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RESUMEN

El "Sindrome de Acidosis'" es una enfermedad metabolica -
resultante del consumo excesivo de carbohidratos o granos, tam
bien se le conoce con los nombres de acidosis 1l4ctica y sobre-
ingestién. Cuando se consumen raciones elevadas de carbohidra
tos o granos se presenta como resultado un aumento en el 4dcido
14ctico produciendo una serie de alteraciones fisiologicas en-
los animales que van desde disminucion de pH del remn, disminu
cion de motilidad ruminal, cambios en la flora bacteriana, dia
rrea, deshidratacién, pérdida de peso, incoordinacion, coma y-
muerte. Las causas pueden ser varias y entre las principales-
se encuentran los errores en la alimentacion y manejo inadecua
do de la (misma alimentacién), que a su vez se encuentran in--
fluenciados por un sin nidmero de factores como son: especie, -
el tipo de dieta, cantidades de alimento que se estd acostum--
brado a comer, salivacion, motilidad intestinal, flora bacte--
riana, habilidad para excretar o usar grandes cantidades de --
compuestos potencialmente téxicos y el estado de carnes del --
animal. La prevencién de esta enfermedad se logra limitando -
la ingestién de hidratos de carbono fdcilmente fermentables, -
adaptacién gradual a las dietas altas de hidratos de carbono o
bien adicionar substancias buffers en la dieta o raciones. El
tratamiento es a base de antibioticos por via oral, bicarbona-
to de sodio y en algunas ocasiones remover el contenido rumi--
nal,



INTRODUCCION

Dentro de las especies domésticas los rumiantes son ani-
males que tienen la capacidad de utilizar como alimento la ce-
lulosa y otros polisacdridos vegetales como la hemicelulosa, -
en mayor proporcidn que los no rumiantes, esta caracteristica-
se debe a la adaptacién que ha sufrido su aparato digestivo --
constituido principalmente de cuatro compartimentos (rumen, re
ticulo, omaso y abomaso) y a la perfecta simbiosis existente -
entre el animal y los microorganismos contenidos en el rumen--
(47).

l.La celulosa es un carbohidrato estructural bdsico en ca-
si todos los vegetales, muchas de las bacterias y hongos del -
rumen producen enzimas celuloliticas capaces de hidrolizar la-
celulosa en celobiosa 6 glucosa, convirtiendose asi los carbo-
hidratos en la principal fuente de energia para los microorga-
nismos del rumen como para el animal que los alberga (16). Por
otro lado dentro de los carbohidratos vegetales hay algunos --
como la glucosa, fructuosa y sacarosa que sufren fermentacio--
nes mis rdpidas produciendo ac. ldctico y &dcidos grasos voladti
les; la maltosa, lactosa y galactosa desaparecen menos rédpido-
sin que se produzcan acimulos de ac. lactico. El almidén y la
celulosa fermentan mis lentamente y la produccién de ac. gra--
sos es mds prolongada.

La solubilidad y naturaleza fisica de los carbohidratos-
parece ser el principal factor que afecta a 1la velocidad y to-
talidad Jde la utilizacién, pudiendo ser importante tambien la-
adaptacidn a un determinado carbohidrato (8)(11)(14).

La adicién de substancias con grandes cantidades de almi
dén o carbohidratos solubles provoca elevacidn del dcido ldcti



co ocasionando modificaciones en la flora bacteriana (65), -
asi como el pH del rumen (normal 5.2 - 7.0) (16) se ve afecta-
do inclinandose marcadamente hacia la acidez, esto ha contribui
do a la aparicidn del "Sindrome de Acidosis" (23)(31).

La mayoria de las enfermedades infectocontagiosas se han
podido controlar con vacunas 6 tratamientos antibacterianos, -
no obstante se ha demostrado actualmente la existencia de en--
fermedades metdbolicas dentro de las cuales entra a formar par

te el "Sindrome de Acidosis'™,.

Es importante que el médico Veterinario este conciente -
de la existencia de enfermedades que pueden ser ocasionadas --
por un mal manejo y algunos factores predisponentes que po- --
drian agravar mis este problema y por ende la prevencién & tra
tamiento que se podria llevar a cabo,

El objetivo de este trabajo es realizar una revisidn bi-
bliografica de varios aspectos del "Sindrome de Acidosis'" con-
la finalidad de darle al estudiante y al médico veterinario --
una base actualizada sobre este tema,



GENERALIDADES DEL pH

a) DEFINICION DE pH

Generalmente la acidez o la alcalinidad de una solucién-
se describe en funcién de la concentracién de iones hidrogeno.
La concentracién de iones hidrogeno se puede expresar en moles
por litro o en términos de normalidad (15)(25). Pero manejar-
la concentracién de iones hidrogeno en moles/litro resulta po-
co prdctico por incluir exponentes negativos (15)(26)(37)(61),
por lo cual suele sustituirse por el logaritmo inverso de la -
concentracién de iones hidrogeno. Sorensen en 1909 definié al
pH de una solucién como logaritmo negativo de la concentracién
de iones hidrogeno y lo expresé de la siguiente manera desarro
1lando asi su propia escala (15)(17)(25)(26)(36)(54)(59)(61).

pH = - Log. [H*]

Nimericamente la escala va del 0 al 14 de donde del 1 al
6 comprende a las soluciones 4cidas conteniendo en su mayor --
proporcién iones H*, 7 se considera la neutralidad donde tanto
los iones hidrogenoc (H*) como los iones hidroxilo (0H) se en--
cuentran en igualdad y de 8 al 14 la concentracién de iones --
( H) es mayor (25)(36).

b) DEFINICION DE AMORTIGUADORES

Los 1iquidos del cuerpo deben mantener un balance sensi-
blemente constante de dcidos y bases, esta es funcibén de los -
amortiguadores que son substancias formadas en el organismo --
(581(60).



El organismo posee sus propias substancias.amortiguado--
ras tanto en el liquido extracelular como en el intracelular,

EXTRACELULARES CONSTITUIDOS POR (28) (36):
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Proteinas y Complejo Orgdnico de Fosforo

El sistema de amortiguadores sanguineos constituye de ma
nera colectiva un mecanismo homeostdtico critico para el mante
nimiento y regulacién del pH sanguineo del organismo de la si-

guiente manera:

Por ejemplo la 1llegada de hidrogeniones ocasiona que se-
produzca un aumento numérico en el dcido carbdnico, el organis
mo habrd mantenido su concentracidén de hidrogeniones, pero al -
précio de hgber producido un actGmulo de dcido carbénico y una-
disminucidn del contenido de bicarbonato sédico (13)(15)(17) -
(24) (25)(30) (45)(49).

Compensar éstas alteraciones es funcién de los organos -
como el pulmdén y el rifién por medio de la eliminacién de va- -
lencias 4dcidas a través de la orina o bien por la via aérea- -
en forma de gas (60).



Es de mucha importancia que el clinico conozca a fondo -
el concepto de pH y de los amortiguadores sanguineos para lo--
calizar las posibles alteraciones.

Es de uso comiin que dentro de las pruebas clinicas ruti-
narias realizados a los liquidos corporales como sangre, orina,
saliva, semen, y liquido ruminal se determine el pH, indican
donos variaciones hacia la acidez o alcalinidad por lo que es-

necesario conocer sus valores normales.

c) pH DEL RUMEN

En el desdoblamiento que sufren los carbohidrates por -
los microorganismos del rumen, se tiene como producto grandes-
cantidades de dcidos grasos voldtiles (AGV) y ésto constituye-
gran parte de la energia utilizada por el rumiante.

El &dcido graso voldtil que se forma en mayor cantidad -
como producto final de la degradacidn de la celulosa es el - -
dcido acético, aunque también se forma el dcido propidnico y -

el butirico,
Ejemplo de los principales dcidos producidos en el rumen:

Acido Ac&tico.- Predomina cuando la dieta esta basada -
en forrajes, pero también es el principal 4cido formado a par-

tir de proteina.

Acido Propi6nico.- Este fdcido aumenta con dietas ricas-
en almiddén y azdcares simples. El lactato forma principalmen-
te dcido propi6nico y butirico,

Acido Butfirico,.- Es producido durante la fermentacidn -
del lactato y azlcares simples (aumenta con dietas ricas en --



melaza).

Acidos grasos voldtiles de cadena larga.- Estos 4cidos-
son el resultado principalmente de las proteinas (4cido isobu-
tf{rico, isovalérico y 2 metil butfrico) (16).

La pared del rumen interviene en la absorcién de diver -
sos productos, tales como: amoniaco y 4cidos grados voldtiles-
(2). El1 amoniaco absorbido pasa por via portal al higado don-
de se transorma en urea, para regresar en esta forma al rumen-
a través de la saliva o eliminarse por el rifién (2).

De los 4cidos voldtiles, es el 4cido acético ¢l que se -
absorbe mds rdpidamente, el 4cido propidnico se absorbe mds --
lentamente mientras que el 4cido butfrico se convierte parcial
mente en cuerpos cetdémnicos, (acetona, 4cido beta hidroxibutiri
co y 4cido acetoacetico). Los cuerpos cetdnicos mencionados -
provocan estados de cetosis que puede traer grandes y graves -
consecuencias para el animal. (16)

Otros factores finales como el metano y el bidxido de
~carbono se eliminan por via esofdgica hacia la boca en forma

de eructo.

] Se ha observado que el pH del rumen varfa en una forma -
regular segln la naturaleza de la dieta y del tiempo a que se-
mida tras la ingestién, éstas fluctuaciones en el pH del rTumen
reflejan los cambios en las cantidades de 4cidos orgénicos - -
que se acumulan en la ingesta. (ver cuadro 1),



CUADRO 1

pH del rumen de acuerdo al tipo de alimentacidn (18)(69)

FORRAJES pH ( RANGO )

Forraje de

alta calidad 60% de Ac. Acético 6.3 - 7.0
18% de Ac. Butirico 5.7 - 6.8

Cereal y

forraje 25%-33% de Ac. Propifnico 5.1 - 6.6

Cereal 33% de Ac. Propi6nico 5.1 - 5.9

Por otro lado el pH del rumen alcanza su valor mis bajo-
de 2-6 horas después de la toma de alimentos segfin la naturale
za de la dieta y la rapidez con que se absorbe el alimento - -

(37).

Tomando en consideracién los factores antes mencionados-
el pH normal del rumen abarca un rango amplio, siendo de 5.8 --
después de comer y puede alcanzar hasta 7.0 antes de comer - -

(49).



CAUSAS DE ACIDOSIS METABOLICA

1. Los errores alimenticios pueden provocar un aumento -
en la acidificacidn ruminal (pH< 5.5).

A, El empleo de ensilaje demasiado &cido (pH < 3.8 ) - -
(63) (73) elmal ensilado con exceso de ac. piruvico.

B. La carencia de forrajes groseros (< 18% de masa seca),
la falta de fibra bruta que es el sustrato para las bacterias-
repercute reduciendo la motilidad ruminal y la disminucidn sa-
lival (63)(73). Por otro lado el bajo porcentaje de la celulo
sa favorece la acelaracidén de la fermentacidn,

C. E1l exceso de carbohidratos en la dieta facilitan la -
fermentacidn (8) (9)(10)(20)(21)(22)(23)(42)(67)(70)(71). - -
Otro factor predisponente a la acidosis es la dieta alta en --
energia, administrada por diferentes vias; ya sea oral, intra--
ruminal o ad. libitum, como son sobre todo el trigo, almiddn,-
maiz, cebada, avena centeno, sorgo, melaza, col, pera, manzana
y otros compuestos incluyendo dcido ldactico, dcido sulffirico,-
dcido grasos volidtiles, &cido butirico, glucosa,y lactosa, que-
proporcionan un menor poder bufferado en el rumer que otros --
forrajes (21)(65)

2. El manejo inadecuado en la alimentacidn es uno de los
mids grandes errores llevados a caho en las explotaciones de --
animales de engorda (22)(63).

A. Iniciacidn del ganado al alimento. Esto se refiere -
a que el ganado nueve que cun ne hahfa recibido alimento mez--
clado en el momento de administrarscio no come lo suficiente y
por ctra parte aquel gue ya empezd a womer el mezclado come --
demasiado, provocando en ambos cases disturbios digestives{60) .
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B. Raciones altas en energia (concentrado). Son dietas
que contienen altos niveles de grano y bajos niveles de forra-
je que predisponen al desarrollo de acidosis. ,

C. Factores estacionales. Problemas de acidosis y simi
lares se han presentado con frecuencia durante los meses de ve
rano y esto probablemente se deba a la escaces de alimento - -

(22).

D. Durante largos periodos de finalizacion en la dieta-
(63).

E. Cuando el ganado esté extremadamente hambriento (46)

Hasta el momento la cantidad requerida para causar la -
muerte por acidosis no ha sido establecida, ya que se ve in --
fluenciada por un sin nGmero de factores como lo son: la espe-
cie del animal, el tipo de la dieta, la cantidad de alimento -
que estd acostumbrado a comer, salivacién, motilidad intesti--
nal, flora microbiana, habilidad para excretar o usar grandes-
cantidades de compuestos potencialmente téxicos y por Gltimo -
el ganado en pobres condiciones de alimentacion (65).
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DESCRIPCION DEL SINDROME DE ACIDOSIS

La acidosis se ha presentado en distintas formas como lo --
son: aguda, subaguda y crénica en las cuales los efectos fisio-
16gicos van desde un simple inapetencia temporal hasta altera--
ciones fisioldgicas agudas, terminando con la muerte (10) (20)-
(21) (31) (33) (34). E1 tiempo requerido para producir los - -
signos clinicos varia, pudiendo ser tan corto como de 2 a 3 dias-
en ocasiones la acidosis es tan drdstica que no llega a produ
cir sintomas causando bajas por muerte en unas 6 a 7 horas (8)-
(16) (21) (39) o bien animales con acidosis crénica pueden no -

presentar signos (5) (66).
a) .SIGNOS CLINICOS

La acumulacidén de 4cido ldctico en el resumen y la subse- -
cuente absorcidén,asi como la presencia de factores tdxicos ini-
cia una serie de alteraciones fisioldgicas de distintos grados,
siendo estas las siguientes:

1. TRANSTORNOS DIGESTIVOS

a. Se produce un incremento del nivel de dcido ldctico en-
el rumen, siendo la concentracidén maxima a las 4 horas y alcan-
zando un pH de 4 a 5 (5) (12) (62).

b. Hay aumento de la presién osmética del rumen, como con-
secuencia del aumento de dcidos grasos debido a que estos produ
cen una tensidn gaseosa (5) (16) (31).

¢. Cambios en la flora microbiana.- Hay destruccién de --
las baterias gram (-) y proliferacion de gram (+) debido a un -
aumento de Streptococcus bovis y posteriormente un aumento de --
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lactobacilos y otras bacterias acidouricas, el incremento en el
nimero de estas bacterias se presenta aproximadaﬁente a las 24-
horas después de la sobreingestién de los carbohidratos. Todos
estos cambios se ven beneficiados cuando el pH reminales menor-

de 5 (5) (22) (31) (51) (63) (65).

d. La cantidad de protozoarios ruminales disminuye.- La -
muerte de los protozoarios es uno de los primeros signos desa--
rrollados en la acidosis (10) (22).

e. Reduccidn de la motilidad ruminal e intestinal.- La mo
tilidad se reduce tanto en el reticulo como en el rumen,presen-
tando disminucién en frecuencia y amplitud (3) (31) (41).

f. No se realiza la sintesis de vitaminas del complejo B.-
Esto es debido al cambio que sufre la flora bacteriana (5).

g. Presencia de compuestos tdxicos como dcido ldctico, --
histamina y endotoxinas causando dafio en el rumen asi como en -
otros tejidos (7) (31) (51).

h. Diarreas (4) (5) (9) (31) (65) (70) (73).

i. Reduccién de la salivacién (16) (65).

j. Reduccifén en la toma de alimentos (9) (10) (32) (65).
2. TRANSTORNOS CIRCULATORIOS

a. Aumento de la frecuencia respiratoria y cardfaca, atri-

buida a una reaccién compensatoria al sistema de acidosis (69)-
(70).
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b. El bicarbonato (HCO3) contenido en la sangre tiende a -
disminuir y los cloruros pueden descender bruscamente antes de-
la muerte. E1 4cido lactico y el fosforo inorgénico contenido-
en la sangre aumenta notoriamente (9) (16) (49) (61) (70).

c. El1 pH de 1la sangre decrece siendo menor de 7.0 en la --
acidosis metabdlica no compensada (69) (70).

d. El1 pH de 1la orina puede descender hasta 5, mientras que
el volumen y el peso especifico de la misma aumenta con exceso-
en la excrecidon de fésforo inorganico, protefna y glucosa (3)
(22) (34) (70).

e. El1 pH de la sangre decrece siendo menor de 7.0 en la
acidosis metabblica no compensada (69) (70).

f. En algunos animales aumenta la temperatura corporal -

(5) (70).

g. Deshidratacién y hemoconcentracién (5) (22) (31).

h. Colapso circulatorio, sobreviniendo posteriormente la
muerte,

3. TRANSTORNOS NERVIOSOS

a, Asociada con la baja del pH ruminal se desarrolla una
progresiva depresidn del sistema nervioso central, temblores --
musculares, opistotdmos, nistagmos y como (7) (70).
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4, PRODUCCION LACTEA

a. Disminucién de la produccién l4ctea y en el conteni-
do de grasa de la misma, el pH de la leche se vuelve 4cido - -

(5)(33)(34).

b) CAMBIOS PATOLOGICOS

RUMEN MACROSCOPICOS

En los casos crénicos asi como en los agudos a menudo se
traducen en ruminitis. La ruminitis crénica es caracterizada-
principalmente por despigmentacién, pérdidas de papilas, ulce-
ras, pequefias depresiones y nédulos, necrosis superficial loca
lizada o generalizada, peritonitis, laminitis (18)(54).

MICROSCOPICOS
Ademas se ha encontrado edema, hemorragias, pérdida de que
ratina, vacuolizacifn del citoplasma, infiltracién de leucoci--

tos polimorfonucleares en mucosa y submucosa del rumen hiperque
ratosis (16)(20)(21)(43)(55)(55)(69).

RETICULO

Se ha observado hemorragia e hiperemia asi como una reti-
culitis traumatica (6)(16).

INTESTINO

Hemorragias en duodeno ¢ infiltracién linfocitaria en la
submucosa (53)(69).
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HIGADO

Los animales con remenitis e hiperqueratosis estan mis pre
dispuestos a presentar abscesos en el higado, han sido encon- --
trados en borregos y bovinos (7)(70). Necrosis coagulativa difu
sa grave e hiperplasia en el epitelio del conducto biliar (54).

TEJIDO NERVIOSO
Congestidén en el cerebro y meninges (20), edema y dilata--
cién de los ventriculos del cerebro, hemorragias equimlticas del

epicardio, muerte de las neuronas y gliosis principalmente de la

corteza cerebral (52) (69).

RINON

Degeneracién de los t@bulos renales (53) y de la médula -
(69), cambios necréticos en el rifién (52).

PULMON

Edema pulmonar, engrosamiento de los septos intersticiales
en el pulmon (52) (53) (69).

CORAZON
Degeneracién miocdrdica (52) (53) (70).
c. DIAGNOSTICO

Para el diagnéstico del sindrome de acidosis metabblica es
necesario tanto en la forma aguda como en la crénica considerar:
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Para la forma aguda, la presentacidn del cuadro clinico an-
tes mencionado, puede ser suficiente, no obstante es necesario-
la utilizacidén de pruebas de laboratorio que son-llevadas en --

sangre, orina y contenido ruminal.

ORINA

pH de la orina.- La reaccién normal de la orina de los ru-
-miantes aaultos es alcalina y el pH oscila entre 7.5 y 8.5, to-
mando como promedio 8, en la acidosis metabdlica hay un incre--
mento en la acidificacidn que va de un pH de 5.6 a 5 (3) (31) -
(49) (67). E1 pH de la orina puede ser el mds confiable indica
dor de dcido lictico, ya que cada ion hidrégeno es secretado --

por el rifion (32)

pH ruminal.- El1 contenido ruminal en la acidosis presenta-
un incremento en la acidificacidn del pH que es menor de 5.5 --

(7) (22) (31) (37) (40) (70) (73).
SANGRE

-pH sanguineo.- El1 pH de la sangre normal es de 7.4 arte- -
rial y 7.3 venoso, en una acidosis no compensada el pH sangui--
neo baja a 7.3 arterial y 7.28 venoso (22) (60) (67).

d) PREVENCION

Datos procedentes de varias fuentes indican que para preve-
nir la acidosis metab6lica es necesario tomar en consideracidn-
los siguientes puntos:

1. Limitar los hidratos de carbono ficilmente fermentables
que se dan en la racién (16).

2. Adaptacion gradual a las dietas que contengan grandes -
cantidades de hidratos de carbono (65) (73).

3. Estimulacidn del catabolismo ldctico especialmente con-
la suplementacidon de Zinc y Vitamina B (71) (73).
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4. Mantenimiento de un minimo de alimento con fibra (1 a -
1.5 Kg/alimento/dia) Bajo la forma de paja apetecible, heno lar
go o cortado o ensilaje en trozos mis o menos grandes (+3).

5. Dietas bufferadas.- Consiste en la adicién de substan-

cias buffers en la dietao raciones. (1) (61)

/ - .
"El grano se pone en contacto con un alcali y se deja reac-
cionar minimo 3 semanas. E1 grano asi procesado es un método -
con posibles beneficios sobre los procesos ambientales del ru--

men.
CUADRO DE PREVENCION
Antidcidos Dosis Administracién Autor
Bicarbonato de sodio 2% Intraruminal (39)
Bicarbonato de sodio 1.5-2% Intraruminal (16)
Bicarbonato de sodio 4% Intraruminal (40)
Triopentin y NaCHossodk) .25% Intraruminal (40)
Bicarbonato de sodio 250 ml Intraruminal . (5)

Sodio Bentonia y
Carbonato de Calcio y

Magnesio 1% Intraruminal (39)
Sodio bentonita sodio 2% Intraruminal (29)
Bicarbonato de sodio 200-300 gr Intraruminal (5)
Bicarbonato de sodio 9%

Y Calcio 1.8% En 1la dieta (61)
Bicarbonato de Na 50-100 gr En la dieta (41)

Algunos autores consideran pertinente administrar penicili
na 3 000 000 U.I., y levadura 0.5 Kg. por via intraruminal (28).

A continuacién se menciona el mecanismo de accidn de los bi
carbonatos para contrarrestar el fcido lactico (67).
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ac. lactico ‘lactato

CH ; CHOHCOOH _se_disocia en__, CH ,CHOHCO0 ~ + H

+

En anion se combina con sodio o bien con otros cationes.

, 1. Na HCOS + CHSCHOHCOO- ------- -+ CH3CHOHCOO Na + HC03-
(bicarnonato (lactato de sodio)
de sodio) ( bicarbonato )
2. HCO; + H' ------ —————- H,COy (Ac. carbonico)
3 4
PULMON RINON
Disociado en: Disociado en:

(eliminacidn en forma de:)

Co, + H,0 HCOS' + H' se elimina por
orina
gas vapor recircula

e) TRATAMIENTO

1. Se recomienda hacer una rumenotomia, 6 con una sonda -
esofagica sacar todo el contenido ruminal, lavar perfectamente
el rumen con aproximadamente 30 litros de agua, esto es con el
fin de remover y secar el 4cido ldctico existente en el rumen-
(5).

" 2. Dar intrrumilmente de 200 a 300 gramos de bicarbonato -
de sodio, junto con antibioticos como tetracinas o penicilina -
(6) (48). Se puede proporcionar unicamente ya sea por via in
traruminal o adlibitum sulfatos, carbonatos como aminodcidos --
(19) (38) (70).

3. De 3 a5 litros de fluido ruminal de vacas sanas para -
compensar el fluide ruminal, se le da en forma de toma o intra-
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ruminalmente (6 ).

4, 250 ml. de bicarbonato de sodio intravenoso para con- -
trarrestar la acidez (5).

5. 3 a5 litros de solucidn salina por via intravenosa pa-
ra contrarrestar la deshidratacidén (5).

6. Cafeina para estimular el sistema circultorio (5).

7. Cambio de dieta.- Se suprimen granos.



DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los efectos que producen las altas concentraciones de acido
l4ctico producido en una acidosis metabélica sobre el resumen -
son: disminucién del pH, disminucidén de motilidad ruminal (39)-
(40) cambios ocurridos en los microorganismos incrementando la-
proliferacibén de lactobacilos, estreptococos, coliformes . Clos
tridium perfringes y la destruccidn de los gram (-) asi como de
los protozocarios (65). Las endotoxinas liberadas de las bacte
rias gram (-) tienen una potente actividad patoldgicas, canti
dades de estas endotoxinas han sido detectadas cuando el pH del
rumen es menor de 5.4 y parece ser pueden directamente inhibir-
la motilidad del rumen y también inhibir indirectamente la moti
lidad por liberacidén de histamina endbdgena de cuerpos celulares

(7) (31).

La histamina probablemente provenga del tejido que presenta
laminitis ya que las células almacenan histamina en granulos y-
al desgranularse el tejido lesionado se libera 1la histamina, es
ta es absorbida a la circulacidn portal y rapidimente metaboli-

zada a formas inactivas (56) (57).

Algunos autores han indicado (7) (69) que lcs abscesos hepé
ticos son una complicacidén, de la rumenitis debido a la inva- -
'sibén en el torrente circulatorio de microorganismos tales como-
el fusobacterium necrophorum que finalmente se alojan en el higa

do.

Un incremento dramitico en el hematocrito indica un severo-
grado de hemoconcentracién y deshidratacién, aproximadamente una
perdida del 8% del agua corporal ha sido observada en animales-

acidéticos (31).



21

Por otro lado el contenido de bicarbonato en la sangre tien
de a disminuir y aumenta la concentracién de dibéxido de carbomno
ocasionando el descenso del pH de la sangre. El incremento del
diéxido de carbono y el descenso del pH sanguineo estimulan el-
centro respiratorio dando como resultado un aumento de la fre--
cuencia respiratoria, favorecien o as{ la eliminacién del didxi
do de carbono como una medida compensatoria para tratar de man-
tener el pH sanguineo cercano a la normalidad.

En aquellos animales en los cuales la acidosis no es fatal-
es sabido a que existe una acidosis compensada por parte de - -
los bicarbonatos (HCO;) que aumentaron en la sangre aunque la -
concentracidén del 4cido 14ctico halla aumentado (28) (69).

Siendo de ésta manera el pulmén uno de los 6rganos que jue-
ga un papel importante para poder sobrevivir a una acidosis, al
igual que el rifibn que es el dnico érgano capaz de eliminar - -
4cidos en forma de iones H+, la investigacién 4cido bdsica de -
la orina puede ser utilizada como un método para la evaluacién-
de la dieta sobre el animal. Los valores de pH de la orina tie
nen una gran oscilacién y dependen ante todo de la composicién-
de la racién y de la intensidad del metabolismo, en general el-
ingreso excesivo de carbohidratos de f4cil fermentacién asi co-
mo, los granos amildseos provocan una acidificacién en la ori--

na.

*Ademds de los iones H* se pierden algunos otros elementos-
como son el potasio, fésforo inorgdnico, proteinas y glucosa,-
la pérdida excesiva de ésta glucosa es la que contribuye a la-
aparicién del sindrome diabético, que ha sido relacionado con-
la acidosis (32) (54},

El dcide ldctico presenta 2 isémeros D(-) y el L(+) (441 -
1os cuales son eliminados por el riiién existiendo posiblemente
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diferencias de especie ya que se sabe que las cabras eliminan-
el 4cido l4ctico D de forma mds rdpida que las ovejas. Se ha-
podido comprobar que el &cido l4ctico L también es especifico

de especie (49) (69).

Se ha observado que algunos animales se adaptan a grandes-
cantidades de 4cido l4ctico dentro de un perfiodo aproximado de
21 dfas a partir de la iniciacién de la administracién de los-
carbohidratos (8) (11); esto dependerd primordialmente de los-
factores individuales y del tipo de alimento; ya que por ejem-
plo dentro de los granos, el trigo es el mds predisponente a -
causar acidosis (65).

Se puede poner en prictica algunas medidas en el periodo -
de adaptacién al régimen de concentrado altamente fermentable-
haciéndolo seguir de alimento fibroso bajo la forma de paja o-
heno largo mds o menos grande; los granos se recomiendan ente-
ros o solamente quebrados para estimular 1a masticacién e in--

salivacién.

Es necesaria la moderacién de las fermentaciones ruminales
por medio de la adicién de alimentos grasos, de antibibticos -
especificos para acidosis, substancias buffers (carbonatos de-
calcio, bicarbonatos de sodio y postasio, magnesio) y la esti-
mulacién del catabolismo del dcido 14ctico especialmente con -
la suplementacién de Zinc y de vitamina B1 (que proviene tam--
bién la necrosis de la corteza cerebral) (73).

Es recomendable la adicién de substancias buffers en la -
dieta, método con posibles beneficios en los procesos ambien--
tales del rumen (1) (29)(39) (61) (72).
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