libros de con-­

sulta, art!culos cient!ficos y revist;és obtenidas en el Cen­

tro de Informacidn Cient!fica y Humanitaria (C.I.C.H.) 

Los primeros informes que se tienen sobre este padecimiento, 

fueron hechos por Sjollema en 1929-1930, los casos se regis­

::raron en Holanda. 

La hipomagnesemia es causada por un descenso brusco del mag­

nesio en la sangre, provocando as! una tetania y a menudo -­

suele coincidir con una concomitante ca!da del calcio sangu! 

neo: la tetania puede estar condicionada también a otros fac 

tores tales como la nutrici6n, edad, lactancia, transporte y 

época estacional, pero todas ellas, al final obedecen a un -

mismo desequilibrio de la bioqu!mica sangu!nea. 

Epizootiol6gicamente se llega a presentar tanto en ganado bo 

vino productor de carne como de leche y animales jdvenes, ya 
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que las condiciones etiol6gicas son mdltiples y est4n suje­

tas al manejo zootécnico. 

Los principales signos cl!nicos son: hiperestesia, incoord! 

naci6n (tambaleo) y convulsiones cl6nicas, nistagmus, tris­

mo, ptialismo y masticacidn. 

Tratamiento.- Los animales afectados requieren tratamiento 

urgente1 generalmente se administran compuestos de magnesio 

y calcio y a veces tranquilizantes • 

. 
Control.- Puede conseguirse administrando diariamente 120g. 

por medio del alimento, empleo de abonos ricos en magnesio 

(magnesita calcinada), disponer de piedras de sal con magn~ 

sio, establecer medios de proteccidn. 
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2.0 IN T RO D U C C ION 

El magnesio es uno de los elementos ds abundantes en 

la tierra, en los vertebrados y es el cuarto cati6n más im­

portante después del calcio, f6sforo y potasio (3, 83, 87). 

Todos ellos excepto el f6sforo, intervienen en la contrac-­

ci6n del masculo estriado y card!aco (64), as! como en la -

excitabilidad nerviosa; controlado por la glándula parati-­

roides (83, 73, 96). El magnesio es un elemento qu!mico que 

se asocia con varios procesos biol6gicos por lo que tiene -

un papel fundamental y anico (3), Este electrÓl!to del mag­

nesio se halla presente en todos los tejidos del organismo 

del cual el 60% se encuentra en los huesos y el 1% en el -­

plasma extracelular y un 37% en masculos, h!gado y elemen-­

tos figurados sanguíneos como los gl6bulos rojos y 2% en -­

plasma sanguíneo, 

Siendo un activo componente de diversos sistemas enzi­

máticos, como pirofosfato de tiamina que actaa como un co-­

factor (41, 69). La fosforilizaci6n oxidativa se reduce - -

enormemente con la ausencia del magnesio, también es esen--

cial activador de la enzim~ transferin mioquinasa dinucle~ 

tido, pirimidin fosfoquinasa y la creatinin-quinasa, al - -

igual que la activaci6n de la carboxilaci6n del ácido pira­

vico y de la oxidaci6n del mismo, y de la condensaci6n de -

enzimas para 1a·reacci6n del ciclo de Krebs 6 ciclo del áci 
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do Tricarboxílico (SS, 63, 118). 

Esta funci6n se lleva a cabo en el interior de la célu­

la (18, 43, 54, 69). 

Los niveles normales del magnesio en la sangre de los -

bovinos se hallan en el parámetro de 1.8 a 5.0 mg/100 ml. En 

los padecimientos relacionados con la disminuci6n del magne­

sio, podemos encontrar niveles menores a los antes menciona­

dos, ocasionando una hipomagnesemia de tipo metab61ico cuyas 

c·ausas pueden tener relaci6n con lo siguiente: (83, 80, 88). 

1) Sobrealimentaci6n antes del embarque (19). 

2) Ayuno por m~s de 24 horas de alimento y agua durante el -

transporte (19, 81). 

3) Ayuno de 24-48 horas en vacas y ovejas en período de lac­

tancia1 esto puede producir disminuci6n brusca y signifi­

cativa de los valores del magnesio y calcio. 

4) La ingesti6n de pastos·verdes, frescos y jugosos por los 

animales que estuvieron estabulados en épocas invernales 

y posteriormente se llevaron ·a pastar en la estacidn de -

primavera, ya que estos pastos· son ricos en agua, f6sforo, 

hidratos de carbono solubles y proteína bruta y pobres en 

calcio y fibra bruta. 

5) Alimentaci6n rica en proteínas y agentes quelantes como -

alfa cetabutírico, calcio, fosfatos, grasas y pH alcalino 

que actdan disminuyendo la utilizacidn del magnesio (19, 

68, 83, 103). 
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6) Pastos fertilizados con abonos nitrogenados y potásicos, 

compitiendo con el sodio para la absorci6n, éste provoca 

que dificulte la utilizaci6n del magnesio en las plantas 

(14, 16). 

7) Las diarreas que se presentan en época primaveral de Pª! 

toreo intervienen reduciendo la absorci6n del magnesio -

(10, 80). 

8) Algunos factores ecol6gicos como el fr!o, viento y esca­

sa luz solar, influyen en el bajo nivel del magnesio, d~ 

bido a la inanici6n provocada por los factores antes men 

cionados (19). 

Es posible que coexista hiperparatiroidismo e hipomag­

nesemia sin que exista relaci6n alguna de causa y efecto -­

(7, 69, 71). 

Esto se explica de la siguiente forma: Se ha logrado -

producir disminuci6n de lqs valores del magnesio sérico y -

signos clínicos de tipo motor por la administraci6n de tir2 

proteína, presentándose as! .hip01tagnesemia. Para explicar -

más amplio este aspecto de acuerdo a la literatura de infoE, 

maci6n, citaremos los factores que modifican la intensidad 

del metabolismo en humanos y esto puede suceder en los bovi 

nos, ya que no existe investigaci6n alusiva suficiente, y a 

continuaci6n se informa (19, 88, 55): 

Factores que modifican la intensidad del metabolismo: 
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1) Clima, al estudiar las cifras del metabolismo en distin­

tas zonas de la superficie terrestre, se ha comprobado -

que son de 10-12% más bajos en las regiones tropicales -

que las frías. 

La diferencia se debe en gran parte a una adaptaci6n de 

la glándula tiroides, que aumenta la secreci6n en los -­

climas frios y la disminuye en los cálidos, De hecho el 

hipertiroidisrno es mucho más frecuente en las regiones -

templadas que en el tr6pico (55), este factor puede in-­

fluir en la etiología de la producción de hipomagnesemia, 

como consecuencia de factores ecol6gicos (51, 98, 111, -

118). 

2) Una desnutrici6n prolongada puede disminuir el metaboli~ 

mo de un 20 a 30%, tal vez a consecuencia de la falta de 

alimento celular, ya que el magnesio está estrechamente 

relacionado con el metabolismo de los carbohidratos (114), 

3) aormona tiroidea. Cuando la glándula tiroidea secreta -­

grandes cantidades de tiroxina, el metabolismo puede au­

mentar el doble de lo normal (17, 57, 83), 

4) Estímulo simpático. El estfinulo del sistema nervioso sim 

pático, con liberaci6n de adrenalina y noradrenalina, -­

aumenta considerablemente el metabolismo general (55). 

Funciones de la hormona tiroides en los tejidos. 

Cuando se administra tiroxina 6 triyodotironina a un -

animal, la síntesis de proteína aumenta en casi todos los -
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tejidos corporales al igual que las enzimas intracelulares, 

aumentan las mitocondrias de la mayor parte de las células 

del organismo as! como tamaño y ntmtero, éstas a su vez ace­

leran la produccidn de ATP para suministrar energ!a a las -

funciones celulares (66). 

Funcidn del magnesio como electrdlito en el l!quido ex 

tra celular. 

La excrecidn del idn magnesio se efectda a trav!s del 

riñdn, sin haber evidencia de la secreci6n tubular activa -

(3, 57, 69). 

El magnesio es un importan~idn prostético 6 activa-­

dor, participando en la funci6n de inuchas enzimas que inter 

vienen en las reacciones de transferencia de fosfato, inclu 

yendo aquellas que requieran ATP: éste se forma a partir de 

carbohidratos, grasas y prote!nas:,•ste 'ATP es fuente de -­

energ!a para muchas funciones celulares y en el aspecto bo­

~nico interviene en la fotos!ntesis (19, 73, 77, 87). 

Este elemento ejerce efectos fisiol6gicos en el siste­

D\ª nervioso, semejando a las del calcio (11, 73, 83). 

La elevacidn en la concentracidn intersticial del mag-,. 
nesio produce sedacidn del sisteiña nervioso periffrico y --

central. 

Las concentraciones.bajas p:r:oducen irritabilidad, de­
·\ 

sorientaci6n y signos de tetania hipomagnesémica (19, 73, 

87), debido a la liberacidn de acetil colina, siendo el --
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vector transmisor de las excitaciones en las placas motrices, 

encontrándose !sta en las vesiculas sin4pticas en forma est! 

ble unida a una prote!na. De todo esto se deduce que los io­

nes de magnesio son de gran importancia para la relajaci6n -

muscular (72, 73, 77), porque ejerce la funci6n de producci6n 

y destrucci6n de la acetilcolina. Parece que en la deplecci6n 

de los iones de magnesio en el l!quido extracelular que rodea 

las uniones y sinapsis neuromusculares la causa responsable -

de las contracciones musculares tetánicas observadas en la hi 

pomagnesenia cl!nica¡ esta funci6n es extracelularmente (69). 

El objetivo de este estudio es el de recopilar en libros 

art!culos cient!ficos, tesis y revistas de informaci6n 4ispo­

nibles ~obre la hipomagnesenia en ganado bovino, con el fin -

de facilitar consulta actualizada para establecer prevenci6n 

y control. 
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3.0 PRO e E DI MI EN To 

3.1. Descripcidn del padecimiento.- La tetania de los -

pastos d incoordinacidn, reconocida como s!ndrome tet&nico -

desde hace 30 años, se asocid a la hip<>magnesemia con hipo­

calcemia {46, 49, 51). 

Tetania latente es frecuente en forma sub-cl!nica obse! 

vado en hipomagnesemia estacional y se presenta en establos 

descubiertos y en pastoreo durante el invierno. 

Tetania aguda de los pastos, ha sido asociada con hipo­

magnesemia en vacas y cabras alimentadas con pastura de ver! 

no, a fines de otoño o a principios de invierno. La hipomag­

nesemia acompañada por signos tet&nicos ha sido descrita en 

establos de Noruega, en ganado alimentado con harina de pes­

cado y forrajes bajos en energ!a (53, 69). 

Tetania de la lactancia, ocurre en becerros alimentados 

primordialmente de leche o un· sustituto de dsta (42, 98), 

Tetania transitiva, fud descrita primercUQente encaba-­

llos ponies y en ganado transportado sin alimento; el enven! 

namiento de los bovinos por el trigo pudiera involucrar ali 

hipomagnemia y por supuesto en cereales nuevos usados como -

pastura (51, 87, 40, 42, 62). 

Es muy comdn pensar que el factor etioldgico primario en 

la hipomagnesemia es una deficiencia de magnesio, sin embar­

go, existen otros factores que tienen influencia sobre el --

NCUlTAD DE MEDICINA YE1EIHIIARIA Y mmrcttl 
1111.lOTECA • UN A M 
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metabolismo del magnesio, entre estos citaremos: bajo conte­

nido de carbohidratos solubles, energ!a, altos contenidos de 

potasio, f6sforo, nitr6geno, sulfatos y citratos; el mecanis 

mo de estas sustancias no est4 bien establecido (17, 18, 54). 

Los s!ndromes tet4nicos m4s comunmente desarrollados en 

los rumiantes, est4n relacionados con el tipo particular del 

suelo como son los af6ticos, con un suelo de pH 4cido, suelos 

fertilizados con estiercol, potasio y nitr6geno. En el m4s -

extenso tratado sobre tetania de los pastos, ''Voisin" la lla 

m6 la enfermedad metabdlica causada por el suelo. Por inter­

relaciones sobre el suelo, plantas y animales, son complejas 

al punto que pueden parecer contradictorias (14, 16, 51, 112, 

113, 114). 

La naturaleza multifactorial de la etiolog!a hipomagne­

s&lica es dif!cil de enfatizar; una inmensa gama de investi­

gaciones llevadas a cabo desde 1958 a 1963, resolvieron alg~ 

nos t6picos pero consolidaron la creencia que muchos de los 

~ factores en el sistema'suelo-planta-animal pueden influen--­

ciar el desarrollo de la tetania hipomagnes&lica (20, 24, 29 

36, 51, 94, 101). 

El mayor problema de la comprensi6n de la tetania de -­

los pastos, es aparentemente la falta de regulaci6n homeost! 

tica de la concentraci6n del magnesio en el plasma. La in--­

fluencia de las gl4ndulas paratiroides, tiroides y glándulas 

adrenal, han sido indicadas para estudios de animales mono--
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g4stricos, pero tratan de demostrar controles similares en -

rumiantes, para dar resultados convincentes (51, 66, 69,96). 

El magnesio esU relacionado c.on la regulaci6n de la -­

concentraci6n de los mdsculos y endurecimiento de los huesos, 

en las vacas poseen reservas de magnesio almacenadas en la -

superficie de los huesos, especialmente en vértebras y costi 

llas, los animales j6venes pueden disponer f4cilmente de las 

reservas de magnesio, aproximadamente de 40 a 50 días (11, -

68, 87, 88). 

En los animales adultos, cuya estructura 6sea es más -­

compacta, por lo tanto no disponen de muchas reservas de ma~ 

nesio, y si lo hay v aproximadamente de 4 a 5 días. Esto ex 

plica el porqué la enfermedad es más coman en los animales -

adultos que en los j6venes (11, 51, 117). 

Los signos clínicos más observables son: la incoordina­

ci4J¡, hiperestesia, convulsiones y sialorrea (11, 51). 

3.2. Sinonimia.- Este padecimiento metab6lico tiene co­

mo sinonimia la siguiente terminología que a continuacidn se 

menciona. 

11 Hipomagnesemia 

2) Tetania transitiva 

3) Modorra de los pastos 

4) Vértigo de los pastos 

5) Enfermedad de la primavera 
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6) Tetania de lactacidn 

7) Fiebre attpica de leche 

(11, 51, 52, 91, 112). 

3.3. Historia.- Los primeros reportes sobre la tetania 

de los pastos en bovinos, fueron publicados en Holanda por -

Sjollema. 

Estos estudios fueron hechos en 1929 a 1930. En 1930 -

1932, dichas investigaciones aparecen en la literatura ingl! 

sa, por lo cual se puede decir que los primeros estudios pu­

blicados se obtuvieron principalmente de Gran Bretaña, Nueva 

Zelanda, Noruega y E.E.u.u. Metzger, Nolan, Hull y Udall, -­

describieron una enfermedad del ganado en Kentuky, parecida 

a la tetania de los pastos d envenenamiento por el trigo - -

(46, 51). 

Trum: Report6 pérdidas de muerte repentina entre el ga­

nado en Nebraska, durante 1940-1941, en vacas lactantes, in­

mediatamente después de haber tenido acceso a pastura fresca 

y verde. Estudios hechos en otros·drdenes de mamíferos, nos 

informan que la deficiencia de magnesio segdn· (46) se estu­

di6 por primera vez en forma intensiva en las ratas (32, 37, 

58). La deficiencia de magnesio da lugar a una vasodilataci6n 

de arritmias e hiperemia. 

Todo esto aparece después de transcurrir pocos d!as, -­

con una dieta deficiente en este elemento (Kruse et al 1932). 
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La irritabilidad neuromuscular se incrementa a medida que -

transcurre el tiempo, lo cual puede ir seguido de signos -­

cl!nicos como temblores musculares. 

La signolog!a de la deficiencia de magnesio se parece 

a una tetania hipocalcemica (Kruse ét al 1933). Los an4li-­

sis de los tejidos de animales alimentados con· Qna dietad~ 

ficiente, revelan un descenso notable en los niveles de ma¡ 

nesio sérico del 30 al SOl de los valores normales en los -

7"9 d!as posteriores a una ingestaci6n restringida. Las con 

centraciones plasm4ticas de magnesio normales son de 2-Smg/ 

100 ml. (16). 

La concentraci~n en otros tejidos blandos no se altera 
...... 

apreciablemente. El.hueso act4a aparentemente como reservo­

rio para el magnesio, pero su movilizaci6n es relativamente 

lenta, .por lo tanto, una deficiencia dietética puede dar 1~ 

gar a una notable reducci6n de magnesio sangu!neo antes de 

que_ se afecte el nivel en los huesos. Si la deficiencia es 

' .suficientemente grave, puede producirse tetania y otros si¡ 

nos cl!nicos. Con una deficiencia continuada, el contenido 

en magnesio en los huesos disminuye y aumenta el contenido 

de calcio. El magnesio de los huesos se repone r4pidamente 

cuando los animales se alimentan con una dieta rica en mag­

nesio (3, 17), Smith, (1957) y (Duckworth y Godden, 1941) -

(11, 88). 
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Una forma coman de la tetania por deficiencia de magne­

sio se denomina tetania de hierba 6 envenenamiento de los 

pastos hdmedos. Aunque las características de este estado se 

asemejan mucho al síndrome de la deficiencia de magnesio y -

se puede corregir por la administraci6n de sales magnesémi-­

cas (5, 6, 7, 25, 119). El contenido de magnesio de los fo-­

rrajes y de los suelos donde se presenta la tetania de la -­

hierba, se ha encontrado que caé dentro de los limites norma 

les. Se ha asociado a un alto nivel de proteína bruta en los 

forrajes con los signos característicos de la deficiencia de 

magnesio de la tetania de la hierba y la enfermedad conocida 

como "modorra de la hierba", lo que sugiere que un contenido 

alto en amoniaco en el rumen, puede intervenir en la absor-­

ci6n o aprovechamiento del magnesio. En apoyo a esta teor!a, 

est4 la observaci6n de qúe la alimentaci6n con niveles altos 

de carbonato am6nico, aumenta el contenido de amoniaco rumi­

nal y d4 lugar a una condici6n similar a la modorra de la -­

hierba (Ershoff1 1948) 4 Head y Rock; 1965) (26, 34, 45, 53), 

Una dieta prolongada de leche completamente deficiente 

en magnesio, produce en los terneros un tipo de deficiencia 

en magnesio diferente a la tetania de la hierba an4loga a 

las deficiencias cl4sicas de magnesio observadas en otras es 

pecies (McCandlish; 1923, Moor et al1 1938, Blaxter y Shannan1 

(1955). 

En M~xico, este problema metab6lico s! se presenta, sin 
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embargo, no se puede predecir en qu~ proporcidn, debido a -

que dichos casos no son reportados a los diferentes labora­

torios de diagndstico animal, dependientes de la S.A.R.H. -

La informacidn fue dada por el Laboratorio de Diagndstico -

Animal de Tecarnac, Edo. de México, esta informacidn se obtu 

vo a través del archivo cl!nico de la institucidn. 

Estudios recientes de tesis profesionales reportaron -

pastos deficientes de magnesio en la parte norte de Chiapas 

(1980) (49). Dos casos recientes con hipornagnesemia fueron 

reportados por el Laboratorio de Diagndstico Animal (S.A.R.H.) 

ubicado en el municipio de Banderillas, Ver. (1983), cuyos -

niveles de magnesio fueron: 1.3 y 0.1 mg/100 ml., los datos 

fueron obtenidos por medio de expedientes cl!nicos del labo­

ratorio y comentados por el director del citado Laboratorio 

de Diagn6stico Animal de Tecamac, lugar donde se reportaron 

dichos casos. 

3.4. Distribuci6n geogr4fica.- La incidencia de la tet~ 

nia hipomagnesémica en Inglaterra; var!a de una regi6n a 

otra, frecuentemente de un 0,5 a 21, Esto parece ser tan al­

to como del 5 al 10% en ganado afectado de un hato, casi to­

dos los casos de tetania de los pastos aparecen entre la pr! 

mera y sexta semana después de que las vacas han sido alimen 

tadas con pastos duros y suculentos (tetanigl!nicos),alrede-­

dor del 65% de los casos ocurridos dentro de la sexta semana 

del postparto (51, 94, 117), 
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Esto puede reflejarse en becerros a principios de prima 

vera, cuando se requieren altos contenidos de magnesio duran 

te el período de lactancia. La mayoría de los casos ocurri6 

en vacas que producen de 15 a 30 kgs. de leche, el nt1mero -

de casos aument6 con la edad, pero pareci6 declinar después 

de los siete años. 

La tetania de los pastos ha estado prevaleciendo en - -

Ayrshires, Gran Bretaña, pero no es conocida en vacas jersey 

de esa isla (51, 63, 72, 98). 

La tetania hipomagnesénica es m4s coman en ganado ali-­

mentado con pasturas exuberantes o verdes y cereales que han 

crecido r4pidamente después de las lluvias. Esto ha pasado -

en la primavera y a finales de 9toño o en invierno, en regi~ 

nes templadas. El peligro aumenta si las pasturas han sido -

muy fertilizadas con abonos org4nicos o sustancias ricas en 

potasio y nitr6geno. La hipomagnesemia puede ser anticipada 

en ganado con raciones baj~~ en magnesio, energía y azdcares 

solubles o ricos en potasio y proteínas. También puede ser -

precipitada cuando el consumo del.alimento d~sminuye por al­

guna raz6n como: el mal tiempo, transporte, estro, parto y -

acetenemia (51, 80, 87, 99, 112). 

La investigaci6n de minerales en América Latina ha sido 

estudiada y se obtuvo los siguientes resultados (4, 39) que 

se a continuaci6n explicamos. 
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La industria ganadera en muchas regiones de Aalérica La­

tina, se encuentra restringida por muchos factores: entre -­

ellos deficiencias de minerales. 

Las deficiencias de f6sforo se han reportado enlama-­

yorta de los patses Latinoamericanos.con sistanas de ganado 

en pastoreo (4) a diferencia de la• deficiencias de calcio -

son raras en condiciones de pastoreo, con la excepci6n de 

vacas que producen grandes cantidades de lenche o las que 

pastorean en suelos dcidos, arenosos, en 4reas hdmedas donde 

la hierba consiste principalmente de pastos de r4pido creci­

miento y excento de leguminosas (Underwood, 1966). Las defi­

ciencias de cobre, cobalto, posiblemente se extienden en - -

dreas extensas de Amdrica Latina, pero es dificil poner llm! 

tes con la informaci6n de que se dispone actualmente. Tambidn 

se han encontrado. insuficiencias de Mg, Na, I, Se, Zn, Mo :y 

F. Revisiones de Lite (Sutmoller: 1961; de Alba; 1971, McDow 

ell; 1974) indican gue las siguientes deficiencias han sido 

establecidas de la siguiente manera: 

1) En todos los animales la deficiencia de f6sforo se prese~ 

ta en todos los patses del continente Latinoamericano, en 

animales de pastoreo (4, 113). 

2) Desbalance de calcio, f6sforo, se han reportado en Chile, 

Brasil, Colombia, Ecuador, la• Guayanas, Perd, Venezuela 

y Panam4 (4, 39). Son elementos minerales que tienen m4s 
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probabilidad de falta en condiciones tropicales, ya sea por 

la formaci6n de compuestos de aluminio y fierro, hacen que -

sean insolubles los fosfatos. 

3) Deficiencias de magnesio en Argentina, Brasil, Chile, Co! 

ta Rica, Guayanas, Haití, Honduras, Jamaica, Pera, Uruguay 

·Y México (39); Sudáfrica, Kenia, Uganda, Venezuela y Co-­

lombia. 

4) Deficiencia de cobre existe en Argentina, Brasil, Panamá, 

Pera, Colombia, Costa Rica, Haití y México (115). 

5) Deficiencia de Zinc existe en Brasil, Guayanas, Panamá y 

Puerto Rico (4). 

En México, estudios recientes realizados en 1980, encon-­

traron una gran deficiencia de f~sforo y magnesio, tanto en 

animales como en pastos, localizados en la zona norte del e! 

tado de Chiapas, a pesar de no mostrar signos clásicos de te 

tania de los pastos (49). 

Otro lugar donde se'han reportado casos de hipomagnesemia 

es en Nueva Zelanda, debido a las condiciones ecol6gicas y -

fen6menos atmosf~ricos que influyen para que el magnesio no 

sea absorbido y desintegrado (27, 82) ya que se encuentra -­

unido a minerales primarios y otros factores que impiden su 

absorci6n, como es el intercambio de niveles altos de calcio, 

potasio y nitr6geno; estudios experimentales hechos porButler 

y Metson (24, 29, 112, 113) analizaron pasturas que causaron 
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hipomagnesemia en Taranaki, Nueva Zelanda, y se report6 un 

análisis bromatol6gico cuyos resultados fueron los siguien­

tes: 0.21% de magnesio, 0.46% de calcio, 3.15% de potasio y 

4.24% de nitr6geno. (25, 83, 85, 86). 

Otra causa que influya para este problema, es porque -

el ganado bovino pasta durante todo el año y la época de~! 

yor frecuencia es durante los meses de jQlio a septiembre -

(49, 52, 53). 

3.5. Etiologta.- Por la naturaleza multifactorial de -

la etiolog!a hipomagnemica es dif!cil enfatizar factores d~ 

terminantes, ya que en algunos casos, su mecanismo no está 

bien establecido¡ sin embargo, citaremos las que han sido -

observadas a través de experimentaci6n, por la mayoría de -

los investigadores citados en el presente trabajo. 

En becerros este síndrome ha estado internamente asocia 

do con una alimentaci6n exclusiva a base de leche entera., -­

por largos períodos. Esto es debido a que la tasa de absor-­

ci6n del magnesio en el tubo digestivo; disminuye cuando los 

terneros se hacen mayores, esto es, aproximadamente a partir 

de la octava semana (18, 19, 42, 83, 114). 

Posteriormente se demostr6 que la concentraci6n del ma~ 

nesio sangu!neo en becerros, declinaba cuando se les daban -

raciones de leche entera con suplementos de fierro, cobre, -

manganeso y aceite de hígado de bacalao, siendo normales los 
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niveles de calcio y f6sforo (42, 69, 72,). 

Hipomagnesemia en ganado adulto.- En rumiantes adultos 

o maduros, el ret!culo-rumen es el sitio principal de absor 

ci6n del magnesio (Thompson y Pontte; 1976). En estos casos 

se d~be a una subalimentaci6n, ligera acetonemia, originan­

do as! una disminuci6n de la absorci6n del magnesio. La in­

cidencia de esta enfermedad parece ser que se incrementa -­

con la edad, debido a que la capacidad de absorci6n del ma~ 

nesio disminuye¡ también a la poca movilizaci6n del magne-­

sio que se encuentra en la estructura 6sea (21, 74, 102, --

107, 114), Como se vé, este tipo de hipomagnesemia es cr6ni 

ca. 

Hipomagne~eJ!lia estacional.- Este tipo de hipomagnesemia, 

como se mencionará en el aspecto epidemiol6gico, ocurre cua~ 

do el ganado pastorea durante todo el año sin ninguna prote~ 

ci6n y alimentaci6n adicional; los valores m!nimos de magne­

sio sérico fué entre los meses de diciembre y abril (69, 74, • 

75,114), todo esto estuvo acompañado con factores ecol6gi-­

cos adversos. 

Hipomagnesemia o tetania de invierno.- Este tipo de de­

sorden metab6lico se observa principalmente en ganado de car 

ne, estabulado o aquellos que pastan durante la estaci6n de 

invierno donde el pasto ha dejado de crecer y persisten ba-­

jos niveles de magnesio (69), 

Tetania de los pastos tipo agudo.- Apareci6 en la lite-
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ratura veterinaria en 1930 como disturbio metabdlico, ahora 

conocido como tetania hipomagnesémica. La primera forma de -

esta enfermedad reconocida, ocurrid en primavera, dentro de 

las pocas semanas después de llevarlas al pastoreo, previa-­

mente con un período alimenticio de invierno. Casi todas las 

descripcio~es de tetania hipomagnesémica están enfatizadas -

en pastos jdvenes de rápido crecimiento, que son peligrosos 

(24, 100, 105), 

Como se menciond anteriormente, estos pastos tienen al­

tos contenidos de fdsforo, potasio, y bajos contenidos des~ 

dio, calcio, y el magnesio parece ser el adecuado, rico en -

proteína cruda, bajo contenido en fibra cruda, y se increme~ 

ta durante el crecimiento (33, 36, 69, 71, 81, 94, 101), 

Se ha observado que estos tipos de pastos aumentan la -

producción de hidrógeno sulfurado en el rumen, debido a los 

sulfatos pero también se debe a la proteína bruta del pasto 

joven, que al degradarse intraruminalmente por la actividad 

bacteriana en aminoacidos sulfurados, dá lugar a formación -

de amoniaco, originando as! una disminución de la absorción 

del magnesio sérico (51, 56, 114). 

Roberts y Yudkin.- Investigadores que sacaron la conse­

cuencia de que los fitatos pueden causar una carencia de ma~ 

nesio, que al formar sales insolubles mixtas de calcio y ma~ 

nesio, no se puede absorver en el tubo digestivo, deduciendo 

as! que los fitatos en el pasto pueden ~ontribuir a la hipo-
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magnesemia (114). 

Una fuerte cantidad de f6sforo en la racidn, tiene ten­

dencia a disminuir la absorcidn del magnesio en el tubo di-­

gestivo, dando la formacidn de un compuesto qu!mico llamado 

fosf~rico-amoniaco-magnl!sico insoluble e i~asimilable; esto 

es comdn en la primavera (114). Este mismo autor hizo la ob­

servacidn que el sodio de la hierba ejerce igualmente una i~ 

fluencia sobre la asimilaci6n del magnesio. Ross estudid en 

in vitro utilizando metodos indirectos, el desplazamiento -­

del magnesio del intestino aislado de los conejos. La caren­

cia de sodio disminu!a muy claramente la absorcidn del magn~ 

sio. De este trabajo se dedujo que el sodio está estrechame~ 

te asociado a la absorcidn del magnesio en el tubo digestivo. 

Comprob6 que la hierba que causa la tetania es estrechamente 

pobre en sodio. 

Efecto de la histamina y amoniaco sobre la 

hipomagnesemia en rumiantes. 

Los efectos ex6genos de estas dos sustancias fueron de­

terminados en 22 casos de experimentaci6n1 llegaron a la con 

clusidn que los altos niveles de amoniaco son responsables -

de la depresidn de los niveles de magnesio sl!rico; conducie~ 

do as! a la producci6n de tetania, pero la histamina no tuvo 

ning(1n efecto (60). Pero estudios contradictorios opinan que 

el exceso de amoniaco intraruminal nos da una consecuencia -

de la producci<Sn de sustancias t6xicas, como es la histamina ,. 
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siendo altas en vacas tetanigenicas, en la cual contribuye -

en forma directa 6 indirecta, en la sensibilizaci6n de los -

mdsculos con iones de potasio, por lo que en ocasiones se em 

plea antihistam!nicos para tratar la tetania (SO, 58, 114). 

Influencia de la temperatura en la concentracion de 

nutrientes en la tetania potencial de los pastos du­

ros. 

Un estudio realizado en la parte norte de Texas, sobre 

la influencia de la temperatura para determinar la relaci6n 

de K (Ca+Ng), demostr6 que fue más alto a una temperatura de 

18°C, pero el contenido de magnesio baj6 más del 0.181 requ~ 

rido para las vacas lactantes, cuando la temperatura subi6 a 

22.4ºC¡ los pastos que se usaron para el estudio fueron: ph~ 

laris-acu4tica-cul~ivar, tam winter green, tall fescue-fest_!! 

ca-arundinacea (95). 

Efecto del potasio e insulina en hipomagnesemia en 

bovinos. 

La tetania de los pastos en ganado, est4 asociado con -

el consumo de forrajes al principio de la primavera, porque 

son altos en potasio y bajos en magnesio. La alteraci6n del 

magnesio s~rico y del potasio puede tener efecto intermedia­

rio en el metabolismo de los carbohidratos, resultando as! -

una hipoglucemia y cetosis. 
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La elevoraei<Sn prolongada en potasio e insulina en ru­

miantes podr!a conducir a una serie de disturbios metab61i­

cos que pueden jugar un importante papel en la etiolog!a de 

la tetania de los pastos (75, 81, 83, 86, 103, 113), 

Una alimentaci6n estabular donde se emplea cantidades 

excesivas en granos, donde se forman 4cidos, existe una re­

laci<Sn desfavorable del Ca/p y Mg/p sangu!neo, posteriorme~ 

te se pasa a una alimentaci6n a base de pastos, rica en ba.­

ses o álcalis (13, 63, 116, 76). 

Tetania gástrica y dispéptica, observada en deter­

minadas enfermedades estéricas, as! como en las -­

diarreas, causando una m!nima absorci6n de magnesio 

Glándula tiroides.- El incremento de la actividad de e~ 

ta glándula, tie~de a deprimir la concentraci6n del m~gnesio 

por el consumo de éste en los tejidos, favoreciendo de esta 

manera la hipomagnesemia, La lactaci6n aumenta la actividad 

tiroidea, lo que expliéa porqué, sobre todo las hembras (va­

cas, ovejas, etc.) en lactaci6n, son afectadas por la teta-­

nia de los pastos. Si la glándula tiroidea de un animal se -

pone a bajas temperaturas después de haber estado a una ele­

vada temperatura, aumenta su actividad durante un período de 

30 a 40 días, y después, por adaptaci6n al medio ambiente, -

vuelve a la normalidad, ya que el período de intensa activi­

dad tiroidea, corre el riesgo de ser afectado por las convul 
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siones de la tetania (96, 114). 

La vitamina D y las saponinas aumentan la asimilaci6n -

del magnesio y calcio, pero al mismo tiempo se produce un au 

mento de la excreci6n urinaria de magnesio, resultando una -

disminuci6n de los niveles de magnesio en el suero sanguíneo 

(114). 

3.6. Epizootiolog!a.- La tetania de los pastos 6 hipo-­

magnesemia es una enfermedad de la civilizaci6n, como resul­

tado de las pr4cticas de la agricultura, por el desequilibrio 

del suelo debido al mal manejo de fertilizantes inorg4nicos 

y org4nicos, provocando una interrelaci6n entre el suelo, la 

planta y el animal (14, 20, 51, 116), 

Suelo.- Se puede decir que el magnesio, nitrogenado y -

potásico, donde el calcio en un momento dado, puede competir 

con el magnesio (18, ii~ si, 114). 

Los suelos cafés y pardos son m4s ricos en este elemen­

to químico del magnesio .(82, 114). 

El signo de la deficiencia del magnesio en las plantas 

es la clorosis, cuya característica es el color amarillento 

de las hojas, debido a la falta de magnesio (3, 51). 

Sin embargo, no se han encontrado estudios que asocian 

esto con la hipomagnesemia, pero experiencias personales de 

agr6nomos, hacen constar esta observaci6n, ya que las plan-­

tas o pastos tetanigénicos comunmente tienen bajo contenido 
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de magnesio, calcio, sodio y altos contenidos de potasio y -

f6sforo. 

Como se observa, las caracter!sticas flsicaa y qu!mi.cas 

del suelo determinan en parte la presencia de este padeci--­

miento metab6lico en el ganado bovino que tratan este tras-­

torno bioqu!mico concuerdan que la hipomagnesemia es más co­

mdn a fines de otoño, la estaci6n de primavera e invierno. 

Los primeros estudios de hipomagnes8Jllia estacional fue­

ron hechos por Allcroftf y Green en 1938 (71). 

Datos que se obtuvieron de un hato ganadero en pastoreo 

durante todo el año, en lugares donde no hab!a protecci~n -­

adicional as! mismo dicho autor (69) demostr6 que los bajos 

niveles de magnesio estuvieron asociados con las lluvias en 

combinaci6n con el fr!o, humedad y per!odo con vientos, pro­

vocando as! la pérdida de color debido a la actividad-de la 

glándula tiroides ya que en esta situaci6n se produce mayor 

consumo de magnesio (53). 

En Holanda el 951 de los casos ocurren c~ando las temp~ 

raturas oscilan entre 5-lOºC (71). 

La entidad pato16gica es m4s frecuente en Europa Boreal, 

central, Nueva Zelanda, Australia, E.E.U.U, y Argentina (10, 

16, 25, 51, 63, 112). Por el hipertiroidismo que se presenta 

en clima fr!o, ya que al aumentar el metabolismo, mayor con­

sumo de magnesio existe, pastos suculentos que son menos - -
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energ4ticos, otra causa ea por pastar en campos de cereales 

que est4n en crecimiento (105). 

Morbilidad.- Tomando en cuenta este aspecto, se dice -

que la incidencia awnenta con la edad, pero parece declinar 

despu4s de los 7 años (53) porque en casos inadecuados de -

ingestidn dietdtica, puede extraerse de los huesos, pero es 

m4s lento en los animales adultos que en los animales jdve­

nes (87). La morbilidad es variable alcanzando un 121 en 9! 

nado de pastoreo y 21 en casos aislados (20, 104). 

Mortalidad.- L~ enfermedad es .repentina y con alta pr~ 

habilidad de mortandad en casos agudos, donde el pastoreo -

es a base de avena, cebada, centeno, trigo y suelos nitrog! 

nados y pot4sicos, de acuerdo a la literatura de. Jiro J. R! 

neko (71). 

La frecuencia var!a de un año a otro y depende en gran 

medida de las condiciones del clima y de las pr4cticas de -

atencidn y cuidado1 con frecuencia la enfermedad queda res­

tringida a granjas particulares d incluso a animales &~$la­

dos (19, 80). 

3.7. Patogenia.- La absorcidn in~decuada del calcio en 

el intestino delgado especialmente en du,od.eno y su absorci6n 

en el hueso, ambas funciones han sugerido a contribuir al d! 

sarrollo de hipocalcemia en asociacidn con la hipomagneseinia. 

La elevaci6n del calcio sérico aumenta por la administracidn 
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de magnesioresto sucede en humanos con tetania hipomagnesé­

mica, pero es similar en el ganado bovino. Esto est4 asocia­

do con un balance del calcio negativo, indicando la estimul! 

cidn de la reabsorcidn durante la hipomagnesemia e inhibien­

do la reabsorcidn del hueso, sin embargo, ningdn mecanismo -

apropiado es conocido, 

La adicidn de magnesio a la racidn para becerros y borr! 

gos tiende a retornar ambos niveles normales de calcio y mag­

nesio en el plasma, 

Un descenso r4pido de los niveles de magnesio en el pla! 

ma precipita una tetania aguda, esto sucede en los animales -

con hipomagnesemia estacional, animales alimentados con raci~ 

nes baja en magnesio, los casos agudos no necesariamente inv2 

lucran hipocalcemia, por otra parte, revisiones recientes 

(53) indican que el 80\ de vacas tetánicas y el 100\ de borr! 

gos del mismo padecimiento, tienen hipocalcemia y que la tet! 

nia se desarrolla en vacas lactantes dentro de las 24 horas 

posteriores a la dismi~ucidn de la concentracidn de calcio en 

el plasma, aunque los niveles de muy bajas concentraciones de 

magnesio en el plasma han perdurado por muchos d!as, hasta 

hoy la superposici6n de hipocalcemia sobre la hipomagnesemia 

parece importante en la patogénesis de signos cl!nicos en la 

mayoría de los casos. 

La provisi6n de vitamina Da los becerros sobre dietas -

deficientes en magnesio, están revelando una deficiencia sig-
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nificativa entre las manifestaciones cl!nicas de hipomagnes~ 

mia, solamente en combinacidn con la hipocalcemia (51, ·114). 

Actualmente es reconocido que los becerros amamantados 

solamente con leche durante largo tiempo, pueden tener defi­

ciencias de vitamina como son: A, D, E y minerales tales co­

rno magnesio, manganeso y un exceso de pr6tidos (68), 

Los estados patol6gicos relacionados con la deficiencia 

de estas vitaminas, se pueden incluir en: metaplasia, quera­

tomalasia, falta de integracidn de los epitelios de la muscu 

!atura lisa, principalmente de las v!as respiratorias, ya -­

que esto producirá poca resistencia bacteriana en las enfer­

medades pulmonares (63, 68, 91). 

Tambi~n se producen trastornos de crecimiento de los 

huesos, falta de asimilación de calcio y fósforo debido a la 

carencia de vitamina D, lo cual provocar!a raquitismo y os-­

teornalasia (19, 86). 

Un exceso de prótidos va a comprometer el equilibrio -­

i6nico sangu!neo; además, la leche es deficiente en magnesio, 

contiene alrededor de 0.12 rng. por litro y necesita 200 mg.­

por 100 gramos de dieta y/o 10 a 15 mg/kg (59). 

La vitamina E previene la distrofia muscular. 

La deficiencia crónica de magnesio presenta una hipomag 

nesemia subaguda, disminuye el grado de reabsorci6n ósea en 

los animales adultos, por lo que resulta una hipocalcemia --
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dando lugar a una disminucidn en la reabsorcidn de magnesio; 

ambas deficiencias pueden contribuir a una osteoporosis, en­

fermedades articulares y dentales (64, 113, 110, 121). 

En bovinos alimentados con gramíneas verdes invernales, 

habrá una alteracidn metabdlica por la deficiencia de calcio 

que se presenta en estas plantas y se presentara una calce-­

mia tet4nica y una hipomagnesemia, ya que ,stos macroelemen­

tos van en proporcidn (14, 87, 88, 100, 107). 

Influencia en el desarrollo pato16gico de las plantas 

tetanigdnicas y piensos ricos en proteínas. 

a) Se tiene como antecedente que los pastos jugosos y fres-­

cos principalmente de primavera, que son ricos en proteí­

nas al igual que cereales verdes u otros piensos ricos en 

proteínas; a nivel rumen por la insuficiencia de la acti­

vidad bacteriana, la proteína se convierte en amoniaco y 

el ddficit de carbohidratos da como resultado una alcalo­

sis, cuya etiología es la abso~cidn de alcalinos o catio­

nes por la vía intestinal o por la retencidn de los mis-­

mos, cuyo efecto es la hipersensibilidad del sistema ner­

vioso central y perif@rico; en consecuencia los mdsculos 

entran en una tetania y los animales puede morir de una -

tetania muscular respiratoria (26, 33, 71, 82, 92). 

b) El potasio y el magnesio parecen relacionarse funcional--
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mente, una deficiencia de magnesio, aumenta la eliminaci6n 

de potasio, cuando Este es eliminado anormalmente, el so-­

dio puede sustituirlo parcialmente en forma intracelular -

(66). Una deficiencia de potasio se manifiesta por debili­

d~d Y. parálisis muscular (51), su papel en la funci6n mus­

cular es la contractilidad· y excitabilidad neuromuscular -

(73, 83). 

La tetania hipomagnesEmica está relacionada con una hiper­

potasemia, causada por una ~limentaci6n rica en potasio, o 

por la retenci6n del mismo debido a un sistema de interfe­

rencia del control de la aldosterona, ya que esta hormona 

interviene en la eliminaci6n del potasio (insuficiencia r! 

nal) (SS). La muerte en los animales es el efecto que cau­

sa en el coraz6n (31, 35, 83); tambi'n produce· una irrita­

bilidad neuromuscular. 

El efecto acentuado por ciertos cuerpos denominados "sens! 

bilizadores" del sistema neuromuscular a la accidn excitan 

te del Kr entre estas sustancias citamos la 9uanidina, ade 

nosina, cafe!na, glándula paratiroi4es (96),. histamina y -

el tiocionato. 

El potasio aumenta la excitabilidad por el desequilibrio -

de los iones que mantienen el sistema d balance ácido-base 

(30, 36, 114). 

Las dosis o valores del potasio en el plasma es de 3.5 a 
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5.5 meq por litro (88), 6 17 a 26 mg/100 ml (114); valo-­

res arriba de lo normal, provocan la alteracidn metabdli­

ca. 

En una hipomagnesemia se produce una liberacidn de hista• 

mina, ésta a su vez conduce a la liberacidn de adrenalina 

producida por la glándula suprarenal que está inervada -­

por el .sistema nervioso simpático, desempeñando el papel 

desencadenante de la tetania latente, cuando los animales 

están en una emocidn o en stress, cuya patolog!a es la t! 

quicardia, ereccidn del pelo, contracci6n del mdsculó es­

quelético; esto ocurre cuando es más elevada la proporci6n 

entre el potasio y el calcio, es decir, la adrenalina re­

fuerza el desequilibrio existente (1, 9). 

La hiperpotasemia es producto de una rápida liberacidn del 

potasio hepático y acentda el desequilibrio durante la hi­

pomagnesemia e hipocalcemia (114, 11(0. 

c) Debido a la escasez de materia seca de los pastos jugosos 

y cereales verdes, se presenta una deficiencia de carbohi­

dratos y de magnesio hasta producir una hipoglucemia para 

desencadenar una cetosis e hipomagnesemia por la carencia 

de magnesio (63, 87, 102, 106, 121. 

La frecuencia del bajo contenido de ácido alcohdlico de la 

leche con un bajo contenido de magnesio y una alta produc­

cidn de K/Na puede estar asociado con una deficiencia de -

magnesio d por un desorden metab6lico del magnesio (69). 
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3.8. Manifestaciones cl!nicas.- Generalmente los signos 

clínicos ocurren durante las dos semanas de la estacidn de -

pastoreo: dichos signos de la enfermedad son: nerviosismo, -

contracciones musculares del cuello y cabeza, taquipnea, tl3!! 

peratura alta, sialorrea, postraci6n y muerte (19, 88, 115). 

Tomando en cuenta la frecuencia de la tetania hipomagn! 

sémica en vacas, durante el per!odo de lactancia, puede ha-­

cerse la siguiente observaci6n. 

1) Tetania aguda de la lactancia.- El animal puede estar pa~ 

tando y en forma brusca deja de hacerlo, adoptando una-~ 

postura de acecho, aparecen contracturas de los masculos 

dorsales de la espalda, cuello, cabeza y orejas, fiebre -

de 40-40.5ºC, marcha tambaleante, convulsiones cl6nicas,­

opistotonos, nistagmos, retracci6n de párpados, espuma b~ 

cal, movimiento de masticaci6n, ojos en rotaci6n y patea~ 

furiosamente (29, 53, 80). 

El animal caé en postraci6n con signos evidentes de teta­

nia (19, 43, 46), La frecuencia card!aca y respiratoria -

se hallan aumentados de 200-250 pulsaciones. Al final del 

cuadro cl!nico, se presenta hipotermia, disnea y enfisema 

alveolar, incoordinaci6n (70, 71, 79, 121). 

2) Tetania subaguda.- Es gradual y se observa ligera inape-­

tencia, expresi6n facial nerviosa (agresiva), movimientos 

exagerados de las extremidades; las vacas se resisten a -
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ser conducidas y mueven incesantemente la cabeza, miccidn 

espasmddica, defecacidn frecuente, disminucidn de los mo­

vimientos ruminales, temblor muscular leve, marcha tamba­

leante caracterizada por separacidn de patas; pueden acom 

pañarse de la retraccidn de la cabeza y trismos (63, 51). 

3) Tetania en la forma sobreaguda.- ~os s!ntomas son fulmi-­

nantes; presenta rigidez de los miembros y convulsiones, 

postracidn y muerte a veces en menos de una hora (70): ri 

gidez muscular, morro con hocico cerrado, dif!cil de abrir, 

rechinamiento dental, sensibilidad aumentada (116). 

4) Tetania crdnica de la lactancia,- Muchos animales en ha-­

tos afectados, presentan hipomagnesemia asintom4tica; en 

unos cuantos se advierte un s!ndrome muy vago que incluye 

un embotamiento o debilidad nerviosa, caquexia, anorexia, 

desmedro 6 decaimiento progresivo (19, 51). 

Hipomagnesemia en humanos.- Se caracteriza por hiperexcit! 

bilidad neuromuscular y del S.N.C., con movimientos ateto! 

des, temblores burdos, nistagmo, taquicardia, arritmias -­

ventriculares, hipertensidn, confusidn, desorientacidn e -

inquietud (22, 65, 67, 73, 75). 

5) Tetania hipomagnes~ica en becerros.- Los signos son simi­

lares tanto en casos experimentales como naturales y en -­

los adultos: sin embargo, citaremos los siguientes: tempe­

ratura normal, es decir, 37.5-39.5ºC, pulso acelerado, hi-
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perestesia al tacto, exaltacidn de los reflejos·tendino­

so, movimiento de cabeza constante, opistotonos, ataxia, 

ca!da de orejas, agitaci6n, retraccidn de los p4rpados,­

hipersensibilidad a est!mulos externos, temblor muscular 

fino, retraccidn de la cabeza mordisqueo y ca!da (46, 51, 

71, 115). 

Los dos signos distintivos de la deficiencia de magnesio 

entre bovinos, son: la hiperirritabilidad y calcificacidn 

metastásica¡ estas observaciones se han hecho en Missouri, 

practicando en ganado vacuno, usando ~ietas bajas en mag­

nesio, los cuales observaron exostosis calcificacidn de -

tejidos blandos y miembros posteriores paralizados (51,66 

109). 

3. 9. Patolog!a clínica •. - La mayor!a de los investigado­

res en esta alteraci6n rtetab6lica concuerdan que la altera-­

ci6n bioqu!mica más caracter!stica y constante de la tetania 

hipomagnes~mica, consiste en la existencia de los niveles -­

subnormales de magnesio sangu!neo que son de 1.2 a 1.6 mg/ 

100 ml., ya que los signos cl!nicos pueden aparecer en estos 

parámetros. 

La concentraci6n de magnesio en el plasma normal de - -

gran namero de especies es de 2 a 5 mg/100 ml. (19, 116,113). 

En estudios postmorten, se hall6 pocos cambios histol6-

gicos de animales que sufrieron hipomagnesemia (5, 6). 
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Link.- Encontr6 hipoglucemia, en adici6n hipocalcemia e 

hipomagnesemia en varios animales que sufrieron envenenamie~ 

to por trigo; el potasio fué superior al de lo normal como -

es 3.5 a 5,5 meq/litro (19, 88), 

Una correlaci6n de los valores de magnesio y calcio es 

determinante para la aparici6n de signos cl!nicos de la hip~ 

magnesemia, la cual oscila de 1,2 a 0.4 mg/100 ml. de magne­

sio a 8 mg/100 ml. de calcio. 

También los pastos nos pueden ayudar a establecer una -

patología clínica e incidencia de esta alteraci6n, si el con 

tenido de magnesio es inferior al 0.2% de magnesio (71, 82, 

91, 95). 

Las lesiones anat6micas encontradas postmorten, son: 

1) Degeneraci6n grasa del hígado; esto es debido al exceso -

de amoniaco que se forma en el rurnen (57, 79, 114), 

2) Calcificaci6n renal¡ la carencia de magnesio contribuye -

al riñ6n a impedir excretar el potasio. 

3) Hipertrofia de la glándula suprarenal¡ una. alimentaci6n -

rica en potasio y pobre en sodio, produce una degenera--­

ci6n de la corteza suprarenal (47, 68, 77, 117), 

Los exámenes de orina pueden ayudar a un diagn6stico clí­

nico en casos individuales, mientras que los análisis de 

sangre ayudan en el manejo de un hato y problemas region~ 

les. 
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El magnesio en orina puede estar por debajo de los nive 

les normales durante la hipornagnesemia. El magnesio renal -­

por ejemplo, puede estar 2.0 mg/100 ml. en el plaSll\a1 el mai 

nesio en estos casos, puede acercarse a cero, po~ la filtra~ 

cidn glomerular y reabsorcidn tubular (SO, 51). 

El magnesio ha estado particularmente relacionado con -

la aterosclerosis y se ha dicho que cuando se aumenta la die 

ta de magnesio, disminuyen los depdsitos de grasa, ya que-~ 

puede ser factor que contribuye a causar esta lesidn vascu~­

lar (23, 66). 

La aterosclerosis consiste en la aparicidn de placas o 

engrosamientos focales elevados y fibroadiposos llamados at! 

romas dentro de la !ntima y la porci6n interna de la tdnica 

media. 

Al avanzar la alteracidn, los ateromas experimentan di­

versas complicaciones de la !ndole de calcificaci6n, hemorra 

gias internas, ulceracidn y a veces trombosis y como conse-­

cuencia producen estenÓsis y oclusi6n Cl., 66, 109) • 

3.10. Diagn6stico cl!nico y diagn6stico diferencial.-El 

diagndstico cl!nico depende de los signos cl!nicos y está re­

lacionado con las estaciones del año y/o raciones dietéticas. 

Los signos cl!nicos encontrados en los diferentes tipos de h! 

pomagnesemia, podemos citar los siguientes: incoordinaci6n, -

hiperestesia, temperatura normal o elevada, cabeza echada ha-



38 

cia atr4s, mirada furiosa, ojos en rotacidn, rigidez muscu-­

lar, hocico cerrado y dificil de abrir, rechinamiento dental, 

sialorrea y convulsiones (5, 16, 20, 38, SO, 80, 106, 110). 
' 

La tetania constituye la anomalla clínica m4s importan­

te que justifica la sospecha de tetania hipomagnes&nica, es­

pecialmente si ocurre en rumiantes expuestos al mal tiempo o 

que pastan con cereales verdes, hierbas frescas y jugosas, -

afectando primero los animales en periodo de lactancia (11, 

19, 74, 66, 8,0, 92, 93). 

Para confirmar el diagndstico presuntivo, es necesario 

hacer varias pruebas de laboratorio y son las siguientes: 

1) Examen toxicoldgico de los pastos. Es importante conocer 

los niveles de prote!na, dado que interfiere en la abaor­

ci6n del magnesio por la gran produccidn de amoniaco que 

se produce en el rumen. 

2) Qu!mica sangu!nea. Para determinar los niveles de electro 

litos,, como son el calcio, fdsforo y snagnesio. 

3) Estudio bromatol6gico de los pastos. 

A continuaci6n se reportan los valores de los minerales,­

qu!mica sangu!nea y_bromatoldgicos de dos casos cUnicos, re 

"portados en Banderillas, Ver., en 199·3 (S.A.R.H.) 
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2.-

Calcio 

0.2 

7,2 

39 

F6sforo 

7.5 

7.4 

Magnesio 

1.3 

0.2 

Estudio bromatol6gico del pasto kikuyo de esta regi6n. 

Nib:6Jeno 
Prote!na Prot'l!lna no Magnesio 
crlXla calcio verdad Fosfoxo pmtdim 

1) Kikuyo 
corte 3,15 .005 2.24 4,0 .01 Neg. 

2) Kikuyo 
testigo 2.89 .03 2.74 2,5 .16 Neg. 

3) Kikuyo 
pastoreo 1.91 .oos 1.52 2.5 ,39 Neg, 
e/riesgo 

4) Kikuyo 2 
past<:>reo 3.40 ,02 3.06 3.0 ,34 Neg, 
e/riego 

Diagn6stico diferencial. 

El diagn6stico diferencial de esta entidad patol6gica -

se hace con enfermedades con signos nervioso. 

La rabia producida por un mixovirus 6 ra~dovirus (19, -

38, 46) totalmente neurotr6picos. Entre los signos cl!nicos 

de la rabia paral!tica, son: anorexia, balanceo, incoordina­

ci6n y parálisis de los cuartos traseros, el animal camina -

derrengado (de ah! el nombre de "derrengue"), parálisis as-­

cendente, anestesia (38), flacidez de la cola, tenesmo, par! 

lisis anal, lo cual provoca una aspiraci6n de aire, sialorrea, 

NCULTAD DE IEDICIIIA \ffllllMI~ Y 1.0019II 
IIIUOTECA • UN A M 
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bostezo y parálisis, el animal muerde, manotea el suelo, la 

duraci6n total del proceso declarado suele ser de 4 a 5 d!as 

(19, 46, 51, 70, 113). 

Rabia furiosa: el animal tiene aspecto hipertenso, vi-­

v4z, agresi6n violenta a otros animales u objetos inanimados, 

bramidos ruidosos cont!nuos, excitaci6n sexual, temperatura 

variable, en algunos casos incapacidad para deglusi6n (19·), 

también se presenta meteorismo y constipacidn. 

Acetonemia: es una concecuencia de una hipercetonemia e 

hipoglucemia (21, 88, ~1, 115, 122). Entre los signos cl!ni­

cos de la acetonemia en su fase nerviqsa, es la ~enos coman, 

pero los signos cl!nicos son: ambulaci6n circular, cruzamie~ 

to de las extremidades, lamido enérgico de la piel, p_ica ma­

lacia, masticaci6n continua, sialorrea, hiperestesia y teta~ 

nia (11, 19, 114). 

Intoxicaci6n por plomo: llamado también saturnismo, los 

rumiantes son los más susceptibles, sus efectos t6xicos se -

manifiestan principalmente por encefalopat!a pltímbica osa-­

turnismo, gastroenteritis, temblor muscular de la cabeza y -

cuello, movimiento de masticaci6n, sialorrea, crepitaci6n de 

párpados, ojos en rotaci6n, bramidos, midriasis, convulsio-­

nes cl6nicas, opistotonos, hiperestesia al contacto y sonido, 

ceguera, dolor abdominal, diarrea, edema pupilar, somnolen-­

cia e insuficiencia respiratoria (11, 19, 51), 
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Intoxicaci~n por arsénico: se acOJl\paña siempre enlama 

yor!a de los casos, con· una gastroenteritis, dolor abdominal, 

intensos quejidos, aumento de la frecuencia respiratoria, S! 

livaci6n, rechinamiento dental, v6mito, atonia ruminal, dia­

rrea l!quida y fétida (11, 19, 115). Entre los signos nervi2 

sos destacan: temblor muscular e incoordinaci6n, convulsio-­

nes cl6nicas, rigidez de las extremidades al caminar, 

Intoxicaci6n por mercurio: se presenta por una inflama­

ci6n de la mucosa digestiva y una lesi6n renal. La gastroen­

teritis aguda, v6mito sanguinolento, diarrea intensa, saliva 

ci6n, aliento fétido, oliguria, aumento de frecuencia card!a 

ca y respiratoria, convulsiones en forma temprana. Entre los 

signos nerviosos tenemos: incoordinaci6n, temblor muscular,­

espasmos tipo tetánico, sialorrea, convulsiones tonicocl6ni­

cas con opist6tonos, debilidad en la piel, se observa alope­

c!a y lesiones costrosas alrededor del ano y prurito (11,20, 

.51,112). 

3.11. Tratamiento~- Animales con afecciones agudas de-­

ben ser tratados rápidamente. La administraci6n de magnesio 

v!a intravenosa puede causar cambios exagerados en el ritmo 

card!aco, depresi6n medular y disnea respiratoria. Estos - -

efectos indeseables pueden ser contrarrestados por la admi-­

nistraci6n simultánea de calcio (74, 111) o por la de un es­

timulante card!aco como la coramina, adrenalina u ovabaina -

(47, 51, 81, 108). 
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Las soluciones de sales de magnesio pueaen ser inyecta­

das subcutáneamente para prevenir concentraciones excesivas 

de magnesio s@rico. Anticonvulsionantes y tranquilizantes -

tales como hidrato de cloral, fenobarbital y clorpromazina, 

tienden a disminuir la agudeza de las convulsiones, pero pu~ 

den tener efectos contrarios en la circulaci6n; no hay estu­

dios controlados y tambi4n hay diversas opiniones sobre el -

tratamiento de la tetania hipomagnes~ica aguda (81, 15, 63, 

74). 

Con respecto a la posolog!a, la mayor!a de los autores 

no proporcionan los g/kg., Qnicamente en mililitros. A cent! 

nuaci6n mencionamos un ejemplo que se compara aproximadamen­

te en la mayor!a de los autores, y es el siguiente: 35 a 40g. 

de Cacl2 y 15 g. de MgC12 en 1000 ml. de una soluci6n de sue 

ro glucosado (dextrosa), 6 tambi~n en 400 ml. de agua desti­

lada. Si esta soluci6n no es disponible, se puede usar 500ml. 

al 23 6 25% de borogluconato de calcio, en combinaci6n con -

400 ml. de sulfato 6 l?ctato de magnesio al 5%; para bovinos 

es gran ayuda para la evoluci6n positiva. del animal (2, 19, 

51). 

En becerros y ovinos se requiere de un tratamiento simi 

lar, la proporci6n de la dosis debe ser de 1/7 a 1/10 de una 

vaca adulta, más 70,000 unidades diarias de vitamina D; esto 

aliviará la hipocalcemia y sus manifestaciones. 

Otro tratamiento en el cual ha tenido ~xito, es el usar 
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borogluconato de calcio al 23% en combinaci6n con 400 ml. de 

sulfato de magnesio (lactato) 6 hipofosfito de magnesio al -

5% para bovinos (3, 20, 53). 

Terapia en humanos: la dosis terap~utica requerida es -

de 2-4 Meq/kg. que puede ser administrada parenteralmente en 

un periodo de 4 d!as. Otro tratamiento que se recomienda co­

mo dosis inicial es 40 Meq (60 g. de MgSo4) en 1000 ml. de -

soluci6n de suero glucosado al 5% en periodos de tres horas 

(32, 67, 73, 77, 78, 94, 93, 110). 

Cuando un bovino es atendido de una crisis aguda de te­

tania de los pastos, los signos son espectaculares y alarma.e, 

tes; las posibilidades de restablecimiento dependen totalme.e, 

te de la rapidez con que se atiendan (63, 70, 108). 

A continuaci6n se expone una experienc1a realizada por 

Bell, de E.E.U.U. , .. Meyer, en Alemania, La Fontaine en B~~9i­

ca, en la cual usaron sales de ~agnesio administrado por la 

v!a rectal, administr4ndose lentamente 200 ml. de una solu-­

ci6n al 30% de Cloruro de magnesio hexahidratado; en un lap­

so de tiempo de 4 horas, el magnesio regresa a su normalidad • 
• 

Esto se realiz6 en vacas adultas (15, 47, 74)~ 

En un caso se le administr6 esta sustancia por v!a oral 

y en un corto plazo no se observ6 un aumento significativo -

del magnesio, sino despu~s de dos horas de haberse adminis-­

trado (47). 
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3,12. Prevenci6n y control.- La raci6n debe contener -­

por lo menos el 0.2% de magnesio en la materia seca (5, 6, -

92, 93, 116). 

Si el contenido de magnesio no es conocido, deberá agr! 

garsele alrededor de 40 g. por vaca diariamente. Esto está -

presente en 60-g. (2 oz.) de magnesio· u 6xido de ~agnesio -­

(magnesia calcinada 6 120 g. (4 oz.) de carbonato de magne-­

sio. Las diferencias en el contenido u otras propiedades 4e 

los diversos suplem.entos del magnesio, deben estar p~esentes, 

El exceso de consumo del magnesio, especialmente la del sul­

fato, puede causar diarrea (19, 51, 87, 92), 

Se prefiere la.magnesia para mezclarse con granos canee~ 

trados (51). Si por ejemplo 14 lb. (6.354 kg.) de concentrado 

son consumidas, entonces se necesitan 20 lb. (9.080 kg.) de -

magnesia; si 7 lb. (3.178 kg) son comida·s, entonces son mez-­

cladas 40· lb. (18,160 kg,) de magnesia para una tonelada de -

alimento (51, 102), 
• 

Los borregos y becerros son protegidos por el consumo de 

0.25 oz. (7 g.) de magnesio diariamente, 6 0.5 oz. (15 g.) ca 

da tercer d!a. El contenido de magnesio de la raci6n y proba­

blemente otros factores pueden ser beneficiados y mejorados -

en el heno, especialmente leguminosas (tr~bol y alfalfa). Es­

to es válido para animales que han sido tratados, as! como -­

los que están en peligro. Alimentar con leche a los becerros 

es recomendable. Proporcionarles magnesio es más dif!cil, so-
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bre todo si los animales están en pastoreo, comiendo pastura 

tetanigEnica y no se les dan granos complementarios. El mag­

nesio debe ser mezclad~ con algunas otras sustancias atracti 

vas, en caso de que en los animales halla evidencia de no 

mostrar apetito por el mismo (12, 14, 48, 59, 79, 104). 

Cuando la magnesia fqE dada libremente se seleccion6 

una mezcla con lA proporci6n de 1.1 con sal (cloruro de ~o-­

dio) ; pero el consumo fué regulado por los anima.les, El ape ... 

tito se cre6 por el sodio, ya que sin El, los animales no h~ 

biesen aumentado su consumo (119, 120). 

Otra alternativa es el magnesio mezclado con melasa al 

1.1 y colocado en duetos, donde la mayor parte de las vacas 

lo consuman (51). 

Otro procedimiento es el de espolvorear la pastura con 

magnesia, alrededor de 30 lb. (13.600 kg.) por acr.é (4,047 -

m2.) (51) • 

Esto puede persistir sobre las plantas de 2 a 4 seJllanas, 

Otra pr4ctica agrícola-ganadera que puede ayudar a la -

prevenci6n, es el uso de techos para protecci6n y el destete 

de becerros durante el invierno. 

El tratamiento del suelo podr!a ser otra soluci6n, si~ 

pr$ y cuando no s6lo se quidara el contenido del magnesio, -

sino también del K, N, Na, Ca, ·P, s, H y pH (19, 101, 116, -

118). 
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.. 
Nosotros recomendamos una confrontaci6n veterinaria de 

la salud de un hato con problemas relacionados a la pastura 

tetanigénica, 6 bien, podrían buscarse expertos para consul­

ta de signos en programas de ferti-lizaci6n de suelos. Los -

resultados son verosímiles para lleyarse a cabo a través del 

esfuerzo y la cooperaci6n de veterinarios, agr6nomos y diri­

gentes ganaderos (11, 51). 

Administraci6n de suplementos de magnesio.- La medida 

preventiva utilizada actualmente en todas partes, consiste -

en la adrninistraci6n de sales de magnesio a las vacas duran­

te el período de peligro. Se prescribe magnesita (que contie 

ne no menos del 87% de 6xido de magnesio) para impedir la -­

caída estacional de las cifras del magnesio sérico. Y en la 

actualidad se recomienda para prevenir el padecimiento, la -

administraci6n diaria por vía bucal o ~n el alimento, de 60g. 

de 6xido de magnesio hasta 120 g. como límite, ya que más de 

esta posología produce diarrea. La dosis en ovinos es de 7 g. 

diarios 6 14 g. cada tercer día (19, 51, 120). 

En ocasiones es difícil lograr que el ganado ingiera 

las cantidades necesarias de magnesita, espeqialmente cuando 

se administra en polvo; para esto se recomienda lo siguiente: 

a) Las mezclas de melazas y acetato de magnesia en balas de 

cebada son satisfactorias pero son caras. 

b) Mezclar la magnesia con melaza y diluirla en agua, la cual 

se rocía sobre el heno en el momento de confeccionar las -
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pacas. 

c) Gránulos, pastillas o píldoras, mezclandolas con ·un ali-­

mento hOmedo. 

d) El uso de balas saturadas de magnesio para prevenir la hi 

pomagnesemia se antoja prometedor en el laboratorio, pero 

en la práctica de campo, los resultados han sido varia--­

bles. El objetivo consiste en situar una "bala" de magne­

sio en el retículo desde donde se libera en foJ;'l!la constan 

te, pequeñas .c~nti~ades de magnesio en proporci<Sn de un -
., . 

gramo diario,_. · 
y ,.,. 

e) Uso de abonos en los pastos, como son la magnesia calcin~ 

da o piedra o piedra caliza de magnesio. 

f) Pulverizaci6n.·de-'1Julfato de magnesio al 2% de soluci<Sn, t1 
'\• -~· ... :~; ?\:. 

óxido de magn\s.io,~cada quince días antes de comenzar el -
.. ~·· 

pastoreo. 

g) Epoca de parto. Evitar que los partos coincidan con los -

meses fríos del invierno, por la hipomagnesemia estacio-­

nal, aunque esto es difícil, porque se pretende aprovechar 

los pastos primaverales. 

h) Pastizales baldíos y alimentaci6n con heno, En virtud de 

la importancia probable de los pastos mejorados, frescos 

y jugosos en la producci6n de la enfermedad, tal vez se -

disminuya la frecuencia de la misma con la adrninistraci6n 

de granos y heno o hierba poco jugoza, as! corno evitar el 
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ayuno por el desplazamiento del ganado. 

La magnesia calcinada se debe usar como preventivo, al 

tiempo de sacar el ganado al campo, pero si se lleva a cabo 

esta práctica, la complementaci6n del alimento debe estable­

cerse por lo menos 14 d!as antes de que se inicie el pasto-­

reo y continuar hasta finales de junio (19, 115, 117).· 

De la literatura consultada en la presente investigac~6n, 

se tom6 en cuenta aspectos tales como: cl!nico-zootécnico, -

con relaci6n a la hipomagnesemia, en los que concuerdan la -

mayor!a de los autores que realizaron trabajos experimentales 

en los pa!ses como Nueva Zelanda, Inglaterra, Holanda, E.E.U. 

u. y México. 

A continuaci6n mencionaremos las divergencias y concor­

dancias de los diversos autores. 

La altura del terreno con relaci6n al nivel del mar ju~ 

ga un papel fundamental, ya que a mayor altura los niveles -

de magnesio declinan, como ocurri6 en unas regiones de Tara­

naki, Nueva Zelanda, debido al po~o intercambio de magnesio 

con las plantas. 

Hubo partes donde hay más magnesio intercambiable, pero 

existen más niveles de potasio y nitr6geno. 

En Nueva Zelanda el promedio de los niveles de magnesio 

en las diferentes pasturas utilizadas en la alimentaci6n del 

ganado, se comprob6 que a una altitud de 75 m. a 460 m. pro-
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blemas de hipomagnesemia. Esto probablemente sea debido a -­

que los niveles de magnesio, calcio, f6sforo y potasio, se -

encontraron bajo los siguientes valores: (0.19% de magnesio, 

0.39% de calcio, 3.29% de potasio y 5.28% de nitr6geno) res­

pectivamente. 

Dichos resultados fueron corroborados con lo estipulado 

por: (Turner, M.A. y Neall, V.R., en 1978). 

En México se determin6 que a una altitud de 1,461 m. a 

2,216 m. sobre el nivel del ·mar, donde se reportaron casos -

de hipomagnesemia, los niveles de magnesio sérico fueron: --

2.7-2.2 mg/100 ml. hallándose dentro de los l!mites normales; 

sin embargo, en ciertos casos de ganado de raza Hereford, se 

encontraron niveles de 1.6 mg/100 ~l., lo que ocasion6 la 

presentaci6n de hipomagnesemia asintomática y a una altitud 

de 1.461 m. como fué el caso de Banderillas, Ver.; los nive­

les de magnesio sérico fueron de 1.3-0.1 mg/100 ml., como -­

consecuencia se presentaron casos de hipomagnesemia. 

Lo anterior debe tomarse como una base general, ya que 

se ha encontrado hipomagnesemia cr6nica en el estado de Vera 

cruz, Texcoco, Edo. de México, Chiapas, principalmente en --­

las hembras, cuyos valores se encuentran en los límites infe 

riores de 2.64-0.34 mg/100 ml., de suero (40, 51, S.A.R.H.) 

Epizootiol6gicamente, se puede decir que todos los auto 

res de estas investigaciones, opinan que la hipomagnesemia es 

más comdn en vacas lactantes, vacas de alta producci6n y ga-

flCII.TD 11E MEDICINA VEltRINARI~ 'f zootttll 
IIILIOTECA UN A M 
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nado de edad avanzada, por la poca movilizacidn que tiene el 

magnesio, as! como de la reserva en su estructura dsea. Este 

padecimiento se presenta en la primavera. 

Prevencidn.- Para evitar este padecimiento metabe5lico, 

se tomarán en cuenta varios factores profilácticos, como son: 

dar de 50 a 60 g. de dxido de magnesio por animal diariamen­

te, por v!a oral; establecimiento de lugares de protección -

segan el caso ambiental con bajas temperaturas; dar simultá­

neamente heno, granos donde haya pastoreo intensivo con pas­

tizales frescos y jugosos; que la racidn tenga un m!nimo de 

0.2% en magn:sio en la materia seca. 

La incidencia puede variar de acuerdo al mal manejo del 

_ganado tanto de un hato como en casos aislados. 

Con respecto al tratamiento y v!a de aplicacidn, lama­

yoría de los autores·coinciden, tal como: el borogluconato _ .. 

de calcio y magnesio, por ejemplo, 35 g. de CaC12 y 15 g. de 

MgC12 en 1000 ml. de suero glucosado (dextrosa) al 5%, en do 

sis de 100 a 200 g. de este compuesto al 20-30\ (esto es, de 

400-800 ml. de una solución al 25%). 
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4 •. O ANALISIS DE INFORMACION 

1.- Parte de las enfermedades carenciales y metabc5Hcas de -
, 

los animales domésticos, se debe a un aporte deficiente 

de elementos minerales, entre éstos tenemos el calcio, -

sodio, f6sforo y magnesio, los perfiles metab6licos san­

guineos han sido estudiados por numerosos autores con el 

fin de identificar si la• variaciones son debido a una -

dieta, enfermedades especificas 6 bien reflejos de cam-­

bios fisiol6gicos normales. La raza, sexo, edad, tipo de 

produccidn a que se destinen, alimentacidn, época del 

año, factores geogr4ficos, todos estos elementos influ-­

yen en la presentaci6n del padecimiento • . 
2.- En Mdxico, se carece de informacidn suficien·te sobre es­

te problema, pero se puede d,ecir que las deficiencias de 

minerales especfficos cono el magnesio, abundan m~s du-­

rante la temporada de lluvia. Durante esta ~poca el gana 

do gana peso rápidamente y los sUJninistros de calorfas -

y protefnas son suficientes, por lo consiguiente, las n~ 

cesidades de minerales son elevadas. 

3.- La hipocagnesemia en los bovinos se ha reportado en Nueva 

Zelanda, Inglaterra, Holanda, Argentina y México. 

4.- Es una enfermedad m4s comdn en la época de primavera 4 -

invierno, por la presencia de pas~os verdes u jugos, ce­

reales tiernos q~e tiene~ un alto contenido en prote!nas; 
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estotra@ consigo la producci6n de amontaco intraruminal, 

y que éste interfiera en la utilizaci6n del magnesio. 

s.- Es una entidad patol6gica por un sinnthnero de causas, ta 

l~s como: alimentaci6n a base de leche por largo período 

,,dad, ecol6g icos, al tos índices de proteína, fCSsforo, p~ 

tasio, fitatos e hipertiroidismo. 

l•. - I..:t incidencia de este problema en M~xico es desconocida, 

p·obablemc?nte sea debido a que no se reportan los casos. 
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