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RESUMEN
La vaca se encuenlra en un estado constante de gluconeogénesis para
proveer sus requerimientos diarios de glucosa porque la mayor parte del almidén
de la dieta y otros precursores de la glucasa contenidos en los piensos son
consumidos por los microorganismos ruminales durante la fermentacion. El
principal precursor de glucasa en los rumlantes es el propionato, este acido graso
volatil, el cual es fiberado durante la fermentacién de almidén, fibra y prolqlna,
contribuye del 30 al 50% del total de la produccion di'aria‘de glucosa. La mayor
parte del proplonato es absorbido hacla la circutacién portai, donde este puede ser
extraldo por el higado para sintetizar glucosa. Una pequefia porcién -es
directamente metabolizada para energla por el epitelio ruminal y tejido periférico,
El lactato es ofro sustrato Importante paravgluco‘naogéneslsven el rumiante,
avecas suple a mas. dal 10%‘ de los requeﬂmientqs:dia,rios de glucosa. Ei
calabolismo de aminoécidos viene a ser ’una, fuente impqrt_an;g de_glucoga c,uan‘gio :
la demanda de ésta exoedé a fa cantidad que puede ser sunﬁinléltddé po’r'j,:qi
proplonato o el lactalo, los aminodcidos pueden ser 6bieni&q§ diféc(améh_té dela
diata o del catabollsmo del misculo esquelético. La glucosa. producida: por.el
lactato, el _pr‘opldnato’y el catabolismo de aminodcidos es éxidado por energla a -

través del ciclo de! dcido clirico (Krebs) y la ruta glucoiiﬂcagluponebggriic‘al enla-



mitocondria celular. El ganado también puede metabolizar energia a través del
tejido adiposo. La Beta-oxidacion de las moléculas de &cidos grasos que
camponen el tejido adiposo proveen acetil-CoA para enirar al ciclo de Krebs. Los
cuerpos cetdnicos (acetoacetato, beta-hidroxibutirato y acetena) son formados
como subproductos de la beta-oxidacidn, desafortunadamente, eslos
subproductos no son directamente usados para produccién de glucosa. En jugar
de ser asi, entran al ciclo de Krebs via acetato para la produccion de energla.
Siempre que el consumo de alimente es inferrumpido y el suministro de
proplonato es perdido para produclr glucosa, la oxidacion de.los Acidos grasos
dentro del tejido adiposo se incrementa y {a produccién de cuerpos ceténicos se
intensifica, provocando cambios de comportainlento, tales como inapetencla,
nerviosismo exagerado, mirada fja, asf como bramidos y bostezos, eslos ltimos
ocasionalmente. La presencia de cuerpos ceténicos en sangre,-leche y orina
indica alteracién de! metabolismo de energia y por 1o tanto.ia‘nevcesfdad de
suplementar glucosa, los cuerpos ceténicos pueden s'er facimente déte‘qta_dos en
orina usando equipos de pruebas dispo_nlb;les‘en el méréado, ;

El objetivo de cuatquier régimen de tratamienlo para cont;qlar la églosi‘s"gs. .
con el fin de elevar los niveles de glucosa en plaéfna. la concemréc’:léh‘dve glucosa: .
sanguinea en los casos clinicos de cetosis es comﬂnmeri(e de 15 a 26 mgfdl,
comparado con 40 a 50 mg/d! en ganado normal. En.g‘anad'o adulto; una solucion
de glucosa o dextrosa administrada por via E.V. (500 mi. dé una solucién el §0%)

es el primer tralamlent_d tradicional, la adminisiracién- répida de esta solucién -



causa una marcada hiperglucemia y una glucosuria, lo cual disminuye el efecto
terapéutico, consecuentemente, administrando menos concentrada la solucion de
glucosa (10 a 20%) por varias horas es probable que disminuya la severidad de la
hiperglucemia.

El propilenglicol es también efectivo para elevar los niveles de glucosa en
sangre, cuando se administran 125 a 250 gr. de propilenglicol oralmente dos
veces al dia (en combinacién con una infusién intravenosa de una solucién de
dextrosa al 10 & 20%), este es absorbido relativamente sin alterarse dentro del
sistema portal desde el rumen. Los hepatocitos metabalizan el propilenglicol a
glucosa a través del piruvato y oxaloacetato en el ciclo de Krebs. De cuaiquier
modo debe haber precauclén para evitar sobredosificacion (2 a“ls kg.) con este

compuesto después de indigeslién y puede dar como resultado diarrea. Es:poco

usual que (a muerte ocurra, en paclenles que- conlinian -demostrando -

hipoglucemia después de administraciones repetidas de glucosa y. precursores de

esta oralmente; los glucocohicoides (10 mg de dexametazona admihist(adqs_ por-

via LM) e Insulina (200 unidades de larga accién, administiado por‘via ‘S.C.)

puede serusado como terapla auxiliar, estas drogas hansido us‘ada_s' de cualquier

manera, individualmente 0 en conjunto solo con la adnﬁlhlstracldh‘~pareht:érgl~de~:
glucosa, los coricosteroides estimulan la gluconeogénesis por.los hepatacitos,

mientras q‘ue la Insulina facilta més eficlencla intracelular para la asimilacién de .

glucosa.

MR



Mediante ta elabaracion del presente frabajo se pretende reafizar un estudio
bibliagrafico para contribuir a la resalucion de este problema mediante un cantrol y

manejo actualizado.

INTRODUGCION

La produccion lechera necesita ser mas eficiente y competitiva, ya que el
consumo anual se ha elevado mientras la produccion va decreciendo, par lo tanto
la demanda existente en el pals, actualmente no es cubierta, esto es debido a
factores intrinsecos de cada hato como son:

1.- Instalaciones inadecuadas.

2.- Personal no capacilado.

3.- Manejo Inadecuado.

4.- Programas nutriclonales deficientes.

5.- Programas de medicina preventiva y sanidad Inadecuados,

6.+ Atencién clinica y reproductiva mal aplicada.

7.- Sistemas de reérla deficientes.

8.- Factores econdmico-administrativos limitados.’

9.- Sistemas de orderio deficlentes.

Sin dejar de menqionar los principales factores exirinsecos que afectan de .
igual manera a la produccién camo:

1.- Ubicacitn geogréafica del raﬁéhp ((emperatura, hu_medad; éililUd; etc).

2.- Sistemas tradicionales de expiotacion dificiles de 'cambler.’ '



3.- Mala organizacion de los productores,

4.- Subsidios para la produccién lactea,

5.- Politicas de mercado.

6.~ La comercializacion. (9)

Dentro de los factores inlrinsecos se incidird sobre los referentes
especificamente a los nimeros: 4, y 6.

La celosls es una condicidn caracterizada por una elevacion anormal de la
concentracion de los cuerpos ceténicos dcido acetoacélico (AcAc), acetona (Ac), y
acido p-hidroxibutirico (BHB) en los tejidos y fluidos corporales. La cetosis primaria
o esponténea es un disturblo metabdlico basico, resultado de un batance de
energia negativo durante la factancia temprana o primer tercio dé ésla. una
reduccion de la glucosa en la sangre e higado y un incremento en la moviiizacién
de grasa corporal que resulta en una elevadéécUmmaclén de-cuarpos cetéﬁlcbs.

Baird, Heitzman Hibbitt y col sostuvieron que "un clerto grado de cetosls es un

estado natural en el rumiante, y el animal con este estado puede s_olo repyes’eritar,

el extremo de un rango metabdlico nofmal’. La cetosis llega a ser: una

enfermedad solo cuando la absorcion y produceién de cigerpbs’ ;qetbnlcoé‘éxcedel'. ;
su uso por el rumiante como una fuente de energla, resultando "l"ma“élevéicidn de
celonas sanguineas y écldds grasos no.satu'rados_.o ‘l.ierS'(FFAslf.)“‘:e;_ hIpoglucemIa -
Los signos clinicos de la cetosls tienden a ser vagos e ihé#pec‘:[ﬂc_o.s\.“ P.orQlQ’tahtdE Y
la catoss es clasificada como clinica y subclinica en ba‘seié 1_95 niveles de cu‘;srpqs‘- :

cetdnicos en la sangre, orina y leche; y la presencia-o ausencia de fslgno};. :



clinicas. Cualquier proceso marboso que acurra en el primer tercio de la laclancia
y reduzca el consumo de alimento puede causar cetosis secundaria.(31,33,41,49)

La cetosis es una enfermedad de produccidn. E! ganado lechero ha sido
genéticamente seleccionado para un alto rendimiento lechero, lo cual ocasiona
una elevada produccion de leche durante el primer tercio de la laclancia, ésta
praduccién de leche excede la capacidad de! animal para cubrir los requerimientos
energéticos con lo que cansume diariamente. Hablando literaimente, lo que entra
al animal debe ser igual o mayor a lo que sale para prevenir. uh balance de
energla negativo.(10,31,32,49)

Una vaca alta productora es la que secreta por lo menos el 70% de su
consumo diario total de energla neta.como leche, en clerto momento de su ciclo
de lactancia.(14)

Pocos animales experimentan alguna vez més lensién metabélica que"fas‘
vacas aitas productoras ai‘princi'pio de la lactancia, desde‘ei moh’ientd dei parto-
una vacade 635 kg. de peso produciendo 45 kg. de‘ leche _(cb'n 35%de grasa), -
altera sus requerimientos de energla en 4 vecesy sus‘necesidédrés de nulrieti_t_es
ocurren-al tiempo en que el apetito de la vaca es(é rezagado muy'po,rkdéfr‘é‘éide ‘
sUS requeritﬁlentos nutridonales . Desde el 'p‘ar"tb hasté.d:‘esph»ésifcjl‘elf pibcioAde ;
produccién, la vaca'kdepe'nde en gran proporcién de loé&épdSilqs ,gofﬁbréll‘es de;
grasa para llenar.sus necesidades‘ ide‘energia. Los datos del ._Cuadrp 1 muestra
que la vaca con 8,980 kg. de leche (50 kg. al pico) presenta un balance negativo

de energla durante los 125 dias después del parto, (14,18)



Cuadro 1

cantidades variables de leche,

Balance calculado de energla para vacas lecheras produciendo

Nivel de Rendimlento | Balance de energla en tefido. | Total Tota!
Produccidn |de leche al Dias después del parlo Meals
pico {Mcal/dia)

kg.flaclancla jkg./dia 70 11268 Movllizadas kg.
5,987 30 1.0 138 138 18
6,985 35 -0.5{3.1 216 28
7,983 40 -2.312.0 348 45
8,981 45 -4.2{0.7 461 80
9,979 50 -68.2{-0.7 700 91

Durante este tiempo la vaca utiliza 80 kg, de grasa de su organismo para

soportar.Ja produccién de leche, nolese que elymayo‘r drehajevde la energla det ;

almacenamiento corporal ocurre durante los: primeros cuarenta dias de la

lactancla. La tasa de moviizacién de la energla corporal (la capacidad del animal

para emplear su propla grasa organica como energfa), aumenta rapidamente dei-

primero al declmocua&o dia después del parto, punto ‘en que 'f?su'armiﬁh',e;.

alcanza la ¢cima de la movilizacion de la ‘energla.. Se ha. sugerido’ que

aproximadamente el 66% del dasp!azamlenvto total de la eh(srgfé corporal 56 hace.




durante los primeros 28 dias de {a lactancia, William y col (1989) desarroliaron una
ecuacién para computar la movilizacion diaria de los tejidos corporales, usando las
suposiclones siguientes: 1) la movilizacion de los tejidos termina a los 70 dias
postparto; 2) la méxima es a los 14 dfas y 3) el 66% de! desplazamiento total tlene
lugar en las primeras cuatro semanas después del parto, utilizando la ecuaclén, se
computd la movilizacidn diaria de grasa corporal para una vaca perdiendo 60 kg.
de grasa del dia primero al 70 de la lactancia. En la cima de la movilizacidn (al dla
14) la vaca habla desplazado 1,560 gr. de grasa por dfa, lo cual estd de acuerdo
con la realidad, Esta cantidad de grasa ofrecerla la energia suﬂdente‘ pa‘ra la
produccién de 21 kg. de leche con 3.5% de grasa, (o cual bien puede reprasentar
mas de la mitad de Ia produccién total de leche.(14) -

La tasa y la prolongacién a las que una vaca lieve sus reserves de energla
para satlsfacer sus necesldades durante Ia lactancia eé ctltlica para su capacidad
de sustentar un alto nivel de producclén de leche y para cancebir cuando se le -
insemine. Por lo tanto, cual es [a forma’ma‘s practicade éumentar e ta:r:nza‘no,dé,.la o
reserva corporal de energla (el a_lmacenamleﬁ{o de grasa-en el arganismo)?Cudl
s la tasa de agqtamiento' y de llenado?. Esta bien estudiado que Ib§ ca'mbi‘osfen
¢l peso vivo al princlplo de la lactancla no son una buenalpredlét:ién d_e"fcaﬁibi,d‘s
en la reserva de energla corporal, porque las modiﬁcaciongs"gn el lienado. de los
intestinos y el contenido corporal de agua son.factores"‘antaggsnlco‘s,]J_ar[ige (1989) :
&stimé que el contenido Intestinal-aumenta 1.8 kg.-por cada 0‘;453 kg ‘ que se’

Incrementa el consumo de materia seca. En los afos reclentes los investigadares



han desarrollado los sistemas de puntuacién de la condicién corporal como una
media no agresiva para determinar objelivamente los cambios en las reservas
organicas (en grasa). El sistema mas ampliamente utilizado actualmente en los
Estados Unidos es el desarrollado por Wildman y cof (1982) . La escala se hasa
en un sistema de 5 puntos, en la que el marcador 1 se asignd a una vaca que osta
an los huesos mientras que una puntuacidn de 5 se reserva para una vaca obesa.
Baslcamente, el sistema de calificacion de la condicién corporal marca la
diferencia en los animales de acuerdo a su grado de carne (principalimente grasa)
que cubre las vériebras lumbares, la pelvis y el maslo de la cola. La mayorla de la
gente que emplea este sistema se sienle bien dividiendo Ia escalp en subclases

de 0.6 ¢ 0.25 puntes.{10,14,36)

YT,



CALIEICACION 1 DE LA CONDICION CORPORAL

Arcade Cavidad prufunda al rededor de la base

lagrupa de la cola.Ausencia de tejido adiposo en-
tre isquiones. EV hueso pélvico se aprecia
con facilidad. La piel es {flexible.

Areadel Ala altura del sacro los huesos se

lomo  definen bien al tacto. Las superficies su-
periores pueden ser facilmente apreciadas
Depresion profunda en el lomo.

CALIFICAGION 2 DE [A CONDICION CORPORAL
Areade Cavidad poco profunda cubierta con tejido
la grupa adiposo en la base de la cola, Algo de tgji-
do adiposo sobre los isquiones. La pélvis
se aprecia facilmente.
Area del Los bordes del hueso sacro se aprecian re-
lomo  dondeados. La superficie superior se apre-
cia al taclo con una ligera presion. Depre-
sion visible en el lomo,

CALIFICACION 3 DE LA CONDICION CORPORAL

Area de No es vislle Ia cavidad alrededor de la ba-

la grupa se de la cola. El tejido adiposo se aprecia
faciimente sobre la grupa. La piel parece
tersa y uniforme. La pélvis se aprecia al
tacto con uina ligera prasidn.

Area dei Los extremos del hueso sacro puaden ser

lomo  apreciados con preslon. Hay una gruesa
¢apa de tejido en la parte superior. Hay
tinfcamente una ligera depresion en el lomo

CALIFICA(

Areade Seaprecian pliegues de tejido adiposo al-

la grupa rededor de |a base de la cola. Se presentan
placas de grasa airededor de los isqulones,
La pélvis es apreciabla al tacto solo con
una presidn firme.

Area del Los bordes de! hueso sacro no se pueden

lomo  apreclar a menos de qua se realice una
presion firme. No hay depresién visible en
el lomo, entre el hueso de Ia linea media
dorsal y ef hueso del llfon,

Al
Area de Labase de la cola esla envuelta en tejido
1a grupa adiposo, La ple! estd distendida. La pélvls
no se apracia a menos qua se haga una
fuerte presion.
Area de! Pliegues de teido adiposo sobre el hueso
lomo  sacro. Las eslructuras dseas no se apreclan

11
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La confiabilidad de fa calificacién de la condicidon corporal como una media
para estimar las reservas de energla organica se ha observado por. los
investigadores de la Universidad de Comelf (Ferguson y Otto, 1989; Otto y col,
1891, Ferguson, 1991). En un estudio se calificaron de su condicidn corporal 66
vacas ‘Holstein de deshecho, midiendo el peso vivo, el ¢incho a lé altura del
corazdn, la altura de la cruz, la distancia entre los corvejones y del corvejon a la

punta de la nalga, inmediatamente después de haber sido sacrificadas. Se

quitaron las secciones de la 0a. a la 12a. costilla, se disecaron 'y se pesaron los.

tejidos al sacrificio. Se realizaron analisis qulmicqs para materia seca, proteinas,
grasas y cenizas, Los resultados parcla|és de esle esludlo:se‘imuestr‘van en el
Cuadro 2.(14,36)

Cuadro 2.

Composlicién Corporal (9a.-12a. costilla) Contra la Calificacidn Corporal
(BCS). B o

Componentes Puntuacién de la Condiclén Orgénica. . -
de los tejidos e MRtk

2 3 4 o5
Agua Composleion (% del peso):
Agua 70.00. 64.49 57.01. 4744 14733
Proteina 18.52 19.63 16:94 - 1338 12,51 7
Grasa 10.59 14.57 2499 - 138:04 39.26
Cenlzas 0.94 1,04 0.89 0,70 0.59-

La informacién del cuadro citado muestra: gue fconforma_aUmé_ma{: la;:
calificacion de la condicion corporal, disminuyen los 'contiet.\ldo's“de“ég’iﬁ; prolelna..
y cenizas, mientras que la grasa se Increment, ésta reemplaza al ‘agua en los -

teldos.orgénicos como se demostr‘b,p,or,el hecho de queel coritenldq de proteina, :



expresado sobre una base libre de grasa, no se modificé significativamente con
los camblos en la puntuacion de la condicién corporal. E! contenide medio de
protelna, era de 22% (con rangos de 20,7 a 23.05) sobre un marcador de No.5 en
‘Ia condicidn corporal. Esto concuerda con ia cifra de 21.64% de proteina
encontrada en fos tejidos bovinos ( NRC, 1988) y apoya el punto de vista de que
muy poca 0 ninguna protefna de los lejld‘os se utiliza directamente para soportar la
produccidn de Ia leche (Erdman y Andrew, 1989).(14,36)

La calificacion de la condicién comporal es una herramienta Imporiante de
manejo, para ayudar al productor en la evaluaclon del estado nutricional del hato.
La evaluacion deberla hacerse, mas frecuente, considerando tos siguientqs'
puntos del ciclo reproductivo de la vaca:

1) al secado: para asegurarse de que Se esla dando atenclon apropiada a

las vacas en fa segunda mitad de la lactancia (el tiempo adecuado para que se.

logre 1a plenitud de |a condicién corporal).(10,14)
-2) al parto:-para verificar que el manejo qe‘la;Vaca seca y el programa de
alimentacion no dieron por resultado una baja en la-condiclén corporat ni

produjeron vacas ohesas al momento del parto.(10,14)

3) al pico de producclon: para comprobar las reservas: corporales - -

adecuadas, tas vacas demaslado gordas eS{én'predispuestas"a"deSarrollar:'

problemas metabélicos al principlo de 1a lactancia,(10,14)

4) al momento de fa inseminacién: para revisar el balance de ehéydl;i; la

proporcion de energla como refiejo de Ias'caliﬁcaciqnes" de la cbndicléh cqmdfat~‘ o

ey



tiene un efecto sobre la eficiencia reproductiva. Si la vaca ha perdido tanto como
1.0 de la calificacion de la condicion corporal en los primeros 100 dias
probablemente presente ovulacién tardia y una tasa pobre de concepelon {(Guadro
3). Las vacas con marcadores de condicién corporal menores de 2.0 estdn
predispuestas a experimenlar problemas reproductivos.(10,14,33,36)

Cuadro 3,

Efectos de los Cambios en la Calificacién de ta Condicién Corporal Sobre
fa Tasa de Conce clén.

En el Cuadro 4 se dan pautas para un acandiclonamiento corporal
apropiado, nétese que las Vacasben grupo particular de‘prdduc‘ry:‘léw pueden exhibir
un rango bastante amplio de calificaclones de la condicion corporal aunque se les -
suministre fa misma mezcla total de la racién, necesitandose fos faptéres:' de
manejo para asegurarsé qUe 6l espacio correcto de pesebré ylas lnstalaclbnes de -
bebedero son adecuadas para acomodar a todos los ammales del grupo. Las o
terneras de primer parto normalmente calif carén 0. 5 a1 menos de condlcién' y
que las vacas mayores al mismo punto de su-ciclo de lactancia, debldp;agu

menor consumo de maleria seca pdr unidad de peso corporal y su’ necesidad:



extra de energla para apoyar su crecimiento, en adicidn a su produccion de
leche.(10,14,36)

Si la vaca inicla su lactancia en la condicion corporal adecuada, los
problemas generalimente asociados con la primera fase de la lactancia es facil que
disminuyan, Esto pone clertamente a la vaca en una mucho mejor posicién para
afrontar la situacidn de encrgia deficiente hasta que el apetito coincida con su
demanda de nutrientes. El reto siguiente para el administrador es el de formular

una racidn que sea tanto gustosa como nutricionalmente halanceada.(14,36)

.



Cuadro 4.

Calificaciones Recomendadas de Condicion Corporal para Vacas

Lecheras en Varlos Estados Fisiolagicos.

Estado Fisiologico
Candicidn Carporal

Rangos Aceptables de

Comentarios

Seca (No lactante) 325-378

Las vacas.secas como grupo deben tener
una media de calificacidn de condicidn
corporal de cerca del 3.5 al secado y al
parto, esto significa que el
acondicionamiento ocurre durante la
ultima parte de la lactancia anterior. Las
vacas no deben perder condiclén mientras
estén secas ni tampoco deberla uno
intentar una vaca flaca a una condiclén
completa durante el periodo seco. Una
ganancia modesta de alrededor de 3.5 de
condiclon eorporal es aceptable durante e!
periado seco,

Al parto 3.25-3.75

Las vacas con una condiclon corporal
menor ¢le 3.0 pueden ho tener
acumulaciones corporales adecuadas de
energla (grasa) para llagar a un pico
elevado de rendimiento de leche ylo
sastener un alto nivel de producelon
lactea. Un periodo prolongado en balance
negalive de energla puede reducir la
eficlencia reproductiva, Un valor de
condicidn corporal de'4.0 o mayor
causara una disminucidn ep el consumo
de materia secay una movilizacion
excesiva do grasa, conduclendo 8
problemas metabéticos.

Lactando 25-35
(1 -80 dlas)

Durante los primeros 80 dlas de laclancla
las vacas deben promedlar 30de -
condicién corpioral, la pérdida maxima es
de 1.0, Como grupo, las vacas paridas
deben promediar 0,6 unidades en la
marca de condlcién corporal perdldas :
durante los primeros 100 dlas.. '

>80 -90dlas La calificacion se

bajo.

incrementa del punto mas

La puntuaci6n de.fa condiclén corporal
deberla smpezar a crecer, después de Ios :
80 - 80 dlas dentro de la lactanciay'no
debetla permitirse exceder de 4.0 nl rnat
da la lactancla. o




Comprender el proceso digestivo de la vaca, es la clave para optimar los
sistemas nicrobiologicos y del animal huésped para safisfacer las necesidades
nutricionales de la vaca y soportar |a alta produccién. Lienar esos requerimientos
representa un relo mas alld del que regularmente se encuentra en ofros aninates
productores de alimentos; eslo se debe a que una fracclon grande de los
nutrientes consumidos de la dieta sufren alteraciones en el rumen, lo cual hace
diffcil lograr la cantidad esencial de nulrientes y alcanzar los sitios de absarcion en
el intestino delgado. Sin embargo, el progreso logrado en ésfa y otras areas de la
nutricion dur#nte tos 10 a 15 afos pasados, proporcionan una base
razonablemente sana de pautas desarrolladas para la alimeniacion de un animat
altamente productor.(14,32)

Los alimentos cbnsumidos por la vaca entran dlrectamente al rumen-
reticulo donde son afectados por una poblacién’ diversa de microorganiémos
(bacterias y protozoarios). Existen dos grandes beneficlos derivados de la-
presencla de esos microblos: 1) la digestion de fos carbohidratos complejos -
{materiates ﬁbrosos.' celulosa y hemicelulosa) para fos que: el animal huésped es
incapaz de reaiizafla y 2) la sintesis de la proteina de las fuentes Qigrqgénlcas 3
simples, tales comd el amvonlaco,v la urea, los" ‘amlnoécldos 'yl.‘lolsy v‘pépvt‘ldos.f,l__asj
eﬁclénclas de esas dos actividades pueden tené'r Q‘né lhﬂhéhdé ‘méybrfsbbre’,todg o

la nutricion y fa salud de fa vaca. (14,1543)



OBJETIVO:

1.- Elabarar una revisién bibliografica actualizada sobre el sindrome
metabélico celasis, en ganado bovina productor de leche, para aplicar los

lineamientos de prevenclén y tratamiento.

1.1.- Disculir lo referente a la aplicacién de los métodas preventivos y

terapéuticas para optimar la resolucién de este sindrome.
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PROCEDIMIENTO

Se procedié a realizar investigaciones recapitulativas sobre el problema
metabdlico cetosis en ganado hovino productor de leche en instiluciones tales
como el Centro de Investigaciones Cientificas y Humanlsticas de la UNAM, la
biblioteca y hemeroteca de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitian, la
hemeroteca y biblioteca de la Faculltad de Medicina Veterinaria y Zoolecnla en
Ciudad Universitaria asl como en la Biblioteca Central de la UNAM.

Entrevistas personales con profesionistas que participan en el 4rea de:la
produccion de leche,

Los datos se recopilaron y se procesaron en Windows-Word, Power Point y

Excel de MS-DOS.



ANTECEDENTES

La morbilidad de la cetosis clinica es sumamente variable y dificil de medir.
El manejo y la nutricion son factores Influyentes que varlan ampliamente de granja
a granja y de zona a zona. La tasa de prevalencia (nimero de casos en un
momento en el tiempo) ha sido reportada para el rango de 3 a 22 y 13.1% de
cetosis clinica, y 0 a 34 y 33.8% para cetosis subclinica. La tasa de incidencia
{niimero de casos que ocurren en uﬁ afio) ha sido reportada para rango de 1.87 a
13% de cetosis clinica y 7.3 a 12,1% de cetosis subclinica. La mayoria de los
casos ocurren en las primeras 6 semanas después del parto, y cuando la lactancia
llega-a la 3a. y 4a. semanas postparto. Han sido encontradas diferenclas. por - -
razas, asf como tendencias genéticas dentro de faiﬁilias padre-hija. La inc‘ldg(.rc’lgk
‘de celoss clinica aumenta con el parto, ocurrie'ndo a la quinta o sexta lactacion,
en las vacas que fusron diagnosticadas con cetosls’ clinlca - inmedlatamente
aumento el fiesgp de cetosls subsecuente al parto. La recurrencia de,cgtos‘is'fen :
individuos puedé raﬂ_ejaf capaéidad dlgéstiva.y eficiencla _métabdlica. as| éqmq
produccion de leche, (3,6,10.2i 127,49,58,60)

Generalmente en cetosls clinicay subclinica las vacas son altas bfqdhcto;as
y tienen sobrepeso al parto, las vacas gordpé muestran qha dls‘hﬁiﬁ‘ucﬂén enel
consumo de materia seca del 25% y alto e,IA‘vo|umén b'romévdlolde,jéddjés{‘grasos’a :

causa de mas movilizacion de grasa, los factores‘Vrﬁedldambkla_ntales‘ que Impactan -
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en la incidencia de cetosis clinica incluyen la temporada del aio (se incrementa
durante el invierno), clima, estabulacion (disminuye en estabulacion libre), y
regimen de alimentacién (aumenta con el nimero de piensos usados y pocos
niimeros de comidas por dla, dietas que son de menos del 8% de protelna en una
hase de maleria seca antes del parto 0 que tienen altos niveles de protelna {mas
del 20% en materia seca) después del parto han sido asociados con alta
incidencia de cetosis a nivet hato, (10,12,21,32,49)

Treinta a 40% de los casos estin complicados con enfermedades
concurrentes tales como metritis, reticuloperitonltis traumatica, y desplazamlento.
de abomaso, éstas vacas son clasificadas como de celosisschndaria. Un
diagndstico de paresia del parto, sélo o en combinacion con retencién placentaria,
Incrementa el riesgo de celosls clinica. Las vacas con‘ melrit(s es més probable’
que se diagnostiquen de. celosls subcllnica, los desplx_zzamienlos de abomaso.y
los problemas de patas en. la IactaciénAanterior fueron asociados con ‘cetosis
clinfca. Los ovarlos quisticos ampliaron el intervaio de. parto-piimer. servicio e
incrementaron el intervalo parto- (ltio sepviclo y han sido asqdédos con cetosis-
subclinica. Un reporte no encontrd relacién entre cetosls y el lntérvaIO' enfre partos
y el numero de inseminaciones, los reportes varian en la relacion entre produccién
de leche y cetosis. La mayoria de estos estudios estan basados enla lactancla.
anterior al diagnoslibo de cetosis y se hanAe‘noontrado' slh d||e’r‘enci§ ,o_,‘ con una
tendencia para-alta produccién en vacas con cetosls. De,cUalquiér mo'dq," la

cetosls subciinica se encontré asoclada a una pérdida de'1 a 1.4 kg. de leche por



tia 0 4.4% a 6% de la produccion diaria promedio, los mismos autores encuentran
uUna asociacidn entre diagndstico y tralamiento de cetosis clinica, con un aumento
de 2.5% en la produccidn por arriba de la lactancia completa. Una correlacion
negativa de cetosis con tasa de exclusion fue reportada, y la especulacién fue que
vacas afectadas con cetosis clinica fueron ailas productoras de leche.

(3,10,11,20,25,49,60)

ETIOLOGIA
Los eventos no tienen una séla causa, mas bien son la suma de todas esas
condiciones necesarias y suficientes para producir el evento. Esle conceplo es

muy importante en enfermedades metabdlicas, porque los factores causales

pueden varar de caso a caso o de momento a momento dentro de un

caso.(1,33,53)
Se asume que la vaca estd en balance precarlo de glucosa, con una tasa

maxima de- gluconeogénesis de propionato exégeno‘y“am‘inoéqidosuy de

aminodcidos endégenos y glicerol. El animal también esta ‘movilizanfl_p"grasa,
corporal, 1a cual es convertida a cuerpos cetdnlcos, ac_etalo"y» ir!glic_éﬁdé e:j el
higado. La pregunta es que diferencias determinan el que ur‘i‘a\ vaca permanezca-
aparentemente saludable o desarolle acetonemia?  Para identificar - {ales.
diferenclas, la vaca debe ser anallzada én las primeras etapas ’d‘evla;ehfer’rinje_vc‘llaa' _
espontdnea. En el curso de la aceton“e,mlai. la vaca ‘u‘sualbme‘nte‘ pierde a;‘i\e’tl‘t‘o';ié!siﬁi‘

cambia y complica el patron metabdlico. Esto puede ser parcialmente evaluado.



comparando los efeclos de la privacion experimental de alimento ocurriendo
cambios en la celosis espontdnea, Esto también puede ser usado para diferenciar
otras formas de cetosis, tales como el lipo inducido por administracion de
hormona del crecimiento o por administracion de tiroxina en combinacion con
alimentos altos en protelna, con cetosis espontanea.(1,19,28,53)

La curva de producclén del ganado lechero, presenta el pico
aproximadamente cuatro semanas después del parfo, pero el consumo dietético

en una base de materia seca no hace que pique, sino hasta 7 u 8 semanas

después del parto. Las vacas lecheras altas productoras estardn en un balance -

energético negatlvo duranie 8 semanas postparto a-pesar de disponer de una
dieta de alta calidad y palatable, para compensar el balance energvético negativo,
la vaca debe movlliizar. grasa corpdral y almacenamiento proteico en fonma. de

triglicéridos y aminoacldos para gluconeogénesls, los cuerpos ' cetonlcos son

normaimente producidos por la pared ruminal y e! higado,.la produccion de:

cetonas de la pared ruminal viene siendo [nsignificante durante fa cetosls clinica;
pero la glandula mamaria desarrolla una produccién neta de cuerpos ceténicos,

de cualquier modo, el higado es la mayor fuente de produccion global de cuerpbs

cetonicos durante la celosis, Todos los tejidos en una ;vaca‘no_rmal‘}"p,u‘ed;elj"

adaptarse a el uso de cuerpos ceténicos como una fuepte de energla altlema-a

excepcion del higado. (10,19,30,498,53)

Debe ser recaicado que la vaca Iechéra alta productora tendré algdn nivel de” .-

cetosls durante el arranque de la curva' de lactacion hasta que su "‘cOnS‘umo.



energético le permita balancear la produccién lactea, a pesar de Ia disposicién de
alimento de buena calidad, durante éste periodo la vaca pierde de 30 a 100 kg., la
dificultad estd en identificar y prevenir los factores que cambian a una vaca del
nivel normal de la formacién de cuerpos ceténicos dentro de las categorlas clinica
y subclinica.(19,28,49,53)

Cualquier condicién de enfermedad que reduzca el consumo de la diela
puede causar celosis secundaria como un resultado del incremento de la
movilizacién de grasa y produccion de cetonas. Durante el periodo inmediate de
postpario as vacas son susceptibles a muchas enfermedades que reducen su
consumo de alimento nommal, ta cetosis puede también ser sec‘undariar por la
ingestion de cetonas en la racion (silo con alto contenldo de 4cido factico o
butlrico). La deficlencia de cobalto, f6sforo, magnesio y clanocobalamlna (B12), ha
sido implicada como una ‘posible causa de cetogis. Hay también una alta. .
incidencla de celosis en hatos afectados con fiuotosis.,La’ contaminaciéh_ de
concentrados con bajos niveles de lincomicina ha sido 'rvepqrtéda‘ como causa de -
brote de cetosis clinica a nivel hato.(10,49,54)

‘Se hé m‘encioﬁado también como causa la ingestion excesiva de bmt?'f‘,“’sw."f

de sustancias nitrogenadas, (7,8)



FISIOPATOLOGIA

La glucosa es rapidamente fermentada en el rumen y cualquier glucosa
absorbida del tracto digestivo es derivado de la digestidon hidrolitica de los
polisacaridos microbianos o del poco almidén que se escapa de [a fermentacion
en el rumen, El almidén de sobrepaso puede aurnentar a 500 gr./dla de glucosa
en animales en clertas dietas, pero [a cantidad usual tiends tnds-a ser de 50 a
100 gr./dla en upa vaca adulta. SL_ls tejidos requieren de glucosa como 500 gr/dia.
Se ha establecido que los precursores exdgenos como el acido praplénico y la
mayoria de los aminoacidos, cubren la difeiencia rapidamente. Durante él ultimo
tercio de gestacldn, no obstante, los requerimlenlos de glucosa aumentan de un
25 a un 50% y postericrmente este inicia un diffcll incremento para alcanzar un
balance de glucosa, Durante la lactancla los requerimientos de glucosa pueden

incrementar 2 a 3 veces y un balance cero de entrada y salida de‘glu;osa no

puede ser obtenido basicamente de los mejores datos disponibles, PQr lo m’ntq »elr ‘

balance de glucosa del rumlante- pr'enado‘ o Iacténdo. ha ‘s,l.d',o' ‘lléma‘dé*_

“precario”.(1,18)

Tres otras caracteristicas del metaboiismo de la glucosa hacen pecullara fos -
rumiantes. Uno es el elemento fundamenal de el dn_e‘najezfet‘iujl"q'e, glucosa, El
transporte placentario de glucosa como glucosa es algo que dfepénde‘;idé‘,:lé' :

concentracién de esta en Ia sangre matema. En -contraste, el (yanspo;‘tje_‘ de

R



hexosa, el cual involucra la conversion de glucosa materna a fructuosa fetal, es
independienle de la concentracion de glucosa materna. Esto constituye un flujo
obligatorio que continuard exacerbando la hipoglucemia materna hasta el punto
de sacrificar a la madre.(1,18,19)

Otra peculiaridad es la incapacidad de los rumiantes para utilizar glucosa por
lipogénesis en el higado, tejido adiposo o gldnduia mamaria.(1,23)

La glucosa es usada por la glandula mamaria como el principal precursor de
lactosa y glicerofosfato. E consumo mamario de glicosa es también la Influencia
predominante en la intensidad da la secfecién lactea, 1 kg. de leche es producido

por cada 72 gr. de glucosa utilizada. Bajo muchas clrcunstanclas, la disponibilidad

de glucosa en sangre parece determinar el consumo por la glandula; y por lo:
tanto la intensldad de la produccién de leche. La velocldad de glucqneb‘gé‘nesis‘
esla influenciada por la dieta, aparentemente por medio de la diap»onlbi_l_ivdad de.
precursores de la glucésa lales'comp el écldo propié‘nicoi-j am’lnoacidqs.‘ Qe gél’éi

modo los nutrientes glucogénicos eventualmente influyen en 1a inténsidad de:

produccion de Jeche.(1)

La utilizacion de glucosa para sintesis de leche agota la gll_lods_a ,sanguvlhéy_a ¥
los precursores hepaticos de esta. La hipoglucemla ptovoca movllizaclbn def :
grasa. La extraccion hepética de: écldos grasos Iubres wmbinadoa con una hlta de_ ‘

“nutrientes. glucuneogénlcos, tales como oxaloaoetalo, promueven Ia celogénesls

La movilzacion de grasa conduog a la catosls espontdnea;. la ,_cu,ol, puode; .

g



permanecer subclinica o progresar a acetonemia. Eslo debe ser prevenido
administrando mds nutrientes lipogénicos en la dieta.(1,18,19,23,65,59)

Los requerimientos diarios de glucosa de una vaca lechera se aumentan por
encima de lo normal manteniendo un 30% en el Glfimo periodo de gestacion, y un
75% en el inicio de la lactacion. El promedio de requerimiento energélico de una
vaca que produce 1000 kg. (2200 Ibs.) ha sido estimado como 50 gr. de glucosa
por hora. Solo el 10% de los requerirnientos de glucosa esté disponible en forma
de glucosa. La vaca normal lactanto recibe energla presentada a et higado en
forma de &cidos grasos voldliles, proteina bacteriana y una pequeda canlidad de
glucosa y protelna que escapa de la degradacién en el rumen. Los principales
dcidos grasos volatiles -son acetato, proplonato y butirato, los cuales son
producidos en una proporcién aproximada de 70:20:10, respectivamente, en el
rumen. El acelato es princlpalmente utilizade en sintesis de grasa, auﬁqué hay-
algunas evidencias para sugerir que esto puede ser una ‘me‘nor fuente de glu;osg’;
por entrar en el nivel acetil CoA. Et butirato e condensado & acetoaceti CoA, el
cual puede estar parcialmente oxidado a cuerpos ceténicos o estar trangforrﬁadd
en acelil CoA que puéde entrar al cldo de écido ‘tricarboxl‘llc’o‘ (no ‘hay ganancia:
neta de glucosa). El propionato entra al cicio del‘ éclgo tricarboxllico direc‘tgménte
al nivel de succinil CoA (equivalente al 30% ) 50% de |9 lprpdut‘;cién‘ de 9';1?958'80 i
el rumlante). Por o tanto acetato y butirato son celogénicos, y el proplonato.es:
glucogénico, La proporcién nomal deé produccion en el mmep»es ‘4,_c‘etqg'é_ni§o‘s

glucogénico (AGV). La produccibhvsigniﬁbante de cuerpos cetonicos ocurre-en el -



epitelio del rumen y glandula mamaria, asi como en el mayor sitio de produccion,
el higado. L.os cuerpos ceténicos son normalmente usados por el ciclo del acido
tricarboxilico en corazén, Midn  musculo esquelético y glandula mamaria a través
de la via de acetil CoA.(19,49,55)

ta oxidacién eficiente de aceti CoA depende de una adecuada
suplementacion de oxaloacetato, el cual es generado por precursares
gluconeogénicos, principalmente proplionato (del rumen), lactato y piruvato (del
metabolismo anaerobio de glucosa). Las vacas en lactacidn procesan una: gran
cantidad de propionato y lactato para la produccién de leche en forma de lactosa.
El aporte de oxaioacetato es reducido, decae lentamente. el clcblo‘ del &cido
tricarboxilico y el uso de acetil CoA. El respaldo de acelll CoA es desviado hacié fa
formacidn de cuerpas cetdnicos. En un Intento para aumentar Ia‘glu¢onquénesls
y compensar el balance energético negativo, mas trigli'_céridos'soﬁ mbvllizadOS de.
las reservas de grasa corporal. Ef resultado neto se incrementa ‘re‘all‘zado‘fpor fos”
acidos grasos libres que intentan.entrar en el ciclo.del écido tricarboxllico a través
de acetil CoA, sumandoseala fonhaclén de cuérpos cétﬁnicos;(19.49) s

A causa del balance energético negativo que ocurre en el poStpano de' las.
vacas lecheras, hay una reduccion de carbohldratos dlsponibles y un Incremento‘
en la movilizacién de grasa y los - cUerpos ceténlcos son meiabollzados. Los=~
cuerpos cetonlcos en celosls: cIlnIca son princlpalmente producldos por écidos'
grasos libres en el hlgado los cuales camblan el rumbo de 1a vla de.la’

esterificacién y completan la oxidacion. de acefil CoA para oxidacién parcial. de



aceloacet! CoA para cuerpos celdnicos en respuesta al bajo aporle de
carbohidratos.(19,23,49)

La celosis clinica en rumiantes ocurre cuando la demanda de glucosa por la
glandula mamaria excede las fuentes disponibles de energia de la dieta y
movilizacion de grasa, resultando en hipogluceniia. La hipoglicemla incrementa la
oxidacion incompleta de acidos grasos y por lo tanto la formacion de cuerpos
cetdnicos. El resultado neto es cetonemla, cetonuria, qetolactia; hipogliucemia y
bajos niveles de glucdgeno hepético.(19,49) |

En el tltimo periodo de gestaclon y en el primer tercio de lactancla, eslo es
comtin para un balance de energla negativo a ocurrir, lo cual resulta-en celosis
subclinica. Cualguier desorden metabdlico o en la nutricion adicionales que den
como resultado una disminuclén en el consumd de alimento resultar4 en- cetosis
clinica.(49)

La Hipercetonemia: El tejido ‘adiposo, higado, epitelid»rt,l_m,inal. y‘gléndula’ ;
mamaria juegan un papel 'importante’ en el devsarrono;de la cetosislpri;nérla )
esponlénea, pero solo el tejido adiposo y el'higado parecen estar involucrados en
la cetosis secundaria '9' por aydno. La mbviliiacién"dé grasa es afe’glada por. vaﬁ_ria_:; :
Influencias nulriclo_nales y pof los niveles de ciertps rpegabql_llos (Iaih‘llpérgblqumiq
inhibe la movilizaciéﬁ de grasa) y»hornionas (la-insulina Inhibe ‘Ial mov.i_llza‘i;ibn de -
grasa; la norepinefrina la favarece). El Indiclo més oportuno.de- r'r»\Qv‘gljgza_c'i‘dn.;‘ie{;'
grasa es la concentracidn de albimina ﬁja en plasma, acldos g!asés Ii‘_breg.' ‘Estas ’.

caldas después del afimento, pueden incrementarse dentro de 6 a 12 horasyesta



slempre elevada después de 24 horas de ayuno. La elevacion es menos
consistente en vacas con acelonemia. La ufilizacién hepética de estos acidos
grasos es usualmente cerca de! 20% de su concentracién en plasma.(1,23)

El higado oxida parcialmente estos 4cidos grasos a la forma acetil-CoA, el
cual puede Incrementar el acatato enddgeno, triglicéridos y fosfolipidos, dibxido de
carbono vla ciclo del 4cido cilrico o cuerpos cetdnicos. La hipercelonemia por
ayuno se cree que es principalmente una consecuencia de 'a disposicidn
incrementada de substrato dcido graso por la cetogénesis hepatica. Otros factores
deben operar durante la acetonemia porque los nlveles de cetonas hepéticas Son
altas y presumiblemente el promedio de celogénesis hepatica es mas alto que
durante el ayuno. Qué exacerba la cetogénesis: hepélica durante-la acelonemla?
Dos posibilidades son una escasez de faﬁtores flipolréficos, -prlnclpalinente ‘para
disminuir la produccién de lipoprotelnas, o una escasez de - oxaloacetato,
principalmente para disminulr la ulilizacion de Acetil-CoA en el cicto del- acldo
citrico.(1,18)

El epitelio rumlnal puede converlir écidos grasos de cadeh'a larga a-cuérpos
ceténicos. La cetogénéslsvdlgestiva de émbqs, “écido‘s'graéps_«en;jbéenbs v
butirato exégenc puede ser esperada para presentarég’ durante a moyil_lz_acidn d'ej
grasa en el primer tercio de la gestacion. La acﬂvidad (;etqgénlca'/-‘in'_vu:r_qdel"_‘
epltelio ruminal, lomado de vacas con acei§nem}a fue tres veces lo de uina vaca .

normal; la- actividad cetogénica  de parte del higado . sélo fud- dos veces: lo-



La glandula mamaria puede formar acetoacetato de acetato y de
betahidroxibutiralo. Esto libera acetoacetato hacia la sangie duranie la
acetonemia y alglinos casos de desplazamiento de abomaso, pero no durante el
ayuno. La asimilacidn de betahidroxibutirate se incrementa durante la acelonemia
y el ayuno y por lo tanto no es la causa radical de la liberacién de acetoacetato.
Esto parece depender en parte de la. asimilacidn de acetato, el cual tiende a ser
més bajo de lo normal durante el ayuno e igual a o mas alto que lo normal durante

la acetonemia.(1)

SIGNOLOGIA

La celosis clinica es mas comunmente vista como una pérdida gradual del
apetito y disminucién de la produccién léclea por mucﬁoé dias.:vl.,os animales::
afeclados rehusan el grano, posterioimente el silo-y pof Ultimo el -forraje.- Al
disminuir el consumo de alimento, rapidamente disminuye el peso y;ba]a la
produccién de leche. Durante el primer tercio-de lactancla iafr‘eduqcién‘an: ‘
produccibn de leche retrasa la reduccion enbénéum}c'j‘dq‘ energylav. Los fhéila;éés":L
fisicos Incluyen signos vitales normales, haces ﬁrm‘e‘s y:'s'ecas: depresibn
moderada, y en ocaslones los animales se niegan a moverse. Los movimiantos:-'
ruminalés pueden dlsmmulr si el animal ha estado anorexico por varios dlas,;‘-k

Ocaslonalmente se observa un.apefilo deptaVado’(pica) FreCuanlamente el oIOr-“

de las cetonas puede ser detectado en el aliento yenla !eche. Los slgnos cllnicos]j :

pueden desaparecer asponténeamente sin tratamiento cuando hay un’ equmbno“‘;; :



entre la produccion de leche y el consumo dietético es enriquecido. Signos
nerviosos transitorios tales como tambaleo y ceguera pueden ocurrir por periodos
cortos de tiempo.(5,16,20,21,36,44,49,52)

En la forma nerviosa de cetosis, hay un comlenzo agudo de exirafos signos
neuroldgicos incluyendo movimientos de circulo, deficlencias proploceptivas,
presion de cabeza, ceguera aparente, migrafia, excesivo comportamiento de
aseo, apelito depravado y salivacién excesiva, Estos animales pueden mostrar
hiperestesia, bramidos, tremores moderados y tetania. Pueden '(‘:pmportarse
agresivamente para con la gente u objetos inanimados pero aparecen atéxicos .
cuando caminan. Episodios de signos nerviosos de 1a 2 horas y recurren a las 8 -
0 10 horas. Enfermedades tales como listeriosis, rabla, tetarila de Ja’la‘ctacl‘én;
envenenamiento agudo por plomo e intoxicacion por Q[ay[geps,aaspgﬂ deben ser.
conslderados como posibles diagnésticos diferenciales.(20,36,49) -

Una fiebre figera y un incremento del ritma cardiaco estan a menqdof
asociados a enfermedades primarias que son lnﬂamaiorias por natur_ale‘za.;lPQedeh.i*
observarse cetonuria de moderada a severa.(49) -

Reproductivamente se ha observado que el intervalo entre el pano‘_y:‘jgl :
primer servicio, aumenta aproximadamente 5 a 6 dias més-de lo normal,asi
mi;mo el riesgo para ovarlos quisticos se:incrementa en vaquillas de primﬁery(pa‘rtb;

con concentraciones de cetonas mayores a dos 2.00mM.(2) ..

n



DIAGNOSTICO

Un muy perfecto examen fisico debe ser hecho para diferenciar la cetosis
primaria de la secundaria.(49,52)

Los cuerpos ceténicos pueden ser-detectados en orina, -plasma y leche. La
literatura reporta en unidades S.). (mmol/L.) y unidades convenclonales (mg/di), los
cuales hacen diffcil fa interpretacién. En general, en la celosis clinica las-
concentraciones de glucasa en sangre son 20-40 mg/d}, las cetonas sanguineas
totales son mas de 30 mg/dl, las cetonas totales en Qrina son més de BO m‘g[dl. y
las cetonas totales en leche son mas de 10 mgidl. En ia cetosis subcllniéé, los
parametros que se observan no maniﬁestan s’ignos‘ clinicos ‘de cetos]s;pem"ge,
mantiene baja la glucosa sanguinea, ias cetonas tolales'énlsangretde; 10 é,‘SQ"I
mg/dl, y las cetonas totales en leche de 2 mg/di. La cetosis secundana puede caer,
entre los rangos para cetosis clinica y suclinica, dependlendo de la duracl(m del i
proceso de fa primera enfermedad.(7, 8 40,46,49,56) -

Comermalmente hay pruebas dispombles que ¢ detectan Ia Ac AcAt, o amhos ‘-
Ac y AcAc, estas son usadas amphamente corno tiras reactlvas Y tabletas en orma v
(Prueba de Rother). Existen én el mercado pruebas répidas muy conf' ables. para-" ]
hacer una determinacién semicuantitativa de écido beta hldroxlbutlrlco en leche ‘.*

Los niveles de éste acido son proporclona!mente més altos que la Ac y AcAo.‘; ‘

pero una buena correlacion de 8|gnos cl!nicos_ pa_ra;las ,cancentraqlqng‘s‘dai Ac y



AcAc han sido reportados, particularmente para casos en leche. Las cetonas en
orina pueden dar un resultado positiva por otras causas en vacas normales,
desde 2 a 20 veces del nivel normal en sangre. Los cuerpos cetdnlcos en leche
reflejan niveles de cuerpos cetdnicos en sangre, stendo las cetonas en leche una
prueba mas segura (aproximadamente el 50% de la concentracidn sanguinea).
{.os niveles sanguineos de acidos grasos volatiles (AGV), dcidos grasos libres
(AGL) se Incrementan pero no como regla. Los prablemas existen con la varfacion
dlaria en niveles sanguineos de AGV, AGL, y cuerpos cetdnicos, los cuales nos
obligan a hacer periddicos fos muestreos sangufneos. Acglona y écldo acético en
leche, fluctuaron dentro de un perlodo minimo de 24 horas, lo cual hace la medlda
més eficaz de! balance energélico de vacas a nivel de campo.(7; 8 17, 37 38 49)

A. causa del papel eentral del higado en el __meta_bphsmq ene;gét{qg_ ._de
rumiantes, la aparicion de cetosis puede estar a‘so(ciada‘ c‘ovrvi'éie\)écl»dn ‘dl_e enz‘(n';n,a's_‘
hepatlcas y pruebasA de fdismncién hepética. Las enzimas as'p‘artato‘,
aminotransferasa - sérica (AST) y sorbttol deshidrogenasa (SDH) pueden estar,
aumentadas en casos- severos EI grado de dlsfunclén hepétlca T:H ugero :

comparada con vacas c¢on slndrome de hlgado graso La sul!obromoftaleina

(BSP) prueba de aclaramiento puede ser usada para eva(uar ia funclén | pética y,
para obtener datos fundamentalés.en Vacas con riesgo de desarrotiar s!ndrome def
higado graso.(7,8,49) :

La cuenta de leucacilos varla y puede reflejar el estres o el proceso de

enfermedad primarla que el animal esta experimentando, Los niveles de calcioy
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magnesio séricos pueden estar ligeramente disminuidos en anitnales que estan
anoréxicos. Los niveles de cortisol estan usualmente dentro del rango normal, la
insulina en plasmna esta elevada Inicialmente pero desciende conforme disminuye
el consumo de alimento.(7,8,49)

Para un diagndstico clinico de cetosis secundaria se toma en consideracton
la signologta enunciada.

El Indice de mortalidad de la cetosis primaria es extremadamente bajo. En
animales que mueren con cetosis clinica, un higado graso es probablemente- fo
(nico patolégico que se encuentre.- En. cetosis secundaria las lesiones- @stan
asacladas con la enfermedad priméria.(7.8,49)

Se recomienda realizar el diagnostico diferencial con des.:p{azam'ientb
izquierdo de abomaso, relicqloperiténitié traumdlica, Indigestié_h sihpté, acldosis;

mastitis, endomelrilis, literiosis y rabla entre otras. (8)
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TRATAMIENTO

Plan terapéutico: El tratamiento de la cetosis secundaria requiere correccién
de la primera condicién mientras se asegura la provisién de una adecuada dieta.’
En cetosls secundaria para el contenido de Sutirato de 'silo, la dieta puede ser
manipulada para eliminar o diiuir el sllb.(49.54)

Un gran numero dé tratamentos han sido usados: para cetosis primaria
ciinica, Tradicionaimente Ja Qerapia con inyecc;iories inlraVénosas dé' 100 a500 mi .
de glucosa al 50% (dex(rosa) dauna mejofla cilnica m'a.rcalda; Una hibe}:giﬁédmia g
transitoria es produblda'y retorna a los. niveles de ahtes ide la In'yet':cfrénfen 2
horas, Las cetonas sangulneas desclenden ‘inmediatame.‘nt'é."l(_)l;‘.s‘lgn'os clinicos:
desapar'ecen.‘y la prdducci_én de leche 'se'in&emehté Qe 5 a10 1bs:(2.3 a‘_4;5, kg.):
. camo minimo en una ofdenn Lds signos newioSos pu’éden reaparecer en-12a:24
haras y ia produccién de leche desciende nuevamente por més de 26 3 dl as. Hayf.
algunas recaldas si Ias lnyecciones de glucosa no son repe!ldas frecuentememe i
Soluclones conteniendo una mezcla de 25% dextrosa y 25% fructuosa han sido
usados en tna prueba para pro!ongar el peﬂodo de hlperglucem!a Es Ideal una
infuston continua Intravenosa de glucosa a razdn de 0.5 gr Imlnulo la cual debe
ser admmlstrada hasta que la prueba de cetonas en leche sea negaliva, Una lenta
infusién de 20 lts con glucqsa al 2;5_{%__ (con la mitad de solucién salina) por més de

24 horas mejora la respg_egt_a‘cl'lnlcé.s Esta solucién pemilte'un goleo bastante



rapido para facilidad de mantenimiento det catéter sin el peligro de causar 6smosis
diurética y excesiva acumulacion de agua. La orina es monitoreada con tiras
reactivas para glucosa negativa y decrecen los niveles de cuerpos cetdnicos
muchas veces diariamente. £l monitoreo diario de la glucosa. sanguinea mide
adecuadamente la administracién de dextrosa. EI monitoreo cuidadoso para
hipoglucemia es requerido cuando la glucosa intravenosa es discontinuada. Esto
puede ser impractico para siluaciones de campo pero vale la pena en casos
clinicos de individuos valiosos. (45,47,49,50,51)

Los precursores de la glucosa pueden ser administrados oralmente en el

alimento o como bebida y proporclonar una fuente para gluconédgénesis. Esto

incluye propilenglicol administrado oralmente a razén de 225 gr. dos ‘veceé al dia
durante dos dias, seguido de 110 gr. una vez al dia-durante dos dias o 500 gr. de
glicerol dos veces al dia por mas de 10 dias; El abtjso de p»rbpllléngll‘col‘puéd'e_‘ .
tener efectos nocivos para la flora ruminal, disminuye la motiidad rﬁmvlnaly‘p‘aqsal .
diarrea, lo que obliga a suspender el propilenglicol-y resta‘tJrgr\ Ia ﬂqra";’Um_l‘n_aI.‘ :
Propionato de sodio (125 a 250 g dos veces al dia o'ralment‘e’)t.‘ Iacfaid "de gmom? ¢
120 g dos veces al dla,qrélmente). y lactato de sodio ( 360'g dos geqe.s_’aq d(a:__;
oralmente) han' sido también usados como aditivos en el alimento pgr.a“ p;ryov‘éejrjq
fuentes aitemnas de glucosa.‘dedo‘ésto_ﬁéndé a baljgir: Iaspruebasdebutlratoy ;

puede causar trastornos digesti\)os- sise usa | trataﬁﬂe’rjft‘él}i.'

prolongado.(24,34,49,50)



Los glucocorticoides son usados a menudo para prolongar el efecto de la
hiperglucemia por disminucidn del consume de glucesa par parte de los tejidos y
reduciendo la produccién de leche por mas de lres dias. Dexamelasona (0.04
mg/kg.) y belamelasona son los mas cominmente usades. En un estudio un sqlo
lralamiento de dexametasona (0.04 mglkg.) incremento significativamente . la
glucosa sangulnea de 6 a 9 dias y disminuyd la produccion de leche de 1.a 7 dlas.

Se debe tener precaucién con las sobredosis porque pueden reducir el consumo

de alimento'y exacerbar el sindrome de higado graso.en las vacas. Esteroides’

anabdlicos tales como acetato de triembolona ha dado como resultado. una

disminucién en los niveles sanguineos de cuerpos celdnicos sin depresion de

produccién de leche.(39,49,50)

Bajas dosls de lnsuiina de accién pr‘olongada‘ (200 Ul-de insulindpr'otamina

zinc por via subcutdnea una vez cada 48 horas) puede ser usada como.

complemento de fa terapla con glucosa intraveno‘s‘a“y glucocorti,coides.i Los:

rumiantes son relativamente resistentes a la insulina durante-ei primer terclo de

lactancia, y la secrecién pancredtica de insulina se reduce €N vacas con cefdsis ‘
en repuesta al bajo nivel de glucosa sangulnea. La Insilina ayuda a suprimir la.

movilizacién de 4cidos grasos y se incrementa el consumo de glucosa’por los:

tejidos mientras seAestimula la glucélisis hepaticé.(45.49)

Agentes lipolropicos tales como  calina (25 a 50 gr. diariamente), cisteamina .
(750 gr. IV cada 2 6 3 dlas) y L-metionina han sido sugeridos como: aditivos

nutricionales o tratamiento que incrementa la moilizacién de grasa en ef higado.:



Colina (25 gr. diarios) pueden también ser administrados por via 8.C. ;nunca debe
ser administrado por via intravenosa porque puede actuar como un bioqueador
neuromuscular. La terapia con agentes lipolrdpicos no ha sido muy efectiva en
pruebas de controf y puede ser igualmente dafiino en casos de dafio hepético
severo. (49)

La deficiencia de cobalto, y por lo tanto Ia deficiencla de vitamina B12, han
sido implicadas como una causa de cetosis. La vitamina B12 es un cofactor
esencial en el metabolismo dei proplonato y para que este entre al ciclo del 4cido
tricarboxilico, Los niveles de vitamina B12 en sangre e hlgado ;] reducen en Ia
vaca recién parida. No obstante la vitamina- B 12 y el cobalto: pueden ser
adicionados a la dieta.(49)

El acido nicotinico {niacina) y la nicotinamida.han sldo usados con efebtos/
variabies. Las coenzimas nicotinamida enel tejido:mamAriq disminuyeron. en
vacas.con cetosis en comparacién con vacas normales. La dosis sugerida de. -
écldo nicotinico es de 6 gr. via o‘rai'una vez al dia por-10, semgné's'mlhim_c“;;: ,
después del parto La produccién de lache se lncreménﬁs ligeramentey los hlvéles-v -

sanguineos de cuerpos cetonicos y acidos grasos Hbres fueron inferiores en vacas

tratadas con niacina. La niacina disminuye las cetonas sangulneas y los écldoskv
grasos libres e lncrementa la glucosa sangulnea La niacina ha sldo usada enf.
unién con fondforos y monensma Los ionoforos incrementan el nlvel da formambn

de propionato enel rumen y por lo tanto se debe esperar ‘una. dismlnucién de:la:

cetosis, (no estd permitido usar ia monensina en vacas |actantes en; !os Estados



Unides). La niacina también ha sido usada en combinacién con propilengiicol,
pero no se han encontrado diferencias significativas entre los grupos tratados y
los grupos control.(49)

En la actualidad se ha utilizado con gran éxito la administraclén de 3.5 gr. de.
Detomidina por kilograme de peso vive, por via subcutanea durante 3 dias;
recuperandose el animal del cuadro aproximadamente a las 72 horas, por
estimulo de la harmona del crecimiento.(13)

El hidrato de cloral es un tratamiento tradicional. que incrementa el
desdoblamiente de almidén en el rumen y esfinula a este para producir
propionato. La dosls oral inicial es 30 gr. seguidos de 7 gr. bdos veces al dia por
varios dias. El hidrato de cloral puede ser bérticulannente il para efectos
sedativos en tratamiento de vacas con cetosis nerviosa.(49)

En todas las enfermedades metablicas, los cuidados son importantes. ,L_a
terapia de sostén puede incluir el restablecimiento de la ﬂo"ra’ ruminal ya sea por
medio de ifquido ruminal de una vaca shha. _o‘bler‘li por medio de levaduras

comerciales y proveer con alimentos palatables y.gjercicic.(48). .



PREVENCION Y CONTROL

Ya que el mecanismo fundamental de la cetosis clinica y subchnica es un
balance de energla negativo durante las 8 primeras semanas de lactancla, la
prevencion y el control pueden ser dirigldos en lres pasos. La alimentacién y el
manejo de las vacas durante el (itimo tercio de lactancia y el periodo seco debe
promover buena condicién corporal al parto. El consume 6ptimo de fa racién de
lactancla en el comienzo de esta debe estar estimulado por una introduccfdn ala
racién en forma gradual. La racién ideal durante el primer tercio de lactancia debe
ser altamente palatable y densa en eriergla.(19,20,22,29,49)

Una cantidad nﬁod‘erada de grasa corporal debe estar disponible para
movllizacion y produccién de leche en fa vaca al parto. La grasa corpora! que se
pierde en el plimer tercib de lactancla, debl6 ser aimacenado previamente e_n el
Ultimao tercio. de lactancia ( recomendécidh del NRC). La coﬁdicién;cqrporal de la
vaca seca debe mantenerse, para propiciar el desarrollo fgtél. Es fdhﬁah@ﬁlal qﬁe -
las vacas no engorden antes del pano.(19‘,20.28.29,49._57)‘(

La introduccién de la racién de lactancla debe ser hécha tan uniformermente
como sea poslble para estimular el méxinio. consumo y minlmlz.ar Ig,s‘;lras;t'qr':nos,
digestivos. La administracién de la rgéi§ﬁ de lactaricia puédéf comenzar 4 e, 5.
semanas antes del parto y tlpicamente al parto se. oftecen ‘8'\6'9v.l‘i’bra$; de

concentrado (3.6-4.0 kg.). Posterlor al parto se va aumentandd 'a!gqvnos. ki!bs:por‘ :

4.



dia hasta llegar al libre acceso (esto es aproximadamente a las 2 O 4
semanas).(19,20,2949)

La racién de lactancia para el primer terclo es altamente palatable y retne
las recomendaclones del NRC, Los aspectos clave san mantener fa densidad de
energia alta y niveles optimos de fibra y protelna. Los caleulos de los
requerimientos de energla de una vaca en lactacion son expresados como
energla total neta de lactancia (NEL) y son obtenidos de las tablas def NRC. Las
recomendaciones para el contenido de fibra de la dieta estan basadas en la fibra
detergente acido (ADF) y fibra detergente neutro (NDF). El NDF es una buena
astimacion del volumen de la dieta, y el consumo de maieria seta de una racidn
depende del NDF, pero esto puede ser aproximado al dividir el total de nutrientes
digestibles (TDN) por 100. La proteina debe darse como soluble y como nitrégeno
no proteica (degradables en el rumen), y de sobrepaso (no »degradab‘le en
rumen). (19,20,29,49)

La dieta debe también estar balanceada con minerales. El cobalto puéd,e ser

adicionada si hay una indicacion. de niveles Inadecuados,VLos’ problemas: que

surgen del silo con altas concentraciones de butirato, pueden requerir sustituglarn
o dilucién del ensilaje afectado con ofros alimentos para vacas enel pflme; terclo-

de lactancla. Dietas altas en butirato son toleradas & menudo parque g§ti|nulan el:

contenido graso de la lechs. La adlcién de grASas blindadas-en !onjma de éalés de

calcjo de dcidos grasos de cadena larga o una a_lta‘proporcibn_d‘e,acidog g’r_a;:o's' _

salurados de cadena larga (dcldo palmitico y‘é'steérico) Incrementan la dén‘sldéd :



de energla de la racién sin reducir el contenido de fibra. Estos compuestos no son
degradados en el rumen pero son digeridos en el abomaso e intestino delgado. El
uso de estos productos ha incrementado la produccidn de leche, reducido la
perdida de peso durante el primer periodo de lactancia y reducido los niveles de
cetonas en sangre. Los precursores glucogénicos tales como propilenglicol y
propionato de sodio han sido incarporados a las raclones del primer periodo de
lactancla por muchos afios. Estudios realizados han comprobado que la
incarporacidn de propilenglicol a la racion, no mejora la produccién de leche nila
calidad de esta; sin embargo aumenta la proporcion de &cido propidnico'y butirico
en la mezcla de &cidos grasos voldtiles en ef jugo ruminal, para disminuir el acido
acético, Ambos compuestos no son palatables para et gahado lecheto y mejor son
reservados para el tratamlento de casos individuales de cetosis.A su vez, se
incluyen hoy en dia cultivos de levaduras (Saccharomyces. cerevicla) como
fuente de protelna microbiana digestible a nivel duodeno y se ha 'ob‘sewadq que
ayuda enormemente a mantener la condicién ccrpdral de las vacas 'e,n_‘ el primér_‘ :
tercio de la lactancia y a utilizar el nitrégeno como una fuente de energla, ademés
de ofros beneficlos secqndarios, lamentablemente en México no contamos con -
plantas biotecnoldgicas que produzean estos cullivos y por lo tanto su Importacion
eleva el costo de produccién de algunos ranchos productorés ,de:' I,ec\,he‘.;Eh
trabajos hechos reclentemente se ha op‘servado‘qu“e el cromo ,trivalénte;es'un
cofactor en el GTF (factor folerante a la gluc‘;qsa). requerido para potenclalizar la

insulina. en el desplazamiento de.la glucosa de la ciré;ilaclén' a los tejidos



periféricos; por lo tanto se ha sugerido la incorparacion de este elemento a la
racion de las vacas lecheras.(4,14,15,19,29,35,42,49)

El acido nicotinico es recomendado como aditivo en el alimento a razén de 6
a 12 gr./cabeza/dia en el primer perlodo de lactancia.(19,49)

En pruebas efectuadas en 1893 con vacas recién paridas, se demostrd que
la aplicacion de Clanobutin (Bykahepar) a una dosis de 10 mglkg, de peso vivo
por via intramuscular 6-12 hrs después del parto y repitiéndola a las 12-48 hrs
después, incrementa signiﬁcativamente la cantidad de glucosa en sangre.(26)

Cetosis clinica y subclinica deben ser detectadas y tratadas tan pronto como
sea posible para prevenir el efecto nocivo en la salud y fa produccion. Esto se
puede lograr motivando a los ganaderos paré que reallcen pruebas de cetonas:en

leche u orina durante los primeros 50 & 60 dias después del parto. Los animales

con resultados positivos a estas pruebas deben tener un perfecto examen fisico,
La terapia de sostén para cetosls clinica debe incluir propilenglicol oral. Una aita .

tasa de prevalencia de cetosis cllnica y/o subclinlca requiere una investigacion det -

programa de aIimentaci()n.(19.49)



DISCUSION

La presencia de este problema metabélico es muy comdn, y como se ha
indicado, gran parte del mismo es originado por un mal manejo en la alimentacion,
por lo tanto, al realizar la revisién bibliografica sobre este sindrome, los diferentes
autores indican normas para un buen manejo de los sistemas de alimentacion
durante las etapas de produccién en el hato lechero.

Si blen se ha observado un avance del potencial genético en el ganado
productor de leche durante estas Uitimas décadas, hablendo lactancias superiores
a los 10,000 kg./ivaca/aiio (Holstein México, Programa de Coﬁtrol de Produccidn);
asl también se observan cambios en los sistemas de alimentacion de los hatos y:
otros aspectos zootecnicos para hacer factibie dicho potencial genético. Lueg‘o
entonces se recomienda la actualizacién sobre las médidas- preventivas -y
terapéuticas para la solucién del problema; y se observa quea partlr de 1980 han
sido sustituidas. y/o modificadas para. mejores resunados. e Incluslve para la
diferenciacién de otros padecimientos de origen metabéllco. pa,rucul,a‘,rqs;delaf g
ganado lechero, sobre todo el de aita produccion. .‘

Es preciso mencionar que hoy endiasele debe da mayor lmportancla ala
raiz del problema, que es como ya se menclonb el manejo nutrlclonal deﬂclente, ¥y

no como se hacla.en épocas anteriores cuando se Ia daba mas lmponancia al



CONCLUSION

El punto de partida para la resolucidn y sobre todo la prevencion de la
cetosis, s tener en cuenta que es una enfermedad de produccion; ya que el
ganado lechero al ser genéticamente seleccionado para un alto rendimiento dia
con dla, debe tener especiales consideraclones, principaimente en el aspecto
nuiricional. Literaimente hablando con respeclo a la vaca lechera alla productora,
‘lo que entra al animal debe ser igual o mayor a lo que sale” para evitar un
balance de energla negativo.

Tomando en cuenta que la eliologia es un conjunto de factores de origen
metabdlico, pero principalmenie de manejo, la cetosis adqd}ére un ‘!u‘gar_ muy
importante dentro de las enfermedades actualmenlé llamadaé de produccion, ya
que el ganado no rinde como es debido.

Tanto el productor.como el médico veterinario de la produccln, nunca deben

esperar a la presentacion de la signologla; precisamente una de 'lasfpriuc;pa!es‘ ‘

obligactones del médico velterinarlo es gular al ganadero en la 'cq'rrécl‘ainmr_,lclén

de sus vacas, asi como diagnosticar oportunamente problemas de tipo metahlico -

para corregirios a tiempo, pbr medio de una racién perfectamente balén'ceg'déQ:

Para el diagnastico opartuno de la celosls o algunos otros proﬁlemﬁ's"m'eﬁébélicos.;“ .
son de gran utiidad tas pruebas diagnosticas comerciales de,campo, pero muchas ~

veces es diffcil conseguirias, por lo tanto, un arma muy- valiosa con la-que se

cuenta es la condicién corporal de las vacas lecheras.

Rt
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