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RESUMEDN

"ESTUDIO ANATOMICO E HISTOLOGICO DE
LA CAICINOSIS EN BOVINOS DE MEXICO"

Steven Paul Bowen
Asesor: MVZ ALBERTO STEPHANO RORNEDO

8e revigaron la arteria aorta, el corazbn, los pulmones y ~
los rifiones de 300 bovinos sacrificados en diferentes rantros de

la Repfiblica Mexicana y provenientes de siete estados con el ob—
Jeto de buscar lesiones de calcinosis.

De los 300 animales revisados macroacbpicamente, 34 (11.3%)
tenfan lesiones de mineralizacibén. ILos principales cambios, se_
observaron en la aorta y consistieron en placas elevadas e irre-

gulares de mineralizacibm. En dos animales se encontraron zonas

de mineralizacibn en el endocardio del corasém izguierdo.

En diecisiete casos, se realizd estudic himtopatolbgico.

En la aorta se sncontrd calcificaciém en todos losg casos. Ia lg
516n se localiza en la tfnica media afectando las fibras elfisti~

cas y formando placas elevadas de la superficie de la asorta.

Ig

gionen similares pe observaron en el endocardio de los dos cora~

zones afectados macronchbpicamente. En el 58% de log rifiones exg
ninados se observaron focoas de calcio.

En ningfm pulmbn se ob—-
servb calcificaoiln.

Se desconocs la eticlogia de la oaloinosia en México, pero_
la causes mae comfin en el mundo es intoxicacibn por planmtas que -

tienen una sustancia pimilar a la forma activa de la vitamina ~-
D3. Otram causan que pueden producir la ocolcinosis incluysn desg

balancen mineralas en la Adiets e intoxicacibn por vitamipa D.




I INTRODUCCIOKR

La calcinosis es una condicibn conocida desde el riglo pasa-

do en Argentina (22,33), pero no bien entendida sino hasta reoleyg

temente. En la iltims Adfcada se han realizado miltiples astudios

acerca de esta enfermedad en su forms natural en rumiarter (3, 4,

6, 7, 11, 16, 21, 30) 7 caballos (31); y en su forma experimental

35) 39| l‘l’o’_

por diferen-

en cerdos (17, 44) y aninales de laboratorio (5, 22,

42). la distribucibn wundial oo amplia y es causada

ten especies de plantas y/o condiciones que provocan calcinosis.

los tejidos_
blandos y se caracteriza por emaciacibn crbnica progresiva. Ios

tejidos u brganos mas afectados son los grendes vasos (arteria —-

Por calcinosis se entiends l1s mineralizacibn de

Pulmoner y aorta), corazbn, pulmén y rifiones. También se afectan

tendones y ligamentos. Xos cambios consisten principalmente en -

focos o placas de mineralizacibn. En huesos hay onsteoescleroais_

Y en paratiroides atrofia (7, 11, 30).

Las pérdidas econbdmicas son debvidas a la severa emaciacibn -~
del ganado, razbén por la cusl hay infertilidad y los animales son

enviados al rastro algunos afios antes del promedioc normal. Ade——

Ia en-
fernedad se ha estimado, quec on Argentina, afecta mas de tres mi-
1lones de bovinos (&43).

mfs, aumenta su suceptibilidad a infecciones secundarias.

ETIOLOGIA Y DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Ia etiologia varia en las diferenten regiones del mundo don~-

de se prementa esta enfermedad. En Argentina y Uruguay, donde se

conoce la onfermedad como "Enteque seco”, es causada por el "du--

ragnille blanco” o Solenum palacoxylon (4, 15, 22, 41, 49),
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Esta minma planta se eucuentrs en Brasil donde causa una enfermg-

dad que se conoce bajo el noasbre de "Espichamiento" 39). = gy

nania Federal y en Austria la calcinosins se Presenta en btovines -~

-

J eg producida por la ingestibn repetide de wna graminea, ~ -

Irinetum flavesceps (13, 14, 22, 29, 55). En Florida en log Esta

dos Unidos de América (E.U.A.) han asociado el Coestrum diurpum cg

mo la causa de caloinosis en bovinos (30, 53) y equinos (31). 1la

"Enfermedad Emacisnte de Manchester" en Jamaica Y la "Enfermedad_
de Naalehu" en Hawaii también tienen estas mismas caracteristicas

perc la etiologia no es conocida a la fecha (1, 2, 3, 20, 26).

En Nueva Guinea el Solagum torvum es la causa de calcinosis enzob

tica en becerros {36). Otras calcinosis en forms enzobtica de --

causa afin desconocida ocurren en ovinos Y caprinos en México (48),

en ovinos en India (21, 31, 47) y Sud Africa (50); y en caprinos_
en Israel (37). (Cuadro 1, pag. 8).

En México la calcinosis en bovinos se ha observado esporfdi-
coamente on tejidos de animales sacrificados en diferentes rastros,

as! como en estudios posmortem realizados en la Pacultad de Medi-

cina Veterinaria y Zootecnia de la U.N.A.M.®* 8in enbargo, la en-

fermedad clinicamente s0lo se ha identificado en ovinos (48).

Lesiones y zonas d¢ mineraslizacibén similares a las observadas en__
la calcinonls enzobtica se obeervan en la intoxicacibn por Vit. D

Yy desbalances de minerales en la dieta, tales como, calcio, f6sfo
ro y magnesio (1, S&).
PATOGENIA

le patogenia de la calcinosis enzobtica es muy similar a la__

intoxicacibén con vitamina D. ILa vitamina D tiene dos grupos: El

* dlberto Btephano Hornedo, comunicacibm personal.




ergocalciferol (Vit. D2) ¥ ol colecalciferol (Vit. D3). Fl ergo-

calciferol se origina de la ergosterina presente en hongos ¥ leva

duras por irradiamcibn del sol. El colecalciferol se forma por el

efecto de la irradiacibn ultravioleta del sol sobre el 7-dihidro-

colesterol en la piel de los animales (22, 24). El metabolismo -

del ergocalciferol y colecalciferol son similares. El colecalci~

ferol es transportadc al higado donde es hidroxilado en popicibn_
25 formando 25-hidroxicoleacalciferol (25—0H—D3). La enzima - -
25-hidroxylasa, responsable de la reaccibn se presenta en grandes
cantidades en el higado y en menor cantidad en otros tejidos (24).
En el rifibn el 25—OB—D3 Por una 2a. hidroxilacibn es transformado
al metabolito activo de la vitamina D3 el cusl es el 1,25-dihidro
xicolecaleciferol (1,25(0H)2D3) tambibn llamado hormona D o 1,25 -
dinhidroxivitamina Dy (10, 38).

Ta enzima l-hidroxilasa, responsable de esta fltima reaccibn,

apareptements 80lo se encuentra en el rifién cuando hay una necesi

dad de calcio en 8l cuerpo. Se desconocen los mecanismos de esti

mulaciédn e inhibicibn de esta enzima en el rifibn (19). Es indis-

cutible, sin embargo, que es indispensable en el control de la ab

c~orcibn de calcio de animales normales (24). Cuando se adminig——

tran grandes cantidades de Vit. D3 en bovinos, se elevan los nive
les de 1,25(03)2 D3 en el plasma, mientras en cerdo y rata no hay
efecto o pe deprime la cantidad de 1,25(0H), D3 en el plasma (27).
A nivel intestinal el primer paso en la absorcibn del calcio
es la combinacibn del l,ZS(OH)2 D3 con los receptores cromfticos

del epitelio intestinal, lo que desencadena la sintesis de un ARN

nensajero determinado. El efecto es la codificacibédn y la produc-—

cibn de la proteina de conjugacibn del calcio en la mucosa intes-




tinal (10). La mayor conceutracibn de esta prote{na determina la

mayor capaclidad del intestino para absorber calcio.

Otra funcibn importante dei l.25(0H)2 D, er la movilizacibn_

del calcio y fbsforo a nivel bseo. Fl mecaniamo no es conocido,
pero "in vivo" 38lo ne obaervs

en uresencia de paratohormona - -~
(22).

Investigacionss inten=ivas han demostrado que las plantasg -~

calcinogénicas tienen 1.25(03)233 6 uvnia substancia muy similar --
(8, 25, 51, 53).

Haussier y col., en 1976, demostraron que el -
Solanur malacoxylog tiene 1,25 dihidroxicolecalciferol unido a un

glicbagido (25). Una vez liberado por la fermontacibn en el rumen

el 1,25(08)2 D3 se localiza en los receptores cromfticos en intag

tino, codificando la sintesis de protefina de conjugacibdn del cal-

cio (32, 40). De esta manera las chlulas intestinales absorben -

calcio indepsndientemente de las necesidades del cuerpo, ocasio~-

nando una hipercalcemia. En forma crbnica la hipercalcemia prove

ca calcificacibn metastbsica, strofia de la gllndula paratiroides

y disminucibén de la secrecibm do paratohormona (9). Al mismo - -

tiempo hay una hiperplasia de las chlulas parafoliculares de la

gléndula tiroides con hipersecrecibn de calcitonina, la hormona ~-

hipocaloemiante (23). A nivel bseo la combinacibn de estos factg

res; hipsrcalcemia, mayor secrecidn deo calcitonina y movilizacibn
del calcio y f£8sforo por accibn de 1la 1.25(0H)2 D3, tiepen un - -

efecto neto de ostesocesclerosis on hueso (5). Ocasionalmente la -

hipercalcemia puede llagar & 13.4 mg/100 ml (10, 24, 25).
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SIGNC3 CLINICCZ

El cuadro clinico en equinos y bovinos es muy similai.

e -
obsarve

principelmente an animales adultos pero Ltacbién ~e "o ve-
portado en becerros (36).

notable

Afecta ambon pexos (11). El siguo mas

es un onflagquecimiento crbnico progresivsy sin pérdids del

apetito (30). Los huesos se ven prominentes y se notan claramen-
te las costillas. A veocen ocurre xifosis (31). Los animsles no_
tienen fiebre pero el pulso y frecuencia respiratoria estfhn aumepn
tados (11, 31). En los oasos mas severos los animales muestran -

dolor en los miembros al ser palpados, particularmente nobre los

tendones flexores y ligamentos puspensorios (30, 31). Se mueven_

con desgano, a pasos cortos, rigidos y a vecen caminan sobre

sus
rodillas (11, 30).

LESTONES MACROSCOPICAS

A la necropsia, en el aparato circulatorio se observan los -~

principales dafios. El corazbn estf dilatado, con calcinosis prip

cipalmente en la aurficula izquierda (11, 31). Dependiendo de la

gravedad, puede afectarsec el ventriculo izguierdo incluyendo las_

vllvulas 7 cuerdas tendinosas. El1 lado derecho del corazbn no se

afectn generalmente. Las zonas de ocalcificacibm aparecen como

placas opacas ¥ rugosas con pliegues mas o menos elevados (7, 11,

30, 31). El color de las zonas es blanco grishceo.

Lesiones similares aparecen en la aorts, particularmente en_

la porcibn torfixica y en la arteria pulmopar. Menosz frecuente -

hay lesiones en las venas cavas alrededor del corazbn y en las ap

terias mndiasnas y pequeilas. La aorta, también puede estar dilata

da, hasta dos veasn su ¢ifAmetro normal y con la pared engrorada -




(7, 11, 30).

En los pulmones se observan zopnae de mineralizacibn de color
blanco que empiezan en el parénquimn del borde posterior del 16«

bule ddufragrmlitic: y continflan cranenlmente dependisndo de la
gravedad del caso.

asociaclbdbn con estas zonas afectadas, hay
enfisema pulmonar (7, 11, 20).

Sclamente en los casos graves ne presentan cambios wacroacd

picor en los rifiones, tales como palidez y consistencia dura.

No se puede distinguir la nefrocalcinosis macroscbdpicamente pero

al nivel del calcio en la orina es alto (7, 31).

Las legiones macroscbpicas en el nistema mfisculo-esqQuellti-

co son calcinosis del tendbn flexor superficial y profundo de

nienbros anteriores y menos frecuente de los posteriores (7, 11,

30).

Loe huenos estfn mas densos ¥y pesados.

LESICKES HISTOLOGICAS

Las lesiones microscédpicas en el corazdn se localizan en =)

subendocardic y son similares a las gque se encuentran en la sub-

fntima de la sorta (10, 16). Tas fibras elfisticas son las mfs -

afectadan y ag ol primer sitio donde se localiza la calcifioca~--

¢ibén en forus do granos finos. Antes de presentarse la minerall

zacibn, lan fibras elhsticar re ven hinchadasc y fragmentadas - -

(31). TLas fibras colfgenas también nc afactan, pero en menor —-—
grado (7, 11).

En el pulmbn los cambios bistolbdgicos se encuentran en la -

pared alveolar ¥y en los cartilagos bronquiales. En la pared al-
veolar 1las fibran elfrsticas estan hinchadas, fraguentadas y & --

vecas culcificadnn; en estas zonos me ve enfisema. También, hay




un incremento en las fibras colfigenas alveolarss. En el cartfila-

%o bronquial hay focos de calcificacibn el cual es reemplazado

por tejido conjuntivo fibroso en casos erbnicos (11, 16, 30).

Los rifiones presentan nefroescleronis con focos de calcifica

cibn en el intersticio de la zona medular. Hay calcificacibn

en
las células epiteliales y membranas basales tubulares.

Pueden epn
contrarse cilindros de calcio en lons tfibulos, particularmente en__
las partes distales del mismo (11, 16, 30, 31).

En la glhndula paratiroides hay ssclerosis con bandas anchas

de tejido conjuntivo, transversales al tejido intersticial. Las
columnas de chlulas principales aparecen hipofuncionales con poca

cantidad de citoplasma (11, 16, 30).

En los cascs severos las trabbculas esplénicas y los ovarios
también tienen cambios histolbgicos y calcinosis (7).

Los tendones flexores y ligamentos suspensorios pueden mogs——

trer una calcificacibn difusa con grlnulos finos en las fibras cg
l6genas (11).

Los cambios en el tejidc 6se0 s0l0 me notan en estudios his-
tolbgicos y radiolbdgicos. El tejido bseo esponjono 68 el mas afec
tado con constriccibn de la cavidad medular. Histcldgicamente el

tejido bseo se caracteriza por formacibn activa de hueso con abup

dantes osteoblastos y escasos osteoclastos (6, 8, 30). El efecto

neto es ostecesclerosis evidente por la mineralizacibn densa del
tejido esponjoso subarticular (7, 11, 30).

OBJETIVO:
El objeto del presente trabajo es el de revisar la literatu-~
ra existente 8 la fecha sobre la calcinosis en animales ¥y determi

nar la frecuencia de lesiones mecroscbpices de calcinonis en aor-

ta, corazbn, pulmbn y rifibn en 300 bovinos en Méxicc. Anf como -
estudiar los cambios histolbgicon on casos positivoa.
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GUADRO 1

ETIOLOGIA Y DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE LA CALCINOAIS

Pals Ll

Alemania Federal

la E rmed Causgse

Calcinonis Enzobtica

Trisetum flaveczcens
Argantina Enteque Seco Solapum walncoxylon
Austria Calcinosis Enzobtics Trisetys flayeocens
Braail Espichamiento Solspum walncexrley:
Estados Unidos de América
Florida Intoxicacibn por
Cc i Ceatrum diy;jum
Hawaii Enfermedad de Naalehu
India - - ?
Iarael - . - ?
Jawaica Enfermedad Ewmacliante
de Manchester ?
México Calcinosin ?
Rueva Guinea Calcinoaia Enzobtica Sol n torvun
3ud Africa - —- - - ”
Uruguay

Enteque Seco Solagum malaeoxylon



i1 MATERTAL Y METCDOS

Se revisaron macroscbpicamente el corazbn, la arteria aorta,
el pulmbn y el rifibn de 300 bovinos, doscisntos noventa y dos ga—
crificados en diferentes rastros del pafs, y 8 en el Dasp. de Pato

logfia de la Pacultad de Medicins Veterinaria y Zootecnia de la
U.N.A.M.

De los animales en que se obrervaron cambics macroscb-

picos de calcinosis (placas irregularan blanco grisfceas) on aor-
ta y corazbn, se tomaron muestras de aorta, auricula izquinrda, -

pulmdn y rifibn de los cualern 17 se cortaron para estudio hintolé-

gico.

Se colectaron muestras similares de 10 animales sin lesio-~

nes macroacdplicas como controles. Ias musatras se colocaron en -~

formol al 10%, se procesaron por la técnica de inclusibn en para-

fina y 8- tifieron con hematoxilina -~ eonina para su observacibn.
Tarbién se tifieron 5 casos con von-Kossa y Rojo de Alizarina espg

ci{ficamente para la deteccibn de mineralizaciédn y calcificacibmn -
respectivamente.

Se obtuvieron datos generalas de los bovinos revisados como

son: sexo, peso aproximado, rara ¥y prooedencia. No se revisd la_

edad, por que a los animales se les corta la cabeza en el rastro_

¥y se pone aparte. En la mayorfia de los casos, se calculd el peso

aproximado relacionando el peso de la capnl con la merma sin vis-

ceras y piel. Se anotb la procedencia de los animales en que se
conocfa &sta.

Se revisd la literatura sobre lan calcinosis en animales do-
mésticos en el mundo.



III RESULTADOS

De los 300 Lovinos examinados, ea 34 (11.3%) se observaro: -

le-iones macrosclOpican nn 1s aorta y en 2 (0.6%) en el corszbn —-
(cuadro 2, pag. 14).

El peso y tamafio de los animales afectados varib, pnrc en g2

neral los animales con mayores lesiones tenf{arc el poor estado

in
carpes,

Esto fue evidente en los casos 31 y 34, en los cuales se

encontraron lesiones macroscbpicas marcadas en corazbn y aorta.

El origen de los bovinos examinados fue de siete diferentesn_
estados de 1la RepGblica Mexicann; seis de la meseta central ¥y wno

del Golfo de México (cuadro 3, pag. 15). De los 63 animales de -

Veracrfiz, solo en uno (1.5%) se observaron lesionmes.

Mientraz ~-

que de los 163 de los estados del centro se observaron en 22 — - -

(13%). De los 74 animasles cuya procedencia se ignoraba, 11 - - -
(14.8%) presentaron lesiones.
En el cuadro 4, se ven las diferentes razas examinadas y el_

total de animales afectados por raza. De los 300 animales revisg

dos, 279 (93%) eran bovinos criollos o cruzas con criollos estan-

do afectados 28 (10%). Los cuales se alimentaban en pastoreo y -

algunon an corrales de engorda. Se checaron 21 (7%) bovinos Holg
tein provenientes de eastablos lecheroas de los cualer sgtaban afec-
tados6(28%) (cuadro %, pag. 15).

CAMBIOS MACROSCOPICOS

ACRTA

La mayorf{a de las lesiones se observaron en la parte torhxi-

ca de la aorta en una porcibn de 15 cm antes del diafragnma. En

general lans lesiones fueron wmoderadas y consistieron en placas —-
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opacas irregulares de celor blanco grisbceo, gque ne velan con fa~
cilidad scbre el endotelio lise trillante de la acrta (fig. 1). -
El tamafio de lag lesiones fue desde 0.1 cm. haste un centimetro -

cuadrade y generalmente agrupadac en placas de hasta 20 cm. de ~=

longitud. En algunoz casos las lesiocnes estaban prbéximasn al cora

zbn (fig. 2).
CORAZOIY

Sclo se cbservaron cambion en el corazbrn en dcs animales.

Siendo el endccardio de la aurfcvula izquierda el maAs afectadc. La

lesifn se extendia de la surficula izquierda al ventriculo izquier

do, incluyendc la vﬁlvula mitral y cordones tendinosos (fig. 3 3y

4). Ya lesibn conaistib en una extenss placa rugosa y dura de cg

lor blanco grisfAcec que afectada la totalidad de la auricula y —-

parte del ventrfculec izquierdc, la v&lvula mitral estaba poco afec

tada (£ig. S). El tejido dafiado era dificil ds cortar y de con—

sistencia arencsa.

PULMON Y RIROR

No se observaron placas o rzonas de minerslizacilm en pulmdnm__
6 rifibn.

CAMBIOS HISTOLOGICOS

De los 17 casos cortados para estudio histopatolbgico, los -
6rganos mas frecuentemente afactados fueron aorta y rifidn. Un tgo
tal de 17 (100%) aortas, 10 (58%) rifioner y 2 (11%) corazones te-

nfan cambios. En ninguno de los pulmones se obnervd mineraliza—-

c¢ibn (cusdre 5, pag. 15).




AORTA

En lo aorta hay pirdida de la forma normal de laz fitram - -~

el&stican. Yay zonas en la tfinice media donde las bandas parale-

la3z de fibrun pilerden su ondulacibn y uniformidad. Ep estas zo--

nas desorganizadas las fibras elfstican se observan fragmentadas_

e hinchadas (fig. 6 ¥ 7). Se ven focos de mineralizacibn von-Ko-

ssa positivos dentro de las zonas irregulares en la tfnica media_

(fig. 8 y 9). Los focos se agrupan hasta formar placas que empu-

Jan el endotelio al lumen, produciendn las lesiones macroscbpicas

caracterinticas (fig. 10 y 11). Hay un aumento de la celularidad

alrededor de las zonas de mineralizacibn, pero la reaccibdn infla-
natoria eo moderada.

RINON

En el rifibn las zonas de mineralizacién von-Kossa positivas_

se localizan principalmente en la médula (fig. 12 ¥y 13). La des~

truceibn celular alrededor de la calcificacibdn dificulta la loca-

lizacibn del tejido mineralizado. Algunos depbnitos de calcio —-

ocurren aparentemente en la membrana basnal de los tubos colecto—-

res y forman cilindros (fig. 13). Otros depbsitos afectan vason_

sanguineos y hay abundantes depbsitos en el tejido intersticial -
La mayorfe de los rifiones afectados tenfian una ligera nefri-

tis intersticial focal, aparentementes no asocciada a las zonas de_,
calcificaciédn.

CORAZON

Fn lon dos animales con calcificacibn on el corazbn, el endg

cardio y nsubendocardio del lado izgquierdo eran las estructu-
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ran waz afectsdan. Toc cortees de la aurSculs izguierda demnsntra-

ron wGltiples y extenrsac zonas de calcificacibn. En una regibu -

de 1a auzfcula el tejidc zubendotelial lel endocardio tenfa una -
rlaca contipua de minersi.izacibén naralaln al endotelio (fig. 16).

En otros corlte: de.i endocardic ls zalcificacibn ectaba distridbui-

da en focos difusoa. Loz foce: wariamban en tamufic,” entre .1 mm.

hasta placas de varios centimetroc de difmetro y estaban afectan~-

20 todo el endocardio y subendocardio, los qQue antatan engrosados

(fig. 17). Hay pérdida de la estructura de las fibras ellsticas_

¥y colfigenan alrededor de las zonas de calcificaciém. EL endocar-

dio del ventriculo izquierdo tenfa lesiones similares, pero mas -
discretas.

Zos demAs tejidos del corazbén tenfen lesiones ligeras. Fn -
el miocardio prbximo al endocardio, se vieron algunas placas de -

calcio bien definidas. ILa reaccibn del miocardio alrededor de eg

tas zonas era minima. En el eplicardio solamente en un caso se ob

servd un foco de minsralizacibdn.

PULMON

En dos cortes de pulmbn tefildos con Rojo de Alizarina, se —-
vié hipercromasia en loms cartilagos bronquiales, pero la calcifi-

cacidn tipica en otros tejidos entaba aunonte. ZEstes mismas zo--

nas se velan mls basgbfilas con tincidbn Ade hematoxiline-eosina.

Todos los casos con mineralizacibdn fueron ponitivos a la tip
cibn de Rojo de Alizarina.
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CUADRO 2

DATOS GENERALES DE 1.0S BOVINOS CON
LESIORES MACROSCOPICAS EN LA AORTA

Nug. de Muegtrs  Sexo  Eesg Aproximado Kms, ~  Razs

1 M 450 criollo

2 H 250 criollo

3 M 350 criollo

5 M 450 criollo

5 M 350 ceriollo

6 M 450 criollo

? M 350 criollo

8 M 320 criollo

9 M 350 criollo
10 M 450 criollo
11 H 220 criollo
12 M 500 criollo/cebfi
13 M 250 criollo/cebh
1t H 200 criollo/cebf
15 H 280 criollo/cebfi
16 M 350 criollo/3uizo
17 M 375 criollo/cedbl
18 M 400 crinllo/cedl
19 M 380 eriollo/cedbl
20 M 275 criollo
21 M {00 eriollo/cedli
22 M 200 criollo/ceadl
23 H 200 Holstein
24 M 250 criollo/cedll
25 M 300 criollo/cebd
26 M 250 criolln/cebl
a7 M 275 criollo/cebl
28 M 275 criollo/cedll
29 M 300 eriollo/cedl
30 H {00 Holntaln
31 H 173 Holstein
32 H 450 Holatain
33 H 200 Holatain
34 H 220

Holsteln

Procedepcia

Querétaro
Querétaro
Querhtaro
Aguascallentes
Aguascalientes
Aguascalientes
Aguascallentas
Aguascalientes
Querétaro

Guanajuato
Querstaro
Querétaro
Querétaro
Querataro
Fuerbtaro

Querbtaro
Querétaro
Querétaro

Veracriz
Hidalgo

Egtado de Y.Axinc

Hidalgo
Hidalgo
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Iv DISCUSION Y CONCLUSIONES

La obgervacibn de placas de minernlizacibn en los tejidor

blandos del 11.3% 3de los animales revinador, confirmua la precon--

cis de calcinonis en bovino: en 1idxico. Dado que las lesionss ge

encontraron en bovinos de seis de los siete estados revigados, o

sugiere que la enfermedad tiene amplia distribucibn en Mbxico.

Lag lesiones observadas, si bien fueron moderadasc en la mayorias -
de los casos, concuerdan con las calvinogis reportadas en otros -

paises (3, 4, 7, 11, 21, 28, 30, 26, 41, 49, 50).

Se desconoce la etiologfia de la calcinosis en México. La —-

causa mns frecuente conocida es la intoxicacibn por plantas tales

como: Conbpum diurnym, Trisetum flavegcens, Solapnum malacoxylon ¥

Solapum toryym (8, 14, 30, 31, 36). De estas solamente Cegtrum -

diuyrpym se ha encontrado en la Repfiblica Mexicana® ** Hay la pg

sibilidad, sin embargo, que existan otras especies & ghneros de -

plantas calcinogénicas. Ep México®* también, en la intoxicacibno_

por vitamina D experiuental se ven cambios similares (27).

Lan plantas calcinogbnicas tienen Aiferentes concentraciones

de 1,25(0H), D,. EL poder calcinogbnico de Solpnum palacoxylon -

es mayor que el de Trisetyum fLlayesgens (83, 51). Esta diferencia
puede explicar, el porque las lesionnn varfan en diferentes paf--

ses, dependiendo da la planta implicada.

En el gapado productor de carne en pastoreo, aparentemente -

son plantas las implicadas en la etiologia (7, 11, 30). Pero en_

el ganado productor de leche, se suglers que la sobredosis de - -

* Instituto de Biologia
** A. Stephano.
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Vit. D, d¢bida a ignerancia, la ocacionan.
Horst 7 Littledike han denostrsde una elevacidn de 1,25(0”)2 D3 -
en el plasma Ae vacuy intoxicadan por zobre dos’s de vitazina D3
(27). Ia Hipercalcemia, calcificactibn de tejidos tlapdos y anor-
malidades nfisculo-esqueléticas ron nignos cllsicos de hipervitami

nosis D (23). Los casos mas severon encontrados en este estudio_

corregpondieron a dos vacas Holntoin.

Deficiencias y/o derequilitrio de mineralez en el suelo ¥y en

el forraje pueden contribuir a la mineralizacibn de tejidos blan-

dos (1). ¥En Hswaii la calcinonins ocurre en asociacibn con suelos

ricos en potasio y pobres en magnesio (54)., En Jamaica hay un -~

exceso de calcio en los forrajes, producido por »1 exceso de cal-

cio y aluminio en el suelo. Este factor combinado con bajos niveg

les de magnesio, posiblemente producen la calcinosis en la Enfer-

medad Emaciante de Manchester (1). Sin embargo, en ambos pafises_

existe Cestrum diuyrgum y otros Solanbicens que podrisn ser la cau-

sa (52). Mineralizacibn t4ipica de tejidos blandos fue en becerros

por Iynd usando uns racibn pobre en f8aforo y magnesio, y elevada

en potasio y calcio (32, 87). Efectivamente, deficiencias Adieté-

ticas 0 desbalances minerales, entén mencionados en la literaturs_

como causas de calcificacibn metanthsica (19, 26, 46).
Hiperparatiroidismo primario y necundario son condiciones -~

que tambiln pueden producir calcificasibn metastlsica, en tejidos

blandos. E1 primerio es raro en animanles, pero el secundario

L]
causado por enfermedades crdnicas del rifibn.

La nefritis inters~
ticial focal observada en los animalen ontudiados no fue extensa__

para producir esta condicibébn. EL Hiperparatiroidismo necundario,




taubién puede ser de¢ origen nutricional causado por niveles bajos

en calcio y altos en f{bsforoc em la dieta, pero la calcinocis de -
tejidos blanldos covo lua observada en los animales estudiados no -
se menciona (46).

Existen diferentes opiniones entres loz investigadores para -
designar la mineralizacibn anormal de tejidos.

Encontrfindons lon
siguientes términos:

Calcificacidn metantheica & calcificacibn -
distréfica (23, 85). Por definicifn 1a calcificacibn metasténica

implica el depbsito de calcioc er tejido no dafiadc y se asocia con

hipercalcemia (18). Es muy probable que las lesiones observadas,

resulten de hipercalcemnia y de esta manera son metastfsicas (11,

30, 31). Sin embargo hay investigaciones que indican que la vita
mina D3 dafla los tejidos blandos produciendo calcificacibn distrd
fica (23). la calcificacibn distrbfica en la calcificacibn de tg
Jidos durante cicatrizacibn imperfecta o de tejido necrético (18)%
De los tejidos estudiados Ginicamente en rifiones se observaron fo-

cos inflamatorios y calcinosis, lo gue puede sugerir Que los fo--

cos de calcificacibn fueron de tipo distrbfico.

Independientemente si las lesiones iniciales en lae calcino-
sis enzobticas son causadan por hipercalcenia o vitamina D3, apa-

rentemente hay una secuencia de eventos que recultan en la minera

1izacibn de los tejidos (16). En las primeras stapas de la mine-

ralizacibn del tejido cardiovascular, hay una pbérdids de la uni--
tormided de las fibras elhsticas, las cusles se empiezan a hinchar

y fragmentar (fig. 6 ¥ 7). Ios focos ds calcio empiezan a obser—

varne nobre las fibras lesionadas formandope placas (fig. 8 y 10),

Otro cambio observado antes de la calcificacibdn es aeumanto de 1la
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basofilia de los cartilagos brongquiales (l1€). En una de las va~-

cas Holstein estudiadas (caso 31) se observd este cambio de pal-—-
nbn.

Ies calcinosis observadas en los bovinos estudiados en gena-

ral eran incipientes. Esto explica en parte la razbn por la cual

en dos animales (31 y 34) se observaron signos clinicos como estf
reportado en la literatura (11, 12, 20, 30, 31).

El impacto econbmico de la calcinosis en México, aparentemeg

te no es significativo, sin embargo, se desconoce si las ligeras_

lesiones observadas afectan el crecimiento o gananoia de peso do
los animales.




Figura 1. Aorts torbxica, p1

J a8cas elevadas e
irregulares de calcipogin

- - ~e

Figura 2. Aorta préxims nl corazbn, con mGlti-

Ples [anuefias placasg Tugo=aq y elevadan dn cal-
cinonis. 2.5 X,
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Figura J. Aurfcula izquierda (acercamiento de
la fig. 4), el endocardio ze ve Trugoso y opaco

Lon cordoneg tendinosos y vlAlvula mitral tiene
dafnio moderado. 1.5 X,
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Pigura 6. Aorta, pérdida de la uniformidad

de la tfinica medis. Ias fidbrag elénticas se

ven fragmentadas e hinchadas. Homatoxilina~
Eogina #0 X.

Pigura 7. Aunento de rig. G, fe obnerva ola-
ransante las fidbras clbstican hinchadas y frag
mantadan. Hewatoxilina-Eoszina. 100 X,







Pigura 10. Aorta, las placas

de calcio empujan la fntima 7

subintima hacia el lumern.
Homatox1lina—Eorina 40 I

PO

Figura 11. Aumanto dn fig. 10, Se ve
n dn

claramente la distorcis lan fivran
aléntican. Heaatoxi 1ina-"onipna 100 X.
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Figura 12. Rifibn ~ zona medul
focos de umineralizacibn (focos
von-Kogsa 100 X.

ar con uliltiplap
obscuros).

Figura 13. TNiA8n, tubo colector con depbaitos
de calcio (flmchal.

Hematoxilinu~anina 100 X,




Figura 14. Rifbn - zona wedular, con un
foco de wineralizacibn nn un vano
(flecha). Hematoxilina-Eonina 10n X.
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Pigura 1%,
vanou enth oc

Ausento de fig. 14, ol lumen del
upado por cristalna da calcio.

Hematoxilina~Eosina 470 X.
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Figura 16, Aurficula izquierda
calcificacibn en el e

» banda de
del endocardio. H

Jido subondotalial
enatoxilina~Eonina 40 X.

X

- Va

Vigura 17. Ventrfcule 4z
wineralizaci8n nn

quierdo, ropas Ae
nmitendocardio.

trjido del miocardio ; -
Hematoxilinn-Fonina 40 .
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