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Prólogo

En 1993 la empresa ARROZUR S.A. comenzó la extracción industrial de

aceite de arroz para consumo humano, dejando como resultado un nuevo

subproducto: el Afrechillo de Arroz Desgrasado. La producción actual de este

nuevo suplemento es de aproximadamente 15.000 toneladas/año, comparadas

con 65.000 ton/año del Afrechillo de Arroz Entero.

Las ventajas prácticas del Afrechillo de Arroz Desgrasado respecto al

Afrechillo de Arroz Entero son su mayor estabilidad química que permite su

conservación por períodos mayores de tiempo, menor contenido de grasas y

mayor contenido de proteína. Estas características lo convierten en un alimen

to de gran utilidad para las condiciones de producción delUruguay, ya sea puro

o formulado en raciones.

Sin embargo, las primeras partidas de Afrechillo de Arroz Desgrasado

utilizadas en la alimentación de vacunos en distintas partes del Uruguay,

estuvieron asociadas a una serie de trastornos con un cuadro clínico -patoló

gico definido como Dermatitis Asociada (Dutra, 1994).

Dado que no existían antecedentes nacionales de la enfermedad y ante una

serie de hipótesis de trabajo, se firmó un Convenio entre INIA, DLLA.VE:

"Miguel C. Rubino" y ARROZUR S.A. para llevar a cabo una investigación
sobre su causa y patogénesis.

En esta publicación se presenta el estudio completo llevado a cabo por el

destacado técnico de la Regional de Treinta y Tres del DLLA.VE., Dr.

Fernando Dutra, cuyo Proyecto fue financiado por el Fondo de Promoción de

TecnologíaAgropecuaria (FPTA) del INIA y aportes de ARROZUR S .A., bajo
la coordinación del Ing. Agr. Guillermo Seaglia del INIA Treinta y Tres.

Es de destacar que en la última zafra se han reducido sustancialmente los

inconvenientes con el uso de Afrechillo de Arroz Desgrasado. De todas

maneras, se considera que esta valiosa contribución científica será de utilidad

para el conocimiento de una problemática real sin antecedentes en el país.

Ing. Agr. MSc, Guillermo Pigurina

Jefe Programa Nacional de Bovinos para Carne

INIA
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INVESTIGACIÓN SOBRE LA CAUSA Y

PATOGÉNESIS DE LA DERMATITIS EN

BOVINOS CAUSADA POR EL

AFRECHILLO DE ARROZ DESGRASADO

JUSTIFICACIÓN DEL PROYECTO

La fácil disponibilidad y una expectativa
de mayor oferta en el correr de los próximos

años, hacen del afrechillo de arroz desgra
sado un alimento de gran valor como suple
mento estratégico para los sistemas gana

deros pastoriles, tecnología que es promo
vida actualmente en el país. La aparición de

la enfermedad en los animales suplementa
dos ocasiona pérdidas económicas a la in

dustria y a los productores afectados y,

principalmente, conspira contra la adopción
de la nueva tecnología. Dado que no existía

información previa sobre esta enfermedad,
el principal objetivo del proyecto era desa

rrollar conocimientos suficientes que permi
tieran encontrar medidas racionales para su

control.

La estrategia seguida para alcanzar el

objetivo propuesto apuntó, en primer lugar,
a revisar exhaustivamente la bibliografía
sobre la enfermedad y el afrechillo de arroz

desgrasado, y a establecer contacto e inter

cambio con técnicos vinculados a su uso en

otros países, principalmente Brasil. En se

gundo lugar, la enfermedad se indujo expe
rimentalmente y la lesión histopatológica se

estudió a través de biopsias seriadas en el

tiempo. También se realizó un estudio epi

demiológico con el fin de identificar los fac

tores de riesgo más importantes de la enfer

medad y sugerir medidas para su control.

El convenio firmado por DILAVE. "Miguel
C. Rubino", INIA y ARROZUR S.A., permitió
la financiación y ejecución de este proyecto.
La ejecución fue llevada adelante por

DILAVE, Laboratorio Regional de Treinta y

Tres, con la colaboración de la Dra. Deborah

César del laboratorio de Patología de

DILAVE Central.

Aquí se presenta en forma lo más clara y

concisa posible, la información más revelante

generada en el transcurso de la investiga

ción, así como las conclusiones de la mis

ma. El trabajo se presenta bajo los siguien
tes encabezamientos:

Bibliografía y Países Contactados

La Enfermedad. Características Clínicas

y Evolución

Histopatología.

Epidemiología. Factores de Riesgo.

El Afrechillo Desgrasado. Composición y

Digestibilidad

Hipersensibilidad

Tóxicos y Carenciales

Conclusiones y sugerencias

1.BIBLIOGRAFÍA Y PAÍSES

CONTACTADOS

1.1 Bibliografía

Para la revisión bibliográfica se usaron las

bases de datos AGRIS (1975-1993), CAB

abstracts (1 987-1 992), MEDLINE (1 990-Bra-

sil). Las referencias se listan al final de este

informe, constando la misma de 1 31 artículos

de diferentes revistas y 1 1 libros de texto.

Los resultados obtenidos permiten con

cluir que existen varias referencias en la

bibliografía que aluden a cuadros de derma
titis en bovinos asociadas al consumo de

diferentes tipos de alimentos, entre los que

siempre se menciona el afrechillo de arroz.
Tales cuadros clínicos son llamados indis

tintamente como «Dermatosis Asociadas a

Alimentos» o «Dermatoses Associated with

Certain Feedstuffs» (141), «Eczemas
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Alimentarios» o «Food Eczema» (61, 62,

135, 140), o bien «Hipersensibilidad a

Alérgenos Alimentarios» o «Hypersensitivity
to Ingested Allergens» (134, 141). Sin em

bargo, no existen artículos originales que

describan la enfermedad en detalle ni rela

ten las circunstancias de su aparición.

1.2. Países contactados

Se establecieron contactos con técnicos

y se recabó información de los siguientes

países:

FRANKLIN RIET-CORREA, Universidade

Federal de Pelotas (UFPel) Pelotas /

RS, BRASIL.

CLAUDIA VON TSCHARNER, Instituto de

Patología, Berna, SUIZA.

A. L. GOETSCH, Department of Animal

Sciences, Universidad de Arkansas,

USA.

ROB DIXON, Centro Experimental de Swans

Lagoon, Queensland, AUSTRALIA.

NARESH KUMAR SOOD, Sudan Wala

Garden, Rapjura Distt. Patiala, Punjab,
INDIA.

DONALD MCGAVIN, Universidad de

Tennessee, USA.

DANNYW. SCOTT, Universidad de Cornell,

Ithaca, New York, USA.

ZENRO IKEZAWA, Departamento de Der

matología, Universidad de Yokohama,

JAPÓN.

MAJA SUTER, Instituto de Patología, Ber

na, SUIZA.

De todos los países en los que se realiza

ron contactos, sólo pudo comprobarse
fehacientemente la enfermedad en Brasil.

Juntoal Dr. FranklinRiet-Correa se visitó un

establecimiento en los alrededores de la

ciudad de Pelotas que presentaba novillos

en confinamiento, de 1 -2 años y 2-3 años, y
terneras de destete con cuadro clínico ca

racterístico de la enfermedad. Todos éstos

animales estaban siendo suplementados al

0.8 - 1 % de peso vivo (% PV) con el afrechillo

desgrasado que produce y comercializa en

Brasil la Industria Riograndense de Óleos

Vegetáis Ltda. (IRGOVEL).

Otra información relevante recabada a

través de estos intercambios, es la existen

cia de casos humanos de dermatitis alérgi

cas, IgE-mediadas, en Japón, por consumo

de arroz. Los trabajos del Dr. Zenro Ike-

zawa, han identificado la fracción proteica
del arroz causante de la dermatitis eczema-

tosa, y su grupo lleva adelante investigacio
nes para producir arroz hipoalergénico (1 8,

41, 42).

2. LA ENFERMEDAD.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Y EVOLUCIÓN

La enfermedad afecta a bovinos entre 1 0

y 90 días o más de comenzar a comer

afrechillo de arroz desgrasado. El proceso

comienza en la región de la corona y cara

flexora de la cuartilla de ambos miembros

posteriores, y alcanza luego la región del

nudo. Inicialmente, la región presenta ede

ma, eritema y exudación, la que causa el

aglutinamiento de los pelos y la formación

de costras húmedas y adherentes de hasta

0.8-1 cm de espesor. En algunos animales

la piel se agrieta entre las costras y la

infección secundaria provoca dolor e hin

chazón. Los miembros posteriores se ob

servan engrosados y con numerosas cos

tras, pudiendo los animales manifestar al

guna dificultad para desplazarse. El agrieta
miento y la infección secundaria de la región
de la corona causa el adelgazamiento y,

alguna veces, el desprendimiento de las

pezuñas en la región del talón. En un estudio

llevado a cabo en terneros afectados, en el

que pudo seguirse cuidadosamente la evo

lución y las características clínicas de la

enfermedad, se observó que un 22% de los

animales que enfermaron presentaban

agrietamientos e infección secundaria en

los miembros afectados. En ningún momen
to se observa prurito ni pérdida del apetito.

En general, la enfermedad se limita a las

partes bajas de los miembros posteriores,

aunque lesiones costrosas pueden obser

varse también en la corona y la cuartilla de

los miembros anteriores. Casos con lesio

nes más generalizadas se han visto en
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animales adultos, especialmente en vacas

lecheras y novillos pesados en terminación,

en los que las lesiones ascienden hasta la

entrepierna y la ubre. En tales casos las

lesiones pueden provocar pérdida de esta

do importante y mastitis secundarias. Un

hallazgo muy particularde la enfermedad es

su evolución a la autocuración en un período
de 7-15 días, a pesar de mantenerse el

consumo de afrechillo de arroz. Las costras

se secan y retraen, y en el correr de los días

se desprenden, quedando la piel alopécicay

engrosada. En varias circunstancias se ha

observado que el uso continuado del

afrechillo puede resultar en una recaída de

la enfermedad, generalmente en los mis

mos animales que han padecido el proceso

algunos meses antes.

3. HISTOPATOLOGIA

El estudio histopatológico se llevó a cabo

con el fin de restringir la lista de posibles

causas de la enfermedad, así como para

arrojar luz sobre el mecanismo patogénico
de la misma. Para realizar este estudio se

realizaron biopsias de piel de 1x0.5 cm, de

la región de la cuartilla y talón de los miem

bros posteriores de animales en diferentes

fases de la enfermedad. Se estudiaron tanto

casos espontáneos como experimentales.
Los casos espontáneos se estudiaron a

través de 1 1 biopsias obtenidas de siete

animales en tres predios diferentes. Para la

reproducción experimental, se suplementa-

ron 40 terneros con afrechillo desgrasado al

2% peso vivo. Casos leves de la enferme

dad se produjeron en 1 1 animales, 4 meses

luego de comenzar el experimento. Se obtu

vieron 52 biopsias de los terneros experi

mentales, 36 previo a la enfermedad y 16

luego de enfermar. Todas las biopsias, tan

to de casos espontáneos como experimen

tales, se fijaron en formol bufferado al 10%,

se incluyeron en paraf ina, y secciones de 5p
de espesor se colorearon por las técnicas

de hematoxilina-eosina y Azul de Toluidina.

Los casos agudos de la enfermedad se

caracterizaron por edema de la dermis su

perficial, espongiosis multifocal y formación

de vesículas espongióticas intraepidérmicas.

En la dermis superficial se encontró tam

bién una infiltración perivascular a intersti

cial de linfocitos y moderado número de

eosinófilos, que aumentan en cantidad con

el proceso (de 1-2/campo al comienzo del

proceso hasta 1 8/campo con la enfermedad

en fase aguda con costras). Los casos más

avanzados y finales de la enfermedad, se

caracterizaron por hiperplasia marcada de

la epidermis, con hiperqueratosis ortoquera-
totica y paraqueratosis multifocal, así como

infiltrado perivascular mixto, con moderado

número de eosinófilos (1 8/campo) y neovas-

cularización en la dermis superficial. Se en

contraron también microabscesos intraepi-

dérmicos y foliculitis, indicativos de infec

ción secundaria .

El diagnóstico histopatológico de los ca

sos agudos (caracterizados clínicamente por

eritema, edema y exudación, con formación

de costras húmedas y adherentes) corres

ponde con una dermatitis perivascular pura

a espongiótica o dermatitis eczematosa agu
da. Los casos crónicos (caracterizados clí

nicamente por piel engrosada, con numero

sas costras secas, retraídas y en desprendi

miento, o bien casos recientemente recupe

rados) corresponden histopatológicamente
a una dermatitis perivascular hiperplásica
con hiperqueratosis.

Ambos cuadros histopatológicos son tí

picos de cuadros de hipersensibilidad (1 33-

137). El infiltrado perivascular encontrado,

predominantemente linfocitos y eosinófilos,
es compatible con alergia de tipo I (IgE-

mediada) y alergia de tipo IV (mediada por

linfocitos T) (134).

4. EPIDEMIOLOGÍA. FACTORES

DE RIESGO

Los principales hallazgos epidemiológi
cos de 1 2 establecimientos visitados, donde

se produjo la enfermedad en 15 categorías
diferentes de animales, se presentan en el

cuadro 1 . En el se incluye información refe

rente a la categoría afectada, período de

incubación, morbilidad, consumo promedio
de afrechillo en porcentaje de peso vivo (%

PV) y severidad de la enfermedad según las
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Cuadro 1. Resumen de algunos de los datos epidemiológicos recabados de 12 estableci

mientos en los que se presentó la enfermedad. Los casos A-F son en estableci

mientos lecheros, G-K son en predios ganaderos y L es en un feed-lot.

Caso Categoría
afectada

Período de

incubación

(días)

Morbilidad

(%)

Consumo

(% PV)

Grado de

severidad
*

A VACA 10 1 00% >1.0% 2

B VACA 15 70% 1 .4% 2

C VACA 60 10% 0.4% 2

D VACA 60 23% 1 .0% 2

E VACA 18 15% 1.0% 1

F VACA 60 25% 0.5% 2

G TERNERO 40 25% 1 .0% 1

H TERNERO

TERNERO

VAQ. 1-2a

45

20

10%

0%

55%

1 .0%

0.5%

1 .0%

1

1

I NOV 1 -2a 90 90% 1 .2% 1

J NOV 1 -2a 34 10% 0.5% 1

K NOV +3a 25 20% 0.4% 2

L NOV 1-2a

TERNERO

NOV 2-3a

35

35

20

25%

5%

26%

1 .0%

1 .0%

0.8%

2

1

2

*1: lesiones limitadas a la región distal de los miembros posteriores (casos leves).

*2: lesiones generalizadas en entrepierna o ubre (casos severos).
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lesiones sean localizadas en distal de los

miembros posteriores (Grado 1) o generali
zadas (Grado 2). En el cuadro se muestran

casos observados con el afrechillo desgra
sado producido en Uruguay (Predios A-K),
como con el afrechillo que se produce y

comercializa en Río Grande do Sul, Brasil

(Predio L). La enfermedad se observó en

animales suplementados a campo natural,

campo mejorado o praderas, así como en

sistemas de feed-lot, y afecta todas las cate

gorías de animales. No se constató ningún
caso de muerte atribuible a la enfermedad.

Dado que el consumo de afrechillo no

siempre resulta en la aparición de la enfer

medad, parece claro que otros factores

influencian la aparición y severidad de la

misma (factores de riesgo). A continuación

se presenta la evidencia existente para con

siderar a la edad, el nivel de consumo, el

período de adaptación y los cambios brus

cos en la alimentación como factores de

riesgo de la enfermedad. La importancia de

los factores de riesgo radica en que su

manejo puede llevar a controlar y/o evitar la

enfermedad. Para su identificación los da

tos presentados en el cuadro 1 se analiza

ron en el software Epiinfo6.

4.1. Edad

La edad de los animales es un factor de

riesgo importante, que influye tanto en la

aparición como en la severidad de la enfer

medad, siendo los animales adultos más

susceptibles. Así, la morbilidad promedio
fue de 39.1% y 13.3% para los animales

mayores y menores de 1 año de edad,

respectivamente (P=0.14, test de Kruskall-

Wallis), y el riesgo de que los animales

mayores de 2 años sufran de enfermedad

generalizada y severa es 42 veces mayor

que los menores de 2 años (Odd Ratio=42,

Test exacto de Fisher P=0.01). En los pre

dios G y K puede observarse también que,

con la misma alimentación base y la misma

partida de afrechillo, los terneros tuvieron

siempre menor morbilidad que los sobrea-

ños y adultos.

4.2. Nivel de consumo

La relación entre el consumo y la morbi

lidad se analizaron por correlación y regre

sión lineal simple. Si bien el rango de suple-
mentación en el que se observó la enferme

dad es bastante amplio (0.4-1.4% de PV),
existió igualmente una correlación de 53%

entre el nivel de consumo y la morbilidad,

explicando el consumo el 28% de la varia

ción observada en la morbilidad (r= 0.53,

R2= 0.28, P<0.05). El nivel de consumo es

un factor aún más importante en los anima

les sobreaños y adultos, en los que explica
casi la mitad de la variación (44%) en la

morbilidad (r= 0.66, R2= 0.44; y= -14.9+

63.57x, siendo la morbilidad la variable de

pendiente, P<0.05). El cuadro 2 obtenido de

un experimento de suplementación con af re-

Figura 2. Edema y costras

rectangulares con alopecia
desde corona a nudo de

miembro posterior y engro-
samiento de piel.
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chillo desgrasado donde se controló el con

sumo individual de los animales, muestra

también que los animales que enferman son

aquellos que consumen mayor cantidad de

afrechillo. Estos datos muestran también

que la enfermedad no provoca anorexia.

Una idea del nivel de suplementación a

partir del cual se presenta la enfermedad,

puede obtenerse a partir de los datos del

predio H, donde los terneros consumiendo

afrechillo al 0.5% PV no enfermaron mien

tras que la morbilidad de los suplementados
al 1% PVfuede 10%.

Cuadro 2. Número de animales que enferman res

pecto al consumo de afrechillo. (La dife

rencia en el consumo no es estadística

mente significativa (P>0.05)).

CONSUMO DURANTE LA

ENFERMEDAD

(kg/d)

SANOS (n=9) 2.4

ENFERMOS (n=11) 2.7

Figura 3. Edema y costras

marcadas en cuartilla, con

alopecia en cara interna de

miembros posteriores.
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Figura 4. Edema y costras

con alopeciamarcada en cuar

tilla y caña en cara externa de

miembro posterior.
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Figura 5. Edema y engrosa-

miento de piel en cuartilla y

caña en cara externa de

miembro posterior.

4.3. Período de adaptación

El período de tiempo que los animales

consumen el afrechillo de arroz influye deci

sivamente en la aparición de la enfermedad,

siendo la morbilidad menorcuanto mayores

el tiempo que los animales han sido suple-

mentados. En los predios en los que la

enfermedad se produjo antes de los 35 de

comenzar la suplementación existió una

correlación negativa entre el período de

incubación y la morbilidad, explicando el

período de incubación el 63% de la variación

en la morbilidad (r=-0.79, R2=0.63; P<0.01).

La morbilidad fue de 47.6% y 24.7% en los

animales que enfermaron antes y después

de los 35 días de comenzar la suplementa

ción, respectivamente (P=0.09, Test de Krus-

kall Wallis).

4.4. Cambios bruscos en la

alimentación

Los cambios súbitos en los niveles de

suplementación influye notoriamente en la

aparición de la enfermedad. En la reproduc
ción experimental realizada en terneros, men

cionada anteriormente, la enfermedad se lo

gró producir 10 días después de disminuir y
aumentar sucesivamente el afrechillo al 1 % y

2%, respectivamente, y cambiar a un nuevo

potrero los animales. En el predio I la enfer

medad se produjo también 1 0 días después

de que el nivel de afrechillo se aumentara

del 0.6% al 1 .2%, y en el predio F la misma

se presentó una semana después de cam

biar los animales de una pradera vieja a un

rastrojo reciente de maíz.

5. EL AFRECHILLO

DESGRASADO.

COMPOSICIÓN QUÍMICA Y

DEGRADABILIDAD RUMINAL

5.1. Composición química

El análisis proximal de los af rechillos cru

do estabilizado y desgrasado producidos en

Uruguay se muestran en el cuadro 3, junto al

estándar propuesto en EE.UU. para el

afrechillo estabilizado.

Es de resaltar el cumplimiento de los

estándares de calidad sugeridos y el alto

nivel de Extracto Etéreo y Fibra Detergente
Neutro (FDN) del afrechillo crudo. El bajo
coeficiente de variación indica también la

homogeneidad de ambos subproductos. La

extracción de la grasa explica el relativa

mente alto nivel de proteína del afrechillo

desgrasado.

La composición del afrechillo desgrasado
nacional se comparó con los análisis publi
cados de afrechillos desgrasados de dife

rentes partes del mundo, y los resultados se
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Cuadro 3. Composición proximal de afrechillo crudo estabilizado y desgrasado y estándar de

calidad propuesto para el afrechillo crudo estabilizado en USA (Saunders, 1 991 ). Se

muestran el número de muestras procesadas (N) y los coeficientes de variación

respectivos (CV). Los materiales se procesaron en INIA La Estanzuela y LATU.

M.Seca

P.Cruda (Nx6.25)

E.Etéreo

Afrechillo crudo

(estándar propuesto)

min. 88%

min. 13%

min. 16%

Fibra Cruda

Cenizas

FDN

max. 9%

Afrechillo

crudo

91.2%

N=3

CV=0.5%

14.8%

N=4

CV=8%

23.8%

N=3

CV=16%

max. 10%

min. 20%

7.5%

N=1

Afrechillo

desgrasado

88.7

N=5

CV=2.1%

1 7.7%

N=6

CV=4.9%

1 .3%

N=6

CV=38%

9.1%

N=4

CV=25

1 1 .4%

N=3

CV=14%

43.5%

N=1

1 1 .3%

N=5

CV=13%

52.4%

muestran en el cuadro 4. Como caracterís

tica distintiva de los afrechillos desgrasados

de Uruguay y Brasil, con los que se ha

asociado la enfermedad, es el relativamente

alto nivel de proteínas y el alto nivel de

hemicelulosa (obtenida por diferencia entre

FDN y FDA). La similitud de los afrechillos

desgrasados de Uruguay y Brasil se explica

por ser la tecnología de extracción del aceite

y las variedades genéticas del arroz simila

res en ambos países. El método de extrac

ción en batch, similar al empleado en Uru

guay y Brasil, es una de las variables que

explica la alta concentración de FDN obser

vada en los afrechillos de Uruguay y Brasil

(Rathee & Lohan, 1988, cuadro 4).

5.2. Degradabilidad ruminal

Para estudiar la degradabilidad ruminal

de la materia seca y la fracción proteica,

muestras de afrechillo de arroz crudo, crudo

estabilizado con vapor, crudo estabilizado

con fricción, afrechillo parboilizado (materia

prima con las que se elabora el afrechillo

desgrasado) y afrechillo desgrasado se en

viaron al Ing. Daniel Cozzolino del Laborato

rio de Nutrición de INIA La Estanzuela.

La degradabilidad ruminal de la fracción

proteica se realizó con 4 capones fistulados,

alimentados en base a heno de alfalfa. Las

bolsitas se incubaron durante 2, 4, 6, 8, 12,

24, 48 y 72 horas.

Los resultados se analizaron por el mo

delo matemático de cinética ruminal de

0rskov(y=a+b[1-e-(c*f)]),siendoa=fracción
soluble, b=fracción sujeta a fermentación, c

=tasa de degradación y í =tiempo de

incubación). Se determinó también la com

posición química y la concentración de pro

teína cruda soluble de los diferentes

afrechillos. La degradabilidad efectiva de la

fracción proteica del afrechillo crudo y

desgrasado, corregida para una tasa de
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Cuadro 4. Análisis comparativo de afrechillo desgrasado de Uruguay con los de otras partes
del mundo.

India

Haryana

(1)

India

Bangalore

(6)

Colombia

(2)

Australia

(3)

USA

(4)

Brasil Uruguay

PC

cont batch

15.70 17.30 20.20 17.20 17.7014.70 14.90

FC 14.00 13.70 15.60 8.60 9.10

EEt 1.72 2.43 1.06 1.70 2.70 1.40 1.30

Cenizas 12.20 13.50 21.00 11.10 17.70 16.20 11.30

FDN 40.60 57.00 22.10 27.00 37.90 51.80 52.40

FDA 25.10 27.30 13.00 11.00 16.50 14.60

Hemicel. 15.40 29.70 14.00 26.90 35.30 39.80

(1) Rathee&Lohan, 1988. Haryana, INDIA. Análisis de afrechillos desgrasados producidos por método de

extracción continuo (cont) y en batch (batch).

(2) Cárdenas et al., 1992. LLanos orientales, COLOMBIA.

(3) Warren, 1990. Variedades Calrose, Inga y Starbonnet. AUSTRALIA.

(4) Forster etal., 1994. Arkansas, USA.

(5) Medeiros, 1993. RS, BRASIL.

(6) Sampath, 1989. Bangalore, INDIA. 5.2.

Figura 6. Edema y costras en ubre y cara

interna de miembro con infección secundaria.
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pasaje de 0.05 (según fórmula P=a+(bc/

c+k), siendo k=0.05) se representa gráfica
mente en lafigura 7.

El afrechillo desgrasado y los otros afre

chillos tratados industrialmente (afrechillos
estabilizados por vapory fricción y afrechillo

parboilizado) muestran menor degradabili
dad ruminal de la fracción proteica. La des

naturalización de las proteína, provocada

por el proceso de estabilizado y desgrasa

do, probablemente explica la menor solubi

lidad y desaparición de la proteína de los

afrechillos tratados, incluido el afrechillo

desgrasado, frente al afrechillo crudo, como

lo muestra el cuadro 5. Los altos niveles de

FDA y hemicelulosa de los afrechillos de

Uruguay y Brasil podrían también ejercer

una influencia negativa en la degradabilidad
ruminal de las proteínas (128, 139) y expli
car tal vez, la mayor incidencia de la enfer

medad con los afrechillos de Uruguay y

Brasil.

Las proteínas son, en general, los alérge
nos a los cuales reaccionan los animales

hipersensibles. En los rumiantes, las proteí
nas sensibilizantes (o alérgenos) son las pro

teínas poco solubles que pasan directamente

al intestino sin degradarse en el rumen. Por lo

tanto, la sensibilización alérgica de los anima

les consumiendo afrechillo desgrasado en al

tas cantidades («alergia alimentaria»), podría

explicar el mecanismo por el cual se produce
la enfermedad (patogénesis), como se explica
a continuación.

Figura 7. Degradabi
lidad ruminal de la

fracción proteica para
diferentes tipos de

afrechillo de arroz.

2 4 43 726 8 12 24

TIEMPO DE INCUBACIÓN (horas)

-4-AA CRUDO -*- AA DESGRASADO

A AA ESTABILIZADO C/VAPOR
- 4- AA ESTABIUZADO C/CALOR

-*-AA PARBOILIZADO

Cuadro 5. Disminución en la solubilidad y degradabilidad de las proteínas por efecto del trata

miento industrial del afrechillo crudo. Los afrechillos tratados incluyen el afrechillo

crudo estabilizado por vapor, el afrechillo crudo estabilizado por fricción, el afrechi

llo crudo parboilizado y el afrechillo desgrasado. Datos de INIA La Estanzuela.

Afrechillos tratados

(rango)

Afrechillo Crudo no tratado

Fracción soluble

(parámetro a) 31.7-43.4 63.4

P. Cruda soluble (%) 4.5-11.2 12.9

Tasa de degradación

(parámetro c) 0.125-0.182 0.216
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6. HIPERSENSIBILIDAD

Para demostrar la existencia de alergia

en los animales y estudiar el mecanismo por

el cual se desarrolla la enfermedad, se rea

lizaron diversas pruebas inmunológicas.

6.1. Test intradérmico

A los efectos de determinar si los anima

les que consumen afrechillo se vuelven h¡-

persensibles a la fracción proteica, se reali

zó un test intradérmico con un extracto de

afrechillo desgrasado. El extracto se obtuvo

incubando 24 horas a 40 QC afrechillo y NaCI

(0.1 5N). El contenido en proteína soluble

era de 12.2%. El extracto se centrifugó y se

inyectaron 0.02cc en el pliegue de la cola de

animales controles y animales que estaban

consumiendo afrechillo desgrasado al 2%

PV desde hacía 4 meses. Estos animales

desarrollaron enfermedad leve 1 0 días des

pués de la prueba. El aumento de espesor

del pliegue se midió con un calibre 1 y 2

horas luego de la inyección. Los resultados,

presentados en el cuadro 6, muestran con-

cluyentemente que los animales que consu

men altas cantidades de afrechillo desarro

llan hipersensibilidad y reaccionan a las pro

teínas de éste.

6.2. Prueba cutánea Pasiva.

Presencia de IgE

Dado que en la mayoría de los enferme

dades alérgicas se detecta la presencia de

inmunoglobulina E en el suero de los anima

les, se realizó una prueba cutánea pasiva

con los sueros de los animales del experi

mento anterior. La prueba consiste en inyec

tar en la piel de un bovino que nunca consu

mió afrechillo 0.2cc del suero a testar, y 72

horas más tarde se inyecta en el mismo

punto, 0.2cc del extracto de afrechillo y 20cc

del colorante Azul de Evans por vía

intravenosa. Si el suero problema contiene

IgE, el punto inoculado reacciona antes de

15 minutos, y la reacción se visualiza por el

color azul que desarrolla. La prueba es muy

sensible y detecta cantidades muy peque

ñas de IgE, si esta existe.

La prueba resultó positiva en el suero de

5 animales testados y negativa en el suero

de los animales controles. Se demuestra así

que los animales consumiendo afrechillo

desgrasado desarrollan una respuesta in

mune del tipo de las encontradas común

mente en las alergias de Tipo I (o alergias

IgE-mediadas).

Cuadro 6. Espesor del pliegue de la cola 1 y 2 horas luego de inyectar 0.2 cc de extracto de

afrechillo en animales controles y animales consumiendo afrechillo desgrasado al

2%PV (animales tratados).

TEST INTRADÉRMICO

Espesor pliegue de la cola (cm)

Animales controles (N=12)

Espesor pliegue de la cola (cm)
Animales tratados (N=8)

1 hora 2 horas 1 hora 2 horas

0.71*

0=0.20

0.73**

0=0.12

0.85*

0=0.12

1.10**

0=0.12

La diferencia entre controles y tratados a la 1 hora es estadísticamente significativa (P<0.05).

La diferencia entre controles y tratados a la 2 horas es altamente significativa (P<0.01).
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Figura 8. Engrosamiento de

piel y costras sangrantes en

cuartilla de miembro anterior

con resquebrajamiento de

pezuñas.

6.3. Determinación de otras

inmunoglobulinas (IgG, IgM)

Para determinar si los animales que con

sumen afrechillo desgrasado producen otros

anticuerpos además de la IgE, se desarrolló

latécnica de Difusión en Gel deAgar (AGID).

Para ello se hiperinmunizó un conejo con

extracto de afrechillo desgrasado (4 inocula

ciones intradérmicas de 1mg de proteína/

inoculación) y el suero hiperinmune obteni

do (que reaccionó fuertemente con el ex

tracto de afrechillo) fue usado como control

positivo para determinar la existencia de

inmunoglobulinas G y M (IgG, IgM). Se tes

taron sueros de animales enfermos (N=5) y

de animales positivos a los test intradérmico

y PCA (N=1 2). No se encontró inmunoglobu

linas en ninguno de los animales, a pesar de

que la técnica funcionó correctamente. Se

concluyó que las inmunoglobulinas G y M no

intervienen en el cuadro alérgico. El resulta

do negativo sugiere también que la hiper

sensibilidad podría ser de tipo celular (hiper

sensibilidad Tipo IV), lo que es coincidente

con las conclusiones del estudio histopato

lógico y con lo citado en la bibliografía sobre

alergias alimentarias (21 , 25-27, 39, 59, 1 35,

1 37, 1 41 ). El trabajo fue realizado por la Dra.

Jaqueline Maissonave, Área de Inmunolo

gía, Facultad de Veterinaria de Uruguay.

Las pruebas inmunológicas realizadas

demuestran, la intervención de la hipersen

sibilidad de Tipo I en bovinos consumiendo

afrechillo desgrasado en cantidades de 2%

PV. Restaría identificar la fracción proteica

responsable de tal hipersensibilidad.

7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A los efectos de diferenciar la enferme

dad de cuadros tóxicos y carenciales simila

res, se realizaron diversos análisis de

laborarorio, cuyos resultados y conclusio

nes se presentan a continuación. Las enfer

medades consideradas en el diferencial fue

ron la deficiencia de cinc, las intoxicaciones

por cadmio, selenio, micotoxinas, bifenilos

policlorados y hexano.

7.1. Cinc(Zn)

La deficiencia primaria o inducida de Zn

normalmente cursa con dermatitis hiperplá-
sica y paraqueratosis. Por ello se procesa
ron muestras de suero y de afrechillo des

grasado para estudiar los correspondientes
niveles de Zn. Los valores hallados, que se

presentan en los cuadros 7a y 7b, muestran

que los niveles de cinc en animales enfer

mos se encuentran dentro de los paráme

tros normales y que el contenido del mineral

en el afrechillo cubre las exigencias nutricio

nales recomendadas.
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7.2 Cadmio, Selenio, Hexano y

Bifenilos policlorados

Dentro de los hallazgos clínicos de la

intoxicación por cadmio (Cd) se encuentra

también un cuadro histopatológico similar.

El Cd, un metal pesado, es además un

potencial contaminante industrial de alimen

tos procesados. La intoxicación por selenio

(Se) tiene un superficial parecido clínico con

la enfermedad, especialmente el comienzo

de las lesiones a nivel de la corona, la alte

ración en la formación de las pezuñas y la

caída del pelo. La probabilidad de que restos

de Hexano, habitualmente usado en el des

engrasado del afrechillo, u otros hidrocarbu

ros livianos pudieran estar involucrados en

la aparición de la enfermedad fue también

considerado, aunque los cuadros tóxicos de

estos hidrocarburos no muestran ningún

parecido con los de esta enfermedad. Los

bifenilos policlorados (BPC), por su parte,

han estado involucrados en contaminacio

nes industriales en gran escala en otras

partes del mundo, caracterizándose el cua

dro clínico por piodermatitis folicular y atro

fia del hígado. Los niveles de Cd, Se, Hexa

no, 2-metil-pentano y BPC, encontrados en

muestras de afrechillo desgrasado se mues

tran en el cuadro 8. Todos los niveles encon

trados son despreciables, los que los des

cartan como potenciales agentes causales.

7.3 Micotoxinas

Siempre que algún alimento de uso ani

mal se encuentra involucrado en brotes epi

démicos, debe considerarse la posibilidad
de su contaminación por micotoxinas. El

análisis múltiple de micotoxinas en mues

tras de afrechillo desgrasado, involucrado

en brotes de ésta enfermedad, fue negativo

para las siguientes micotoxinas: aflatoxinas,

zearalenona, sterigmatocistina, ocratoxina

A, toxina T-2 y deoxinivalenol (DON). Los

resultados se muestran en el cuadro 9.

Cuadro 7a. Contenido de cinc en suero de vacas enfermas, en

lactación, de dos predios donde ocurrió la enfermedad.

Las muestras de suero se procesaron en DILAVE

"Miguel C. Rubino".

Predio A

CINC (ug/ec)

2.6

(1.26-5.25)
N=4

Predio B 1.97

(1.67-2.28)
N=4

Valores normales 0.8-1.4

Cuadro 7b. Contenido de cinc en dos muestras de afrechillo desgrasado.
El análisis de Zn en el afrechillo fue realizado por LATU

(Laboratorio Tecnológico del Uruguay).

Concentración de Zn en el

afrechillo desgrasado

Necesidades nutricionales de

bovinos (Underwood,1981)

92 ppm

(N=2)

30-38ppm
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Cuadro 8. Niveles de Cadmio, Selenio, Hexano, 2 Metil-Pentano y
Befenilos Policlorados encontrados en afrechillo desgrasado.

Cadmio Muestra 1

Muestra 2

neg.

0.03ppm

Selenio Muestra 2 <0.4ppm

Hexano Muestra 3

Muestra 4

Muestra 5

5.0ppm

4.6ppm

3.0ppm

2-Metil Pentano Muestra 3

Muestra 4

Muestra 5

2.6ppm

2.3ppm

neg.

Bifenilos Policlorados Muestra 3

Muestra 4

neg.

neg.

Muestra 1
,
4 y 5: afrechillos desgrasados involucrados en 3 casos diferentes de

enfermedad. Muestras 2-3: afrechillos desgrasados obrenidos inmediatamente de

producidos en la planta. Muestra 1 procesado por DILAVE; Muestra2 por LATU;

Muestras 3-5 por QF. O Rampoldl, Lab. Koro S.A.

Cuadro 9. Análisis múltiple de oncotoxinas en afrechillo desgrasado.

AFLATOXINAS (B1,B2,G1,G2) Muestra N9 1*

Muestra N9 2**

Oppb
2 ppb

ZAERALENONA Muestra N9 1*

Muestra N9 2**

Neg.

Neg.

OCRATOXINA A Muestra N9 2** Neg.

DEOXIVALENOL Muestra N9 1*

Muestra N9 2,3,4**

Neg.

800ppb

TOXINA T2 Muestra N9 1* Neg.

D.A.S. Muestra N9 1* Neg.

STERIGMATOTOXINA Muestra N9 1* Neg

Muestra 1 : afrechillos de predios con enfermedad y procesados en toxicología de DILAVE. Muestras 2-

4: afrechillos obtenidos en la planta y procesados en LATU.
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CONCLUSIONES

Existen referencias internacionales, pero

no estudios, sobre la existencia de eczemas

alimentarios en bovinos causados por

afrechillos de arroz. Se comprobó la asocia

ción de la enfermedad con el afrechillo

desgrasado producido y comercializado en

Río Grande del Sur, BRASIL.

La lesión histopatológica aguda de la

enfermedad es una dermatitis perivascular

espongiótica o dermatitis eczematosa agu

da, por lo que la enfermedad puede ser

diagnosticada como un«Eczema alimenta

rio». La lesión sugiere también el origen

alérgico del proceso.

La enfermedad no es de origen tóxico o

carencial.

Se identificaron la edad, el nivel de con

sumo, el período de adaptación y los cam

bios bruscos en la alimentación como facto

res de riesgo de la enfermedad.

Para el control de la enfermedad, se

debería recomendar usar el afrechillo

desgrasado únicamente en animales jóve
nes (terneros y sobreaños), limitando su

consumo a niveles no mayores de 0.5-0.7%

de PV. Por el riesgo de mastitis y pérdida de

estado, se debería advertir de los riesgos de

su uso en ganado lechero y en novillos

adultos en terminación. El período de adap
tación debería ser no menor a 30 días, du

rante el cual los niveles de suplementación
se deberían incrementar paulatinamente.

Los relativamente elevados niveles de

proteína cruda del afrechillo desgrasado, su

menor solubilidad y degradabilidad ruminal,

y los altos niveles de hemicelulosa presen

tes, podrían tal vez explicar la aparición de la

enfermedad con los afrechillos de Uruguay y
Brasil y la escasa o nula referencia a la

misma en otras partes del mundo.

Los animales que ingieren afrechillo de

arroz desgrasado desarrollan, bajo determi

nadas circunstancias, hipersensibilidad de

Tipo I (IgE-mediada) y, probablemente, hi

persensibilidad deTipo IV (celulo-mediada),
lo que explicaría la patogénesis de la derma

titis eczematosa.

La identificación de la fracción proteica

responsable de la hipersensibilidad y la der

matitis eczematosa, permitiría eventualmen

te eliminar la enfermedad.
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