
 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 
FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA

CLÍNICA DE LOS BOVINOS

MVZ, MC. EDUARDO POSADAS MANZANO

INDIGESTIONES



 

MVZ, MC Eduardo Posadas Manzano


DEFINICIÓN 


Es una alteración primaria del tracto digestivo como consecuencia de un cambio brusco en la 
alimentación y exceso de alimentos ricos en fibra, deficientes en carbohidratos de fácil digestión, 
pobres en prótidos y extractivos libres de nitrógeno, lo que provoca una alteración de la actividad 
ruminal formando residuos alimenticios indigestibles que se estancan y se acumulan en el rumen. 
(10,25)


Sinonimias 

 Enfermedad de la miseria 

 Impactación ruminal


 

CAUSAS O ETIOLOGÍA 

Este padecimiento se da por el exceso de consumo de grandes cantidades de grano, la ración 
del concentrado y/o uso excesivo de aditivos a base de antibióticos en el alimento que evita la 
proliferación de la flora bacteriana. (10,25)


PATOGENIA 

El cambio brusco de los componentes de las raciones hace que la flora microbiana ruminal no se 
adapten para su procesamiento, realizando un sobretrabajo. Esta falta de adecuación entre los 
microorganismos y los componentes de la dieta provocan alteración de la flora microbiana y 
actividad ruminal, presentando un escaso coeficiente de digestibilidad, formándose residuos 
alimenticios indigestibles que se estancan y acumulan en el rumen. (2)


SIGNOS CLÍNICOS 

Disminución del apetito, atonía ruminal, intestino dilatado, heces reducidas y secas, puede existir 
diarrea, eventualmente hay signos de cólico y caída de la producción láctea.

A la palpación se percibe una consistencia pastosa del contenido en todas las regiones, incluido 
el hueco del ijar izquierdo. (10, 11,5)


DIAGNÓSTICO 

Será basado en la historia clínica y el examen clínico


Diagnóstico clínico diferencial


Cuerpo extraños en rumen

Replesión crónica del omaso y abomaso � Oclusiones intestinales

Acetonemia o cetosis


INDIGESTIONES



La mayoría de los animales se recuperan espontáneamente en dos a tres días, siempre y cuando 
se les corrija la dieta.

Se sugiere la administración oral de asociaciones de laxantes que contienen sulfato de magnesio 
1 sobre de 50 g/animal en medio litro de agua por vía oral cada 6 horas.

Administración intravenosa de borogluconato de calcio de 250 a 500 ml/ animal (por vía 
intravenosa, subcutánea o intraperitoneal.

Es recomendable la administración de 4-8 litros de líquido ruminal proveniente de animales sanos 
o la administración vía oral de bolos que contengan flora ruminal sintética (Ruminade) 1 o 2 
sobres en 2 litros de agua cada 12 horas durante 2 o 3 días. (3, 10,25)
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DEFINICIÓN 

Enfermedad metabólica que altera la fermentación y la población microbiana del rumen, producto 
del consumo excesivo o inadecuado de ingesta a base de carbohidratos de fácil digestión con 
una producción excesiva de ácidos grasos volátiles (AGV) y disminución del pH ruminal. (2, 6, 
7,8).


Sinonimias 

Acidosis ruminal.

Indigestión aguda.

Sobre carga del rumen.

Lactoacidosis ruminal.

Impacto agudo del rumen.


CAUSAS O ETIOLOGÍA 

Por consumo de grandes cantidades de concentrados (granos). Otras causas menos comunes 
son la ingestión de manzanas, uvas, desperdicios de panadería, remolacha, grano cervecero 
mojado y agrio (2, 3, 4,7).


INDIGESTIÓN ÁCIDA

TRATAMIENTO



PATOGENIA 

Cuando los carbohidratos aumentan en la dieta, se incrementa la proliferación de bacterias 
productoras de ácido láctico (Streptococus bovis y Lactobacilos) y ácidos grasos volátiles (AGV). 
El exceso del ácido láctico, hace que se eleve la acidez del contenido ruminal y el pH disminuya a 
menos de 5.5 destruyendo a toda la flora microbiana, ocasionando inhibición del centro regulador 
gástrico, parálisis ruminal, inflamación y áreas necróticas, lo que permite la entrada de 
Fusobacterium necrosphorum al torrente sanguíneo siendo transportados hasta el hígado 
formando abscesos. (3,5 6)

El exceso de ácidos existentes en el liquido ruminal, genera un aumento en la presión osmótica 
del contenido ruminal, pero simultáneamente disminuye la producción de saliva que actúa como 
buffer, causando hemoconcentración y


uremia. Adicionalmente la absorción de ácido láctico y otros metabolitos tóxicos provocan 
modificaciones en la composición sanguínea, el metabolismo intermedio y las funciones 
orgánicas.

Con la muerte de las bacterias gramnegativas en el rumen, se liberan importantes cantidades de 
endotoxinas, que provocan el aumento de histamina en sangre causando laminitis.

Finalmente el contenido ruminal ácido, llega al tracto intestinal provocando inflamación masiva de 
las mucosas. (4,5)


Signos clínicos 

Después de 12-36 hrs. el animal presenta anorexia, incoordinación, ataxia, mirada alterada, 
chocan contra objetos, depresión, anuria, dolor abdominal, movimientos ruminales disminuidos y 
muestran una clara apatía.

La deshidratación se presenta dentro de las 24-48 hrs., puede haber diarrea, frecuencia 
respiratoria elevada, ligera disminución de la temperatura, frecuencia cardiaca aumentada.

Puede presentar laminitis aguda y crónica que sobreviene en semanas o meses después.

En periodo terminal presentan postración, coma, hipotermia, disminución de la presión sanguínea 
con cianosis y muerte. (1, 2, 3, 8)


DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico suele ser rápido y fácil; además se confirma con la historia clínica, signos y el 
examen del contenido ruminal mediante determinaciones del pH por medio de tiras reactivas.
( 2,3)


Diagnóstico clínico diferencial 

 Paresia puerperal (Hipocalcemia)

 Mastitis grave por E. Coli

 Peritonitis difusa aguda

 Alcalosis

 Indigestión simple


TRATAMIENTO 

Aplicación de sustancias buffer como bicarbonato de sodio en dosis de 4.5 gr en

6-7 litros de Solución Salina Fisiológica por vía oral.

Aplicación de carbón activo 10-15 gr. 3 veces al día oralmente mezclado con el

alimento o agua de bebida para elevar el pH.

En fases avanzadas de la enfermedad se recomienda la administración de

gluconato de calcio y magnesio de 100 a 250 ml/animal por vía endovenosa.

Cabe señalar que es recomendable la aplicación de antihistamínicos cada 24

horas durante 3 a 4 días, para laminitis y para el estado de shock.




Como última alternativa se sugiere realizar Rumenotomía para la extracción del contenido ruminal 
y que permita a su vez aplicar líquido ruminal de animales sanos. (1, 2, 3, 5)       
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DEFINICIÓN 

Enfermedad metabólica ocasionada por un aumento exagerado del contenido de nitrógeno 
fermentable, como consecuencia del suministro de dietas ricas en proteína. Se caracteriza por 
incoordinación, salivación excesiva y muerte súbita. (2,3, 4,6).


Sinonimias.


Alcalosis amoniacal

Intoxicación por urea

Intoxicación por amoníaco


CAUSAS O ETIOLOGÍA 

Uso inadecuado de la urea en la ración ó consumo accidental de gran cantidad de urea. (4)


PATOGENIA 

La urea es degradada en el rumen para liberar amoniaco (NH3), el cual es usado por los 
microorganismos para producir aminoácidos.

El consumo de niveles altos de urea, puede determinar una rápida acumulación en los fluidos 
ruminales, esto determina una elevación rápida del pH del rumen, disminuyendo la flora 
microbiana, ocasionando que se libere más amoniaco de lo que pudiera ser convertido en 
proteína microbiana, mismo que se absorbe a través de las paredes del rumen y es llevado al 
hígado por la vía sanguínea, causando una alcalosis e intoxicación por amoniaco. (6)


Signos 

INDIGESTIÓN ALCALINA



Se presentan entre 20 y 60 minutos después de la ingesta, presentando excesiva salivación, 
depresión, letargia, inquietud, timpanismo, cólico, temblores musculares, incoordinación, 
dificultad respiratoria, motilidad ruminal y diarrea temporal.


El liquido ruminal es de coloración parda, consistencia acuosa y de olor amoniacal. (1,3, 5)


Diagnóstico 

El diagnóstico debe de apoyarse en la anamnesis, test rápido para nitritos y

análisis químico del líquido ruminal. (5) 


Diagnóstico clínico diferencial 

Acidosis ruminal

Presencia de cuerpos extraños


TRATAMIENTO.


Administración de liquido ruminal sano para la normalización de la digestión, aplicar de 500 a 
1000 ml de ácido acético (vinagre) en 10-20 litros de agua por vía oral. Es recomendable la 
aplicación de antihistamínicos cada 24 horas durante 3 a 4 días. Como última alternativa puede 
realizarse un lavado gástrico a través de rumenotomía. (1)
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 DEFINICIÓN.

 

Es un trastorno digestivo del desplazamiento de la flora normal, por bacterias y hongos 
involucrados en el proceso putrefacción. (12)


Sinonimias 

Putrefacción del rumen 

 Ruminotoxemia


FACTORES PREDISPONENTES 

El uso de una alimentación con ingredientes relativamente ricos en proteínas y pobres en 
carbohidratos de fácil digestión, putrefactos, o el consumo de silos de pastos incorrectamente 
fermentados, como son remolachas podridas o subproductos de destilerías, pastos irrigados con 
aguas contaminadas, cereales descompuestos, heno o paja enmohecidos.


INDIGESTIÓN TÓXICA



PATOGENIA 

Al consumir grandes cantidades de bacterias de la putrefacción adheridas al alimento, llega al 
rumen encontrando condiciones favorables para su rápido crecimiento, produciendo un aumento 
del pH, una descomposición pútrida del contenido, bajando la fermentación de ácidos grasos y la 
síntesis de vitaminas, formándose en cambio metabolitos tóxicos.(12)


SIGNOS CLÍNICOS 

Disminución del apetito, sed intensa, desaparición de la rumia, mucosas congestionadas, 
disminución de la producción de leche, timpanismo, diarrea intermitente, paresia y estados 
tetanoides.




Los toros jóvenes muestran afecciones articulares semejantes a las de raquitismo, esperma de 
mala calidad, mientras que las vacas lecheras presentan con frecuencia mastitis por E. Coli y 
Klebsiela, retención de secundinas, endometritis y baja de fertilidad.

El líquido ruminal tiene olor putrefacto y amoniacal, pH neutro o alcalino, aumento en la 
producción de gas (en parte formación de espuma).

Diagnóstico

Se basa por medio de la anamnesis, examen macroscópico de una prueba de líquido ruminal, y 
examen bioquímico del líquido ruminal. (1,2)


Diagnóstico clínico diferencial 

Alcalosis ruminal

Estenosis funcionales 

ruminal


TRATAMIENTO 

Es recomendable administrar una mezcla (mediante sondas nasoesofágica) de 50 mg de ácido 
ascórbico, 20 ml de sulfato de cobre al 10 % y 500 ml de agua oxigenada al 3%. Al mismo 
tiempo se recomienda la aplicación de antibióticos tales como penicilina-estreptomicina en dosis 
20,000-30,00 U.I, /kg por tres días oxitetraciclinas a dosis de 10-15 mg/kg por 3 días.

En casos graves realizar una rumenotomía para extracción de la ingesta en mal estado, 
remplazándola por contenido ruminal sano o bien administrar flora bacteriana sintética. (1, 2,3).
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