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INTRODUCCION 

En le actualidad existe poca duda de que las neumonías representan 

una de las causas más importantes de pérdidas económicas en las explota­

ciones bovinas (65); ya que es uno de los problemas más comunes en la -

práctica clinica y patológica e influyen sobre los costos de producción -

en facto res como: - mortalidad 

- retardo en el crecimiento 

- bajo indice de conversión alimenticia 

- envío de animales al rastro sin la edad y peso 

adecuado 

- baja producción en general 

- decomiso de canales ó visceras en el rastro 

- aumento en los gastos de medi.camentos y servicios 

médicos (69). 

Esto se debe a que los pulmones están constantemente expuestos al 

medio externo et.revés del tracto respiratorio asi como otros agentes pro­

venienteS ·del aparato di.gestivo, reproductor, etc., que llegan por medio 

del sistema circulatorio donde patógenos circulantes en sangre se pueden 

establecer en los capilares alveolares ejerciendo su acción lesiva en és-

te sitio (44). 

!'luchas agentes etiológicos o factores de asociación pueden afectar 

al sistema respiratorio bovino dado que tiene caracteristicas anatómicas 

y fisiológicas que lo predisponen a lesiones pulmonares como edema, enfi­

sema, congestión y neumonia (2,3,47 ,59). Dentro de los factóres intrínsc-

cos de tipo pulmonar se incluyen: una reducida capacidad de intercambio 



( 2 ) 

gaseoso, gran lobulillación anatómica, bioactividad atípica de la lisozi­

ma y bajo número de macrófagos dentro del lumen alveolar en comparación -

otros mamíferos ( 52) • 

Los agentes patógenos causales de neumonía son muy di versos e in-­

cluyen: bacterias, virus, parásitos, hongos, micoplasmas, químicos tóxi­

cos, líquidos y partículas inertes; cada una tiene diversos mecanismos 

para lesionar el tejido pulmonar y causar la enfermedad (19). 

Existen diversas formas de clasificar a las neumonías como son: 

a) por su grado en: leves, moderadas y severas. 

b) por su duración en: hiperogudas, agudas, subagudas y crónicas. 

e) por su distribución en: focales, multifocales, localmente extensivas 

y difusas. 

d) de acuerdo al agente etiológico en: bacterianas, virales, micoplas­

máticas, mic6ticas, parasitarias, por químicos tóxicos, liquides ó -

fluidos y partículas inertes. 

e) en base a su reacción inicial en: exudativas y prolifcrativas. 

f) de acuerdo a la vía de entrada del agente etiológico en: aerógcnas 

hematógenas. 

g) en base al sitio y patrón anatómico de lesión en: bronconeumonía, -

neumonía lobular y neumonía intersticial ( 44). 

Dentro de las causas de neumonia intersticial se pueden conside­

rar agentes infecciosos primarios, estados metabólicos, intoxicaciones 

{quimicos inhalados y químicos ingeridos) y, reacciones de hipersensi­

bilidad (6,7,13,62). Las de curso agudo son de origen nutricional (int.Q_ 

xicaciones por químicos ingeridos) ó de tipo· hipersensible (6, 7 ,44). 

Neumonía intersticial es un término colectico que describe un 
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síndorme que puede ser causado por uno ó varios factores (8,9,44,49,62) 

Se han hecho varias descripciones entre sí en ciertos aspectos aunque -

en otros son totalmente diferentes; la gran variación de circunstancias 

en las cuales ocurre y la ausencia de un criterio homogéneo para la -

clasificación morfológica de las neumonias intersticiales, han creado -

gran confusión en cuanto a la nomenclatura y comprensión de éste tipo 

de padecimiento en los bovinos (49,60). 

~on base a estos antecedentes se prodeció a realizar éste traba­

jo que tiene por objeto revisar y realzar los aspectos más relevantes -

de la neumonia aguda de tipo nutricional producida por la intoxicación 

del L-triptofano con la finalidad de esclarecer las dudas que se tienen 

acerca de la etiología y patogénia de éste padecimiento que afecta al -

ganado y causa cuantiosas pérdidas económicas. 

La Neumonía Intersticial Aguda (NIA) producida por L-triptofano 

es una enfermedad de presentación súbita. caracterizada clínicamente -

por disnea• taquipnea • st:iuñido respiratorio• no presenta fiebre y tiene 

resiste~~ia al tratamiento. Patológicamente su distribución en los pul­

mones es dorsocaudal. presenta un cuadro de neumon!a intersticial 

caracterizado por exudación de proteínas. formación de membranas hiali­

nas y epitclización de los alveolos afectados (2. 7 ,44 ,62). 

La enfermedad ha sido conocida desde hace muchos años y con di­

ferentes nombres. los cuales se han aplicado en forma equivocada y han 

e rendo confusión como son: Adenomatosis pulmonar. que es un término 

aplicado a una enfermedad viral en ovejas; Enfisema, que es una ·iesión 

secundaria en éste caso¡: Asma bovino, que tiene una presentación rara y 

difiere marcadamente en éste problema y Neumoconiosis, que es caracte-
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riZada por lesiones granulomatosas (2,8,9,14,21,49,60,62), 

En ln actualidad existe discrepancia en cuanto o la nomenclatura 

de la enfermedad. En Estados Unidos de América se le conoce como Conge_!i 

tión y Edema Pulmonar Agudo ó Enfisema Pulmonar Agudo en bovinos y se -

presenta después de introducir al ganado hambriento de pasturas secas a 

pasturas suculentas irrigadas ó fertilizadas (13,59,60); y en Gran Bre­

taña la enfermedad ha sido conocida como Fog Fever teniendo la palabra 

FOGGAGE una connotación epidemiológica refiri.endose a pasturas "FOC" -

que son pastos de segundo corte ó forrajes en crecimiento después de -

una heni.ficación ó corte para silo. No hay asociación con la niebla ó -

smog atmosférico (7,13,60,62). 

En ésta revisión, la Neumonia intersticial aguda Fog fever se 

refiere a una enfermedad asociada a pasturas suculentas. 
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ETIOLOGIA 

Tuvieron que pasar muchos años para esclarece el conocimiento -

s-obre la etiología de la NIA (45). 

Debido a que el pulmón es un órgano de choque en el bovino ( 5, -

66); anteriormente se le asociaba con otros padecimientos de tipo alér-

gico ó i.ntoxicaciones las cuales son epidemiológica y patológicamente -

diferentes a la NIA (7 ,45) como son: 

-: La inhalación de esporas de Micropolispora faeni; 

- Dictyocaulus viviparus un parásito pulmonar en bovinos; 

- Alérgia a la leche asociada con una hipersensibilidad de un 

componenete propio de la leche como cuasa principal¡ 

- El consumo de camote enmohecido con el hongo Fusarium solani; 

- La inhalación de dióxido de nitrógeno (1,13,16,59,60). 

La etiología de la enfermedad se determinó hasta el año de 1965 

durante unos estudios experimentales sobre la activación enzimática del 

higado de bovinos en que se observ6 que después de la administración de 

triptof~!1º en donde uno de los animales desarrolló un cuadro r:espirato­

rio agudo. l..a similitud entre la enfermedad inducida por el triptofano 

indujo a pruebas subsecuentes con las cuales se desarrolló la teoria -

de la etiologia de la NIA (12,13,18,19,54). 

El isómero activo del triptofano es la forma "L", ya que la for-

ma "D" es inerte (10.18,21,23,60,70). 

El L-triptofano es un aminoácido presente en elevadas concentra-

ciones en forrajes verdes suculentos ó de rápido crecimiento en un ran-

go de 0.2 a 0.4% de materia seca (15,35,39). Dentro de estos forrajes -

se encuentran: Brassica campertris. Brassica napus, Brassica oleracea, 
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Medicase sativa, Lolium italicum, Lolium perens, Lolium temultenum, 

Echinochloa polvstacha, Trifolium pratense, Trifolium alexandrium (7 ,-

18,19,28,48). 

Al ser ingerido, el L-triptofano es degradado en rumen a su pri!!.. 

cipal metebolito, el 3 metil indol, el cual se absorve en duodeno y por 

sistema porta llega a higado, y posteriormente a pulmón, donde éste 

metaboliza y causa el dafio (12,23,35,37,59, 70) .. 

Se ha observado que no es importante la edad y camposicióp del -

forraje sino la capacida de la microflora ruminal para poder desdoblar 

al L-triptofano a 3 metil indol (20,32,35,38,51,61). 

Estudios in vitre han demostrado que el liquido ruminal es capaz 

de convertir el triptofano a 3 metil indol en cerca de un 40%. La dosis 

intravenosa de 0.2 a 0.3 g de 3 metil indol por kilo de peso, han sida 

Usadas para inducir el edema pulmonar agudo en la cabra (54). El ganado 

bovino y la cabra reaccionan de manera semejante a dosis orales, intr!!,. 

ruminales e intravenosas de 3 metil indol (10,12,21, 24,37,59). Una va­

ca de 450 kilos de peso, consume 3.5% de su peso al dia de materia seca 

conteniendo 0.03% de triptofano, consume aproximadamente 0.11 g de tri.E.. 

tofana por kilo de peso al día. Si el 40% del triptofano es convertido 

a 3 metil indo! y la mayo ria del 3 metil indol es absorvido, la vaca -­

queda expuesta a una cantidad mayor de 0.03 g de 3 mctil indol por kilo 

de peso en menos de un día, suficiente para causar la enfermedad. Ade­

más, dosis menores a 0.11 g de triptofano y 0.02 a 0.03 g de 3 metil -

indol a nivel experimental, se han reportado como inductoras de edema y 

enfisema pulmonar en ganado y cabras (10,24,31,32,39,59,68,70). 

Por otra parte, a partir de estos estudios se ha incrementado el 
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interés sobre el pulmón como órgano metabólico y órgano blanco de acti­

vación metabólica, que es el proceso por el cual compuestos inocuos, -

son transformados in vitro, en compuestas mutagénicos 1 carcinogénicos ó 

derivaqos citotóxicos (12,.13,14 1 54). 
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EPIDEMIOLOGIA 

Debido a la cantidad y variedad de circunstancias en las cuales 

ocurre la NIA, es dificil sugerir una causa de fondo ya que la varia­

ción· de las mismas ocur['e de un lugar a otro. Para hacerlo de una mane­

ra más comprensible se describe la epidemiologia de acuerdo a factores 

relacionados con el medio ambiente, con el hospedador y con el agente 

causal de la enfermedad. 

I.- "FACTORES RELACIONADOS CON EL HEDIO AMBIENTE: 

La enfermedad es generalmente estacional, se presenta en época -

de lluvias de julio a noviembre, pero también puede surgir durante todo 

el año, siempre y cuando se trate de praderas artificiales bien irriga­

das en donde el pasto es suculento y está en crecimiento (16,18,35,51,-

59,61). 

II.- FACTORES RELACIONADOS CON EL HOSPEDADOR: 

La mayor frecuencia del padecimiento ocurre en hatos en donde -

los animales son desplazados de pasturas veraniegas hacia campos de -

heno ·de" segundo corte ó pastizales irrigados ó fertilizados (48). Muchos 

de los pastos en donde la enfermedad ocurre han sido fertilizados -

artificialmente, usando por lo regular estiércol ó nitrógeno. Ln ferti-

1 i:imción de las praderas está directamente relacionada con la produc­

ci6n de los pastos suculentos y además para producir un pasto más rico 

en proteinas, por lo tanto la enfermedad aparece más rápido en anima­

les que consumen alimentos de estas praderas que en aquellas que consu­

men de praderas no fertilizadas ( 9. 60, 61). 

También influyen praéticas de manejo como son cambios repentinos 
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de la calidad del pasto, reacomodo abrupto del ganado con poca acceso -

de alimento a su llegada (35,61). 

Ill.- FACfORES RELACIONADOS CON EL AGENTE CAUSAL: 

Afecta a animales de 2 años de edad en adelante. ocurre ocasio­

nalmente en añojos y rara vez en becerros que pastan en la misma prade­

ra. Es menos común en sanado lechero, se cree que esto se debe al mane­

jo de su alimentación, ya que durante todo el año se les da pasturas de 

calidad uniforme. Parece ser más frecuente en razas europeas como Her~ 

ford y sus cruzas que en razas ccbuínas, aunque existen pocos datos 

epidemiológicos que apoyen ésta observación (47 ,48,49). 

La morbilidad tiene un rango de 40 a 60% de los animales en rie~ 

go, pero es posible que únicamente el 103 de estos quede seriamente en­

fermos ó muera en 2 dias 1 creyendose que estos animales fueron únicame.!! 

te 1os afectados. No es raro observar una formo leve del padecimiento -

en una tercera parte de los adultos afectados (9, 70). 
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PATOGENIA 

Los animales consumen pastos suculentos que contienen L-triptof!!_ 

no. el cual es degradado por la flora ruminal mediante mecanismos de -

descarboxilación produciendo varios metabolitos como son: indol-piruva­

to,. indol acetato (indol ácido acético), indol y 5 hidroxitriptamina -

(serotonina). Solamente el género de Lact.obacillus spp tiene la habili­

dad de descarboxilar el indol ácido acético y produci.r 3 metil indol 

siendo el principal metabolito newnotóxico (24,37 ,39,41, 70) (Ver diagr.!!. 

ma # I), 

La máxima producción de 3 metil indol se da cuando el pH ruminal 

se encuentra entre 6.9 a 7. 3 y éste generalmente se encuentra en ganado 

en pastoreo (61,65). 

In vitre, la degradación del triptofano está relacionnda invers.!!,_ 

mente con la concentraci6n de la glucosa, cuando ésta decrece se produ­

ce un incremento en la conversión del L-triptofano a 3 metil indol. En 

los forrajes suculentos, 1 la concentración de glucosa generalmente es -

baja (13,48,65). 

A nivel experimental el 3 metil indol aparece alrededor de 3 -­

horas después de la administración del triptofano a bovinos, su concen­

tración máxima se presenta entre 12 y 24 horas después de esta adminis­

tración (13,19,32,37). La absorción del 3 metil indol es en duodeno pa­

sando por sistema porta a sangre, teniendo unn vida media de 0.3 a 0,4 

horas en torrente sanguineo (13,29). 

No se conoce exactamente todos 1os mecanismos de acción del 3 -

metil indol a nivel pulmonar (órgano blanco de éste compuesto), Por -
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una parte, los componentes indólicos están envuelcos en la patogénesis 

del enfisema pulmonar por la habilidad que ·tiene para romper las membr~ 

nas biológicas debido a sus propiedades lipofílicas. In vitre. el 3 me­

til indol rompe las membranas de macrófagos alveolares, modificando la 

tensión superficial y disminuyendo el contenido de fosfolípidos. El --­

efecto lipofilico directo del 3 metil indol sobre las membranas celul,!! 

lares no es sin embargo el principal mecanismo responsable de las lesi.2, 

nes de na NIA (18,21,33). Por otro lado, el 3 metil indol induce a la 

proliferación del retículo endoplásmico liso en los neumocitos tipo 1 y 

Células no ciliadas (Células Clara) del revestimiento bronquilar, si.en­

de estos dos tipos de células las más afectadas. El 3 metil indol es -­

metabolizado por el sistema oxidasa de función mixta, el cual se local.!. 

za en el retículo endoplásmico liso y microsomas aislados (13,15,68). · 

A nivel experimental el fenobarbital induce al sistema oxidase -

de funci6n mixta a incrementar el metabolismo del 3 mctil indol y aumen 

ta la severidad del daño pulmonar. El piperonil butóxido es un inhibi­

dor del sistema oxidase de función mixta, disminuyendo el metabolismo -

del 3 mctil indol y las lesiones pulmonares. Esto indica que la toxici­

dad del metabolito resulta del metabolismo de éste y la formación del -

3 metil oxindol e indol 3 carbinol (12,68). El 3 metil oxindol pertene­

ce a la primer vía larga y representa el 68% de los metabolitos elimin.!!, 

dos por orina ( 12. 59), y el ácido indol 3 carboxilo pertenece a la se­

gunda vía que es la via corta y representa el ¡3;:: de los metabolitos 

urinarios (13,35,59) (Ver diagrama# 2). 

El 3 metil oxindol e indo! 3 carbinol no producen daño pulmonar 

cuando se administran solos experimentalmente (5,31,35,59), por lo que 
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se concluye que el efecto tóxico de algunos hidrocarburos aromit.icos es 

correlacionada con el grado de enlaces covalentes de reactivos interme­

di.a.rios de unión a macromoléculas en las células del órgano blanco. Es­

ta correlación de reactivos intermediarios está relacionada con la for­

mación por el sistema oxidasa de función mixta y la inactivación por -­

isomeriación de fenoles e hidrocarburos ó por conj ugnción con ácidos -

glutatión, ácidos glucorónicos y otros compuestos ( 11.12, 21). 

Ademlis, el 3 metil indol tiene efectos sobre la vasculatura pul­

monar (51) 1 está asociada con un cambío drástico de la presión sanguí­

nea, ya que produce una elevación repentina de la. presión arterial y v~ 

nasa (4,11) que puede ser la responsable del edema pulmonar, otra causa 

de este edema es la a.lteraci6n de la integridad de la pared alveolar -

debi.do a la destrucción de los neumocit.os tipo I (12.33). A nivel expe­

rimental, 12 horas después de la administraci.ón del 3 metil indol se -

observa un efecto vasomotor directo, ya que se presenta una respuesta -

inhibitoria a la estimulación por epinefrina sobre los receptores alfa 

adrenérgicos (16,39.51). 

Otro de los metabolitos del. triptofano es el indol. aunque el 3 

met.11 indol y el índol tienen propiedades físicas Y químicas similares. 

el indol no pr~duce daño pulmonar (21.35,39). La conversión del L-trip­

t.ofano a 3 metil :indol es relativamente baja (33.39). El indol pr-oduce 

hemoglobinuria.. diarrea 9 volemia celular baja y fibrosis intersticial -

renal (21,33,41). 

La serotonina ( S hidroxitri.ptamina ) • es otro mctabolito del -­

L-triptofano que se produce por hidroxilación de núcleos del indol como 

primer paso y descorboxilación como segundo- Las enzimas capiices de ca-
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talizar ésta reacción se encuentran en abomaso, mucosa intestinal y -­

otros órganos (58). Se observó que los niveles de serotonina en el pla~ 

ma estaban arriba de lo normal, en 6 de 10 becerros con L-triptofano y 

éste nivel sobre pasa los niweles normales del plasma hasta en un 100%. 

Un exceso de serotonina produce un incremento en la permeabilidad vasc,!!_ 

lar en el pulmón (69). In vitre, la serotonina produce un venoespasmo -

pulmonar mayor que el del 3 metil indo! en bovinos, por lo anterior, la 

serotonioa puede tener in vitre una mayor capacidad que la del 3 metil 

indol (10,27,41,69). 

De lo anterior puede considerar que todos estos mecanismos de 

acci6n deben interactuar para dar el cuadro de NIA. 
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SIGNOS CLINICOS 

De 12 a 14 dias después de que el ganado adulto ha sido llevado 

a una nueva pastura, puede ser que se encuentre algún animal muerto sin 

que hay habido algún signo premonitorio (8,14,48, ,61,65). La presencia 

de los signos clinicos es un hato es súbita y de euros corto (2,8,61, -

65). 

El comportamiento de todo el hato cambia, aún los animales que -

no están afectados de manera obvia asumen una actitud letárgica, pere­

zosa y tranquila, ya no reaccionan de manera inquisitiva ó sospechosa 

con la presencia de extraños (2,9,32,49). El ganado dejo de comer antes 

de que desarrolle signos respiratorios (8, 27, 65). Los signos de la 

afección respiratorio son variados y van desde una ligera disnea has­

ta taquipnea ó hiperpnea (3 .11,18, 31, 36). La disnea generalmente se -

acompaña de dilatación de los ollares, respiración por la boca y salida 

de espuma por ésta (7 ,8,48,49). Los animales afectados severamente per­

manecen con la cabeza agachada y lengua y cuello extendidos (48,49). 

La frecuencia respiratoria va de 35 a 75 respiraciones por minu­

to. El pulso aumenta. Algunas veces se presenta timponismo ruminal, hay 

constipación ó diarrea (9,49), Se puede observar enfisema subcutáneo en 

el área cer\'ical, dorsal al tórax y área sublumbar (2,9,13,19,21,49). 

A la auscultación sólo se escuchan los sonidos anormales muy -­

suaves en las primeras etapas de la enfermedad. Los crujidos y sibidos 

indican enfisema y neumonía intersticial y estos se iran haciendo más 

evidentes con el tiempo (7.8,11,48). 

La mo\•ilización forzada de los animales puede conducir a un ca-
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lapso respiratorio y a la muerte (3,9). La muerte de los animales seve­

ramente afectados ocurre en las primeras horas ó en pocos días después 

de la manifestaci6n de los signos clínicos (16,53). 

Algunos casos tienen complicación con neumonía bacteriana siendo 

los principales agentes Pasteurella multocida, Pastcurella hcmol vtica, 

Streptocaccus spp y Corinebacterium pvogenes (9,44). 

Los bovinos que sufren episodios repetidos de ésta enfermedad -

pueden desarrollar una condición respiratoria crónica caracterizada por 

una alveolitis fibrosante difusa (45). 
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HALLAZGOS A LA NECROPSIA 

Las lesiones varian según la presentación de la enfermedad: 

I. - EN CASOS AGUDOS FATALES 

M a e r o s e ó s p i e a m e n t e se observa una severa con­

gestión segmenta! y global en laringe, tráquea y bronquios, as! como P.!t 

tequias y equimosis. Los lóbulos pulmonares tienen consistencia elásti­

ca, no se .colapsan y presentan una coloración rojo oscuro a morado. 

Existe presencia de enfisema entre los lóbulos y lobulillos y debajo ·de 

la pleura en forma de burbujas de hasta 15 cm de diámetro debido a la -

ruptura alveolar, generalmente, estas burbujas se acompañan de líquido 

amarillo gelatinoso. Se puede encontrar gas en el mediastino y a la en­

trada del torax, que después se difunde hacia el tejido subcutáneo del 

hombro y la espalda. Al corte del parénquima pulmonar, la superficie -

presenta un aspecto suave de apariencia homogénea, de color rojo bri­

llante en donde fluye líquido de origen edematoso al cual es el result!!_ 

do de la congestión y edema. La regi6n dorso caudal tiende a ser la más 

afectada observándose enfisema intersticial más severo en los lóbulos -

caudales (2,9,12,13,49,52). 

En el epicardio y endocardio se observan hemorragias francas en 

forma de petequias y equimosis y, ocacionalmente en la adventicia de -

los grandes vasos sanguíneos (2,9,24,52,58,70), 

N i c r o s c 6 p i e a m e n t e el lumen está repleto de lí­

quido edematoso, la pared alveolar presenta membranas hialinas eosinof!. 

licas, hay alteración de la integridad de la pared alveolar debido a la 

destrucción de los neurnocitos tipo I (16,32 ,59). Las membranas hialinas 
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presentanproteínas plasmáticas condensada!'!, deshechos nucleares e infil 

trados de macr6fagos alveolares (9). Los septos alveolares se encuen­

tran edematosos, engrosados con infiltrados de eosinófilos, neutrófi­

los, células gigantes y macrófagos alveolares. Hay daño principalmente 

en los capilares alveolares que están congestionados y, en los neumoci­

tos tipo I. La destrucción de los neumocitos tipo I es rápidamente se­

guida de proli.feración de neumocitos tipo II, hasta que se completa una 

linea de células cuboidales que recubren la pared alveolar a lo cual se 

le llama "epitelización" (44). Durante la fase proliferativa de neumoc.!. 

tos tipo I es frecuentemente ver sincitios y células atípicas indi vidu!!._ 

1es que tienen un incremento de volumen nuclear y citoplasma en forma -

anormal y basofilia aumentada.Usualmente el proceso es acompañado por -

células mononucleares .. Hay acumulación de glucógeno en células alveol:,i 

res tipo II. El glucógeno se presenta en forma de rosetas ó part1culas 

alfa, las cuales cubren una porci6n de citoplasma celular. Los cuerpos 

laminares presentan gotitas de llpidos ( triglicéridos) (3,5,15). 

Los vasos venosos muestran signos de inflamación caracterizada -

por vasculitis proliferativa (3,11), hay acumulación de partículas de -

glucógeno en e1 músculo liso de la media de las arterias pulmonares. M,!!. 

chas células del músculo liso en la media tienen apatiencia inmadura. _ 

Los organelos celulares incluyen retículo endoplásmico rugoso, complejo 

de Golgi, centriólos dobles, microtGbulos y mitocondrias que ocupan la 

zona central del sarcoplasma. los miofilamentos y cuerpos densos son 

restringidos a la periferia del sarcoplasma. El nCicleo es regular de -
forma y contien heterocromatina uniforme (2,4,5,9,11,15,32). 

En las células endoteliales se ven cambios en el retículo endo-
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plásmico rugoso, el cual muestra la cisterna dilatada especialmente en 

el margen luminal. El contorno vesicular del retículo endoplásmico rug.Q_ 

el cual muestra la cisterna dilatada especialmente en el margen lum.i 

nal (4,15,32). 

En la lámina propia del árbol traqueobronquial se observa edema 

está congestionado e::!., 14). 

II.- EN CASOS NO FATALES 

El edema pulmonar y el enfisema son mínimos; el enfisema inter­

ticial se localiza principalmente en los 16bulos diafragmáticos, en lo 

l!IU~t>leucq.,cspacio peribronquial y peri vascular (45). En la mayoria de -

los animales, los lóbulos pulmonares se encuentran de color rosado ó -­

pardo y con consistencia de caucho, debidon la hiperplasia del epitelio 

alveolar y fibrosis extensa (32). 

Como secuela de la forma aguda, las diferentes evidencias en la 

edad de las lesiones. permite que se suponga que la enfermedad progresa 

en etapas, con participación periódica de zonas de tejido. Hay exudado 

de aspecto esponjoso que a veces contiene copos de pus en bronquios y -

tráquea, con hiperemia de la mucosa de estos órganos (9,44). 

M i c r o s e ó p i e a m e n t e los infiltrados de células -

inflamatorias son mucho más aparentes en los septos alveolares y lumen 

de las vias aéreas. Hay leuce>citos entre y debajo de las células epite­

liales de la tráquea, bronquios y mucosa de las glándulas. Se observnn 

pocos macrófagos y eosinófilos en el lumen de los bronquios (15,44). -

Las membranas hialinas presentan proteínas plasmáticas condensadas, de.f!. 

hechos nucleares e infiltrado de mncrófagos alveolares (9). Hay fibrc-
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sis en las paredes alveolares con infiltración celular. La lesión más 

caracteristica es la hiperplasia epitelial de neumocitos tipo II en gr.!!_ 

do extremo. Los alveolos se encuentran delineados por células cuboida­

les en las que se observan fases mitoticas (14). El edema es :.1ínimO en 

el tejido conectivo peribro:tquial (13). 
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PATOLOGIA CLINICA 

No existe en ésta enfermedad hallazgos patológicos de valos dia.a 

nóstico. aunque el examen bacteriológico de muestras nasales puede ind.!_ 

car la causa de neumonía secundaria (8,9). 

En química sanguínea, no hay datos importantes solo que la pre-­

sencin de ni veles normales de globulinas sugieren la ausencia de algún 

proceso infeccioso. La elevación de la actividad de SGO-T de 64.0 :!:: -

10.0 que· es lo normal a 95.0 ± 23.0 lo alterado, podría ser el result!!,_ 

do de un incremento en la permeabilidad ó destrucción de células dentro 

de los pulmones (48). 

Se está utilizando cromatografía de gnses paro determinar los -

niveles de 3 metil indol en el plasma de los animales afectados (9,50).· 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La epidemiología, signos clínicos y lesiones son característi-­

cas de la NIA, pero las lesiones no son patognomónicas por 1o que se dE,. 

be realizar un diagnóstico diferencial con otras enfermedades respiratE,. 

rias en las que se presenta edema pulmonar, membranas hialinas, enfise­

ma intersticial e hiperplas.i.a epitelial alveolar, como son: 

- Alergia a la leche que se presenta en vacas durante el pcriódo 

de retené:i6n de leche, se observan a menudo signos de de al.crgia princi 

palmen te urticaria. La mayor parte de estos casos ocurre cuando se ini­

cia el periódo seco en el animal (16). 

- Bronquitis y neumonía parasitaria causada por Dictvocaulus vi­

viparus se cree que la infestación masiva por éste parásito pulmonar en 

un animal sensible, puede causar una reacción alérgica que provoca neu­

moní.a intersticial. En la mayor parte de los casos en donde ocurre 

forma natural la neumonía intersticial aguda, no se han encontrado pruc 

has de laboratorio que pongan de manifiesto que hay parásitos en los -­

pulmones, ó ·en las heces de los animales enfermos ( 16, 4 7, 61). 

- Intoxicación con camote dulce enmohecido con el moho Fusarium 

solani se a considerado causa de una neumonía parecida a la NIA. El cr~ 

cimiento del moho en el camote produce toxinas y un factor de edema pu}_ 

manar causante del daño (7 ,60). 

- El consumo de una cizaña ó maleza del tipo de Perilla fruten-­

~ contien una toxina que produce una enfermedad similar n la NIA (7, 

16,60). 

- Pasterelosis neumónica por lo general hay fiebre, toxemia, se-
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creciones mucopurulentas nasales, disnea los más afectados son los -

animales jóvenes ( 2) . 

- Neumonía intersticial viral producida por Adcnovirus, hay ini­

cio súbito de neumonía aguda , disnea moderada y toxemia, tonos bronqu_i 

ales altos y estertores secos por bronquitis (3,9). 

- La inhalación ó ingestión de esporas de Micropolvspora faeni -

produce una alveolitis extrínseca llamada ' 1Pulmón de granjero", 

racteriza por tos crónica, pérdida de peso y bajo rendimlcnto de leche 

(69). 

- La inhalación de dióxido de nitrógeno puede producir neumonía 

intersticial, pero no es posible que los animales Sl' vean expuestos a -

una concentración importante de gas durante tiempo suficiente para pro­

ducir tales lesiones (3,9,60). 

Otras enfermedades con presentación súbita deben ser diferencia­

das de la NIA, como son: 

- El envenenamiento con insecticidas orgunofosforodos pueden tc-

semejanza con el padecimiento provocado con pasturas suculentas 

complicado con enfisema pulmonar a causa de la disnea, pero también 

observa contrcción de las pupilas, diarrea mucoide, temblor muscular 

rigidez de los miembros (2,9,42). 

- Intoxicación con Nitratos en bovinos que han sido desplazados 

a sitios de pastoreo con altas concentraciones de nitnitos. El ganado -

se encuentra débil como tambaluante co11 degluciones rúpidu::o, caen y mu.!:_ 

ren rápidamente. Hay coloración café de las membranas mucosas (9 ,42). 

- Intoxicación con cianuro hay anoxia cerebral, con temblor mus­

cular convulciones y disnea. Es siempre sobreaguda y enferman unos 10 a 
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15 minutos después de ingerir el tóxico (2,9). 
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PREVENCION 

La prevencibn de la NlA se puede hacer mediante medidas de mane­

jo ó tratamiento méd:i.co profiláctico. 

MEIHD!.S DE MANEJO: 

- introducir especies menos suceptibles como equinos, ganadc:> bo­

vino añojo para que consuman el pasto y al llegar el ganado adulto el -

forraje sen menos abundante. 

- procurar mover al ganado a praderas nuevas antes que el forr.!!. 

je sea muy suculento. 

- suministrar paja ó concentrado para reducir la ingestión de -­

forraje suculento ó bien limitar el pastoreo mediante corrales durante 

el pcriódo de adaptación. 

- la alimentación ordinaria de pasto seco cada mañana 3 a 7 días 

antes de rotar al ganado adulto al pasto verde. 

- evitar la introducci6n de ganado muy hambriento a pastos sucu­

lentos (5,23,38,65). 

TRATAMIENTÓ MEDICO PROFILACTICO: 

Una propuesta para prevenir la NI,\ h<l si.do determinar un cambio 

de la fermentación ruminal por el c.unl se inhiba la formación del 3 me­

til "indol. Previt.t'i investigaci<>nes han demostrado el potencial de las 

antibióticos ácido carboxilo poliétercs (ion6foros) para inhibir el 3 -

me"ti.l indo! en su producción y reduci.r la inc'idencia de la NIA. Estos -

nntihióticos son producidos por Streptomices especificos. En la actual:!_ 

lidad dos ionóforos se h11n usado en bovinos: la monensina y el lasaloc_! 

dn (15,17,35,38,50,55). 
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El modo básico de acción de los ionóforos es modificar el movi­

miento de iónes a través de membranas biológicas. Por lo tanto, los --­

ionófors afectan o las bacterias en dos formas principales: 1) un efec­

to bactericida inmediata sobre los organismos Gram ( +) y 2) un cambio -

la población microbiana ruminal hacia organismos Gram (-) principal­

mente. Todos los cambios en el metabolismo ruminal se explican por es­

tos mecanismos de acción resultando a la vez algunos cambios importan-­

tes que influyen en el comportamiento del animal, siendo los más impor­

tantes: 

- desviar la fermentación hacia la producción de ácido propióni­

co a costo de acético ó bUtirico con la consiguiente mejoría en el apo.!:.. 

te de glucosa para el animal. 

- evitar la desaminación de proteinas. 

- inhibir la formación de metano y con ello el despercio energé-

tico consiguiente y el peligro de timpanismo. 

- diminuir la digestión de proteina preformada en el rumen para 

su mejor aprovechamiento intestinal (3, 17, 63). 

La alimentación diaria con un suplemento concentrado rico en encr.. 

gía proteína conteniendo 200 ms de monensina por animal es un método 

específico para reducir la formación del 3 metil indol (32, 38). 

Se ha demostrado que la monensina dada a dosis de 200 mg por ca­

beza por día reduce la producción de 3 metil indol administrándola al -

ganado iniciando un día antes del cambio de pasturas y 7 días después -

de que se ha expuesto al ganado a pasturas suculentas ó dado una dosis 

de L-triptoíano. La máxima inhibición del 3 mctil indol ocurre 4 días -

después de dar la dosis de moncnsina (20,32,38). 
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El lasalocida en dosis de 200 mg por din iniciando un día antes 

y finalizando 6 días después de la exposición dan protección contro lo 

NIA (35,39,50), Por Otro lado, la inhibición del 3 metil indo! apnrent~ 

mente tiende a desviarse a la producción de indol, al iricremcntar la d.Q. 

sis de lasalmcida (29). 

Se ha intentado inhibir la producción de 3 metil indol alterando 

la fermentación ruminal mediante antibióticos y rcducicmdo su produc:ci­

ón in vitre como son: polimixina B, tctracicl i.nns, kanamicina, pen:.c tl.,t 

na G y neomicina, ten.1.endo resultadon f:i,·orahles en la f.:1s1! experim·m·-­

tal, aunque no pueden ser utilizadas debido a varias dosis requeridos -

(18,38), usándose generalmente como tratamiento a ncumonias producidas 

junto con la NIA (9). 

El hidrato cloral es un potente inhibidor de la formación de 3 -

metil indo! (35,60); pero también reduce la formación ruminal de metano 

(68). 

Un tratamiento con pipcronil butóxido previene la inducción de 3 

lletil indo! y la presentación de la NIA en rumiantes. Inhibe los enla-­

ces covalentes en mctabolitos del 3 mctil indol con microsomas pulmona­

res en caprinos ( 13, 38). 

El glutatión y la cisteína disminuyen los enlaces covalentes de 

metabolitos de 3 mctil indo! en bovinos y caprinos, en los microsomas -

pulmonares (68). 
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TRATAMIENTO 

Al igual que en humanos. éste tipo de neumonías es muy difícil -

de tratar. Hasta el momento no existe un tratamiento médico que logre -

alterar el curso de la ?HA. Por eso, lo más recomendable es emplear --­

prácticas de manejo para prevenirlas tomando en cuenta que la más míni­

ma exitación ó ejercicio de los animales afectados puede desencadenar -

un colapso y la muerte por falta de oxigeno. se recomienda que si no -

pueden ser retirados de la pradera realizando un mínimo ejercicio, es -

preferible dejarlos en ella y restringirles el consumo de alimento me­

diante corrales improvisados. En casos severos, es preferible mandar al 

animal al rastro (65). 

El valor de una terapia es cuestionable ya que los animales mo­

deradamente ó levemente afectados, se recuperan expontáneamente en un -

periódo de 10 dias sin tratamiento farmacológico (6,9). 

Algunas drogas como corticoestero1des, atropina, antihistamini-­

cos, dietilcarbami:z.ina, epineírina y diuréticos se cree que pueden ser 

de ayuda en el tratamiento de ese padecimiento por su capacidad para r~ 

ducir la congestión bronquial mejoran la eficiencia respiratorio en las 

dosis terapéuticas correspondientes ( 6 ,18). 

También se recomienda la aplicación de antibióticos para inhibir 

la micro flora ruminal y combatir las neumonías de tipo secundario ( 9, -

35, 38,50), 
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