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1. Resumen

La rumenitis micGtica se caracteriza por ser una patologia secundaria a diversos
trastornos fisicoquimicos, metabolicos, derivados de practicas inadecuadas o
errores en la alimentacion. Siendo el mas frecuente la acidosis ruminal subaguda.
Este trastorno puede tener su origen también por el uso prolongado de antibiéticos
y malos manejos durante la lactancia de los becerros, econtrandose
principalmente en ganado bovino productor de leche. Provocando sobre todo,
alteraciones primarias a nivel de la mucosa ruminal, que pueden conducir en
forma secundaria a la rumenitis micatica. La rumenitis micotica también conocida
COmMO mucormicosis o0 zigomicosis, es una infeccion fungica oportunista causada
por los hongos pertenecientes a la clase Zygomycetes, que incluye Mucor,
Rhizopus, Absidia y con menor frecuencia a Candida y Aspergillus. En relacion a
su patogenia y signos clinicos inespecificos, generalmente esta enfermedad suele
diagnosticarse durante el desarrollo de el examen y pruebas diagnosticas
postmortem. A pesar de su importancia como secuela de la acidosis ruminal, se
encuentra poco descrita dentro de las referencias bilbiograficas disponibles. Por lo
anterior el presente trabajo tiene como objetivo describir los antecedentes,
relacionando las lesiones encontradas en la necropsia y pruebas complementarias
en una becerra raza Holstein de 21 dias de edad, con signos clinicos de acidosis

ruminal.



2. Introduccion

La acidosis ruminal es un desorden metabdlico frecuente en la produccién de
bovinos alimentados con dietas ricas en concentrados de facil fermentacion.
Durante la acidosis ruminal el pH del rumen que normalmente se encuentra entre
6.2-7.0, es deprimido debido al acumulo de acidos grasos volatiles o acido lactico.
El aumento de la acidez y la osmolaridad ruminal por el acimulo de acidos, puede
alterar la integridad de la pared ruminal, disminuir el pH sanguineo y causar una
deshidratacion fatal en el bovino. La acidosis ruminal trae como consecuencia una
disminucién en el consumo de alimento, reduccion en la digestibilidad de los
alimentos fibrosos, una posible depresién de la grasa en leche y en ocasiones
diarreas, laminitis, desplazamiento de abomaso, abscesos hepéticos y rumenitis

cronica (1).

Existen dos tipos de acidosis ruminal en el ganado lechero: la acidosis
ruminal subaguda (SARA por sus siglas en inglés) y la acidosis ruminal aguda. La
SARA es la forma mas comun de acidosis ruminal que se encuentra en las
unidades de produccién lecheras. Esta consiste en periodos intermitentes de bajo
pH ruminal de duracion aguda a cronica. El pH ruminal deprimido durante la SARA
se autocorrige en pocas horas. Las vacas afectadas no suelen mostrar signos
clinicos evidentes cuando el pH ruminal esta deprimido, sin embargo, los
problemas de salud crénicos secundarios a la rumenitis pueden aparecer semanas
0 meses después (2). Por otro lado, la acidosis ruminal aguda es la mas
espectacular de las formas de trastornos de fermentacion microbiana en el rumen

y en algunos casos es letal en menos de 24 horas después del consumo de dietas



ricas en almidones o carentes de fibra efectiva. La enfermedad ha recibido
diferentes sinonimias como acidosis lactica, impactacion ruminal aguda,
sobrecarga ruminal, indigestion acida, indigestion toxica, ingurgitacion de grano,

sobrecarga de grano y acidosis D-lactica (3).

La acidosis ruminal aguda resulta de un consumo excesivo de carbohidratos
facilmente fermentables, que provoca una rapida fermentacién con produccion de
acido lactico, que conlleva a una disminucion en el pH ruminal a niveles
fisiol6gicamente inapropiados (pH 5.0-4.5). Esto sucede cuando los animales
consumen un exceso de concentrados, por ejemplo; animales que se exponen
subitamente a los concentrados altos en carbohidratos no estructurales como el
almidon, sin una adaptacion previa; si los que ya consumen esos concentrados, en
forma subita lo hacen en una cantidad excesiva por un acceso accidental a estos;
o si los que han dejado de comer vuelven a hacerlo y se les ofrece un acceso sin
restricciones a estos concentrados como ocurre principalmente durante el periodo

seco y de transicién del ganado productor de leche (3).

La acidosis ruminal es mas comun cuando los animales estan agrupados
gue cuando se tratan por separado, probablemente por la psicologia de
competencia que induce un exceso de consumo. En general, los piensos
implicados incluyen los granos de cereales usados comunmente en raciones de
alta produccién (avena, trigo, cebada, maiz y sorgo) y los cultivos de frutos y

tubérculos (variedades de remolachas, remolachas azucareras y patatas) (3).

Los productos acidos finales de la fermentacion de los carbohidratos elevan
la acidez del rumen y su osmolalidad, inhiben o destruyen otros microorganismos
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ruminales y provocan disfuncion del rumen y trastornos metabdlicos. Los granos
de cereales plantean inherentemente menos capacidad de amortiguamiento que
los forrajes fibrosos. El contenido en fibra de baja estructuracion y la reduccién en
el tamafio de las particulas del forraje (< a 2.5 cm), inducen menos salivacion en el
momento de la ingestibn y posteriormente menor rumia; por tanto, el
amortiguamiento salival disminuye cuando se consumen alimentos concentrados.
Algunos ensilajes contienen alto indice de carbohidratos y &cido lactico e
introducen asi mas acido en la ingestion y la fermentacion ruminal. Los regimenes
de alimentacion que incluyen forraje fibroso importante limitan la disponibilidad de
carbohidratos de tipo no estructural y por consecuente la velocidad de
fermentacién y crecimiento microbiano acidificantes. La eficacia de la fermentacion
de carbohidratos en relaciéon con la cantidad de ATP obtenida de cada azucar,
proporciona un valor de supervivencia competitiva. Las bacterias celuliticas de
crecimiento lento utilizan el sustrato con mas eficacia. Cuando existe almidéon o
azucar disponible en exceso, las especies de crecimiento mas rapido, como
Streptococcus bovis, metabolizan los carbohidratos con mayor velocidad y
producen mas ATP por unidad de tiempo, aun cuando sean menos eficientes en
producciéon de ATP por molécula de carbohidrato. En estas condiciones pueden

proliferar en exceso, para sintetizar acido lactico como su producto final (3).

La gravedad de la acidosis ruminal y los signos clinicos de enfermedad
varian considerablemente, segun la cantidad y el tipo de alimento rico en
carbohidratos consumido, asi como el grado de adaptacion de la microbiota

ruminal previa al consumo de concentrado alto en carbohidratos. La enfermedad



puede oscilar entre una forma leve de indigestion a una toxemia generalizada. Si
el consumo de carbohidrato fermentable es soélo ligeramente excesivo, la
proliferacion de S. bovis disminuye cuando el carbohidrato ha sido fermentado, el
pH aumenta hasta valores normales y los fermentadores eficientes restituyen su
predominio. Por otro lado, si la fuente de hidratos de carbono es abundante y su

suministro no se agota, la acidosis se agrava (3).

La produccion continua de lactato por S. bovis reduce el pH del liquido en
un intervalo de 5.0 a 5.5, y la osmolalidad del liquido ruminal aumenta de forma
concurrente. Estos dos factores inhiben o destruyen a los protozoos del rumen,
gue normalmente usan almidén y pequefios azlcares y ayudan a limitar los
niveles crecientes de acido lactico (Figura 1). Existen también numerosas
especies de bacterias que utilizan lactato, de las cuales Megasphaera elsdenii y
Selenomonas ruminantium son los ejemplos principales. Estas bacterias, que
aumentan en numero cuando los animales se adaptan paulatinamente a una dieta
de alto concentrado, se degradan ante los cambios bruscos y la generacion de
acido excesivo; por lo tanto, el metabolismo de lactato se reduce. La creciente
acidez del liquido potencia la proliferacion de estos microorganismos. Como las
bacterias que metabolizan el lactato son destruidas antes del hipercrecimiento de
los lactobacilos, sus diversos productos finales no estan disponibles como sustrato
para otras bacterias, quedando los lactobacilos como los organismos
predominantes para el uso de los carbohidratos disponibles. Incluso

microorganismos como S. bovis que iniciaron la produccién de acido lactico se



inhiben por debajo de pH 4.5, para dejar que los lactobacilos, las especies mas

acido tolerantes, produzcan més &cido (3).

Figura 1. Imagen microscépica de liquido ruminal donde se observan multiples morfologias

de protozoarios y bacterias ruminales (Fotografia MVZ Rodrigo Gonzéalez).

Los efectos sobre el animal de los cambios en el liquido ruminal son
numerosos y perjudiciales. En las primeras fases de la fermentacion &cida, se
producen &cidos grasos volatiles (AGV) en abundancia. Aunque la produccion de
AGV disminuye cuando los microorganismos se inhiben progresivamente, las
concentraciones de AGV siguen siendo elevadas en acidosis avanzada. Los AGV
son acidos mucho mas débiles que el acido lactico; asi, cuando el pH desciende,
aceptan hidrégeno del acido lactico y actian como tampones en el liquido, de
manera que exista una mayor proporcion de AGV en estado no disociado. Esta
forma es mas facilmente absorbible que los iones libres a través de la pared
ruminal. Durante la absorcion, algunos AGV experimentan metabolismo debido al
epitelio de la pared ruminal, con el resultado de la liberacion de cuerpos de lactato
y cetona a la circulacion. La absorcion excesiva de los AGV conduce a una
acidosis sistémica, y el lactato y los AGV circulantes también pueden dafar

directamente al higado. Ademas, la elevada concentracion de AGV no disociados



en el epitelio ruminal proporciona un intenso efecto inhibidor en la motilidad
reticuloruminal y lleva a una estasis ruminal. Este efecto suele proteger al animal
porque reduce la absorcion de productos perjudiciales de la fermentacion desde el
rumen. En un animal sano, la osmolalidad ruminal sigue siendo relativamente
constante, aproximadamente 280 mOsm/I, pero la osmolalidad puede duplicarse
en algunos casos de acidosis aguda. El incremento en la osmolalidad inhibe y
destruye parte de la microbiota e internaliza liquido al rumen, en su mayor parte
del compartimento extracelular. Esto explica el aumento del volumen del liquido
ruminal, la distension ruminal y la grave deshidratacion observada clinicamente
(Figuras 2 y 3). La pérdida de volumen de liquido circulante conduce a deterioro
circulatorio, reduccion del flujo sanguineo renal y de filtracion glomerular, y en

algunos casos posible anuria (3).

Nyt a2

Figuras 2y 3. A laizquierda cadaver de vaca con distension ruminal y deshidratacion grave
por acidosis aguda. A la derecha liquido ruminal incrementado en volumen por acidosis (Fotografia
MVZ Rodrigo Gonzélez).

Los animales que sobreviven a la acidosis ruminal presentan a menudo
alcalosis metabodlica después de la fase acid6tica, como consecuencia del
metabolismo de los lactatos y de la produccién de bicarbonato. El acido lactico es

un poderoso agente corrosivo que puede destruir el epitelio ruminal, lo que da
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origen al término rumenitis téxica. El aumento en la osmolalidad del liquido ruminal
también dafa al epitelio, cuando tiene lugar un flujo de agua extracelular a través
del epitelio, en respuesta al desequilibrio de presién osmotica y la perturbacion en

el transporte de Na (3).

Los efectos de la destruccion epitelial pueden ser de largo alcance, ya que
el dafio persiste después de la resolucion de la acidosis aguda. Algunas levaduras
y hongos que son resistentes a la elevada acidez colonizan facilmente los sitios
dafiados, invaden la vascularizacion y provocan trombosis o se extienden al
higado y a otros 6rganos. La acidosis ruminal se considera una de las causas
principales de rumenitis micética y omasitis micética, aunque se han identificado
otras causas de predisposicidon. La rumenitis bacteriana también puede producirse
a partir de dafio quimico y conducir a formacion de abscesos primarios en la
mucosa ruminal o hepaticos, celulitis difusa o perforacion y peritonitis. Si el animal

sobrevive a la acidosis aguda, puede sucumbir a la lesion (3).

El metabolismo alterado de la microbiota ruminal ha demostrado que genera
cantidades incrementadas de histamina, etanol, metanol, tiramina y triptamina.
Estas sustancias pueden desempefiar un papel en la patogenia de la enfermedad,
pero no se dispone de evidencias concluyentes. La histamina se ha analizado
como un posible agente en el desarrollo de laminitis que a veces acompafa a la
acidosis ruminal. Sin embargo, la histamina se absorbe de manera deficiente en el
rumen, sobre todo en niveles reducidos del pH. Se ha sugerido que la destruccion
de bacterias ruminales Gram negativas, libera grandes cantidades de endotoxinas

para absorcion a través de las superficies mucosas dafiadas. Las endotoxinas
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contribuirian a la mayoria de los signos de la enfermedad como estasis ruminal,
deficiente perfusion tisular con deterioro cardiovascular, debilidad y depresion.
Con deterioro hepatico o lesiones en la pared ruminal, la absorcion y aclaramiento
de toxinas experimentaran probablemente alteraciones. En animales gestantes
después de una acidosis ruminal aguda, puede producirse un parto prematuro con
retencion de la placenta, posiblemente como consecuencia de los efectos de estas

toxinas y metabolitos circulatorios (3).

La SARA se debe a alimentacion con cantidades excesivas de concentrado
con niveles bajos de forraje fibroso estructurado, con una ingestion continua
durante un periodo prolongado. Las vacas lecheras estan limitadas a periodos
breves de bajo pH ruminal (pH 5.2-6.0), normalmente entre el parto y
aproximadamente 5 meses después del parto; con el riesgo de SARA muy bajo
fuera de estos periodos temporales (3). La microbiota ruminal se adapta a la alta
racion de grano, y se encuentran grandes cantidades de organismos que
metabolizan y producen lactato. La proporcién de bacterias celuloliticas disminuye,

mientras que las especies de fermentacion de almidon y glucosa proliferan (3).

En este tipo de acidosis, el acido lactico no se acumula, ya que es
metabolizado adicionalmente por las bacterias. La rapida velocidad de
fermentacién produce en su lugar concentraciones elevadas de AGV, con el
resultado de un liquido ruminal moderadamente acido con valores de pH
comprendidos normalmente entre 5.0 y 5.5. EI amortiguamiento ruminal de la
carga de acido incrementada se degrada, debido a que el fino tamafio de

particulas de las raciones de alta energia induce menos masticacion y produccion
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de saliva. Como implica su nombre, los efectos en el animal son crénicos e

insidiosos (3).

Las bacterias Gram negativas del rumen son especialmente sensibles al pH
bajo. Durante los periodos de SARA, pueden degradarse y liberar endotoxinas; la
cantidad de endotoxina liberada depende del tipo de dieta y de las poblaciones
bacterianas presentes. La liberacion de endotoxinas bacterianas desencadena una
respuesta inflamatoria local en el rumen. El lipopolisacarido (LPS) de estas
endotoxinas puede translocarse a la circulacién sistémica y desencadenar una
respuesta inflamatoria sistémica. Las consecuencias metabdlicas del LPS
sisttmico son de gran alcance e incluyen laminitis, dafio hepatocelular, la
inhibicion de la sintesis de caseina en la glandula mamaria, e inflamacion del Gtero

gue conduce a endometritis (2).

Junto con la alta concentracién de AGV vy el pH bajo, tiene lugar un cambio
en las proporciones de AGV en el liqguido ruminal. Las proporciones de acidos
butirico y propiénico se incrementan, y la de acetato disminuye. En un inicio, los
acidos butirico y propidnico estimulan la proliferacion del epitelio en las papilas
ruminales; cuando este proceso se exacerba, puede progresar a paraqueratosis
(Figuras 4 y 5). Los cambios por paraqueratosis se asocian con una disminucion
en la absorcion de los AGV, con un aumento en la susceptibilidad a traumatismo e
inflamacion. El dafio epitelial y la naturaleza acida de la ingesta en algunos casos,
parecen responsables de la inflamacion de los tejidos profundos de la pared

ruminal. Esta inflamacion permite la penetracion de bacterias con diseminacion al
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higado. El resultado comun es la formacion de abscesos hepéticos en una alta

proporcion de animales afectados (3).

Figuras 4 y 5. A la izquierda papilas ruminales bien desarrolladas. A la derecha
paraqueratosis de papilas ruminales (Fotografia MVZ Rodrigo Gonzalez).

Las células epiteliales ruminales no estan protegidas por moco como las
células del abomaso, por lo que pueden ser vulnerables al dafio quimico de la
acidez excesiva. Un pH ruminal bajo se ha asociado con la inflamaciéon del epitelio
ruminal o rumenitis, que puede evolucionar hacia la erosion y la ulceracion. El
mantenimiento de la integridad del epitelio ruminal es crucial porque es la Unica
capa protectora entre el entorno del rumen y la circulacion portal.
Lamentablemente, se producen cambios estructurales draméaticos del epitelio
ruminal que ocurren en pocos dias después de un episodio acidético. La acidosis
ruminal debilita la adhesiéon celular entre las células del epitelio ruminal, lo que
permite la migracion transmural de la microbiota del rumen a la circulacion portal.
Esta fuga conduce a una variedad de infecciones secundarias. El debilitamiento de
la adhesion entre las células también puede aumentar la translocacién de

endotoxinas al torrente sanguineo (2).
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El diagnostico de SARA se realiza en hato mas que en vacas individuales.
Los signos de acidosis son mas evidentes en la forma aguda de la enfermedad, a
menudo aparentes 8 a 36 horas luego de que el animal ha consumido grandes
cantidades de carbohidratos de facil digestion. En los casos hiperagudos los
animales pueden morir dentro de 8 a 10 horas. Al inicio del cuadro los animales
presentan ataxia, depresion y anorexia, se produce incremento de la temperatura
corporal, pulso y frecuencia respiratoria. Avanzado el cuadro, los animales
afectados presentan hipotermia e hipoventilacién, ademas de hipomotilidad o
atonia ruminal, con presencia de timpanismo. Las heces en un inicio son mas
blandas, cambiando su consistencia a liquidas y espumosas, de color claro y de
mal olor. Los animales presentan deshidratacién severa y progresiva, la que
evoluciona dentro de 24 a 48 horas de iniciado el cuadro de diarrea por lo que la
anuria es un hallazgo frecuente. Animales gravemente afectados con acidosis
ruminal presentan marcha tambaleante e irregular, se encuentran deprimidos,
algunos presentan opistotonos, presionan la cabeza contra objetos y exhiben
rigidez muscular. El reflejo de amenaza puede desaparecer, pero la respuesta
pupilar la mayoria de las veces no se ve alterada. En estados terminales de la
forma aguda, el animal suele estar postrado en decubito esternal con su cabeza
mirando hacia el flanco, similar a la posicién de una vaca con hipocalcemia (4).
Con respecto a los becerros, en ocasiones presentan disfuncion del reflejo de la
canaladura esofagica lo cual conduce la leche al rumen en lugar del abomaso,
ocasionando fermentaciones anormales por parte de las bacterias ruminales
(Figura 6). Un estudio realizado por Gentile y colaboradores en 1998, reportd que

293 becerros menores a 4 semanas de edad con evidencia de deglucion ruminal
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(ruminal drinking), presentaron acidosis metabdlica y alto anion gap en animales

con severa acidosis ruminal (pH< 5.0) por dicha deglucion.

Figura 6. Coagulos de leche fermentada en rumen por disfuncién del reflejo de la
canaladura esofégica, en becerro lactante. (Fotografia MVZ Mario Bedolla de Alva).

En la acidosis subaguda y crénica el signo mas importante es la disminucion
y fluctuacion del consumo de materia seca durante el dia, el cual es bastante dificil
de registrar en situaciones de campo. A su vez, los animales afectados estan
letargicos y presentan diferentes grados de diarrea intermitente. Se observa una
reduccion en el consumo y tasa de rumia, con consecuente baja de la condicion
corporal, produccién de leche y una disminucion en la cantidad de grasa de la
leche. Otro signo frecuente en hatos afectados es la alta incidencia de cojeras por
laminitis, y presencia de heces con fibras y granos no digeridos visibles. En
algunos rebafios puede observarse alta tasa de desplazamiento de abomaso,

abscesos hepaticos y subcutaneos (4).

Con base en la epidemiologia de SARA en México, en 2007 se hizé un
estudio con el objetivo de determinar la prevalencia de SARA en vacas Holstein

sometidas a manejo de estabulacion con alto consumo de concentrados
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abundantes en carbohidratos para produccion de leche en la Comarca Lagunera.
El muestreo se llevd a cabo durante los afios 2001-2005 por medio de
rumenocentesis por la técnica de fosa para-lumbar. La prevalencia de acidosis
subaguda, a través de los afios de estudio en vacas muestreadas de 66 establos
productores de leche fue de 55% (2001). 58% (2002), 61% (2003), 48% (2004) y

71% (2005) (6).

La exposicion prolongada del epitelio ruminal al pH bajo provoca una
ruminitis quimica, la cual comienza con el desarrollo de microvesiculas dentro del
estrato lucidum, edematizacion de las papilas y descamacién epitelial.
Posteriormente bacterias y hongos pueden invadir rapidamente el epitelio dafiado,
produciéndose desprendimientos y ulceracién. Cuando la mucosa ruminal pierde
su integridad, también pierde su capacidad para actuar como barrera entre el
ambiente ruminal y la sangre, esto permite que bacterias patdgenas como
Fusobacterium necrophorum penetren el epitelio ruminal y, a través de la vena
porta, colonicen otros érganos. Estas bacterias pueden causar el desarrollo de

abscesos hepaticos, y en algunos casos provocar peritonitis localizada (Figura).

Figura 7. Hepatitis abscedativa multifocal en una vaca que cursé con acidosis ruminal
subaguda (Fotografia MVZ Rodrigo Gonzélez).
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En la paraqueratosis, secuela asociada a eventos de acidosis ruminal, las
papilas tienen color oscuro, estan agrandadas, engrosadas y arracimadas. Los
cambios histolégicos de las células epiteliales incluyen una capa engrosada,
cornificada y retencion andémala de nucleos en las células cornificadas. Esta
enfermedad de la pared ruminal no suele diagnosticarse como un problema
primario, aunque puede conducir a una disminucion en el rendimiento del animal,
los signos de enfermedad que conducen a su descubrimiento son normalmente los
de acidosis crénica, una enfermedad con la que a menudo coexiste. Sin embargo,
la paraqueratosis puede predisponer a otras lesiones en la pared ruminal, ya que
las papilas andémalas sufren traumatismo mas fécilmente, lo que conduce a
enfermedad crénica inflamatoria de la pared segun se expone previamente. En
becerros el problema puede asociarse con tricobezoarios debido a la propensién
de los becerros en las raciones asociadas con paraqueratosis a lamerse el pelo
(Figura 8). La rumenitis micética puede seguir a la acidosis ruminal,
paraqueratosis y a enfermedades sépticas; también puede ocurrir después de
alimentacion con alimento estropeado y mohoso y sin causas aparentes de

predisposicion (3).

Figura 8. Presencia de tricobezoarios hallados a la necropsia de un becerro (Fotografia
MVZ Mario Bedolla de Alva).
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Clinicamente todos los animales que tengan una pobre condicion corporal,
inapetencia o anorexia, contracciones ruminales, diarrea y/o melena deberian de
tener como diagnéstico diferencial rumenitis micética (9). Asimismo una historia de
terapia antiinflamatoria o antibiética de amplio espectro por un periodo prolongado,

puede facilitar una infeccién micotica a nivel ruminal (10).

3. Reporte de caso clinico

3.1 Datos generales del animal

Especie: Bovino.

Raza: Holstein.

Edad: 21 dias.

Género: Hembra.

Identificacion: 1164.

El dia 25 de febrero se realiz6 la necropsia del animal antes referido. Los

hallazgos méas importantes fueron los siguientes:

3.2 Inspeccion externa

El cadaver presentd regular estado corporal y buen estado de conservacion.

3.3 Inspeccion interna

Aparato digestivo: El rumen contenia moderada cantidad de arena mezclada con
escasos granos (maiz y cebada), ademas la mucosa exhibia numerosos nddulos
de 3 a 4 cm de eje mayor, tenian un centro hiperémico y algunos coalescian con

otros (Figura 9 y 10). El abomaso contenia abundante leche coagulada y la
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mucosa presentaba una Ulcera de 6 cm de didmetro con un borde hiperémico. El
yeyuno se observaba distendido, con su pared adelgazada y contenia abundante

liquido translucido (no se muestra).

Sistema linfoide: Los linfonodos mesentéricos estaban aumentados 2 veces de

tamafo y al corte el parénquima era blanco difusamente.

El resto de los érganos sin cambios patolégicos aparentes.

Figura 9. Rumen en cuya mucosa se aprecian multiples nédulos de 0.5 a 2 cm de diametro,

algunos de los cuales coalescen y el centro de dichos nddulos es de color rojo (hiperemia).

Figura 10. Acercamiento de la imagen anterior donde se ven varios de estos nddulos que

coalescen.
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3.4 Descripcion macroscopica

Se revisan nueve secciones de rumen en donde se aprecia a nivel de la mucosa
hiperqueratosis ortoqueratdésica y paraqueratdsica, algunas areas con
degeneracion vacuolar de los queratinocitos, algunos focos con neutrofilos y
piocitos en el epitelio ruminal (exocitosis), ademas de extensas Ulceras infiltradas

por neutroéfilos, piocitos y macréfagos, inmersas hay hifas ramificadas.

Se revisan dos secciones de abomaso en cuya mucosa hay una ulcera
extensa con abundante infiltrado inflamatorio compuesto por neutrdéfilos, piocitos y

macrofagos, inmersas hay hifas ramificadas.

Se revisan seis secciones de intestino delgado en donde se observa atrofia
y fusion de vellosidades; el epitelio se encuentra hiperplasico, ademas el borde
apical de los enterocitos exhibe estructuras parasitarias redondas, anfofilicas de 1
micrometro de diametro compatibles con Cryptosporidium sp, la luz de algunas
criptas contienen neutréfilos, piocitos y restos celulares; la lamina propia exhibe
moderada cantidad de infiltrado inflamatorio compuesto por linfocitos, células

plasmaticas y macréfagos.

Se revisa una seccion de linfonodo mesentérico cuyo parénquima muestra
disminucién en la poblacién linfoide y pérdida de definicion de los foliculos

linfoides.
Se revisa una seccién de higado, sin cambios morfol6gicos aparentes.

Seccion histologica de rumen donde el epitelio exhibe abundante infiltrado

inflamatorio compuesto por neutroéfilos, piocitos y macrofagos €. De los vasos

21



sanguineos de la submucosa uno presenta en su luz un trombo que oblitera
completamente su luz (flecha). Y el otro vaso sanguineo muestra numerosas
células inflamatorias (neutrofilos y macrofagos) (cabeza de flecha). Tincion H&E

(Figura 11).

Figura 11. Acercamiento de la imagen anterior en donde se observa la mucosa ruminal
densamente infiltrada por células inflamatorias como neutréfilos, piocitos y macréfagos Tincion
H&E (Figural2).

Figura 12. Imagen con mayor acercamiento de la mucosa ruminal donde ademas de
mostrar el abundante infiltrado inflamatorio hay algunas estructuras micoéticas (hifas ramificadas)

sefialadas con flecha amarilla. Tincién H&E.
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Figura 13. Acercamiento a la submucosa, un vaso sanguineo esta obliterado
completamente por un trombo (flecha amarilla), ademas de su pared infiltrada por células
inflamatorias (neutrofilos y macréfagos), el otro vaso sanguineo esta densamente infiltrado por el

mismo tipo de células inflamatorias mencionadas. Tincién H&E (Figura 14).

Figura 14. Inmersos en la reaccion inflamatoria, se ven estructuras micoticas (hifas)

(cabeza de flecha amarilla).
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Figura 15. Seccion histolégica de rumen tefiida con Grocott para resaltar las estructuras

micoticas (hifas) de color negro (argentofilicas).

Figura 16. Seccion histologica de submucosa ruminal, tefiida con Grocott, mostrando los
vasos sanguineos y resaltando las estructuras micéticas (hifas) inmersas en la reaccién

inflamatoria.

24



Figura 17. Acercamiento de seccién histolégica de submucosa ruminal, tefiida con Grocott,

mostrando los vasos sanguineos y resaltando las estructuras micéticas (hifas).

3.5 Diagnosticos morfologicos

Pleurobronconeumonia fibrinosupurativa, multifocal, moderada.

Rumenitis nodular y ulcerativa, multifocal coalescente, grave con

estructuras micoticas (hifas) intralesionales.

Abomasitis ulcerativa, zonal, grave con estructuras micéticas (hifas)

intralesionales.

Yeyunitis no supurativa e hiperplasica, difusa, grave con atrofia, fusion de
vellosidades, criptitis supurativa y estructuras parasitarias compatibles con

Cryptosporidium sp.

Atrofia y despoblacion linfoide.
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4. Discusion

Las lesiones post mortem descritas indican que este animal curs6 con el cuadro
clinico denominado “Rumenitis micética” secundaria a una acidosis ruminal

subaguda.

En vacas altas productoras, se utilizan raciones ricas en carbohidratos de
facil digestion que incrementan la sintesis de acidos grasos volatiles, favoreciendo
el descenso del pH ruminal. Estas condiciones dan lugar a la aparicion de acidosis
ruminal, proceso cuya gravedad varia con base en la cantidad de alimento de facil
fermentacién ingerido y el grado de adaptacion de la microbiota ruminal (1). En
contraste, la acidosis ruminal en becerros es una enfermedad en la que se
produce una acidificacion excesiva del contenido reticulo-ruminal a causa de la
fermentacién de carbohidratos solubles a acidos grasos volatiles y acido lactico,
por el acumulo no fisiol6gico de leche o lacto-reemplazantes en el rumen. Esta

afeccién es conocida comunmente como “ruminal drinking” (11).

Debemos tomar en cuenta que los rumiantes poseen un estomago
policavitario que se encuentra dividido en cuatro compartimentos: reticulo, rumen,
omaso Yy abomaso, los tres primeros, denominados “proventriculos” o
“preestobmagos”, tienen a su cargo la mezcla y estratificacion de los alimentos y su
degradacion enzimatica y la ultima estructura funge como estémago glandular
verdadero. Sin embargo, los rumiantes lactantes presentan una adaptacion
fisiologica de estas cuatro cavidades que permite que la leche pase directamente
del esofago al abomaso por la denominada canaladura esofagica, pliegue rumino-

reticulo-omasal o surco gastrico, funcionando asi como monocavitarios
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temporalmente. De esta forma el abomaso es la Unica cavidad que asume la

funcion digestiva de la leche (11).

La canaladura esofagica o surco esofagico es una estructura anatomica que
se extiende desde el orificio cardias hasta cerca del piloro, a través de la curvatura
menor del reticulo, del omaso y del abomaso. Se divide en tres segmentos: el
surco reticular (Sulcus reticuli), el surco omasal (Sulcus omasi) y el surco

abomasal (Sulcus abomasi) (12).

Se considera que en becerros lactantes sanos menos del 10% de la leche
ingerida fluye al reticulo y rumen. Normalmente la cantidad de leche que se
encuentra en el rumen es evacuada en unas 3 horas sin consecuencias
desfavorables, pero si la canaladura esoféagica no cierra rapida y suficientemente,
fluyen importantes volimenes hacia los preestémagos (11), produciéndose
fermentaciones indeseadas por parte de las bacterias ruminales como
Streptococcus bovis y Lactobacillus (5). El producto mas perjudicial que se
produce por la fermentacion bacteriana de la fraccién de carbohidratos de la leche
es el acido lactico (13). Si la acumulaciéon de grandes volimenes se repite por
llegada en exceso o fallo de la evacuacién, se desarrolla una rumenitis
acompafada de una acidosis ruminal y metabdlica (11). Existen algunos factores
predisponentes para que los becerros presenten ingestion ruminal causada por la
falla del cierre de la canaladura esofagica. Estos factores incluyen diarrea
neonatal, tiempos irregulares de alimentacion, sustituto de leche de baja calidad,
alimentacion con leche o sustituto de leche a temperatura muy fria, beber de un

balde abierto y alimentaciéon con sonda (5).
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Cuando los becerros presentan falla en el cierre de la canaladura esofagica
se observan una serie de efectos en el tracto intestinal y también sistémicos tales
como: Inflamacion de los tejidos que cubren el estbmago (incluyendo el rumen,
reticulo, omaso y abomaso), inflamacion de la mucosa del rumen y del reticulo que
puede causar la falla permanente del cierre del surco, empeorando la situacion
con evidencia de enfisema mural, vesiculacion epitelial y paraqueratosis debida a

las altas concentraciones de AGV (5).

La rumenitis micotica puede seguir a la acidosis ruminal, paraqueratosis y a
enfermedades sépticas, especialmente después del uso de antibibticos orales. Ya
que el tracto alimentario bovino, y especialmente el rumen y el abomaso,

constituyen un lugar frecuente de infeccion micaética (8).

Las enfermedades que provocan anorexia, reflujo abomasal de &cidos
gastricos pueden predisponer a un animal a rumenitis y omasitis micética. Este
tipo de rumenitis puede ser grave, con trombosis vascular e infarto, necrosis mural

y gangrena suficiente para causar la muerte (3).

En un estudio previo publicado en 2015, se realiz6 la necropsia de 460
becerros menores de 6 meses, en donde se diagnosticaron micosis sistémicas en
el 4,7% de los casos, de las cuales la mayoria (63,2%) constituian micosis del
tracto alimentario. Los porcentajes de micosis del tubo digestivo de becerros
menores a 6 meses correspondian a mucormicosis (91,7%), aspergilosis (41,7%)
y candidiasis (9,3%). En el 33,3% de los becerros se detecté una infeccion mixta

por Mucorales y Aspergillus spp (8).
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La mucormicosis también conocida como zigomicosis 0 rumenitis micética
es una infeccién fangica oportunista causada por los hongos que pertenecian a la
clase Zygomycetes, que incluye Mucor, Rhizopus, Absidia y con menor frecuencia
a Candida y Aspergillus que afecta, principalmente el rumen y el omaso, tras la
acidosis ruminal, la mastitis, el periodo postparto y/o el uso prolongado de
antibioticos (7,8,14). Los agentes causantes de las mucormicosis son
principalmente Absidia corymbifera y Rhizomucor pusillus, pero también se
informé de la presencia de Rhizopus arrhizus, R. microsporus y R. oryzae en otras
fuentes bibliograficas (14). Este tipo de hongos pueden invadir los vasos
sanguineos y causar lesiones caracteristicas, como trombosis, infarto, necrosis y
hemorragia, similares a las halladas en el caso clinico expuesto en este trabajo

(15).

Los hongos mucoraleanos son omnipresentes en el medio ambiente y
pueden encontrarse en la vegetacion, el suelo y los alimentos. Aunque Mucor sp.,
Rhizopussp. y Lichtheimia sp. son residentes de la microbiota ruminal, estos
hongos son capaces de causar infecciones fungicas sistémicas y profundas, que a
menudo estan relacionadas con el estado inmunitario del animal (15).

En otra fuente se muestra la distribucion de las lesiones en 38 bovinos con
micosis alimentaria en donde se observaron presentes en; rumen (28 bovinos;
73,7%), el reticulo (8 bovinos; 21,1%), el omaso (27 bovinos; 71,1%), el orificio
omasoabomasal (3 bovinos; 7,9%), el abomaso (13 bovinos; 34,2%), tanto el
rumen, reticulo u omaso como el abomaso (12 bovinos; 31,6%), intestino (6

bovinos; 15,8%) y lengua (1 animal; 2,6%) (16).
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En un estudio histopatolégico de 23 bovinos con micosis de los
compartimentos estomacales, en todos los casos agudos se observaron hifas en
los vasos trombosados, por lo que la diseminacion sistémica es posible por
propagacion hematégena de las formas hifales a partir de estos focos, como lo
observado en la histologia del presente caso, en donde existe un infiltrado
inflamatorio compuesto por linfocitos, células plasmaticas y macréfagos con hifas
ramificadas inmersas, dando sustento a la teoria de propagacion hematdgena

(10).

En otro estudio en donde se evaluaba el efecto prolongado de antibiéticos y
antiinflamatorios en bovinos, se observé que el reticulo y el abomaso suelen ser
los principales 6rganos infectados tanto por A.fumigatus como por zigomicetos. En
este estudio los cultivos micolégicos produjeron un crecimiento puro de A.
fumigatus en todas las lesiones micoticas. Ademas de proponer una diseminacion
fungica al higado, los pulmones y los rifiones por via hematbégena que se origina
por invasion hifal directa y a través de los vasos sanguineos de los
compartimentos estomacales. Aunque la afectacion primaria por aspergilosis en el

tracto gastrointestinal suele ser rara (10).

En la necropsia no se pueden observar diferencias entre las lesiones
macroscopicas de la mucormicosis y la aspergilosis. En la mucosa de los
compartimentos pregastricos se puede observar inflamacién e hiperemia de las
papilas mucosas, necrosis hemorragicas focales y Ulceras  (16).
Microscopicamente, en la micosis ruminal se pueden observar trombosis, necrosis

coagulativa e hifas tipicas de Mucorales o Aspergillus spp (8).
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Histopatologicamente, las lesiones de micosis se han caracterizado por la
presencia de necrosis amorfa con calcificacion, fibrosis e infiltracion de neutrofilos,
macrofagos, linfocitos y células gigantes multinucleadas (7). En el caso de la
candidiasis en los preestomagos, se observa hiperqueratosis de la mucosa con

pseudohifas y microconidias (8).

Cuando se observan hongos filamentosos en secciones de tejido, hay que
diferenciar entre los zigomicetos y otros hongos filamentosos, como Aspergillus
spp. y Candida spp. Ademas, en los tejidos infectados con Aspergillus spp. y
Candida spp. pueden observarse esporulacién y blastoconidias, respectivamente
(7). Las hifas miceliales proliferantes de Zygomicetes presentan rasgos
caracteristicos, son anchas, de grosor desigual, ramificadas en angulos rectos, y

no poseen los tabiques transversales tipicos de Aspergillus spp. (8).
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5. Conclusion

El diagnédstico etioldgico se debe de basar en la historia clinica, hallazgos clinicos,
patologicos e histolégicos, como se llevd a cabo en este caso clinico, siendo de
vital importancia la identificacibn del hongo mediante técnicas micoldgicas y
moleculares para llegar a un diagndéstico etioldgico preciso. La mucormicosis
intestinal sigue estando poco descrita en el ganado bovino y deberia incluirse
como diagndstico diferencial en los casos de diarrea y muerte en rumiantes,
especialmente cuando estan presentes algunos factores predisponentes, como el
uso prolongado de antibitticos, falla en el cierre de la canaladura esofagica y el
estrés relacionado con el destete en becerros. Adicionalmente, el presente trabajo
suma la importancia de realizar el examen postmortem en animales, donde
generalmente los signos clinicos suelen ser inespecificos como ocurren en la

mayoria de los casos asociados a rumenitis micoética.
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