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RESUMEN.

En 1940 Hoflund presentd por primera vez el término de indigestion vagal para describir los
trastornos en la motilidad y la alteracion funcional de los estomagos ocasionados por lesiones que
afectan al nervio vago. Este sindrome tiene como causa diversos padecimientos de curso cronico que
afectan la motilidad de las paredes ruminoreticulares debido de las alteraciones anatomicas y
fisiolégicas del nervio vago, lo que disminuye la velocidad del transito de la ingesta a traves de los
compartimientos gastricos. Su diagndstico es sencillo pero es importante identificar la enfermedad
que lo ocasiond. En el presente trabajo se reporta el caso clinico de un bovino de seis meses de edad
afectado por el sindrome de Hoflund, en el que se llegd al diagndstico de la etiologia que
desencadend este padecimiento utilizando los métodos propedéuticos, la patologia clinica y la
anatomia patoldgica, en el cual se observo la silueta abdominal con dilatacion de la pared abdominal
izquierda y region ventral abdominal derecha, meteorismo recurrente, atraso en el desarrollo y
neumonia cronica. Al realizar el estudio anatomopatologico se confirmd el meteorismo de tipo
espumoso, lesiones en la pleura y l6bulos pulmonares y el adelgazamiento del nervio vago en su
porcién torécica. El estudio histopatologico reveld desmielinizacion del nervio vago asi como
neumonia intersticial y linfoproliferativa difusa severa. La biometria hematica report6 leucocitosis.
Diversos autores han descrito la etiopatogenia de este sindrome sin haber determinado el caracter de
la lesién ocasionada al nervio vago, por lo que este trabajo aporta un conocimiento nuevo al
establecer la lesion causada por la neumonia intersticial crénica.



1. INTRODUCCION.

La ganaderia bovina y la industria de carne y leche en México representan unas de las principales
actividades del sector agropecuario del pais y es tal vez la actividad productiva mas diseminada en el
medio rural. El total nacional de cabezas hasta el afio 2010, segun las cifras aportadas por el Servicio
de Informacion Agroalimetaria y Pesquera es de 32, 642,134. (SIAP).

En el ganado bovino, los problemas del aparato digestivo ocupan un lugar relevante debido a la
frecuencia con la que se presentan. Para entender los trastornos de los pre-estdbmagos, es importante
tener conocimientos anatomicos y fisiologicos de estos érganos. (Orddriez, 2008).

1.1 Anatomia y Fisiologia de los Compartimentos Gastricos

Los rumiantes domesticos son poligastricos por lo que su tracto digestivo anterior esta compuesto por
varios compartimentos o también llamados preestdmagos:

e Rumen (Panza, herbario, molcajete, camara de fermentacion o estomago de maceracion).
e Reticulo (Redecilla, bonete, panal o estbmago de reyeccion).
e Omaso (Libro, librillo, salterio o estbmago de desecacidn).

e Abomaso (Cuajar,estomago glandular o estbmago verdadero).

v" Funcioén y localizacion.

Las tres primeras cavidades también denominadas estdmago anterior o proventriculo, tiene a su cargo
la degradacion enzimaética y la subdivision de los alimentos, sobretodo de la celulosa, por medio de la
microbiota y de la sintesis de &cidos grasos de cadena corta (acido acético, propionico y butirico). El
omaso reabsorbe gran cantidad de agua del bolo alimenticio. (Kéning & Liebich, 2002).

Los proventriculos, de manera especial el rumen, son sitios de fermentacién microbiana. El
movimiento ruminal y reticular permite la mezcla de la ingesta asi como también la regurgitacion,
eructacion y pasaje del alimento dentro del omaso. Este opera como una bomba que aspira la ingesta
y la transfiere al abomaso, cuyas enzimas digestivas son responsables de la siguiente fase de la
digestion. (Fubini 2005).
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1.1.1 Rumen.

El rumen es un saco aplanado lateralmente, dilatado y de gran capacidad, ocupa preferentemente la
totalidad de la cavidad abdominal izquierda y con su porcion caudoventral, atraviesa parcialmente la
linea media y llega a la mitad derecha del abdomen. Cranealmente llega hasta el diafragma desde la
costilla 72 u 8% y caudalmente se extiende hasta la entrada de la pelvis. (Koning & Liebich, 2002).

La mucosa del rumen esta formada superficialmente por un epitelio plano estratificado aglandular. Es
caracteristica de esta mucosa la formacion de papilas, las cuales son columnas de tejido conectivo de
la lamina propia y de la tela submucosa, que en su totalidad aumentan la superficie del rumen
alrededor de siete veces. A través de las papilas se absorben principalmente los acidos grasos de
cadena corta (acido acético, propiénico y butirico) producidos por microorganismos durante la
digestion, pero también, entre otras sustancias, agua, uniones nitrogenadas no proteicas, vitamina B y
vitamina K. (Koning & Liebich, 2002).

1.1.2 Reticulo.

El reticulo pertenece funcionalmente al rumen. Tiene forma redondeada y ligeramente aplanada. Se
apoya sobre la apofisis xifoides del esternon y la superficie caudal del diafragma; esta en contacto
con la 6% a 8 costilla. Se encuentra situado en la posicion inmediatamente ventral a la
desembocadura del es6fago en el proventriculo. (Kéning & Liebich, 2002).



La mucosa del reticulo esta formada por un epitelio plano estratificado y en el examen macroscépico
presenta un relieve en forma de panal y con aspecto de red que corresponde a las denominadas
“crestas del reticulo”. El borde libre de las crestas del reticulo esta provisto de un fasciculo muscular,
que corresponde a la lamina muscular de la mucosa. Entre el rumen vy el reticulo, el alimento es
desplazado hacia uno y otro lado a traves del atrio del rumen. Durante la rumia las particulas mas
groseras de alimento procedentes del atrio del rumen, vuelven al es6fago y a la cavidad de la boca.
(Koning & Liebich, 2002).

1.1.3 Omaso.

El omaso tiene forma redonda y esté situado en posicion craneal en el lado derecho del rumen, se
relaciona con la 72 a 112 costilla. De su techo se desprenden hacia la luz, numerosas hojas o ldminas
de diferente longitud. Las laminas tienen tres capas musculares en su interior, la radiacion de la
tinica muscular de dos capas en el interior de las laminas y la presencia simultanea de la capa
muscular de la mucosa. En el omaso se recupera sobretodo el agua del bolo alimenticio, pero en él
también se pueden absorber sustancias minerales. (Kéning & Liebich, 2002).

1.1.4 Abomaso.

El abomaso tiene una funcion secretora de enzimas digestivas (lipasa, proteasa y amilasa) por lo cual
también se le llama como “estomago verdadero” ya que en este se diferencian una curvatura mayor y
una curvatura menor. Se localiza en su mayor parte al lado derecho en el piso de la cavidad
abdominal y se extiende desde el area xifoidea hasta el 9° 0 10° espacio intercostal en una vaca no
gestante. (Fubini, 2005).

El abomaso esta situado a la derecha del rumen. Su posicion pildérica asciende hasta la superficie
caudal del higado y se continta con el duodeno. (Koning & Liebich, 2002).

En general, el abomaso desempefia las mismas funciones que el estomago de los monogastricos.
Principalmente interviene en la hidro6lisis acida de los microbios y proteinas, preparando a dichas
fuentes de proteina para su posterior digestion y absorcion en el intestino delgado. (Seren, 1981).

1.1.5 Inervacion e irrigacion.

La inervacion del estomago de los rumiantes es autdbnoma. Las fibras simpéticas que provienen del
plexo celiaco forman un plexo gastrico, un plexo ruminal derecho y un plexo ruminal izquierdo. De
este Ultimo también salen ramas para el reticulo y el bazo. Las ramas parasimpaticas provienen del
nervio vago, constituido en un 90% por fibras sensoriales. En los rumiantes, el tronco vagal dorsal,
estd en comunicacion con el tronco vagal ventral por medio de una rama situada a la izquierda del
esofago. Del tronco vagal dorsal provienen la rama ruminal izquierda y rama ruminal derecha, inerva
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el rumen, zona caudal del reticulo, omaso y superficie visceral del abomaso. (Fubini, 2005, Koéning &
Liebich, 2002).

El tronco vagal ventral emite ramas para el atrio del rumen, el reticulo, los surcos del rumen, la union
reticulo-omasal, la curvatura menor del abomaso y el piloro. Ademas, las ramas del tronco vagal
ventral alcanzan al higado y al duodeno. (Fubini, 2005, Kéning & Liebich, 2002).

El nervio vago regula el ciclo de contraccién ruminorreticular, el ciclo omasal requerido por el
transporte de la ingesta desde el reticulo al abomaso, la eructacion y el cierre reflejo del surco
reticular durante la lactacion, reflejo que puede desencadenarse también en el adulto. (Habel, R.
1988).

A lairrigacion de los estdbmagos contribuyen la arteria ruminal derecha e izquierda, la arteria reticular
y la arteria géstrica izquierda. Las venas se comportan como vasos satélites de las arterias y se reunen
al final en una vena gruesa —el tronco gastro-lineal- que con la vena mesentérica comdn confluye en
la vena porta (Seren, 1981).

1.2 Desarrollo del Aparato digestivo.

El ternero nace con un aparato digestivo adaptado a una dieta lactea, y por lo tanto. Por esta razon los
pre-estdbmagos no son funcionales, son pequefios y el cierre de la gotera esofagica desvia la leche
directamente al abomaso. La gotera esofagica es una estructura anatdbmica que conecta el eséfago con
el abomaso. Bajo condiciones normales de alimentacion los diverticulos estomacales se van
desarrollando mientras se hacen funcionales. (Relling & Mattioli, 2002).

En el ternero recién nacido, el abomaso es dos veces mas grande que el rumen. Durante el primer afio
de vida el rumen se vuelve nueve veces mas grande que el abomaso, como resultado del estimulo
mecanico del forraje indigestible en la dieta y los cambios quimicos asociados con la fermentacion.
(Tabla 1). (Fubini, 2005).

Segun Relling y Mattioli (2002) el desarrollo de los diverticulos estomacales suele dividirse en tres
periodos:

1. Entre el nacimiento y las 3 semanas de vida: EIl animal es lactante, posee capacidad de solo
digerir leche y depende de la absorcion intestinal de glucosa para mantener un valor de glucemia,
gue se asemeja al de un no-rumiante. (Alrededor de 1gr/L).

2. Entre las 3y 8 semanas de vida: Es un periodo de transicion durante el cual el animal comienza
a ingerir pequefias cantidades de alimento sélido y se van desarrollando gradualmente los
diverticulos estomacales. Los valores de glucemia comienzan a disminuir mientras aumenta la
concentracion plasmatica de acidos grasos volatiles (AGV), especialmente acetato (C2),
propionato (C3) y butirato (C4).

3. A partir de las 8 semanas de vida: Los diverticulos estomacales estan bien desarrollados
permiten una digestion fermentativa propia del rumiante adulto.



Tabla 1 - Capacidades relativas de las divisiones del estomago del ternero en funcion

de la edad, expresadas como porcentaje de la capacidad gastrica total.

Edad Reticulo-rumen %o Omaso %o Abomaso %o
neonato 40 4 56
3 semanas 48 4 36
7 semanas 66 4 23
adulto 85-90 3-5 8-9

(Relling & Mattioli, Fac. Cs. Vet. 2002)

1.3 Sindrome de Hoflund.

El termino de indigestion vagal fue utilizado por Hoflund en 1940 y se usé para determinar una
condicion asociada con trastornos funcionales del estomago de los rumiantes. (Whitlock et al., 1999).

El concepto de indigestion vagal se desarroll6 ampliamente a partir de los trabajos experimentales de
Hoflund y posteriores investigadores, quienes seccionaron los troncos vagales y sus ramas a diferente
niveles, produciendo sindromes similares a los de las enfermedades espontaneas. Hoflund observo
que la seccion de los troncos vagales dorsal y ventral a nivel de la porcion terminal del es6fago tenia
consecuencias fatales a los 20 — 30 dias. Las contracciones del rumen no se pueden ver ni auscultar,
pero el animal continta comiendo por lo que se distiende el rumenreticulo. Al disminuir la eructacion
y la rumia, se registra un ligero timpanismo ademas se suprime el reflejo del surco reticular y el
abomaso se vacia lentamente. La eliminacion de los impulsos vagales no conduce al espasmo de los
esfinteres, como cabria suponer por la falta de conduccion de los estimulos simpéticos. (Habel,
1988).

Hoflund determind que la separacion de las particulas fibrosas y su transporte en el espacio
reticulorruminal puede estar alterada cuando hay extensas adherencias del reticulo. (Dirksen, 2003).

La estenosis gastrica funcional o indigestion vagal es una forma de indigestion caracterizada por
interrupcidn del transito de alimento causada por estenosis pilorica, del cardias y del orificio reticulo-
omasal debido a la parélisis total o parcial de una o mas ramas del nervio vago que inervan al
abomaso y al rumen. (Gul & Issi, 2009). Es una enfermedad crénica del ganado adulto de inicio lento
y con poca incidencia. (Andrews, 2004). Presenta una aparicion gradual de distension del rumen,
reticulo y abdomen producida por lesiones que afectan al nervio vago. (Khan et al., 2007).



1.3.1 Etiologia.

El Sindrome de Indigestion Vagal tiene como causa a diversos padecimientos de curso cronico que
afectan la motilidad de las paredes del rumen y del reticulo a causa de las alteraciones anatémicas y
fisiolégicas del nervio vago, lo que disminuye la velocidad del transito de la ingesta a traves de los
compartimientos gastricos. (Rebhun, 1980; Russo, 1995; Anderson, 1999; Dirksen, 2005 y Ordofiez,
2008).

El nervio vago puede ser dafiado en cualquier parte a lo largo de su recorrido anatomico hacia los
preestomagos Yy el cuajar. Las lesiones capaces de dafiar, de inflamar o destruir el nervio vago y sus
ramas se revisan por regiones, empezando por el pedunculo cerebral y avanzando distalmente a lo
largo del nervio vago. (Rebhun, 1995).

Dentro de las causas mas comunes de este sindrome podemaos citar las siguientes:

e Procesos reticulo-peritoneales de naturaleza traumatica que se caracteriza por la formacion de
adherencias, abscesos o de cicatrices de evolucion lenta, que al estar localizados en regiones
tisulares relacionadas con el nervio vago alteran su funcionalidad o interfieren de manera
mecanica con la motilidad de los compartimientos gastricos.

e Afecciones tuberculosas o actinobacilares de los ganglios linfaticos cervicales o mediastinicos
posteriores con formacién de adherencias.

e Pleuronemunia severa que afecte al mediastino.
o Ulceras abomasales perforadas que provocan peritonitis.
e Lesiones tumorales de la pared reticular producida por leucosis linfatica.

e Pacientes que presentaron torsion del abomaso. A causa de la lesién a las ramas nerviosas
ocasionadas por el volvulo, aunque éste haya sido corregido quirdrgicamente.

e Otras causas como papilomatosis, abscesos hepaticos, hernias diafragmaticas y alteraciones en la
actividad vagal, sin que estas hayan afectado morfoldgicamente al nervio vago.

e En algunos casos las causas pueden ser desconocidas. (Cerdn, 2005; Rebhun, 1995).

1.3.2 Patogenia.

Cuando la conductividad del nervio vago es interrumpida parcial o totalmente se produce una
paralisis de los compartimentos gastricos debido a procesos inflamatorios de estructuras proximas o a
la presion causada por neoplasias vecinas que comprimen al vago dificultando la transmision del
impulso nervioso, instaurandose una patologia de caracter crénico. (Fernandez A. et al.).

So6lo en algunos casos de estenosis funcional se ha demostrado que ésta procede de un traumatismo
directo al nervio vago, a causa de lesiones ocasionadas por la penetracion de un cuerpo extrafio
directamente en el nervio o por la presion causada por masas (neoplasias o abscesos). (Budras, 2003).



Hoflund establecid cuatro formas clinicas que corresponden a otras clasificaciones parasimpaticas y
desde entonces se conocen como estenosis funcionales o Sindrome de Hoflund:

1. Estenosis funcional entre reticulo y omaso con atonia ruminorreticular: Se debe a la
alteracion de las dos ramas del nervio vago abdominal y no es originada por la clausura espastica
del orificio reticulo-omasal, sino por el cese de la motilidad del rumen y del reticulo por una
insuficiente accion aspirante del omaso lo que da lugar a:

e Que el alimento se estanque y determine la dilatacion y la sobrecarga del reticulo y rumen
mientras que el abomaso y el omaso permanecen vacios.

e Laacumulacién de gases por procesos fermentativos por la falta de la eructacion.

2. Estenosis funcional anterior entre el reticulo y omaso con rumen y reticulo normales o
hipermotiles: Se encuentran alteradas las ramas nerviosas que se distribuyen por el omaso y el
abomaso, cuando la motilidad cesa se imposibilita el paso de alimento liquido o pulpéceos por el
orificio reticulo-omasal. Se encuentra una dilacion y replecion ramino-reticular y el omaso y
abomaso se encuentran vacios y pequefios.

3. Estenosis funcional permanente del piloro con atonia o actividad reticular detenida: Se
encuentran lesionadas dos de las principales ramas vagales que inervan al abomaso. El cuadro
morboso se origina por la estenosis del esfinter pilérico y se caracteriza por la dilatacion del
omaso y abomaso con recarga de alimento.

4. Estenosis pilérica funcional posterior recidivante: Las lesiones se limitan a pequefias ramas
del nervio vago que inervan al abomaso. (Seren, 1981 y Fubini, 2005)

1.3.3 Signos clinicos.

En funcién de la region anatomica implicada y del grado de dafio infligido al nervio vago o sus
ramas, se pueden observar un amplio espectro de signos. (Rebhun, 1995).

El sindrome se desarrolla en el transcurso de varios dias, semanas o meses. La ingestion de pienso y
la rumia estan disminuidas y se observa un timpanismo recidivante. En todos los casos la distension
ruminal se halla presente de modo intermitente o constante. Se encuentra disminucion de la
produccién de leche, las heces se ven disminuidas en cantidad y de consistencia pastosa y/o
espumosa por falta en el tiempo de maceracion en el reticulo-rumen, también se encuentra un
desequilibrio &cido-base y cetosis secundaria. Con el tiempo, el animal presenta un pelaje aspero,
pierde peso, se debilita (en algunos casos hasta permanecer en decUbito) y se deshidrata. La
intensidad de las contracciones ruminales esta disminuida (hipotonicas o atonicas), en la mayoria de
los casos la frecuencia de las contracciones esta elevada (3 o 6 contracciones/min), pero son
ineficaces y no propulsan la ingesta ruminoreticular hacia el omaso y abomaso, dando como
resultado un contenido ruminoreticular espumoso como consecuencia del batido constante. La
temperatura y la frecuencia respiratoria suelen ser normales, sin embargo estas pueden estar
aumentadas segun la causa. EI 25 — 40% de los casos presenta bradicardia que es considerada de gran



valor diagnostico pues indica un sindrome parasimpatico por irritacion refleja retrograda del nervio
vago que causa el enlentecimiento parasimpatico de la frecuencia cardiaca. A la exploracion rectal, el
rumen esté distendido con gas o espuma. (Dietrich, 1976; Ordofiez, 2008; Khan et al., 2007; Fubini,
2005; Blood, 1994; Rebhun, 1995 y Radostits, 1999).

Andrews (2004) menciona que los signos clinicos son variables y no siempre el abomaso esta
directamente involucrado. Dependiendo del nivel en el que el nervio vago esté dafiado varios
sindromes pueden desarrollarse y son clinicamente clasificados en los siguientes:

1. Obstruccion pildrica e impactacion abomasal: Si el abomaso estd involucrado esto es una
estenosis pildrica, lo que impide la salida de ingesta del abomaso. La ingesta se acumula, el
abomaso se distiende y puede ser palpado en el flanco abdominal. Después el rumen se vuelve
atonico y distendido con fluido e ingesta.

2. Distension ruminal con atonia: Esto se debe a un efecto primario de la paralisis del nervio vago
sobre la funcion del rumen o puede ocurrir una obstruccion pilérica e impactacion abomasal de
un contraflujo desde el abomaso distendido. El efecto de esto es lo que produce una forma
caracteristica del abdomen: el flanco izquierdo esta distendido y bien rodeado de una inflamacion
leve y el flanco derecho estd distendido en las regiones inferiores del abdomen, dandole un
aspecto de pera. Esta forma es caracteristica de la indigestion vagal.

3. Distension ruminal con hipermotitlidad (en algunos casos puede ocurrir combinaciones):
Hay un timpanismo ruminal leve con contracciones ruminales frecuentes y contundentes. La
reciente pérdida de peso corporal sera evidente. La palpacion rectal revela una distension patente
del saco dorsal del rumen y el saco ventral poseera una distencion que daran una forma de “U”.

La distension de los sacos dorsal y ventral del rumen que aparece es clasica (predominando en los
cuadrantes superior e inferior izquierdo e inferior derecho) lo cual hace que la silueta abdominal
adopte la forma de “L” (Fig. 1) o una forma intermedia entre una manzana (pared abdominal
izquierda) y una pera (pared abdominal derecha. Fig. 2). En algunos casos, la distension es extrema y
ocupa también el cuadrante superior derecho, de modo que la silueta abdominal adopta la forma de
“V”. (Ordofiez, 2008; Khan et al., 2007).
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Fig. 1(La pared abdominal zquierda y el saco ventral Fig. 2 (La silueta abdominal del lado izquierdo se asemeja
derecho estan distendidos dando la forma de “L”). a la de una manzana y del lado derecho a una pera).

1.3.4 Diagnostico clinico.

Se basa en el cuadro clinico, exploracion clinica, examen rectal e historia clinica del padecimiento.
Se confirma mediante la laparotomia exploratoria. (Ordofiez, 2008).

Es importante realizar una historia clinica completa y detallada. Se deben conocer los tratamientos
anteriores y la respuesta que tuvieron en el paciente. Se debe de determinar todo dato de dolor y las
caracteristicas y el volumen de las heces. (Blood, 1994).

Se debe hacer una inspeccion visual del abdomen observando la silueta en forma de “L” o de pera-
manzana, a la exploracion rectal se encuentra una distension del saco dorsal y ventral del rumen el
cual adquiere una consistencia crepitante y ocupa toda la parte izquierda del abdomen, desplazando al
rifdn izquierdo hacia la derecha de la linea media. (Rebhun, 1995; Andrews, 2004 y Khan et al.,
2007)

e Diagndstico de laboratorio.
No existe ninguna prueba de laboratorio especifica para esta enfermedad (Andrews, 2004).

El analisis del liquido peritoneal puede sustentar el diagndstico de peritonitis si las proteinas totales o
ceélulas nucleadas estan elevadas. (Khan et al., 2007)

Los hallazgos hematoldgicos son variables, el hematocrito puede estar elevado por la deshidratacion
o disminuido por la depresion de la médula 6sea (anemia por enfermedad cronica).

En la quimica sanguinea los pacientes presentan:

o Hipocloremia: indica un secuestro de cloruro a causa de la obstruccion a nivel del abomaso.
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o Alcalosis metabdlica: Esta tipicamente presente si el cloruro sérico se encuentra disminuido.
o Hipokalemia: Debida a la reduccion de la ingestion de potasio en la racion.

o Hipocalcemia: El calcio sérico se encuentra disminuido a consecuencia de la falta de absorcion de
este mineral a nivel intestinal, dado el trastorno de la motilidad gastrointestinal.

o Laanemiay el aumento de linfocitos sugieren la presencia de enfermedades de tipo cronico como
por ejemplo la leucosis bovina y la tuberculosis. (Andrews, 2004 y Rebhun, 1995).

e Hallazgos durante la laparotomia exploratoria.

El hallazgo de adherencias peritoneales indica que la causa mas frecuente es la reticuloperitonitis
traumatica. Las adherencias pueden ser de diferente magnitud e involucrar a varios érganos. En este
caso se debe realizar una rumentomia para buscar y extraer el objeto extrafio que causO este
padecimiento. (Cerdn, 2005).

La palpacion de masas en la pared de los compartimientos gastricos indica la presencia de neoplasias
0 abscesos a consecuencia de la leucosis bovina o la tuberculosis. (Rebhun, 1995).

1.3.5 Diagnostico diferencial

El sindrome de Hoflund es una patologia que no se confunde clinicamente con otros sindromes, pero
en todos los casos se deben buscar las lesiones primarias que le dieron origen porque el prondstico
depende directamente de la causa primaria. Por lo tanto el diagndstico diferencial se realiza entre las
entidades que lo producen (Orddiiez, 2012).

Las enfermedades a considerar para hacer un diagndstico diferencial son: Reticuloperitonitis
traumatica crdnica con formacion de adherencias y abscesos reticuloperitoneales, mediastinitis y
pleuroneumonia cronica, leucosis, tuberculosis con presencia de granulomas, Ulceras perforadas del
abomaso con formacion de adherencias, abscesos hepaticos, hernia diafragmaética y las lesiones
vagales a consecuencia de la torsion del abomaso. (Blowey, 2004 y Rebhun, 1995).

Debera realizarse la auscultacion y percusion simultanea en la pared lateral izquierda del abdomen
para descartar la presencia de desplazamiento del abomaso. (Blood, 1994).

1.3.6 Tratamiento

Solo en los animales valiosos con reticuloperitonitis traumatica cronica se procede a instaurar un
tratamiento, puesto que la recuperacion es lenta y la produccion se pierde durante este tiempo. El
tratamiento implica la realizacién de una laparotomia lateral izquierda con rumentomia, y en algunos
casos se recomienda dejar una fistula temporal en el rumen; la evacuacién del contenido espumoso
del rumen contribuye a mejorar la motilidad. Es necesario proporcionar un tratamiento sintomatico.
(Dietrich, 1976 y Blowey, 2004).
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El tratamiento quirargico debe acompafiarse de un tratamiento farmacologico que incluye la
aplicacion de antimicrobianos via intramuscular como Penicilina+Estreptomicina 22000 U.l. /Kg de
P.V. cada 24 horas durante 5-8 dias o Enrofloxacina 2.5 mg/Kg de P.V. durante 5 dias; fibrinoliticos
como el yoduro de sodio 1.5 g via intramuscular cada 24 horas durante 5 dias; colinérgicos como el
Clorhidrato de Pilocarpina 0.044 mg/Kg P.V. por via subcutanea cada 8 horas de 1-2 dias, esto
ayudara a restablecer la motilidad gastrica; ademas de la aplicacion de AINES como la Fenilbutazona
4 mg/Kg P.V. o Meglumina de Flunixin 1.1- 2.2 mg/Kg P.V. por via intramuscular cada 24 horas
para desinflamar los tejidos afectados y aliviar el dolor al animal; se recomienda la aplicacion de
tiamina para restablecer la conduccion nerviosa. (Cerén, 2005, Ordéfiez, 2012).

1.3.7. Pronostico.

Las lesiones encontradas durante el periodo transoperatorio permiten establecer el prondstico
productivo (Ordofiez, 2008).

El prondstico por lo general es reservado en los casos de la reticulitis traumatica cronica y para las
otras etiologias es desfavorable. Si en el curso de 2 a 4 semanas no se produce una mejoria notable,
esta indicado el sacrificio. (Dietrich, 1976).

1.3.8 Prevencion.

La causa mas comun de indigestion vagal o sindrome de Hoflund es la reticuloperitonitis traumatica,
por lo tanto, se debe evitar la presencia de cuerpos extrafios y/o punzocortantes en el alimento y en
las instalaciones. Las buenas practicas zootécnicas y de medicina preventiva evitan la indigestion
vagal producidas por neumonias crénicas. (Khan et al., 2007).
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2. OBJETIVOS

2.1 Objetivo general.

e Reportar el caso clinico de un bovino de seis meses de edad con sindrome de Hoflund al que se le
realizo la necropsia con la finalidad de observar las lesiones macro y microscépicas.

2.2 Objetivos particulares.
e Crear un archivo de imégenes fotograficas del paciente que ilustren el caso clinico.

e Crear un archivo imagenes fotograficas de la necropsia y de las muestras que revelen las lesiones
macroscopicas y microscépicas que condujeron al desarrollo del cuadro clinico de indigestion
vagal.

e Determinar la causa primaria del Sindrome de Hoflund.

o Realizar la revision bibliografica del tema.

3. JUSTIFICACION.

En este trabajo se presenta un caso clinico correspondiente a un bovino de la raza Holstein Friesian,
que a la edad de seis meses desarroll6 el Sindrome de Hoflund, enfermedad que comunmente se
presenta en bovinos adultos, por el cual este trabajo se efectud para determinar la causa primaria del
sindrome.
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4. MATERIAL Y METODOS.

4.1 Materiales.

Bovino de seis meses de edad diagnosticado con el Sindrome de Hoflund.
Pistola para sacrificio de embolo oculto

Cuchillos afilados, chaira, sierra, tijeras e hilo cafiamo.

Frascos con formalina amortiguada al 10%.

Microscopio eléctrico compuesto de luz visible.

Céamara fotogréfica.

4.2 Método.

Se elabord la historia clinica del paciente.

Se realizo6 el sacrificio y la necropsia del paciente.

Se tomaron muestras del nervio vago y del tejido que lo circunda.
Se llevo a cabo el examen histopatoldgico.

Se realizd la discusion de los resultados del examen histopatoldgico.
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5. RESULTADOS.

Historia clinica.

v Anamenesis.

Bovino de seis meses de edad que presenta una historia de neumonia cronica, meteorismo recurrente,
retraso en el crecimiento, disminucion del apetito y un indice corporal bajo, también presenta
intolerancia al ejercicio. Su alimentacién es una dieta integral a base de maiz, semilla de algodon,
harina de soya, ensilado de maiz, alfalfa, minerales y vitaminas.

v" Resefa

e Especie: Bovino.

e Raza: Holstein.

e Sexo: Hembra.

e Edad: 6 meses.

e Peso vivo: 130 Kg.

¢ No. de animales afectados: 1

e Numero de becerra: 1637 arete amarillo
e Propietario: Rancho Cantarranas

Fin zootécnico: Productora de leche

v Exploracion clinica general.
e Actitud o postura anatdmica: Normal.
e Habito o aspecto clinico: Enfermo.
e Comportamiento o conducta: Docil.
e Condicién corporal: 2.5
e Constantes fisiologicas:
o T°:39.3°C.
o F.C.: 100/min.
o F.R.: 28/min.
o Mov. Ruminales: 2/min (débiles).

Cuadro clinico.

Meteorismo espumoso recidivante con distensién de la pared abdominal izquierda y del tercio
inferior de la pared abdominal derecha (vista caudalmente, la silueta abdominal adopta la forma de
‘CLQ’).
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Respiracion toraco-abdominal con intolerancia al ejercicio; a la auscultacion de los campos
pulmonares se perciben roces, murmullo vesicular aumentado y zonas de consolidacién en las que no
se escucha ningun sonido.

Imagen B.

En la imagen A se observa al animal con una severa distensién abdominal. La imagen B se observa la silueta abdominal
del lado izquierdo que asemeja a una manzana y el lado derecho a una pera. (Fotografias: Ana Laura Olivares Rosete).

Patologia clinica.
e Biometria hematica.

Valores obtenidos. Valores de referencia
(Smith, 2002)
Leucocitos 16 400* 4000 a 12 000
Linfocitos 9840 2500 a 7500
Monocitos 1148 2.5a 840
Neutrofilos 4920 * 600 a 4000
Eosinofilos 164 0 a 2400

* La leucocitosis y la neutrofilia es atribuida a la infeccion pulmonar.
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Diagnostico morfolégico e histopatoldgico.

Imagen 2.

Tejido pulmonar e
con lesiones
neumonicas

Linfonodo mediastinico
(aumentado de tamafio)

> -t
i e

Imgen 3. Imagen 4.

Al incidir la cavidad abdominal se encontré timpanismo ruminal moderado. 1. En la regién toracica se observa
adherencia pleural y adelgazamiento del nervio vago. 2 Las zonas aledafias al nervio vago se observan inflamadas. 3 La
rama dorsal del nervio vago se encuentra adelgazada y los linfonodos mediastinicos aumentados de tamafio. 4 En los
I6bulos craneales del pulmén se hallan lesiones neumdnicas multifocales craneo-ventrales. (Fotografias: Ana Laura
Olivares Rosete).
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Examen histopatoldgico.

o S e R ~ e
Imagen 5. Imagen 6.

Imagen 7. Imagen 8.

Las imégenes 5 y 6 del examen histopatol6gico muestran la neumonia purulenta con infiltrado de polimorfonucleares, al
igual que una pequefia hemorragia. Imagenes 7 y 8 muestran una moderada destruccion de la vaina de mielina del nervio
vago. (Fotografias: Ana Laura Olivares Rosete).
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Diagnostico diferencial.

Reticuloperitonitis traumatica. No se hallaron cuerpos extrafios que perforaran al reticulo o
algun 6rgano adyacente.

Leucosis. No se encontro la presencia de masas tumorales durante la
necropsia.

Tuberculosis. No se hallaron zonas de caseificacion (tuberculosis perlada) y
zonas de mineralizacion en el pulmon ni en los nddulos
linfaticos.

Ulceras abomasales. No se encontraron ulceras en el abomaso.

Abscesos hepéticos. No se encontraron cambios patoldgicos en el higado.

Neumonia crénica. Se encontrd consolidacién en los I6bulos craneo — ventrales,

adherencias en la porcién dorsal del I6bulo pulmonar
izquierdo y lesiones neumanicas en varias zonas del pulmon.

Hernia diafragmatica. No se observo ninguna hernia en el diafragma.

Torsion abomasal. El abomaso no presentaba cambios patoldgicos.

Diagnostico definitivo.
De acuerdo con los hallazgos en la necropsia y a los exdmenes histopatolégicos, el Sindrome de

Hoflund fue ocasionado por la neumonia cronica que provoco lesiones de desmielinizacion en el
nervio vago y consolidacion perceptible en los I6bulos craneo — ventrales del pulmén.
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6. DISCUSION.

En este trabajo realizado en el bovino Holstein, se hallaron lesiones mdltiples con consistencia
compacta en los I6bulos antero ventrales del pulmén y el linfonodo mediastinico se encontro
considerablemente aumentado de tamafo; lo que coincide con lo reportado por Andrews A. H.
(2004) quien refiere que si en la lesion primaria hay una consolidacion marcada en los lébulos
craneo-ventrales del pulmdn, con exudado llenando los bronquios y bronquiolos y si en el examen
histologico las células inflamatorias ocupan los alveolos y bronquios se trata de una
bronconeumonia. Aungue el estudio histopatoldgico realizado en la FESC reporta la lesion principal
como neumonia intersticial.

El presente trabajo coincide con lo que cita Rebhun (1995) y que fue reportado por Hoflund (1940)
quien afirma que la bronconeumonia severa en los terneros y en las vacas produce una lesion visible
del nervio vago, pero no profundiza en el tipo de lesion ya que afirma que no determind si este
sindrome implica la inflamacidn directa del nervio o la presion indirecta de los ganglios linfaticos
inflamados. En este trabajo se establecié que la lesion al nervio vago corresponde a una neurosis
focal o desmielinizacion ocasionada por la neumonia intersticial, la pleuritis, las adherencias
pleurales y la hiperplasia de los ganglios linfaticos regionales.

Sin embargo no se concuerda con lo que reportan Hoflund (1940) y Rebhun (1995) quienes aseveran
que la falta de eructacion parece ser la causa principal del meteorismo gaseoso, el cual se inicia
varios dias después del comienzo de la neumonia y no se corrige ain cuando la neumonia haya
cedido al tratamiento y que el animal se alivia temporalmente colocando una sonda para liberar el
gas libre; ya que encontramos que la neumonia no cedi6 a los tratamientos; que el meteorismo no
presentaba gas libre en la cavidad ruminal sino que este fue de tipo espumoso, por lo tanto no era
posible evacuarlo a través de una sonda y que la causa principal no fue la falta de eructacién sino la
hipomotricidad ruminal ocasionada por la falla en la conduccién vagal.

Dirksen (2005) reporta que en bovinos con estenosis funcional se encuentran las siguientes
alteraciones histopatoldgicas de las ramas del nervio vago: degeneracion fascicular de todo el
nervio, edematizacion de la vaina, exudado seroso en el interior del perineuro e infiltracion de
células inflamatorias, infiltracion de células neoplasicas asi como remplazo de los nervios por tejido
tumoral, cicatrizacion, también se observan modificaciones patoldgicas en la red nerviosa intrinseca
(intramural) del reticulo; en este caso clinico se encontrd degeneracion fascicular en la rama dorsal
del nervio vago derecho, sin embargo no se encontré edematizacion de la vaina ya que esta se
encontraba desmielinizada, al igual que no se hall6 exudado seroso y células inflamatorias en el
perineuro, tampoco se encontraron células neoplésicas que indicaran el remplazo de los nervios por
tejido tumoral.
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7. CONCLUSIONES.

El sindrome de Hoflund es una patologia que se desencadena como consecuencia de las lesiones
producidas al nervio vago en diversas enfermedades. Aunque este sindrome cursa con un cuadro
clinico caracteristico y su diagndstico clinico es sencillo, no basta con diagnosticarlo como tal sino
que hay que identificar a la enfermedad primaria que lo ocasion0 para determinar el tratamiento y asi
llegar a un pronostico.

A la fecha diversos autores han abordado este tema, pero sin llegar a establecer el tipo de lesion
causada en el nervio vago afectado, por lo que la contribucion de este trabajo radica en que se
determind la lesién microscopica de esta estructura, 1o que explica la falla en la conduccion con la
consiguiente alteracion de la motricidad reticulo-ruminal.
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