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Debido a 1a ausencia de estudios refercntes a la cetosis bovina

en México, enfermedad que ocasiona cuantiosas pérdidas en la pro--

duccién lechera mundial, se llevd a cabo una revisifn bibliogriafi-

ca sobre el tema citado que comprende lo publicado desde 1969 has-
ta 1980. Dicha revisifdn se sustent6 primordialmente en los articu-
los y abstractos de articulos que se obtuvieron a partir del Conse-
jo Nacional de Ciencia y Tecnologia (CONACYT) a través de su Servicio de Con

sulta a Bancos de Informacién (SECOBI), y del Centro de Infonmacibn Cilentifica

y Humantatica (CICH) de la Universdidad Nacional Auténoma de México (UNAM}, a-

cudiendo a los siguientes bancos de informacién: CAB ABSTRACTS y A--
GRICOLA.
Los articulos y abstractos de articulos consultados fueron tra-

ducidos al cspafiol, analizados, resumidos y clasificados en los si

guientes incisos: Gencralidades. Evizootlalogla. Etiologia, Patogenia. Cua-

dro Ceinico, Quimica Ceinica, Anatomia Patolbgica, Dingnbstico, Pronbstice, Tha
tamiento, Prevencién y Control, e Impontancia Econémica.

Ademfis, se incluye un Apéndice conteniendo toda la bibliografia
existente sobre ¢l tema del mismo periodo, que fue localizada pero
no analizada ni resumida en el desarrollo de 1a tesis con ¢l propd

sito de facilitar la bGsqueda de tales referencias a quicnes sc in

teresen en ampliar sobre la materia.
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On account to the absence of studies related to bovine ketosis in

Moxico, a discase wich causes great economical losses in dairy pro--

duction all over the world, it was decided to make an extensive re--

view about the former wich contains most part of what was published
around the world from 1969 to 1980. Such veview was sustained basi--
cally on the articles and nbstracts of the articles that were obtain
ed from the "Consejo Nacional de Ciencia y Tecnologia de México" (Natlonal Coun
cll of Science and Technology of Mexico} throught its Servicio de Consulta a --
Bancos de Infonmacifn {Consulting Service for Information Banks) and from the -
"Centro de Infoamacibn Cientlfica y Humanistica de €a Univensidad Nacionaf Auténo-
ma de México" (Humanistic and Scientific Infonmation Center of the National Autono
mous Univensity o4 Mexico) fed by the CAB ABSTRACTS and AGRICOLA banks.

The articles and abstracts consulted were translated into spanish,
onalyzed, summarized and classified into the following chapters: Ge--
nenal Aspects, Epizootiofogy, Etiologu, Pathogenesis, CLindical Findings, Clinical

Chemistry, Pathological Anatomy, Diagnos<is, Prognosis, Therapy, Prophylaxis and -
Controf, and Economical Impontance,

Also, it includes an appendage containing all the bibliography --

rclated to the subject wich was not analyzed and summarized in the -

prescnt thesis, so it could be used as an aid to further to piven -

information to those interested in it.
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{1 La’ cetosistbovina: es’unac enfermedad metabblica“asociada ton'1a
reproduccibn de 1aivacal lethera”(315487365;84393% 104713495 Puedd’ " no
obstanteiconsiderarseique’un cierto’gradode’ cetoésis’es iin' ésthdo
natural-en:el rumiante) yique:el”animal”Vcet6sico" representi’soia-
mente: el: extremo:desun: rango metab61ico’ iorials (3;10) ¢ i
. . Literalmentej:cetosis.significa un'aomentdien®16s*ierpok ‘¢otb--
nicos;ique’corresponden al-fAcido’betaihidroxibiitiriés) “4¢ido aceto-
acético-yracetona~(3,;42;52,58;65771;79,80, 111 [192,¥2871345142). Des
de  elrpuntordervista bioquimico) 1a cetdéiﬁ?ééiédrﬁéié?izé”ﬁé?jéétg
nemiajocetonuriary .cétoldctiiagions sse (réfierenta i i “déumulaciénde
-losricuerposccetbdnicosefiila “sangre, ‘ofina "y ‘l1eché Féspéctivanente;
r-hipoglucemia;ribajos niveles ‘derglucdgeno :hepdtico 'y una "di sminic in
--de la reservailcalina!que ‘conduce ‘d “acidosis “ (3,4 6,206,473 48 62 's8,
-.65,71,79;80,83,93,;141;112,128,742) ;- [Efi ¢l animal afectddo picde apre
ciarse -un:olor a’acetona en el'alYilento, ‘or¥ind’, “leché'e 'inclusse en la
‘transpiracién de la: piel (6,26,31,;58,65,93,11V2,;128,142)".

La cctosiéfests,ffdcucntcméﬁté»relhcionndd”fdhlvﬁénﬁ”lcéhcfﬁg'con
producciongs elevadas; .se sabe ademés,; que, la enfermedad prevalece
en los paises donde se.practica la agricultura intensiva, aunque,:de
Cualquier, manera, se¢, encuentra, lejos: de; ser una afeccién: restringida
3 las vacas altas, productoras (10,26,65,93,99,104,112,134) .,

Este padecimiento metab6lico suele clasificarse; en.dos: grandes: --

grupos: cetosis primaria y cetosis secundarin. La cetosis primaria




se refiere al desarrollo.de la cetosis independientemente de, o -
anterior a alguna cnfermedad concurrente, denominindosele también
cetosis, espontfnea. Por.ende,:  todos:los.animales. con cetosis pri-
,mprggugsppp;gypg;¢gbgrlgnﬂyesponder(aﬁ131infusiﬂn de glucosa . 0:a:
,19*:qrgpiahcpq,cstgroidgs, Cetosis- secundaria correspondientemen-
te designa.a la-cetosis como.consecuencla de:alguna enfermedad: co
mo puede ser desplazamiento. de;abomaso, reticulopericarditis:trau
md:ica&nggtritis,,indjggstidn.tnefri;is.,pododermatitis;speritoni
tis, infecciones respiratorias, toxemias, infecciones febriles .co-
mo antrax,edema maligno.y carbdn:sintomitico, envencnamiento;con
-nitritos, fcido.cianhfdrico .y 4cido prOsico, timpanismo; :estasisi-
ruminal, distensiln ruminal, paresia.postparto, mastitis, .endome-~
:gggg;§dxjtggeqqug»plaqentania,uanras enfermedades .comunesien-el-
..perfodo postparto, e ;incluso la mismaxfluorbsis. De ‘hecho, cualquier
—qonQigjdn'qu produzca reducciln temporal:del .apetito.en la vacai--

.., Tecién parida puede.llevar a la .cetosis secyndaria. Ademis, los-ni-

veles de cuerpos, cetnicos observados en los.:flufdos. tisulares.en -
una cetosis .secundarin son frecuentemente mis hajos que agquellos me

didos en la condicidn primaria..(3,10,65,84,112,128,134).

' Bl: término cetosis ‘complicada Se usn como sinbnimo de cetosis se
cundaria,. 'sin ‘embargoi, se¢’' refiere on’ realidad n“IETprébéﬁéia”ﬁe'ﬁha
cetosis: primaria’ ‘condesarrollo ultericr de’ tualquier ‘entidad pato-
16gica,. es decir, una'‘tetosis primaria puede ‘complicarse coh una mas
titis por ¢jemplo, y entontes’ s¢’habihl d&" cotosis primiria complicada.
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Después de una cetosis primnr1a puede no desarrollnrqe ningdn -
oot e [omomsad - an3s> v 2iiadnTan nraoian il

pndec1m1ento poster1or. €n cuyo caso se hahla de ccfo<1

Fysorivtg 2ol

prlma-
JUDESmITg sonhlaogzy ooty o0 o opub
rin no Lomplxcndn (4 10 65 134). ..
Carianad ‘;:‘L‘l.i tian 4 [ O S SN . e -
Otros autores clnsificnn a la ceﬁ?sxs de acuerdo a los sig-
o R ARSI VAT IS S xnr [ LN R i B VI R ¥ TP
nos c}in1cos en ce;os1s consuntiva y cctosxs nerv1osa, no obstnn
y Y TiG S B S S A A EEE DN 1
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te, corresponden a los cxtrcmos de uan rango dc sindromcs en los

it i o

que los signos de estas do formas estﬁn prcscntcs en grados va-
Toasapinuz ol oanoon Loy SRR ;

rlables de 1mportancia. Ln forma consuntlvn s la mss comﬁn y --
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se ref1ere al cnflnqucc1micnto del anxmal con pérdxda dc la pro-
i vl S IR Gl e

A A S Wi
ducc16n lactea como secueln ?e 1la anogexxa cxistente en la enfer
Yot aliatin (R gt D : aurnE Bha Y, i
medad. La form? nerviosa suwxcre delxrlo, cl an1m11 camina en -
a4 ) nis gasimiaoben 2..—'

24 AGIAMGY b e (e, ot 01,

cfrculos, presenta hxperestesxa, tcmblores y tftnnxa fnt;e otros
FRNRCE B VeV RET R BN O SR 1

s1gnos (10). La cetqs1s también puede s
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er clfnica o subclinxca.
Vo, aarongs adrsydiry ek [BRTE

Fn ln cetos1s clinxca se man1£1¢stnn los signos del pndccxmxcnto
4 :*" N [N B LR S [O R0 T FRy el 4

(l.\:.. [ BA

y en la forma subclinxca se observa cctonuria pero sxn ev:dcncxa
: NERREREA $d i HER S SE R P [T S I | N o b st}

de 51gnos clinxcos, aunque scguxdo incluye una sospecha dc dlsmx
. PSS is AL Rt

SELRLD3TOU Dgn at aay o roabaeg e .

nuc16n en 14 producc16n lﬁctea. El térmlno de 1a cctos1s fronte-
b votn % woota H RTINS ~;:_:‘. FARRNE S e 1
r1za se refiore a 11 cetosxs subclinxca, pero, hace alusi6n ade-,

K 3 L e e G . ,‘

mﬁs a la fnqe prodxémlca dc la acetoncm1n dcsdc la cual la vaca

e ;., e

puede retornar a Id normulidad o desarrollur manxfestacxones cl
5] ey i

i
DX S B -
nicas de la enfermcdad (65 104) LCct051s nutricxonal 1mp11ca

3 A P

una falla en la rac16n ofrecida usualmente desnutr1c16n.

v . -

En, cam

RN I R
or cicrtos -
alxmentos como ensxla;es con alto contenldo en 5c1do butirxco, -

RN

bio, cetosxs alxmentxcxa corresponde a la inducidn pe

Cheah vy,




e in e il b shaoe wivemicag e2isntsy pug <b 23uaeatd
La cetosis metabhllca y cetosis hormonnl nparentemente corres-
: cfrns v oab stded a2 nasn ot o

10 ;.—n(; ()JF'JII’(L D H,ﬂ
ponden a la cetosis espontﬁnea prlmarin La cetosis primaria, as

e

o 07 13 whesifagnos oa st
pues, puede ser clinicn o subclinica. espontﬂnea (metnb611ca u --
Lo oo Liasind i,
hormonal) ° nutricionul (o ‘de’ orlgen alimentic1o ) y compllcadn-
> SOt B

5 triens
o no comp11cada, pero ln cetosxs secundnrln debe for?

O*nmente --
comprender ‘una complicucidn (3 10 65 128 134) C oot

“
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En general la cetosts af

w1 ol oayie GUp

ecta a las vncas de cualquier cdad --

2 i Poosi e s Leiiad sd .‘un" A W RN e £~‘rl\i‘..‘2‘1

pero su 1nc1dencia es mayor en 1as vacas viejas que en las novi-

-t et shot pey ofvev o rnmiaie ol nitgosimraoanos Pl ey oz

1las de przmer parto, siendo mds suscept1b1es las vacas de alto -
TR IS ' Sty 41

! IR i ah vt ant ey eiah
rendlnlento. y més aﬁn aquellas que la han pndec1do anterxormente

BERERE A { i : prtnY o6 L b
(3 10 26 65). Se dxce ‘también que es un padecim1ento comGn en las
O30 YLy UiA voemtalidnial  nlaateanar
vacas’mal alxmentadas (655 ‘

cLearatlodne o onoiatle tor abnusg 11!‘“11,,1- R BT R U 1S I BRI SIS
Tiene una dxstr1buc16n mundial, y su 1ncidcnc1a es un poco ma-

1R B35 B At cntringy 21ID

Aataaterrah RSN mis o wol anteoi Yisnm as 7 .

: [ 5l nd
yor en aquellos lugares o paises en donde se¢ practlca una agr1cu1
Vil

tura 1ntens1va (10 31 65)
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La mayoria de 1os hatos sufren de ca--

vprer cyeepe s Geiivrae LTI yoini g s conntr ab

sas esporﬁdxcos, aunque pueden presentnrse epxzoot1ns. La ocurren
LR N TR
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A
cia en Inglaterra es del 1 ‘al

St segﬂn Baxrd et aL y Blood ex al. e

i : ARE T O R T

(3, 10), pero aegﬁn Schmidt es del 2% mxentrns que enllos Estad%s
T R  R ineids

Unidos es del 4% (1!2)

Lo Bin
Por su partc kronfeld y Emery seﬁaldn Que

. roea by g v .
cxiste una 1nc1dcncia clin1ca promedio en un hato del ordén de -

- P i NIRRT -0t P s (B PR RN I ST S T NI
2 al 20‘ (65) En’ MExico no existen estudlos ni reportes ep1zoo-
4 AL T B R e PRV ENIE S RPN T onl
t1016g1cos ‘al respccto.

MU T NS S ¥t
EXIB L]

Saos TERE e vi
Se presenta mﬁs frccuentemente de 2a 6 semnnns después del’--
YIRS uv&luljit qes fulizne amay aptaanila

parto, siendo el periodo mss critzco lns 3 cmnnas poster1ores a

HA N B I B

€é1. Se sabe que’ pucdc succder con relntivn f;écuencia dentro de -

.




los 2 primeros‘ meses 'posteriorési a la pariéién (3,6710,26,31,93; :
99,134), aunque segGn Ensminge¥iel ‘padecimiénto’puede ocurriri.’
dentro'de 1os' 6 'meses subsccucntes (31), 'y ‘Blood" ¢t al 'sefialan -

f5°por: suicuenta:que puede prescntarse sb610 io¢asionalmentcén pres
fiez: avanzada(10) ,05u6L otd o vod fotopos

SRR B LR

Kronfeld y Emery scﬂ&lnn. sin embargo, que se careceide un’

concienzudo ‘estudio-epizootiolégico ‘de este padecimiénto metab6-
L licon(65) .0 L aten g e rrdmend 1y fﬂm.ﬁﬂ'uﬂ ERERA 3% S
Puedeiobservarse en-animales:gordos aparentemente ibien:alimen-
tados, asf.comé en animales:con'condici6én corporal pobre: en -
vacas.con:exceso de;grasasienvla.prefiez:avanzada;.o-con insuficien
te consumo deicnergfa:;en-las primeras-etapas :!declictancia,tenien-
«;dOmunaatelaciGnaconhlanfaseua5cendente?del éiclo~lactacionalak3;-
10,65,134). De un 30 a 40% de los casos clinicos  estdn.complica-~

.dos--con un;padecimiento ocurrente (65). Lo 3t

Las..estaciones .del:afio, clima, estabulacibn.y régimen.alimen-
;ticio. son.importantesen. freas donde los .partos de tipo-estacio-
nal prevalecen; por ejemplo, cuando los-partos se- preparan para -
que se presenten a principio.de sflo, aumenta la incidencia de 1la
cetosis, sin cmbargo, tales factores no son cevidentes en aquellos
lugares .donde los partos sc¢ succden durante todo el afio (10,58, -

65). .

PN PV il !
Algunos factores de caricter .alimenticio 'y condiciones de mang
jo inadecuadas pueden conducir .al desarrollo de la cetosis bovina

ya que los animales dcben prepararse dosde varios puntos de vista

10




para la lactancia, evitando 1a sobre.y-l1a.subslimentacibnasf como -
el desarrollo:de enfermedades (4,10,65,84): . o wopuos 000,00

Muchas.vacas no tratadas retornan a.la;normalidad.en una.s;dos se
manas, pero;la;afeccibn.puede hacerse.crinica;con.:cetosis intermiten
te e hipolactia persistente (65). Por otro lado, la:mortmlidad.es ca
si nula (10,26).

f I 1

‘Se than.citado casos .de diabetes mellitus. en bovines,: aunque: su in
cidencia es mucho.mayor en el hombre, perro y gato. Estepadccimien-
to .de inaturaleza .endocrina conduce a.la cetosis, sefialéndosele un --
origen genético; pero probablemente en el.caso de yoswcarnivorbs:el
-elevado..contenido.de ;purinas de~:la carne.con;que se-nutren.da.como -
-resultado iposiblemente :1la ‘produccidn de!compuéstos:del tipo:de la --

aloxana;-derivados idel 8cidoiGrico:y-estimuladores:de el -estado-dia-
bético(42,48,52,58).. . !

LY & B U

No existe una causa Gnica‘de la:cetosis o .cuandoimenos la metodo-
logia heuristica parece llevar a esta conclusibn a:pesar ‘de la exis-
tencia ‘confirmada de varias /causas predisponentes. :La“enfermedad ‘per
manece todavia en un estado de confusibn'(3,10,65,104,128).

‘Se sabe que cualquier afeccibn que ocasione una 'Féduccion deliape
tito aunque sea s6lo temporalmente pucde ‘déesoncaderar ‘la cetosis de-
bido a que una ‘falta ‘en ‘el ‘aporte de nutrientes tiende’a ‘forzarWla -
utilizacibn de las reservas grasas como fuente de encrgfa, de éste -
mods, la causa ‘del’ padecimientov (1Yamado como sefialamos anteriormen-
te ‘cetosis ‘secundarin) ‘ds Ta'afecdibn primaria ' De héchd, “sesabe --

SRR R It S T Or RN fee R TN IR IR A L AU S R SR UL S0l 5
due ‘el ayund prolovigado mismo causd Wovilizadisn ‘grash y ‘detesis (3,

03
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Nno;-&5; un;padecimiento, comln; en el,;gando; bovino; (42,48,52,58,71;, 5,
128)cefi1nn b nisasizitoh soy ofpastia obovol s amuzans. o ol

»i Laiproduccidn:elevada, de. leche; es; una; caracterfstica; individual
que_conduce; a) un balupce, energético.negativo que, proveca laj movili
2aci6n de:los;dep6sitas grases; pudiendo; o.no aparecer entonces la:
afeccibn, clinica,, Por: ende,,la,praduccibn: elevada; es: up, factor; pre

disponente;.(3,99,104)..; De; esta manera,las, vacas no: debieran estar;

gordas; al momento del, parto v, si.en cambio debieran realizar,ej

ejer;
cicio) adecuado;,; ya; que de lo: contrari

o, estardn, predispuestas; a, 5.
presenta

esentar; s enfermedad, .(3,10) ., Esto. se debe  a) quer en 1a lactacion

temprana la;pérdida,de, grasa corporal es;muy rfipida,

eténjcos; pueden, acunularse en, el torrente, sanguineg:, y, cousa,
cerdnjcos; pueden, acunularse en, ef, Lorrente, sangudneo;, y, £al

TAl

108, CMEeTPOS;.;

‘ 01.-.8.‘:}:'!
“59&?“?9‘:@.‘.‘1:(?3;53"m«": shang Lous s (2esnigebe no agquwors Pysmol nom
. 1, En las;vacas. de.gran, produccibn cs probable,que 1a deficiencia;,
de principios nutritivos digeribles en la racién sca la causa prin
cipal:de la.enfermedad, Un, estudio, efectuado por;Swenson,demuestra
,-que_la energfin, necesaria; en ¢l;momento; de mixima, produccién; de;sles
che.comparadas, con.la; que, proporciona,la,racibn alimenticip hace:es
vidente, que.cs; dificil. y.a. veces imposible que; la,vaca dngiera;su-
ficiente, cantidad.de,nlimentos;que, proporcionen: lamenergia, necesa;
ria para el mantenimicnto del; animal:y:lactacidn,(84,134). .1 . iy
Podemos, decir, que, 1a cetosis, clinica. ocurre en, Jos, rumiantes en

.1as_ ocasiones en que estdn sujetos a consumos mis altos dg, susi¥

Ny ]
servas de glucosa y glucégeno de lo, que su. actividad, digestiva y

18,




mOcabGIiCﬂ)buéde*pfbVeéffparhflh”producéiﬁhidé%IﬁEtBsa5Vfbfdtefnds
de 173 Vechel.. La. 'falla’ efi'el’'aprovisionaniento’ puede ‘ser-una’ incaps
cidad de consumo elevado de alimento, una deficiencia de carbohi--
dratos ‘en’ la’ racibn, ‘o por ‘defecto' en' 1a- digestibni'o’ €l'metabolis-
moi'de*los mismos y’'de ‘1os!:8cidos: grasvs: volltiles ((10,26;,51,58,83,
104). Esa’‘es la'razbn por la‘‘cual’ te habla de un'inadecuado suple-
mento’ de nutrientes y' pori‘ende de: ‘desnutriciéni como’ etiblogla: de' -
la‘ enfermedad; sin embargo’ Baird: et al  sefialan ‘que’‘en un' estudio
1levado: a' cabo por' Emery’'y Williams en Michigan, Estados Unidos,'-
561o~1r de’ 190" casos de’cetosis padecfan de désnutricibn, ‘esto es,
Solamente el 5.79%" (3)."Se dice que aparece por’sobrealimentacibn;
en" vacas’ gordas ‘enlla prefiez hvuﬁiian,vpbeadeant¥ttiaﬁ*b TaCi6h’
mal’ equilibrada’’ Tnclusol’ ‘51’ se’ provee de’ un'fiuevo: forraje; el ru+
men tomari tiempo en adaptarse, el cual puede ser suficienté'para’
desencadenaTt el padecimienté, aunque 'Sea ‘en’ forma subclinica (3,10,
84): ' -~ P T AT oI ol oae iy il opovairiatus vigdane T alb
‘- "En general'el heno es menos cetoglnico que el  ensilaje debido: al
.cohtenidb:masfclevado‘éh Scido’'butirico’ existente ' en-el ' Gltimo. Asf,
dietas ricas en ensilaje pueden’ influenciar el desarrollo’ del’ pade-
cimiento}'y debido'a 1a tendentin del heno'y ensilaje’a’variar am--
pliamente en composicién, se hace impredecible’la” ocurrencia’espors
dica de la' enfermedad ' (10,65,112,134)," '

st Yitear 4 [N EIES
0

o1
La' susceptibilidad  genética ' podrfn abr un factor hasta ahéra no
confirmade. Se'hate” referencia’a 1n NWerchela de’capacidad’ digestiva
y de"éficiencia metabéiica (10);

e S DATICITE RSP A s T
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Otros autores sefitalan como causa a la hipoglucemia existente; no
obstante, é5ta’es 86107 ¢1 refiejo dei"balance energétics negativo' "
debids ai®drénads 1acticional’de”glucodsa’ que obiiga’alia‘'ldeplécibn:

L4’ prodiccibn de  1ethe  ektrae e in"40"a "80y

rydoxovarig Defro g e et T SN R R S IS MY oot o
sangitnea dependiéndo del’ volumen“de produdcidn, 1o
r 4

liep§tica“de g1lucégéno’
de'1a-gliicosa
cual evidentemente predispone ya que la leche contiene’éerca de’ 96"

vedes ‘m&s ‘azGcar que 1a°sangre,”¢on’ 167 que sé’ Fuerza el idesarro1io

de1a Ripoglucemia, 1a 'que’a su''vézr provoén moviiizacisn'grasa, cu-™
yd‘oxidacién parcial ‘conduce’a 1a ‘afecci6n’(10;43,48558,65,83,84,--
104;1125128,134) 17 ba0 s o ik '

1.
Q. ! !

Pard ‘michos el origefi'deé’ 14’ enfermedad &s”eminenteménte’ nutricie”
nal‘ 6 ilimeénti¢ic; seflalandosele’ como’ causis”1as- deficienéias’y ‘excé
s0¢ deé'protéInasitvitiminas y'miferiles; thtés’como’la deficiencia”
de 'Vitamina“A y'B,;i76”de"Cobalto’y E65foro. La vitamind /By, 68 né:
Cesaria-para”ld transformacibn’del propionato’en”succinil~Cok qiie" "
s¢ conviérte'en dzGear sangdineo, ademds'de’queests ‘Felacionada con
1a formaciéni’de ddrenalina, que“de faltar’déSencadefiaria’hipogliices
mia, bajos niveles de hormona adrénocortiéotr6fica” (ACTH) '¥i'de "¢or='
tisona, hecho 'que réforzarfa el prodeso’'hipoglucémicol La" sintesis
d¢ vitamina ‘B3’ cn ‘el 'fumen requictede cobaltolenila'didta; este -
mificral’ és necesario’idemds parh 1a gluconcogbnesis del dcidd pro:-
pibnico’ (657104,112,142). '

‘‘Sé ' hd''démostrado‘una alta“incidenciandé’icetosis’en’ '16s animiales
[N L T I P R P L LR N Ty - Gy ey e e s 9y e g 4] - Loy 0y Fevays
alimentados con’base”’en’racionts ricas én’'protefna ‘hécho que“seé’as’

a2t T PP I PNy et s ' T I L L T e emy gy
tribilye ‘o’ ta'pérdida‘considerable’’de ’encrfifa‘qie bcasiona, 'ya 'que "
i ooab v Pryuner sier FUv VRN dane sdal ol

14




5T B T R A SN vtk g TP A y o PRI a1

aproximadamente ;un 23y de_la energia; de;la protefna absorta es disi-
padaen la,produccién y excrecién de urea, Ademss, estas raciones:-
C?P@“Q°Q;‘;P'QQ”Q?;?99’u!‘?f°19v§§P§>S§m§9i¢9 butfrico en los rumian
tes, reducen la.digestibilidad y aportan probablemente aminodcidos. -
cetogénicos (3,10).

»

‘e N o e g
Desde el, punto.de viasta bioquimico todos los carbohidratos.ingeri

dos se convierten en ol rumen en Scidos acético.y butirico que son -
pot?ﬂ?i?l@°“??a?9¥9859i¢§55afu§ﬂ1?C140uPEOH?QQ*°9;9?¢§?5x81?998§ﬂi?9-
Estos dos grupos de Scidos son producidos en condiciones normales en
una proporcién cercana.a. 4 a 1..La alteracibn de dicha proporcién --
pucde desencadenar;la, cetosis,(10,104). Las cantidades;y proporcio:j
50%;%&%22953983?5t9§aﬁs§€9§ -denominados dgidos,grasos yoldtiles ru:
minales (AGV);.en;las vacas cetSsicas, al principio del padecimiento;
sonuneraéie§-;Despvé§ﬁde;laﬁaQQ?QXi@u°hscrya4axcn;é! padecimiento au
menta la proporcidn.de acetato y:la de propionato:.declina..Y;es que.
la acumulacién. de cuerpos:cetdnicos en. la sangre causa:anorexia,.si;
tuacidn. que agrava el.cuadro.clinico (65,84). v
Una baja produccién.de propionato ruminal sucede s@lo .durante la.
desnutricibn. El propionato reducido en el rumen es un precursor del
oxalacetato .y.de la glucosa, siendo anticctogénico. El butirato es -
por su parte precursor del acetil-CoA y c¢s cetogénico. Una disminu--
cién:en la produccién.de propionato y.en su utilizacién, .o, un.incre-
mento en el butirato fayorece la evolucibn de la.cetosis (65,84). La
produccidn de Gcido propibnico y. su conversifn a glucosa en el higa-

do debe continuar en un nivel normal si los suplementos de glucosa -

15




para los tejidos van a mantenerse. Si este sistema no es eficiente,
la forma ;alterna para. proporcionar.glucosa.es por la sintesis-a par-
tir de aminodcidos, y el glicerol incrementa su vqlupgn,:ﬁggggggmngq
de este tipo.de energfa ocasigna una.demanda muy. acentuada de oxala-
cetato que:se.usa preferencialmente;con.este.fin. Como resultado se,
entorpece la.utilizacién.de los-.cuerpos.cetfinicos . por. los tejidos,
proceso que también.requiere de oxalacetato (10,84,128).

De este modo, la deficiencia de oxalacetato,como etiologfa de 1la.
onfermedad:es:una, importante. teorfa.debido a que es.necesario para -
combinarse con'el acetil-CoA para.la .produccién de CO;,.y estd, invo:
lucrado engel;metabqlisgo,devtodos;1os,prgcgrsoresudeh;g{g}ucg;alhhf
excepto,elqglicerol, estandowrelacignng en cppsggucn;ig,cpn;}a‘g}p;
coneogénesis.y:la sintesis;de lactosa.de,la leche, La;deficiencia he
pitica.de oxalacetato.tiene que:ver posiblemente con:un déficit de
sus precursores: propionato, aminoficidos o lactato. Sin.embargo, no,
se ha:.demostrado que la-deplecibn.de-oxalacetato mitocondrial.sea un
rasgo importante en los estadios-tempranos de: la cetosis esponténea
bovina, siendo:nis probable que:se desarrolle mientras la enfermedad
avanza (65,83,84,112,134),

Opera también en la .enfermedad una produccibn de acetato en.el hi
gado y una desigual: produccién.de lipoproteinas y factores .lipotrépi
cos,iademids de una- elaboracién mamaria de acetoacetato a partir de a

cetato:y:de beta-hidroxiputirato. Asi, el alto; rango de consumo de 4

cidos grasos:.y :la:beta oxidacibn.por el higado:es la clave de la ce-
togénesis,; Los; cuerpos; cet6nicos se:.;elevan.a partir.dg, .acetoacetil-

‘s [ R TN TN RN
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CoA) el”ctal’’es un intermediario normal en~la‘oxidacibnide los fcis
dos ‘grasos ‘(65,134). coe

, oty Teniteagname Loy

Por otra parte, se ‘ha demostradoc queé 1a ‘insuficfencia‘heplitica o~
curre en‘los casos dé'cetosisiovina’y bovina, perc no ‘'se sabe si es-
to pasa en todos los casos, ni‘‘tampoco s$i es causa o efecto; no obs-
tante, se éspeta un grado de-insuficiencia ‘heptica como desarrollo":
secundario de la énfermedad (10). £

Desde el punto de'vista' endocrino, ‘se-hablade insuficiencia‘adre
nocortical como causa de la’ enfermedad, lo ‘cual se indica debido ‘al

aumento de-produccién 14ctea’al administrari:glucocorticoides (26,65,

128). La’asuncién- de que la gldndula adrenal’es la'causa’primaria’de
1a cetosis

bovina no‘se'ha'probado.’La tensiSnidel parto’y’lactancia
en‘1as’ vacas debe conducit'a'una actividad~adrenécortical’incrementa
da, hecho''que’ puede’ estimularse’ nin'mAs pot la tensidn adicional de

la alimentacién”deficiente. En tales circunstancias puede producirse
cierta disminucifn de‘ las reservas' hormonales de la glindula; condu-
ciendo a un estado de relativa insuficiencia adrenocortical que in--
crementa 1a falla metabdlica que se habia originado en. los factores:

de tensi6n sefialados. Es probable por 1o tanto, que los cambios endo
crinos observados sean solamente sccundarios (10).

Se ha' sefialado también a'la insuficiencia hipofisiaria y al' hipo-
tiroidismo como posible’ etiologia. Se dice que un hiperinsulinismo
serfa 1a causa de la hipoglucemin existente.  Se' habla de disturbios
por aumento ‘en ‘hormona: somatotr6fica (STH), sin ‘embargo,  la informa-

ci6n disponible sobre cambios endocrinos no conduce a ninguna conclu
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sién convincente. s6lo a simples especulac1ones (10, 26,65).
ghtaniussss ¢ Tog obanoiasdn ouixdi of fab "'ﬁJ,.»juLQm it
La patogenia de esta enfermedad no se ha d:lucidado satxsfactoria
sl onvedmn oid Leoinvoqion aobiufl aol o : cprasrs o0 d
mente. Se conocen causas que predxsponen su desarrollo e 1nc1uso me -
a1 winumEiastih ZBRL v v shynndue ¢ oenbuan cuaniz osol o ob b
canismos bioquillcos que 1a explican cuando menos parcialmcntc. Exxs
. n? Uakmsaosontoaid sl opnd sup o simsouigedid slogon 2olonoi
te un evxdente desarreglo del metabolismo y el prxncxpal sitio de és
T4 H v T LTI 2Oyt ’ PR R T SRR HEEEE SRR e
i kzles el higado. Es un hccho que lu produccxﬁn de grandcf cantidadcs
i [t i RN I Pt dsanns . anthata
de acetil CoA a partxr de la oxxdnclﬁn dc los ﬁcxdos grasos huce 1m-
sy faws tan cmytate Do ity Yl nethid onra
posihle que éste pueda entrar al ciclo del dcido tr1carboxi11co deb1
RN ol s oow oftorinach Teonewndivoas
do al ya seﬁalado déflClt de oxalncetnto con la consxguxgnte ncumula
S N P T S S I :-\f BRI ot B 3 Pelimet ey
cién de cuerpos ceténicos. La cetosis es pués, el resultado de sobre
() L % o dnte iy IEMOY Teay L boeno Taaloite ol
' produCC16n de dxchos

metabolitos y ‘no el de la baJa utilizacién de -
otk sipaiad oY Lntmzmoubyongid o sanalosrogid of of zodoante v oow
~ los M1s-os por los te)1dos perxférxcos (4, 84 104,128,134).
» temnolgoqizl sl oob sy el one mriﬂ*f"‘v' g ).\(‘* sove gramiove Ied
Los Bcidos grasos libres (AGL) producto de 1la movilxzacxén grasa

oy 3 oae £LIsT nnu omon rar acmatin b bnaocfoaeine! sohnnath Ly nod’
- tienen tres caminos para catabolxzarse' oxidacién a C02 en el ciclo

\H»ui«’[b:!” vreraet oonman oo od e seiababaehi vaon imronloaboo
del dcido {TICBTbOXiIICO' oxxdncidn parcxal a cuerpos cet6n1cos~ y -
rype pobEieost baloiTidndnn nin o §ooatan mdaly g R S C A
ester:f1cac16n a tr1g11cer1do Sx se reduce la primera V1a, la ceto
R T alhofas [ SO RIR ESA RSV N B [ Coeotoone, mrancio Tt onk

genesxs y formacién grasa hcpétlcu

sc xncrementan fuera de propor-——

srape i 114 anrnedi D osbhinronnes oo [N - Ty A H
cibn. Gi 1a cond1c16n es ademis de sufxc:ente duracxén, se sucede un
! vy sicihab b ol EBRFRCIR B LT
engrosamienio graso en ¢l higado. la dxsmxnuida func16n hepétlca aso
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AN .o IR L ot
cxada con higados grasos ocurre frccucntemcntc en casos de cetos1s -
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prolongada en los rumxantes (134)
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En la afecc:én se observa acxdosxs con dccremento de la reserva -
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Es de suponer que las manifestaciones clinicas derivan del proce-

iAol Ul Y annnian inages sotomier 6 aldz Joaareanivnos oot

so hlpoglucémxco y del efecto téxico ocasionado por la acumulacibn

Protwetatias eboiouiete od oz oouw bobswraioo sreo ob ninogcing Bl

de los cuerpos cctﬁnicos en los flutdos corporales. Sin embargo, la

oo niogl oy olbotrnooh mu(,’{ Loty oup SRARD TG 9d L 0l6on

mayoria de los signos agudos y subagudos parecen mfs diroctnmente Te

ESTIRIS F TS WIS S R 1 capmet Gbonun aodifgun el oo roaimiapord el

lacionados con 1la hipoglucenia que con 1la hlpercetonemin. Se sabe --
Tia faeinaies Doy omeiledslom (o] coseeoh araalio s an o

que esta ﬁltxma causa anorexxa y signos nerviosos, lo cunl se debe a

BT 1 of o i ¢
que elevadas conccntrac1ones de acetona y de acetoacetnto, no 351 de
voent ol B R R TN HERCE N S AR A

beta h1drox1but1rato, deprzmen al sxstema ncrvxoso central (SNC) y -

abooni Viensdrnnd e bl Shoie rnvras whoees SRS AT R o5 § A1

contrlbuyen al desarrollo de los s1gnos, aunque la hipoglucemxn

R RETDR R IITE ST [ HENS SRS INECITE S IS TEREC I A

causa tambxén de este tipo de signos (4 10 65 84,134). .

[RSTRRT ARG 77 A G R TECRES Lot ry o mEnolan el aan Tdiyan et oo

La etiologia y 1la patogenla por consxgulente se basan en las cau-

Srosvitisu oond ol s b onn v o modiiodaran soenstdh ob onwison

sas y efectos de 1a h1percetonem1a e hipoglucemia. No obstante, Kron

B ¥

+

...x .

JURETL AT RN, MR 0) souiadliteg aobiiay wol FOmELm 261

feld y Emery consideran improbable que la causa de la hxpoglucemxa

EE ponnitivan o ob phoxa (BIAT 2ofil coeetrg aul:ing 2ol

sea el drenado 1actac1onal de glucos?, asi como una falla en el apor
{ Ly 71ty o i Sabrtwee cmzgnsifadalas e [T ST

te de la misma, consxderéndolcs mis bien como factor
;oL aGDhan? e Pt @ T IoTnny G anki e

PRI T S I £ S S S AP I O

es prcdxsponen--

o broandn
tes. Dicen que se debe mis bien a una 1nhab1lidad hep5t1ca para pro—
JUSE S TR RPRNEL SIS S & £3 SN SN TS T I S SIS S T S & S A LA
duc1r glucosa para satisfacer los requer1m1cntos de 1a glﬁndula mama
TR b BIOGTT Nt v e IS BRI FL B T Ve TR

IFLILDLVEE N
ria. lncluso suponcn c?mo causa una exugerada llﬁexacién 1nsu11n1ca
IV s @ syt iy
(65) Por otrn parte. sé sabg que la glﬁnduln mam?r1a produce’zso --
oy tes PN s s R N R A R ‘ e !
gramos dinr1os h; aéeto;cet;;o'en laq vacas afectadas (65 112)
\'; IR
E1 nivel de,glucos1 en 1;5 bovxnos es de

Pooeine
gre; asi cuando bajn de este rango se dice
Iy oatirns .

3 il

40 a 60 mg[100 ml de san

sque hay hxpoglucemxa. Du

CEap b oleds LR WA R SRR IR DS RE IS B
rante la cetosis bnjn a 30 e 1nc1usive a 20 mg/100 ml (104),.
. stragast naeadnnte ol adngant s aanid chnitnolo
Una interesante hip6tesis es que el s1stcma mxcrosomnl enzimitico
.(_u\i . R s

R TR IR o
que oxida las sustancias, notablemente drogas y toxinns, puede usar

LAY




ropionato como combustible en los rumiantes en lugar de glucosa. §i

atmon wam sl oeos premintg vl Lsaoisysn 8l ¢ evitauzne? i catpoasidois
esto es asfi, entonces la disminucibén de 1a producc16n ruminal de prg
Wonh il \sljl)(‘rin Shonb v ori

P Lol LTuubrrg ahibirdg wo slaiznns
pionato que sigue a 1la dcclinacxon en la ingestibn de alimento llevp
Soonubhuueg gnag aslicne Iy ocgeul oy oTemiTag sitir s o apelnisd .
rfa a una, toxemia genern11zada malestar dependientes de una desi--
zonoxic o ubuyrozdo Dd oop SR m Teasq A Loftad Loy Younirao
gual oxidacidn m1crosoma1 a nivel hcpﬁtxco (65).
cnit o manomnhraft gonentobn ok gelumion ool L ohoen 03iye
De cualquxer modo, en el transcurqo dcl padec1m1ento las vacas re¢
2 i towart o b snanntas bnbtur . v A bILtdey ¢ nGioe
hﬁsan comer, enflaquecen Yy se viene ahnjo dristica e inevitablemente
Ity wt IR TR ‘iﬂ!,." 3ourl) oupaLin 8 SOV A0 1)
la producc16n de leche (6).
SHaE SRS U ST RS UL SL TR BT v B

0~ ¥ Loevaum e o onh
Las vacas cet6$1cas muestran pérdidu de peso corporal con deshi--
- GOV n FamToa oum ¢ 4

[ I N e R E N s E HET ey

4» DSV RS KAV T3 7 NS O S B
dratacié6n, anorex1a debllldad gcnernl decnlmlento, tristeza, deprc
R EEF V] (53 R i"‘!'*')‘! PR ARSI R St ]’U(,L t""‘._f It 1i: Lo A
sidén, incoordinacidn, r1g1dez, pérd1da de ln producc16n lactea, cons
& o1ale annnid ernosils To v osobro (adost od L[SV, 00 8 67 oeulanr tau
t1pac16n, pardlisis rum1na1
~ecfa v

» Olor acetonado del aliento y la transpi
aTaeMielol LToquINT 88 S4LB0AL Baiunl nnax;uhnxn ol v sanpznsm T
rac16n, ademis de cetonuria y cetolactia (6,26,31,43,58,65,79,84,93,
RN ST 4 5 0 B zobidey Jrosindaut’ omon vorclvEail (=|";la ‘hm’,)bl. f"u\i'.’)"
99,104,111,112,128,134 142) Los casos muy grnves pueden llevar al
Lotnag HH:CJ(‘)(")I fhnGTA an Ly iz ol Longeron s st JintoTng B

coma y a la muertea aunque esto es en extrcmo raro (79 112 128). La

ToennwsD fam 1 Taansr2" aim Uari el gwafois amenLais |

h1polact1a ex1stente hacF que la leche[contcnga una mayor p{oporCIQn

| s G S S RO S i t3xe ISR S R 50 S AT HL Al S S SR
grasa (65 112).
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Vlexrn dc sS4 seﬁaln que cnﬁre otros s1gnos sc aprecxn 1nd1gest16n.
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t1mpan1smo, dxsm1nuc16n de 1a rumia y redugc16n del per1sta1t}smo in-
R i [ SRR TR 3 LR EEEELE cobiunomaih R

test1nal Al pr1nc1p10 pucdo haber diarrea, dcspncsxlo comGn es el es
VIR RIS N . H ‘1(‘ N R FERERS FR AR Y B
treﬁ1m1ento. Hay tnmb1én dolor en 1In repiﬁn hcpﬁt1ca y en
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las articu-
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{HlaC1ones (142) Las heces)t1enen un nspccto qntinndo o muco1de. y si
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. 3¢€ trata de una cetosis_sccundaria se ¢
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ncontrurﬁn sxgnos del p1deci~
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mxento que COPdUJO a la cetosxs (3 4 65) .
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riablemente: 1la consuntiva y la nerviosa. La primera es 1a m4s comﬁn
i [aniwirs cwbotg of ob adigeammeib ol 2o iacipo B, 07 :
y consxste en pérdnda gradual del apetito y de 1a produccxén de 2 a
")i' oo VRIS TRNTINR NS RIESIT) &1 T s onni Lol

sl o _oumis oup wiunoig
dias. Rehﬁsan el grano prlmoro Yy luego el ens11aje. pero pucdeﬂ
Pivady s ob esgaarhs (S22 SO AT ST BRI fleronen oimaand
continuar comiendo heno A posur de esto. se ha observndo en algunos
[T LT B B ETT R ST R B s PR biwa
casos apetlto depravado. Los unimales se adelgazan rapldamente, hay
¥ et y i S rylieis SRR
consunc16n y pérdldn de ln elustlcidad cuténea. Las heces son flrmes
BOEES BT triiy i I

EORRIETY Plan B
y secas, aunque no hay una constipaciﬁn serxa. La vaca estl dep 1m1-
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v atun HUFI T
da, no se mueve y no come. Los movimientos rum‘nales pueden dismlnu-
PR SRS T S ¢ Lo LT v
ir en ndmero y amp11tud pero permnnccen en el rango normal a menos -
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que ‘el curso
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sea de larga duraci6n, en cuyo caso llegan'a desapare--
,l‘,; ;)..
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cer 1nc1uso (3 4 10 112) La leche, orina y el alxento tienen olor a
34 & SR S Ao F ahnneraag [CI e dallbreg 00t 0nis

manzana y la produCC16n lsctea jnmﬁs se recupefa totalmente. Se ob--
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servan ademés, sxgnos nerviosos como tambaleos, vahidos y una cegue-
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Ta parcxal. En la forma nerviosa los

sxgnos aparecen repentinamente.
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El sindrome suglere "delirlo" mds que "frenesi" el an1ma1 ¢amina en

circu104, hay cruzam:ento de las extremldades, empujan contra obJe--

110

1}

tos o personas, hny ceguera aparcnte. mOV1m1entos sin sentldo, se la
RSP S AT RN RN TR

(IR Do !
men vigorosnmente la pxel y a los objetos 1nan1mndos, el apetxto es-

H "5«.:';--1
tﬁ dxsmxnuido. qe obﬁerVﬁn movimientos de mastlc

acién y salxvnc16n,
! : ’ [('?‘J

y algunas've--
ces tetania con equllihrio incierto. Los 51gnos se presentan en peri

1

nsf'céhd mugidoé( sudoracién, hipereqte51a. tembiorés

odos de una ‘a dos horus con intervnlos de ocho a doce horas (10 65)
ISR IR e oqdy o oy b e
Kronfeld y Emery npuntan que en general el an1mnl pxerde V1veza y
LR I S cE poovtabiay un el g
carece de respuesta a estimu\oq como los ruxdos agudos y Ya's puncio-
HERETIOE S FIEVIETS ST R VT Y FETET I 0 VRN TP REN BENURTY PRNNTRTS R SRS

Gt g
nos con agujas. Hay espnsmos musculnres nxslndos que sc¢ observan prin

.
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‘cipalmeiite”en 1os!NomRbros 'y’ Flancos e Nipernotilidad”rukinal &1 p¥in
-tipiolnLaldep¥esibn ehr”1a produccibiiilfcted’és’15geracallinici6y diin
tqueéspiedetvolverse ! severa? Und’descargdvulvar és comGn 'y ' 1a ' pal1pax-
cibniréctal:dériotalgeneralmeite una’ pobre inveiucisn uterinal Li“dl-
-bréfisieléTdstar hinéhadad (65) . viina inon Lo aBmabh L 0080w 0k

Lalcetosistpuedelsertagudallisibagudd 6 cr6hica, yideréa dé 4'dé -
cada.§'aninalesise ‘fecipérdn espontAneamente’'én 2747144848, Unb vez
infciadocel?procesoTde i recuperdcibn, *éste  esFhpidsy “tomando ‘de 12 a
‘48 -horas. “Las ‘vacas laféctadas crbnicame

s g.,.-!‘,‘..., ot 3 ‘s bl osinie o L
camente ‘no''reobtienen ‘nunca su - ni

‘vel~de |produccibn1écheéra - (65) Hiny oir nloainiie aoe wiasfo ol oy
.- Un-anflisis sdrgilnecderiota hipogliceniid ‘d&/'20 440 mg/100 M1l -
‘Los ‘nivelés ide 9cetondque “hormdlnente son dé >10 'mg/100 “ml“dé 'sdngre
-se elévanchastd 100mg/i00 ALY Ao obstante eéh Yalce

cetdsis “§éciindaria
c&afacwwﬁﬁsabreﬁdésﬁitdgvso1ﬁg/100ﬁmr} L6§ '8¢1d0s gfasos 'Iibres 'atmen
:~tan‘en “eluplasmail lo'mismo Ique *la ‘trinsaminiasa ‘glutdmico oxalicética.
La concéntraciénideditratovsérico 'l “igual ‘qic ‘¢l °éa1cio 'y ‘61 magne
nigiose ercuentra deécrecida.'El nivelide yodo utildo'a ' prdteéira del!-
' 'suerdiestd idisninufdo iy dlos ‘wiveled isanguinéoside 17 “OH corticoeste-
roides ostfn'clevadosii El' contés neutrofflico ‘puede ‘bajar ‘hasta ‘un”’
.1110%; 1os. Pinfocitos subirvhasta un =60 a:80% 'y 'l'os éosin6filos  aumén-
tar de un 15 a 40%. Blood et al scfinlan que los (4éidos ‘grdsos ‘voldti-
los lenlasnisangré iy “én ‘el “rumén "ostfin ‘dumentddos 'en las 'Vacds enfer--
-masy peroKronfeldiy [Emeéry ‘opinah due dichod if¢idds ‘en lYos *éstadics
‘avanzados 'se ercuénitian disminufdos s inivel ‘Fumivial (10,6§) 721 1n ¥

L1 iLos wiveldd uriwarios ‘dé 'detona’s ‘nuedén (I1daar @ 170 Img /100 W1 Pdun

22 it




que en raras ocasiones sobrepasan.los 10.mg/100.ml.en los.animales -
;Q?f?ﬁlqsa5P9?°n$5}955995?nF?QFiPF¢$Jd¢n89 hasta 1300.mg/100:m1. indi-
caqip:esencig,QQ,ce;osis, Por. su parte,;:los niveles.de cetonas.en: la
leche de.vacas normales .son.de.3 mg/100 ml. y en las vacas. enfermas -
de 40 mg/100 ml. Ademis, el contenido graso de:la,leche.procedente -
de , vacas enfermas es de 6 a 12V debido a.una reduccidén del volumen -
de produccidn, constituyendo solamente un.aumento .aparente (10,65).

S6lo.las cetosis complicadas llegan.a la.necropsia, .encontréndose
lesiones.de la enfermedad con que sc complica. Las lesiones causadas
por la cetosis son originalmente quimicas. El hfgado:estf. pilido:o -
amarillento y.su consistencia es.suave.y aGn friable (hay:flaccidez).
Con tinciones especificas de materiales.de biopsia.se observan vacuo
las;grasas alrededor de la.pexriferia morfoldégica:.de los lobulillos.-
hepiticos .en todos los :casos, 1o cuglxqs;&.ocasionalqente.aconpahado
por -vacuolas grasas mayores . alrededor.del centro, hecho :que se piensa
esti presente mis en 10s .casos severos que en los medios. -El-higado -
puede ir a-la degeneracidn.e .incluso a :la necrosis cuando la afeccibn
es muy severa. y prolongada., El glucb6geno hepitico ests disminuido. La
vaca no lactante tiene 3 gramos de glucSgeno por:cada.100 .gramos .de -~
higado fresco, la lactante un gramo y -l1a vaca.enferma 0.26 gramos (10
48,65,93,112,128,134).

Las glindulas adrenales estin: agrandadas, fldccidas con infiltra--
cién grasa .y degeneracién parcial de la corteza pero 1la médula no es-
ti alterada. Se aprecian cambios regresivos del ;16bulo anterohipofi--

siario, involucifn del 'sistema timolinffitico, involucibn pancrefitica
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aguda’, gastrdenteritis’, ‘dlceras ¥ néfrosis’i'La tiroides ‘estds pesada
coil Tas 'CeTifias! Epite11alte’s ‘Guneiitadast de tamafioipor' infiltracibn a-
s iy

parentemente grasn “§ con’ acGmiilo 'cdloide’ én 1osi‘folfculos '(10,65).
ngprobabiemente U ‘consdn¥o ‘que ‘para 'l legar'al: diagnbsticoien 1a
mayor'ta ‘de ‘169 cast’s € 'suficiente un ‘Coric ienzido "an4lisi's’ epizootio
16gico y de los signos clfnicos (3,6,10,26,31,43,48,65,79,84,93,99,
104,112,928,534,142) . Dé ‘ésta manera, 1as pruebas cliricas Tlevadas
‘a Cabo ‘én '$angre. 'Teche 'y ‘orind Para ‘detectar ‘hipoglucemia) hiperce-
tonémia, “cetoiadtia ¥ ¢etonuria constifuyen ‘s616/una Kerrimienta de
‘A1 dgnEst s U 164 ‘casos 'diffciles '(3,4,10.43;48;58,65,79,83;84,93,
10"f11 12, 1281547, Yiya qué és un“Necho ‘que ‘puéde 'complicarserpor
12 Presencia de varios ‘Signos én ind cetodis Sécundarfa; debe efec=-
f&a?ggqﬂﬁ mintcioso examen f1sido "qlie"puede 'vérse ‘en"éstos casos com
plementééé*¢5£‘uﬁ“éeéﬁeﬁio“ieﬁéoéi:&iiéi(i6~651104’tt2ﬂ134)ﬂ e
‘ Se podria lléﬁgr ‘al’ dxagnéstico si“%¢ observara‘una’ ‘respuésta fa-
orable a’13" adm1n1€i¥ac16n de’ glucocorti¢01des o'a“1a infusiénide -

bovina (347100 65y Ce Ol

1

crdvpmes g ook

i
Para determinar la presencii”deé’ cuerpos’ ceténicosien’la~orina; le
che'y Suétre b Siﬁémhi"éihi%hilia‘in“brhébbﬂdél”nitrbp?ﬁélhtbﬁ 11ama-

‘44 tambigh d& Rotherd,” 14 tudl se’bhsa eh que el nitroprusiatol (nix-

trociantiro’ 58dico) ‘en preSencia’'de atetbna’y’ héctoacetato’ datun ko--

167 moradd o vidlethi Lk ‘tabibtas’ ‘de "hcetest™ constituyen: ‘inha; modi

Ficacitn de 12’ prueba de” Rothé&g’yf éﬁ“ﬂfﬁniﬁbiﬁ;“éfw¥bﬁéttV&’é%’61
T

mismo. Aﬂcmﬂs,‘ex1sto otra’ prupba ‘denominada’ de- Gerhiarde,’ que’Gnica-
mente roacciona con ¢l aceotoacetato (3,58,65)



.b:Noyhay; que, olvidar empero,.que, una, prueba de Rothera positiva re-
presenta; mis: bien. una;advertencia, que un signo de enfermedad, sefia--
lando (que .cuando’ menos: se, encuentra. mucho, mis, susceptible de padecer
-a.rDeycualquier, modo,, si; hay una, prueba al, nitroprusiato positiva y

@ :su;-vez. signos; delpadecimiento, .1a; vaca tiene muy posiblemente ce-
tosis :(65),« ; )

LB 1 PR [

.Clinicamente el pronéstico de.1a afeccifn es favorable ya que.la
mayoria de l0s.casos se.recupera.incluso sin efectuar tratamiento in
dicadqndadﬁmas;d¢49“¢ﬁ5519w12$:9§§9ﬁxQQWR}iQRdQS;QQQSHQShﬂﬁﬁiﬂ?FSJE
por demds excepcional a.lamuerte (79,112,128), Sin .embarga, econémi
-exageradaide peso corporal y.a que la produccibpn,de leche se viene -
.abajo.drdsticamente, '!§i.-t‘3§9;61n 2que pot~1029!}9r81n0 3¢ E'e%ulpel'a te-

tal ni prontamente;(3,6,10,26,31,43,65,79,84,99,104,112,134).
+ Como;el.30 2,40y de, las vacas cetdsicas tiene una enfermedad con-

currente, sta debe idgnsif§9§¥§¢q¥pt!ﬂ‘???%@?éesvagaweﬁse: é}ﬁvﬁwe-
.ro de.tratamientos cxistentes para la fgqugpr§mgggqng§.ba§t§p§?%e}g
vado, no obstante, el empleo de 500 ml de soluciﬁn}glggo;ad? g}}§9?

por. via endovenosa, y: la ap1§;a;§69,dg,glq;ggpr;?c?}égg‘ségpé;ijs de
larga duracibn para estimular la gluconeogénesis constituye el pri--

mer: paso. en 13.terapia de la cetosis. Puede darse,ademis propilengli

id

)

col o g]jcenina,p@;:viav0{9},3}9,qpqwﬁﬁygxfg? 1a s@y;sféswge ic
propiénico ruminal, de efecto anticetogénico, P.,’-,'-‘«F;“!?P',.; 4.??,;;!9;_‘{#1299'
sa y, sus, intermediarios;, también suelen usarse lactatos y propionato
1d9u39d¥%:(?!frﬁrlgyzﬁ!;LLQS&Qé?Zghgfflﬂ?'JJ?)‘§9Fj9é)f ﬁjggynqwfera-

. %
’, \ ¥

al
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TRzivor wdsh (nbnesls oo otad Lue oo oisnobised af
pia, sllootopx}tosn‘ §}gqu§{veces)}q cura,es f8cil y.expedita, .pero
en otras los resultados, son; frustrantes

MRS RN bnu e

tado. fxu s.;las,recafdas;son frecuentes
rl

Y por 2 9:;3?.!!?59&::%31:!!8‘:0“?&a"‘l’.m. LY .1'1§Ha§@-g°ﬂ§98(":0’36 265,84,

2 Juoid nrods

aiiasdnamile o0 o

ditties ol o 2ehergoon
a

cagatansthor o end (0
dy nxstracx&n de solucxones glucosadas;endoveqosus NO es..m
précgigg:y . que_ toman ‘muche t;e-po, por lo.que se recurre mis. bien;-
al _empleo de,g%g

"
7

[RTAEY IV

qgorticoldes.mque ejercen un; cﬁec
te dentro de 1las 48 horas de_habe

Ad
| l‘.l;\’\” 1

to hiperglucemian;

r;8ido aplicados,intramuscularmens:,

te,,dunque es importante saber que.&stos.pu

po 1te. saber que.éstos pueden deprimir.la.producs-
cién de leche (4,10,65). Tambi&n.suele usarse

gorticotropina (ACTH). :
‘ui“ﬁ?l%ﬂi g%?%?t!ﬂ‘&l?ﬁ&!éﬁ)‘”7'( o 2ocodl L wnl o oobp ccabivie oduab
.1-Elguso de anabSlicos.de origen esteroidal lleva,

concentracign de_cuerp

A RY S

a una.caida;en la
os cetémicos y.a la gstimulacidn.del .apetito;..
el mis utilizado es. el t

do es;el trienbolone en forma de acetato como terapia:

en.la cetosis espontinea.(4,10). .,

LR SRR IS B S I SR I L RIS SRR S T
h1§qn:qqlﬁacetgtqgdeppmonjp,,pldhidxato,de clo-
430n: el acetato de amonio,, nidrako, df

val, permanganatos y cloratos dados oralmente, lo mismo que 13 inges

tién de 1fquido ruminal cn forma de jarabe .y la.adicién de pequefias

qw[Otros trataqu”gos

i

cantxdadew de melazn en la racxén(pnrn cestimular el apetito, .ya que;
grandes cnntxdades ngrnvarxan el problemn Qo, 31 ,65,84 ,99),. Alveces
se administra vitamina By y cobalto como tratamiento Gnico.o de mar,
“?5“'SPWV?Q§4?an¥ﬁ§9§§9w2192‘5ﬂ%59un5iﬂﬂ%ﬁaMY:lﬂsxVi‘“minﬂs A;Y ?Jq
estin indicadas también (10,65.142). La, cisteamina, precursor de la

CoA y el fumarato s6dico se han usado con . QLito‘cn”alguno cqsos,ilo

[§

mismo que la colina, L-metionina y su hidroxianfilogo (10,65)

%
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Ahora bien, si la incidencia.en el hato es elevada, debe revisar-
se7ly: en’ Biicaso corregirse’ia Facibn’aliménticia®slplementada’ (65)!
volpada®la mOltiplé‘etiologfa’”es aif1ei 17 formulat! Fecomendacibhes'
genéfalés’en'cuanto a 1a prevencibn'y’ control”del padecimiento (6% -
10). Las indicaciones aceptadas por lo comin en 1la alimentacién sbnt
gfidual ificremefito “ei ‘1a"ingestaide franc ! Aéspies®dél parto’ evitar
cl 'cebamiento *delas vacas ‘en‘el perfodd de Secddo’’ proporéionar”’una
alta~ingestibn ‘enérgética 10s’dos primeros meses”postparto, dsegura
do ‘el 'adecuads ‘contenido’de vitaminds i'miieraied ¥ protetnas de 1a”
raci6ii; ‘elimindndo ‘Ia‘subalimentaci6n, '‘Asf como evitar hacer' cambios
bruscos eni‘Ya‘aYimeéntacibn'en €l pérfods’dé sisdeptibilidad. No Se'-

[ t-

debe olvidar que las raciones con alto-éonteriido protéico pledén’de?
séncadénar “el'‘padecinients ) por 16 6&3ié?n”Brﬁéfiéﬁdf?ﬁcﬁ%n%é“déﬂelg
vat ‘éxagéradaménte 1a protena ‘en 12 F4Ei6n debe 'ddsechirse® (3767107
26 65 ;84,112,128 {742}, ‘De “e5ta Manéra [ 6A%i3s Karos probismatdeboria
revisarse la dieta suministradn, asf éomo éfecfuarse de ’manera ruti?
naria’ la prueba Hé-Rotﬁéfﬁ"cﬁ“léihé‘V“offné”ﬁérﬁ‘fdéiff€5§:15"ﬁ§gvcg
cibn'’y ‘el ‘¢control deY padecimiento f‘&,ﬁﬁffifiﬁ TS Thasganmee

N P \ o aam TP N PR i3 e e Depnenncr sl in,d 1ot wn T
En el ' control de''la 'afeccibn, se dehén tomar ‘én''cuénta’las medi:-

iy S T T N S N N S T R L L T T TR I
das'iscfinladas “én rela’cién’' a ‘tratamiento, ‘considerando aquelid’s “de ca

racte¥ profilfctico, ‘para ‘suprimir 14 réincidéncia en’él Nito. Es 'de
suprema importancia’ ‘diic 'un animal ‘¢sté preparadd 'para ‘14 Tadtancia,

preparicibn ‘que debé iniciarse ‘durante 1u '1adtacion previa 'y conti-Z
niar i través dél peérfodo “scco hasta ‘el ‘mémento 'de1 partsd (477026,
31,65,79,84, 112,128,134 /v42)'0 0+ 0 oud oo

i hin odevamut 1o v 0T

NI I AR frned xoabid L i aafiam b B oot e,
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Cuando el problema cn el hato es severo, 1la 1ngest16n de propiona
3 gL e W by w o rabnyoll o anoim o alon oyt lst o anibizres o6
to de sodio o de prop11eng11col da buenos resultudos, recomendfndose
Loy otastasaaobte alwaaligesat v tnandaia ootoan i Gyl
de 250 a 350 mililitros diarios del primero por desde 10 dias hasta
ot S0 e c ot dg et oA 2olinsi oot narangiteovad oh cof{adutl ol ol
por 8 semanas, o de |10 gramos d1arxos durante 6 semanas del segundo
domrsout nnug S geanonoih o eearals

- SoLne oy o Tacihu e col 30p B
iniciindose después del alumbram1ento. Da también buenos resultados
PRAEEEEE T S S T TR DRIt I 8 SENTE S &

000 SRt ab onriusnns
el uso de lactatos, la adm1n1strac16n de pcqueﬁas cantidades de mela

Chaaun Bovia e nizvod o n
2a antes y después de la paricién para eet\mular cl apetito, asi co-

mo el uso de vitamina A, By, y 8cido nicotinico o hien el ligquido ru

minal fresco en forma de jarabe (6,10,26,31,65,79,84,99,112,134)

Son factores coadyuvantes ademis, un buen alojamiento y manejo para

cvitar los estados de stress, y un adecuado cjerc

icio de los anima--
les (112).

La rafiz de la pérdida econfmica sec encuentra cn la caida abrupta

de la produccibn liictea, en la tardanza en reasumirse después de la

recuperacidén, y en la exacerbada pérdida de peso corporal

no asi en
la mortalidad, que de hecho podria considerarse nula. La cetosis sub

clinica es tamhién comGn, y aunque ha recibido poca atencibn, puede

quizis catalogarse junto con la enfermedad clinica por sus cfectos e
conémicos. Por otro lado, si se considcra ademis que es una afeccibn
de distribuciédn mundial, con una morbilidad estimada del 2 al 20%, y
que afecta a todo tipo de animales e¢n todo tipo de cxplotaciones, sec

harid cvidente la relevancia econbmica de la

cetosis bovina (3,6,10,
26,31,43,65,79,99,104,134,142).

Debido a 1a importancia que tiene esta enfermedad desde el punto

de vista cconémico para la ganaderfa mexicana, y dada la ausencia -




sutineid b aortzopat ol orodoas en orsd To opz osmobdoars Lo abanael

de estudios referentes a la misma llevados a Cﬁbo cn Méx:co, se con-

crolabthnoaooe s (o eeboioeat 2opsad obh fostinastinor:; ab o oibuz 9bh or
s1der6 necesario elaborar una recopilacxén ordenamiento Y. 'mélisis
sl on VD B shealy v coranetng ol pobrats eotie Levim G i Gl sl
de los traba;os de invcstxgaci&n renlizados en los ﬁltimos 12 afios -
LU e Peade nosreman 0 aten LR S L A R R R VR T SR YR TR a0 RS
para que los estudxantes e 1nvestigndores dispongan dc una fucnte de
[ v BT A A LR i At [P R R S L ST I TR WSS SO T ool cohnt i
consulta de fﬁcxl acceso nccrca de dc la situac:&n aclunl de la ccto
Tebdaens gt csabn B 3 N '
sxs bov1na a nivel mundlal.
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ol el notonniYienlo v sleilbng , onniosubsrs

. asl b obetiusgr o
) MATERITIAL y METODOS

DA RSN T tog cabinoaiororerg 2olustsan o sbho- ot untte eolusitye
;

b
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LN TR 7 T A SO S RTPS 11700 TR TANC TR VS A S TR SR, 7 S TO S S R EISPET XY ," 130507

¢ st Supe 3o
Para favorecer ¢l desarrollo de 1la presente tesis, ésta se dividia
Py AR ) s e adnd e nrten [o owou e ATEDIZ-TNAYD) shismenr ol ]
en nueve capitulos. los que a continuacién se citan:

abuaibian FAREODTIY cododb o mrondied 3nmn3ond behhersnmd) ol ok BTSSR FXST
I) RESUMEN
3 PDAEDA ¢ RTNARTRAA BATY cnd svemtolnd ob sounnd fteiunie cof 6
2) SUMMARY '
- oL AnYe b avve i tiiea 3 olus a3 ol totinaab 1o
3) INTRODUCCION
Hy e iac

Loanipats it o eolunitan

' (D20 0 D
d) MATERIAL Y MCTODOS

2l oan annoio

HIETEN

; O T BERE Rl ah pernsiidig we oup
S) RESULTADOS

6) DISCUSION

thk st 1nns
7) CONCLUSIONES
8) APENDICE

CEBET TalaTY BT Y SR

Jhaivanihns e

9) BIBLIOGRAFIA. CONSULTADA!:inoinivi{l Lnn nnisoak Leunnh

sitsnitazey oi1af (€

L REOA (E
En el Resumem se apunta a manera’de’abstricto toda“lia’informaéién’
contenida;éﬁ‘iaiﬁrégeﬁfc“féSﬁ%i”E]¥&ﬁﬁuﬁy corfesponde ‘ai eqaivalénte
del resumen pero en Lengua Inglesa; su finalidad es hacer®llegari-la
misma idea a quienes desconocen

13' Lengua Espafiola! -« -iob tluumad (o

En la Introduocifn sc ‘describe’

10’ ¢onocido’sobre’1a cetosisi bovina®
hasta

antes de ser cfectuada la revisi6n bibliogrAfich, dichoide’ot:
tra mancra corresponde a los antecedentes' sobre'el “temalinb isrf (%

En el capitulo de Material y M&todos se’ describe’ Ya'manérthl enf que -4
fue elaborada 1h tesisiasf como 1os' ¢lcmentos qué'la integrahy los!’

materiales utilizados, su procedencia y manejo.!cniuenit  tel wid (Lt

El capitulo dc Resultados es 1la base de la tesisl En &ste” se:plasms
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el resultado dc las traducciones, anilisis y clasificacién de los --
AR TS SR S S S

v o.
b LI O I T U

articulos y abstractos de articules proporcionados ;Sor el Consejo Na-

cionat de C&enw y chnolog(a a travé< de su Smwuu.o de Cmuu,ua a Bancos de
b ruih o [SEIN

R L N RS B { T BT
lu‘onmuﬁn (CONACVT-SECOBI) por el Cenuo de Inﬂonmuﬁn Ctuwtﬂuza yxna;n-
R T oy ,‘

PATINLNLL T [V S

e S RTA
nlstica de la Universdidad Nawml AutSnoma de Méuco (CICH UNAMI .

VTR ‘l‘

ntcndxendo
fl Py H .»‘,
a los siguientes bancos de informacibn: CAB ABSTRACTS y AGRICOLA. Para
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causas que predlsponen al) padecxmxcnto, quedando impllcxto un orxgen
it S

gcnétlco en el mxsmo (66).

D
Casi 1a tothiiaaQ;de los estudios sobre la acctonemia se han lle-
vado a cabo en paises donde las variaciones climiticas 'de-caracter -
4 . . :,AA.; L . .
estacional son marcadas. De este modo, hay un consenso.que sefiala a

la epoca de invierno como la' mis problemfitica por ¢l evidente aumen-

to en la incidencia de la cetosis. Las razones son por un lado el --

conf1namicnto n'quc someten en estos perfodos, lo que les impide un
e3erc1c1o adecuado, favoreciendo la deposicién grasa, y por otro que
es en esta época cuando 1a carencia de forrajes se torna critica, u-

n1éndose al bajo aporte energétxco que incrementa la suscept1bxlidad

(51, 54 91,102, 136 139) La enfermedad es rarvamente vista en anxmales'

en pastorco (136).




En un estudio efectuadg encNqruega, OEverby et al apuntan una inc}

dencia de hasta 15.7% en los meses de invierno, y de 0.4% .en verano

90% dc --

(91). Thomas, . pori.suparte,;en, Inglatcrrq demuestra;que elq‘uu'( 'y

los:casosiocurren-en invierno, .el ]t en @l verano ); 93 Oe} re &o dcl el

Roi e Tikka -~
UP . "‘3 o rred i un

afio: (136) : :En-Finlandia, en ,cambio, 1o9u ,,csgudio

concluyen que;sflo.el. 2.7%.de los SEDT] sucede en; la .temporad

oTada en -- :

[H 3 {‘

que: los: animales.estén en.el exterior,,y el, .97-3%.en el}ge{{oQo}dﬁ o
confinamiento.(102).

aigs gl IR KT DS T S LSRR TP TSR 8 N
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CUADRO;;No:: 3. = i R LR PR & ¥ AR O 2 SRS (RTINS 1%

yinnuh
INCIDENCIA; DE; LA. CETOSIS, EN BOVINOS, UC"BROS“CON,PROPQCCIONES LLEVADAS

W

I M EN . K ft':‘l.‘"i".“)l': S FEEe g TEI T e e e R .
PAIS CETOSIS CETOSIS * INCIDENCYA"‘A!UTOR" t

* REFEREN-V
Coisoui SUBCLINICA, ;i CLINICA, , ,, TOTAL. . = % = CIA,

1 3 - e M s H S ESNTAY] 3 ik YAy
Alemania 1& @¥ioTlinmi obpeboup ofoeimissbug [a sPiatkowski oty wnaien
Democritica ----

e 34% Girschewski (40)
4%:"\‘Voigt“'~ Py 510

thyonn

ST T R X I3 SURN e ot

T B e A Y I T ’ichafer T oot (110)
’ ’ ’“Bethe AT
! P . i R T you e
Noruega -—-- --- 10.5} Ol’verby et aI. (91)
Bulgaria 171 Sk, 208 Sxmspneyu , (122) .
Inglaterra 25% .  Thomas:: . 1(136).:
.-——— 1-5% .- Bailfd et al . -, x('3;)g.m 4
\ Blood et at (10)
et AN IR SRR
- 2% ... Schmidt (112y
Estados i Ciorcri el
Unidos ~en- 2-20% " ‘Kronfeld (65)
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En la presentacibn y signos i“£1ﬁ¥ﬁﬂ‘;13 raza, sexo,y edad. Las

(Yazas lecheras son mfs susceptibles que lag productora

e'.";.e-f qgrne. A-
demis, aunque .es poco gqmﬂn,w%ﬁ;pnferﬂcdadqpuedo,presentarse en el
SETR T T ERL N G0 B NG DGIREG N vy RS CIE RPN RS M ’ '
toro (132){;1nqlpso se hn trgtadq dc_prquQQF_gxperimqntq;mente en -

Al

bﬁfalos machos el padecymxento, aunque con pobres resultados (39). .

En los bOV1nos destxnados n 1n producc16n de carne, afectn a las. -

hembras 51empre después del séptlmo mes de gestac16n hasta antes del
"‘Y/ X

i i

alumbramiento, aunque se hn observado €n una pequefia proporcién has:
TI{TENTI A

ta las 2 semanas postparto' 1nvolucra a vacas de todas las edades, y

de manera pr1nc1pn1 a las que tlencn gemelos. Aqui del mismo modo

que en 1a cetosis del ganado lechero, 1la 1nc1denc1ﬂ se eleva,en.los

meses de escaséz de fgLTaJes, pﬁrola(l

diﬂereqqi@w¢c dicha cetosis, en
las- razas*c&rnicas‘la mortalxdad es ‘u problema quc 1lega hasta el -
1511(18 137).~No hay reportes en la bxbllografia consultad;, del pro
blema eh‘las-razas“cebgﬁnas, ni de traanos llcvndos a caboyen cfﬂ
mas tropicalcs. . '

-

. I

"Las razas mis afectadas son en orden: Ayrshire, Jersey y Guernsey,

. Y
Aeppat K i

cruzas y mezclas (entre razas lccheras). Y Frxesxan (136) Las Vacas

RN YOI

Holstein son mucho mis susccptib

3

bé Negra. y‘la -cTuza -
LIRS
de ambas 1o’ ¢s bastante menos quc 1a Holstein pero mis que la Pied,:

Negra (88)

ies que las PL

& . e .
s

! s P BEH 13
"En- cuanto ‘al” nonento de presentaci6n, en’ el ganado léchero se’ es-
LE SR Y1OELNY el bR T

_tima _que. son las. prlmeras 6 scmanas. poster:ores'al parto donde se --

presenta principalmente, 'y con mayor frecuenciaideila segundaia-la“

quinta semana (45,51,91,108). Sin embargo, le pucde afectar en cual-

“




b e s 4t T Date LpEeiiind s « adiiasinmasig nloal
‘quier -epdca A a rdctandia ‘(667 F ¢ ARLasIBEsTY

T ry Te ST i g L ')«[Jih/l oy
A &Ko Rdtddo ‘qud e indidendia "dé ‘dleva Con 1 "Winérd de’lactacio

mes (88)" Y 'Con’ T ‘eddd Kud¥d 10s ¢ 8 Yanos para "Tuege dgéfinar (fol
5y 1y

S st {81 owrnd
mbargd, SEHafer” y “Bethe' ehc%ntrnrdﬁxlﬁ‘mnyof’1nc1denc1a de'%e-
f.

tosis subelThica’ (3787 e Vncns”hﬁ?orcﬁ‘agJao)ﬁﬁékfu} T4 ﬁéhdr (11 R

o i sl pols sonoo .
.) ‘en ‘1as’ vacas' ‘menores ‘de ‘3'afios’ (110). aeo

Sin’ e

vt e s ag P ad wan o aamrtaae {abhooh 3 ] ey ed
b Los ‘cuadros' siguientes Buestran 18' GcuTrencis “rensual de in ceto-

B B A A P YRS LI LT LS S SRR [P AR TR ORI SRS ST S 1] A8 & SULE
sfé;'su‘dlstr1buc16n’de acuerdo s 1a odﬁd’y cl momento ‘de prcsenta--

‘cibn’’en” tetaci6n al tlempo ‘postparto, ‘Yesultantes de un estudio cfcc
S A LTI TR SN CR PR . T e iy s FR TR IS AR § Srds s SNSRI
tuado en Finlandia: K Al

TS P T N R LI . . fend abuniayg b at2olus Bl UL
CUADRO" No' 2: '

. e s R ST ST S RS RSt I pactrest ol rdanoas TR T
iy L0 ..,."4_ o bCURRENCXA EIJSU‘AL'DE’LA éET'OSIS*“ 52802 >

cog nSenst WO Ll GHD Do G0N (R S0 GLUL T BEIET T g i T T et

MES 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 _ 11 12

- S I CF e

NUMERO, 110, 126 126

o ,75” ,125). ) § 4‘ re 3‘J<‘f>:~ 16«” “.I”'J 5/:1‘;,' ,42 vt 15.1

) 14 16 16 22,3 15.3 1 0.5 0.4 0.8 1:9 ' 5.% 6.5
P spetoor PR ST RV TN PRRITE S PV S
CUADRO No 3:
U TR ALY msoim ey o LTS B TR VR B S R EET B W S R it I
DISTRIBUCION DE LA CI’.TOS]'S DE ACUERDO A LA EDAD.} L
EDAD )
(Afios) 4 3 :4 Lt 5, 1/;9 e f 7';, s.n'.ec: 9.,.;:10: ,+ de.]0: 1
NUMERO 84 66 133 136 137 88 46 32 30 " 34 o
ot : CERRRRS P SN N ot { “3es 3 Agroe NERD Tt
% |0 7 8 4 16.9 17, 3 17 4 11,2 5.9\ 4.1 3.8 . 4.3 e
* SeglniRoine y iTikka (102)v !} Ve ¢ (aInehilngeaeixg sings
ol e go v ahioseg ot . P Laul, . JABEY manmon bl ag
"k
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CUADRO No 4:

B R R M R R R S L T R S T R R T R R R N T
OCURRENCIA DE LA CETOSIS EN RELACION AL TIEMPO POSTPARTO*
TIEMPO . 1 2 3
POSTPARTO - ' Sem: Sem’

4 2 3 + de 3
Sem' ‘Sem’:;:Meses ' Meses Meses

%, .

NUMERG 7729 80 130 195 285 42

17

-

% 3.7 10.7 17.7 24.8 36.1

i

®* Seglin: Roine yijkkg.(]pZ). Y ,

‘Tradati apunta, que un 30% de los ctnsos dé cetosis son de tipo se-
cundario (137), pero en un estudio llevado a cabo por Cote et al se en
contré que un:42%'de 1o0s' casos: de cetosis' eran de. caracter complicado
(21). En el'cuadro ‘siguiente se anotan las cnferme¢dades’ concurrentes:
mas frecuentes’ en’ 1as cetosisde’ tipo complicado:i .- D! :
CUADRO No© S:° 2¢ 1smn oo o

3
R . . L P L
IARERSTe ALt : ‘ H K . »

ENFERMEDADES CONCURRENTES' EN' 120 ‘CASOS' DE: CETOSIS: ESTUDIADOS®: .~

ENTERMEDAD P o No AR s Vi

Retencién placentaria; metritis

15 13
Desplazamiento de abomaso; torsién 7 6
Gabarro; pododermatitis 5 4
Gingivitis; denticidén pobre 5 4
Infeccibn respiratoria; ncumonia S 4
Reticulitis traumitica; peritonitis 4 3
Quistes oviricos 4 3
Otras 6 )
TOTAL 51 42

®* Seglin Cote et al (21).
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o0 ORIE
mo.. apreciarse en e1 cuad o anterxor muchas_de las enfer-

co P}’Q!"n(p'\/"i‘J‘.l R i r S }’ SOATDVREL N
medades’’ concurrentes parecen ser” aqucllas que” son” preValentes “en las
AT {reptay 1
vacas lecheras en el.primer, o, segundo mes. de lactacxsnx (21).(, "

vy

s St
fiebre de leche” (h1poca1cem1a) fue de 4,2% en el ganado Jersey, mien-

tras que de 7.9% en el Holstexn (70). ' v

Por otrog]ado, Lee{y Harg;c hallnronrque la cctosis seguidn d

E1l conocimiento de la epizootiologfa es ‘importante, ‘como’ 10'demues
tra el. hecho.de que en Inglaterra se lleg6 al,origen,dc.una epizootia
de cetosis a-.través del anfilisis de un alimento,comercial: en .el, que -

se encontraron. i10, partes; por millén. (ppm), de lincomicina, la que:.se

encontraba;alterando:la: . flora ruminal,. propiciando un,aumento.en la

susceptibilidad hacia iel. padecimiento,en. cuestibn ;(148);.del mismo
modo, en Italia la incidencia se encontr6 que se duplicaba: por ‘alimen
tar-.con: cantidades.excesivas de forrajec o ensilado . de;mafz, los;que -

incrementan la fermentacibn acética y butfrica en la qﬁmara de fermen
tacibén ruminal (119).°

LI TS S PO SYREA vingn ®
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tnbitidinequrbut nf ab -

g xn ohoyitalh uni
ET 1 0L O GTA . e
ASEL 00, 0 20) Eoruenun
n: tue sbh onir oviuplosur aup orao sy Lna ol B0 R0ihieyes pal
Son muchos los estudios encaminados a lograr el esclarecimiento_de
L Lo it o 1atoantnd ob 2 srad s grddon uiakent o il

la etiologia del padecimiento en trato. Asi las cosas, comp ya se -
vy 6 reqnradat oo gbousg fnun ol (o Teabing ian s R Tanen n't rhe 'vn vsgih

c1t6 en 1a introducc16n de este, Frﬁba]o,;no pueJ? hablarse al menos -
Lot ST HY Vot il Town 10 (SRS I IR IS oo [ I S SR S PR SR S O

]
por ahora, de un factor concluyentc en estc qcnt1do. Simeonov ha 1lle-
ix D [ESV2E GRS I RS S 3 ! AR TN SN Y VAY KTNSO S S
gado a ln conc1u516n misma que Kronfeld al ostimnr que la enf¢rmedad

B R T O S 1L I Y (T N T A R O I T R VR PR T S TS Y 0 B SORE S UM S EE TR
es atrlbuible en realxdad a la suma de [nc(ores d1rectos e 1nd1rectos
O N Y ILTR BUECS SHIEE VRIS SR 1% IV I anlyn b Shaato. o T £a8 Canin

tal es como alxmentacxén, modo de explotacifn,, asoc1ados a problema

LR Eb 5,0 L tente vaEy P CE R T yXanEal e IR

cndocrinos, ademiis de la presencia en algunos casos de afecc1oncs se-

Cioaninan sb ciacdiaten sabrlitng RN R Ao B A5 SN L AT

cundarias, de donde pued? deducirse que corresponde a un sindrome de
e ‘%4 gy, b H

T DT 3 2 T T B M S

ey ladh

r Vo
cnracter comple]o (64, 122)
ol omtaaminy LD ls,!r')]) SODEY
Es 1mportante recordar s1empre que las elevadas necesidades ener-
IRETE] Sy ey e FPEARSEEAANRE T Rt SIS B R "\'!t e SR T b Rl T UaLE

getxcas de la lactac16n temprang. sobrc todo cn vacas altas producto-
[T TR PO I £ RESTLR ] AR 2 RS

oyt t, [T AT TR B

SED oup aeYougs ho e rooydot Yo

.
. -3

A T R ';'vn'(t iy AL Y
ras, eq un factor que predlspone de orx;cn al gnnudo lechero a enfer-
ETI IS T PSR AR L T3 Dneond’ xS ! + RPN ETS: ¥} L S
mar de cetos1s (S 1S 66 110). Puede dcc1rso quc en el balance energe-
RERS AR 4 B IIJ,.‘{ EESTEIESS B PRI TS
t1co ncgatavo der:vndo de 1a falla en compensar produccxones e]cvadds
!-'-.n; B :

Velair et oy by i d ot .
a partxr de un 1ncrcmcnto en el consumo de nlxmento en lactacxén tem-

R o

prana cstﬁ cl orzgen del pudeg1m1ento, visto esto claro, de una mane-

B RS

vy (g YRS LA T SR i
Ta gencral (ZS)
snbn . Pty ot { Terltlam e aYfey ‘
La cetosxs severa dependo de las restricciones de los mccanismos -
LR SN TS B ST PR il Poeoaneo berpamonnt ool i b
homeosgét1cos. laq cuales pueden ser nqucllns der1vada
.rw et _',,,-(1 ) 1

s de 1la 1ncapa-

ol oot B ENEY! HEE I

cxdad corporal para sintetizar enzimas
Poobopnisibhe oul o oanp oo Teging

RS RN vobah 4\.

clave de modo sufxcxente. o de
At ol Tomtenrs o et

1a imp051bilxdud de utilizar sustanuias diferentes de los curbohidru-
for i i s it adt sutsonts b on o owoocubae s aup 0 HEEITFN T
tos (grasas o cuerpos cetbnicos) como combustibles para 1la respxra---




cibén, derivado a su vez de 1a 1ndxspon1b111dad de plucosa y sus pre-
AT TS T 3
cursores (5,64,66,137).

Los estudlos recxcnteq hncen patente que cualquicr tipo de sxtua-

~.--.’.r"";H‘ TiITiy :"xii"-;¢‘
c16n estresante, sobre todo 51 éntn es de caracter nutricxonal

prc-
nn Codeeitoan asnsias onbag (oh sTuoloite .l
dispone de ‘ina manera contundcntc, 1o cual pucde coiroborarsc a par~

T soepg iihiacy tey, [ ST LR N
tir del an51151s de los estudios dc t1po eplzootxolb51co que demues-
; tot -

trnn en la 1nc1doncln la afeccxcn en aquellas explota--

TP R o LS - T L L S (O e it
ciones 1echeras en las que

4
s

[

no son 1o0s més -
R ,

Ly : y ¥ Yy ey
ndecuados. As§ por eJemplo. el nyuno prolongado 115 innde-

(insufxcxentes. desbnlﬂncondns [ excesivns), \a suprcsiGn dcl

[ I S
agua, y 1a presenc1a dc cnt1dades pqtoléglcnq aumentan 1a -

pred1sp051c16n ‘a 1a cct051s de los bov1nos (18, ?7 39 44 66, 68 89 s
141).

Taedy ! i
Flchtner et al apuntan que las vacas cetésicas generalmcntc han

padecxdo un defxcxt gﬁeréétlco Y , 0 uﬁlciccso de protclna.
ch 15: }aéldy: .
: P P e . c '
nes antes del parto 635y, A{ fééﬁeéto;”(‘ _que no cQAon sf -
N D . .

a rac16n rica en protcina 10 que predlspone, sino mis hxcn cl rango

) . o
o el uso ‘de forraJe

)

B .

protctnn/uarbohxdrnto. cumndo éstc exayera 11 protcina y rcducc cl
contcnido de

3
.
¢

nnolﬁ yﬂ en 1a fﬁi;odﬂéZXGA de "t , loéwfuétércs -
prcdisponcntcs son mﬁltiples y las invcstlgacioncs encamxnndnq a di
lucidar 1a fenomcnologiu etiolOrlun s610 l1a confl;mﬁc16n
del caracter mﬁltxﬁic y por cnde
de ruminal, lo que implica ndléEqn.dc fo
b;;:en 1a racibn que égnddié; a né6€12; ;:buti;;ééxalnl

Noasy . LR H

de cste ﬂspecto. Se’ hahln

ife B EATH

S » 1

i
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vel de rumen es un factor que p1 ?di?pone° pero si 1a fermentacibn --
9t i b TR TADNGATD Y A g 34 Sl g ‘JTI LR J' 30 b s B LIRS
tendiera.a ser propibnica, entonces grobablementc la cetosis sucedc-

SAOTA Glnod (Do, YL o n TNy onbarg 2edls ahuev oEnl o abol ordee | ad,
vin con menor fre

cuencia pero la produccxén de leche se reduciria --
, cUoer BRloabhoanrsusitee al aol atas angite Iy oaiany of ng  hind
consxderablemente, las vacas tenderinn a apabol1zar como ganndo de -

Fiant el sunbordg g0 a2ed a0y ol
engorda ylla lech? contcndria reducid? cantidad de grasa (25, 27 64
PR3 l! TSN it l-\§! oot YU HJJ !

122).,P9rzs1 fugra poco, D1rkscn ﬁgQCIUX? guc un contenido de grasn
> [T 29 55 IR A [T SR TI &1 .

Wy ooy Ly A0y hinbes o ¥na o)
de 609 gramos de grasa d1gcst?blc en -

LA YR B £ 13 B VNS ) Yool
Il total de 1a rac16n, predisponc del m1s?o modo que un onsilgjc con
AT Rl 3 5 syt Lt ooh o oayaruniGgos

cruda supgr1or a 800 gramos
cruga 3 & 1 RS I

clevado contenido de #dcido butirnco 7).

Piatnatd . v

isponcmcs son ﬁnlcamcntc sccun-
EALSEANE A ¢ I R A A5 BTEED R RSN E e I o LR LN SRS PR

Bs“?bylo que, muchos nqpectos prcd

les, 1a ingestibn_de forrnjc ceto
sosobhe ooy 2ol nRtaa e e

génico, las 51tuac1ones de srtess. ctc, Pero.' qué factor o factores
AT AN I e Zida ab off: lJu»‘hbHLW‘? cxbnt FEATI I

representan la clave del problema’ LPor qué vacas ecn b?lnncc de ener
B TR TS ¥ fonl 4 { InJon vt ofrdraons T
a

dnrio§,(como el cebamlcnto dc anlma
[RR I B B S ) ’ K H
i

i

 positivo Y aparentemente bxen al}@cn
FEE S I

taggq @c arrollan 1la ncetonc

IR I B A S BRLEG BTN e

o
mia? Es stas prcguntas han llevado a algunps autnr

PLALE

€s & pensar que to--

o5 faunatnd " son1 Lo oo
das las cctos1s son, conqccuenc1a de una afcccxén prxmarla . lo que --
N IRREERSE IR B o HEA 15}1. g
querria dec;r quc todas las cetosi§ ser1an sccundnrn ?. Pero csto -~
YRR ISEVR RIS B P B B ;:."':al”,;, D I

tampoco _parece, ser c¥crto. Yn Kronfcld demuestrn que lﬁ gctoqxs cs--
Nt ; -3 al

pontﬁnea‘primarln_c§ una rculldn?, un problema suyn clavp dc orxgc
R R S A Ty T RN (R B Ly NS 1reTy R N1

no _estd todavia muy clara, pero ahi esté. Incluqo,_ Son muchos ya 103

intentos fallidos de ocasionar ccto§i§ a través dc métodos nutrxcxo-

st . RV S R I NS frat CRERN  S T

nales; el problcma parece conduc1r caqn yez mﬁs, a Lonqidc rar cl ori
! i .

A i , i iain

esto es, una defxcxcnc1n dc g]ucosn
1 ¥ REREET DY I S A M
Y., SUs precursores, (pr\ncipnlmcntc oxalncctato) asi como del cquipo

31 otary 1’. 3L 9 dn u[¢‘n YIS TR

enzxmﬁt%;oynecc§prjo”pprn spssqncr,inalsgradamente cl ?p{oviQiopa-—
S Ay WY, [ TE TR S P Pooveontpnn oy Pilel LT i FE SRR 24 RIS ¥ Jl},r

gen en incapacidad metab6l l?e'l,
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B SR 8

s oy aly .
miento de energia para sintesis de os dxversos componentesjde 1a' 1

5]

St

e m;'

che, sobre todo en lns ;acas hltas productorns (27 66) Segﬁn‘ﬁ%dﬂ-
feld por 1o tanto,‘el cr1gen'esta en 1a seleccxén de 148 'vicas 16
éheras con ‘base ‘en 1&'§¥Bducc16n tanto de" grnsa comaja

tal

ob SRR

e leumen to

yevi

“1lo’ que fuérza ln capac1dad endocfinn y metabélica conduc1endo

duceisn de grasa ‘butfrica en’la 1°Ch¢ PfediSPOne fuertemente a 14‘3-

I
presentnc16n de 1a enfermedad lo que ‘viene a rcforznr las conclu516
‘ ‘o v Gogpatioes o o H
nes de Kronfeld (91) !

Los nlxmentos cetogénxcos Son varios nl pnrccer dc entre los mis

1mportantes estsn los’ ensxlados con alto contcnxdo dc scido butiriés,

O
b"-
0.4

el uso 1ndxscr1-1nado ‘del” tallo de'mafz como fonfajé”yq'que su

‘exacérbar 12 fermentac16n acética por S

“alee’ contenids da’ flbra,

s T 6l
s como una’ especxe ‘de £r1Jol llamado Pmueohu wugqu ei ctial’con--
sriye i { 2 (AN
Lxenc una fase hemaglutxnxna que pudxera ocnﬁxonﬂr ‘didrasia’ ngui-

nea y conducxr a una cctos1s secundar1a, “ademid de hnllarse ‘en’ dxcho

fr1Jol gluc6s1dos hxdrocxﬁnxcos, los que pudicran bloquear 1a’ act1V1
dad enzimitica en la fosforilacibn oxidativa a nivel dé ¢itocromo - -
oxidnsa. reducxendo 1a cap1c1dnd mctanlxcu dé' pr6dﬁééiéﬁkaerébmbﬁbé
tos de alta energfia. Pero estos alimentos s8lo’ coddyuvaﬁtéﬁ?ci?hﬁméé
to de ih apariéi6n &cluphdecimiéhtb (113*330) ) ‘

v

¢ de 1a glindula mama--
ria der1vada del mecanismo de biosintesis de grﬁéa”d%'la leche 'y el
uso 1nexplicab1e de antxbx&tlcos en 1as raéiohes’ del "ganado’ Techéro,

Py

que desequilxbrnn ia flora runxnul y ‘merman’ 13 calidad’ y ‘cantidaa de

54 te




la,.produccibnilécten,(15,148) Juani »h babirnss ol 5 cIvaqeat nod

, Otros factores que-contribuyen,en.el:desarrollo :de sla cetosisibo-
- sens la disminucibnideila wresistenciainntural:de: 1os .animales:n
las cnfermedades on .ol .periodo postparto,. los cambios ide-manejo -on -
el periodo de susceptibilidad,.-la: existencin. dorotros: disturbios met
tabdlicos o de carficter reproductivo (70,95,97), nsiicomo! la priori-
uganQg,}ggglﬂngujn.mumn;jaypor,lahglucosayiyn que-incluso animalés -
hipoglucémicos presentan;concentraciones:de. lactosa>dentro:del’ rango

normal..en la leche. (5)w e - 1.1 crae oo Uoh o bulitu ot

Tradati trata.dc, resumir,. al;sefialar que la:cetosisise caracteri:
por,un. alterado . metabolismo: glGcido.debido!arun: insuficiente:apor

te de g;§§i§o§ng}jmep;icio§;gagunaadnsufjci?ntc absorcibn:a nivel:tin
testinal, (por;, una, afeccibn.crbnica;gastrointestinal);-por:unasreduci
deruﬁil;;;pi6q1genQ0§(glﬁcidos;anniVelgtisulnr {diabetes); .arun brus
co- aumento,del . .consuno:endbgeno de . los.glGcidos(por-fiebre; gravi--
dez,.lactacibn, .ctc;);..arun.abatimiento:.del glucbgeno:tisular:(hepa+
topatia). (137) . ivqui Wit o ©oanhn ctas o thao
Se;habla también de insuficiencia.o.alteracién:endocrina, .no obs-
tante, ¢s aparentemente;relativa, condicionada, 'y.probablemente se-=
cundaria, pcro.no determinante . (11,15,29,57,04,68;117 :151,152). Unu-
estudio efectuado por Berzins demostrd que cn el:periodo:de.suscepti
bil%dgq a;la cetosis .se aumenta .el-glucagon:plasmitico (factor hiper
glucemiante) dado. quizis.como -respuesta a:las clevadas necesidades .
energéticas, situacidn: que .pudiera ser condujern a:depliccibn glucogé
nica (8), . corsid D aupnun ChaL v

GIT N (BT st

.....
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Con respecto a la cantidad de insulinad'ciFcularite duranté'ld ace-
tonemia: bovina ‘existe confusiénen 1a bibliografia consultada. Por -
;una, parte, .Buonaccorsi -habla de hiperinsulinismé:(15), y ‘pof el otro
Schwalm.y Schultz ‘apuntan que durante la'icetosis clfnica sé observa
hipoinsulinemia, pero:iaclaran que Esta ‘es 'eén realidad s8lc ‘consecuen
cia de: la hipoglucemia (117}, v : o

. Se .;sabe .que! a:mayor concentracién de cuerpos ‘ceténicos: liny una''me
nor.cantidad: de; cortisol, 1o que lleva'a:‘pensari‘que ‘la cetosis 'afec-
ta la actividad de la corteza adrenal, de aquf que‘'algunos autores -
hablen.de insuficiencia' corticoadrenal’ absoluta' o''relativa’ como cau-
sas, de;cetosis. Sin embargo, es’ en:realidad 'un’' efecto’ de' 1a'cetosis’
y:no.una causa de:la misma:(11;15);Pero: por otro 1ado} Yy para acen-
tuar;las:contradicciones; Zhabolenko: encontr8 actividad aumentada’ de
la:.corteza.adrenalien lasvacas:cetbsicas (151)5"No” obstante, puede’
ser:que en:un:principiolaiicorteza de-esta’glindula’ endocrina’ esté -
hiperactiva:aumentando 1a gluconeogénesis; 'que’ al'final de cuentas’-
conduce a cetogénesis y por el hecho mismo se deprima posteriormente
su actividad. Ya Kronfeld apunta que la excesiva gluconeogénesis fa-
voreco :la cetogénosis, loque sugiere-una relac¢ibn’de causa-efecto -
entre ambas condiciones quo pueden resultar 'dé 'una teércerid (64). "

- .Son:.muchos 16s 'intentos de causar ‘acotonemia apartir de la-admi-
nistracién de tiroxina, algunasiveces proveyendo sunadaménté uUn' poi-
bre aporte energético, y'otras ‘un:elevado conténido "deiproteéfni. De'
e”stnwma,nern,,Iagaenfermedadualgunas:veces'vse-rtlogi'a‘pro’ducif;-'péi'ofmﬁD

chas otras veces no (29,57,64). Y aunque Zharov sugiere quc'éth{ﬁéi




tiroidismo puede ser la causa de la cetosis (152), Drepper et al des-
cartan indirectamente esta posibilidad. Sin embargo, la actividad de
la tiroides durante ¢l padecimiento no esti del todo clara, ya que -
aunque los autores citados hablan de hipertiroidismo, Buonaccorsi di
ce que durante la cetosis hay un hipotiroidismo compensatorio a 1los
niveles hipoglucémicos. Probablemente csté implicito un mecanismo de
retroalimentacibn negativa, esto es, que en un principio se suceda -
un hipertiroidismo que conduzca a hipoglucemia, la cual desencadena-
rfa una reduccibn parcial de 1a funcién tiroidea como mecanismo com-
pensatorio (15).

Caple et al apuntan que en la cetosis del ganado bovino destinado
a produccibn de carne, los altos requerimienyos energéticos de gesta
ci6én, sobre todo en casos gemelares, aunados a problemas de subali--

mentacifn y situaciones de stress como la supresiédn del agua de bebi

da, constituyen probablemente el origen del desarrollo de este tipo
de cetosis (18).
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Toy ~sbuanoerpnos 1oe %‘:.»%Auqr mom...s £ ,:3:.‘:1»xhzﬁ;q ap7ls

28l ab esisnous
Losuaemils 9L oviis

gy s lderg 13 Tisanuy in ovisstlilens ofnpamntoni

cuy:B1 -mecapismo, ;patogénico descanga, qobrc 1a base. de,unaw}nadecuada :
‘ruyspuesta hormonal ;glicoactiva,por el stress del parto .y .1 ﬁtnnqiq.
rsituacidn.que -provoca un desgaste cenergético . que a sumygqugonduce a
‘una Teduccibn .de -1a.disponibilidad (de :glucosa ;y.;a deplecifn dol

1 glu
cbgeno - hepdtico, con;lo.que

.se.promueve .1a \utilizacibn de acidosj;-
grasos procedentes de;las;reservas grasas.como fuente de,gnergta. -

[§1:4
No .obstante, ;estos fcidos-grasos son oxidados s8lo paxcialmente oca

sionando-que . subsista un;acGmylg,dec acetil-CoA, el cual se condensa

en los;llamados ,cuerpes ceténicos, .Esta;situacifn es mas notoria en
-lasgvacas lecheras,cen. producciong

iongs eleyadas (5,13,17,25,30,64,69,
92,97,124) -

B3 g AP S
Ia saoisuloe on wnooyv esdius 0¥1%ieaq oabtdygr

209 aanni
De un requerimigento;promedio diario,de,1140 gramos de

glugosa cn

slaxvaca:lactante, cuando.menos.,700,gramos estfn destinad

03,para la
sintesis.de:lactosa,;y es:.que,el; 80%;de 1a lactosa, .se ggggaagg;lgd-
glucosa sanguinea. (Sy17).;El Acido, propibpico, representa en el r

u--
3

LG (e 0

miante. la' fuente principal de la. $intesis dc .Blucosa, para . la forma-

YIS

< i

cifn de lactosa,; De;esta monera,. las; racipnes qqgﬂoc351opa pobre, -

fermentacién propibfnica; conducen, a. baja sintesis de, glucosa y por

’

A 4

.......  movilizacibn, grasa para sa
‘tisfacer, demandas,,energétxcas.,elcvadas (A28 drons moasmutov “h e

0 14 Priper, mes se obser
va en promedio, un.24%, de, balancq,de eqergiq “eﬂﬁ‘*“°':x, de 10 y 6%
en:-el :sagundo, y.. tercer mes roapqpﬁiygmgn}p,‘) ste balaqce es conse--
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cuencia de las altas producciones que “no ‘puéden ser compensadas por
incremento cualitativo ni cuantitativo del alimento. El problema es
{fiﬁiién”qde”éﬁ”v5céé(gfanaéﬁ”prddﬁétoins‘és“ﬁhﬁoﬁibléicubrirltbdos
los Tequérimientds 'de nutrientes 'durante el pico 'dé‘lactacidn por--
que''el ‘consumo ‘dé alimentos pafa 10s ‘rumiantes de ‘raciones ‘justamen
‘te necesarias ‘€s limitado'(25,30): EI Nalance energético niegativot-
se ‘asocia ‘Con Valores 'plasmdticos 'de ‘acetsacétato porflﬁfhfpogluée-
mia ‘eéxistente. 'No'es 'sino ‘hasta que ‘Ia ‘glucemia caé ‘cerca‘'de 40mg/:
100 ‘mi ‘o ‘mends ‘cuando“1as’' vacas ‘anorécticas’se vuelven-cetbsicas --
mientras ‘las ‘reservas grasas ‘son 'movilizadas para“preveniriuna‘cat-
‘da‘mds severa én 1a gliicemia, con“gluconeogénesis ‘consecuénte-a la
acetonemia®(25,92): A pesar-de 1o“citado; Krénfeld opina que'un ba-
lance energético positivo muchas veces no soluciona el problema,! §
'considera poco’comln’la’ cetosis  por desnutrici®n (66)L: ' "

' Drepper sefiala’que en 1as' vacas cet@sicasilas posibilidades/meta
bSlicas para lograr ellcubrimiento’ de’'todos los requerimientos'(por
cjemplo debido a insuficiente’ estimulacibn’ endocrinai de'procesos: --
biosint8ticos) estsn muy lentos para la incrementada produccién. --
l8ctea generada por el ¢ruzamiento, es'decir por la seleccibn gené-
tica de reproductores' (30). A este respecto, Kronfeld refuerzarali -
juzgar que es la ‘'selecci6bn’ del ganado con base! en produccién grasa
y de volumenes exorbitados la ‘que’ conduce' al agotamiento de' las i--

' fuentes de energfa, a 1a‘disminuci6n 'dé 1adisponibilidad ‘de pre--
cursores’ de ‘1a’ ‘glucosa y ‘eni st ial’ desarrollo ‘de ‘1a .cetosis ;(66) v

La procedencia de 1a glucesa 'en'los rumiantes es principalmente
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end8gena, esto es, a partxr dc la gluconeogénesxs. De los 20 amxnoﬁ-
CEADGHUIT s R ATT Y AT SN
¢idos conocidos, 1la lcucina es cetogénica; 1a isoleucina, lisina, fe
nilalanina y tirosina son tanto cetogénicos como glucogénicos; y 1la

alanina, arginina,

PP
B

asparagines, 5cid8“5§bi}tico, cistefna, glutamina,

Scido glutlmico, glicina, histidina, m%tioninn, prolina, serina, --

SRR R R TSR A
treonina, tript6fano y valina son glucggénxcos (5,71,72)

En las vacas afectadas, los niveles@dc alanina estfin bajos, 1o --

mismo que los de serina a nivéf’piﬁsmﬂtiéb}ifd‘que implica que se re
ducen debido a su utxl1zac161 gluconeogénicn como respuesta al

proce
so hipercetonémico (2, 20)

F} leucxna Mo ‘se utiliza en la gluconeo--

génesis, sin embargo, sus niveles estﬁn también disminufdos; esta --

situacibn sugxerc que los am;noscfaos cbtogéﬂidOs‘tamblen ‘son utili-

¢ 1
zados probtblemente como fuente alternante de ¢nergia para produccip
: J

nes: elevadas aGn a.pesar. de\quc esto conduce Xk hxpcrce onemia! acen--

SRS

tunda (Z) jY es que los rangos aumentados de gctogénesis yh gluconeo-
génesis ocurren frecuentemente,

aunque no xnvnrlablcmcntc. y ambos
1 v -
son consecucncia de las altas necesidades energéticas’ de’ la lacta--

cibn temprana (64).

La5s vias glucogénicas de los diferentess precursores son varias, Yy
cvidentemente, el mocanismo do sintesis de glucosa a partir de di--

chos precursores ¢sth involucrado en el desarrollo patogénico de la
acetonemia bovina (17). El esquema de la pfigina’ siguiente logra re- .
presentar de una manera grifica, lastdifcrcntos.vlas;glqcog§n1ga§h7
existentes ‘de'los diversos precursores: 0

)"

o .
P
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P R S W TS R NIE ToaeneTt e tun (9
* Scghn Butler, T. M. (17).
RISt A A N R L I T B YT [N § [ > TR L v

Como se¢ cité anteriormente, al llegarse a la deplecién . del, gluchd-,
geno hepftico y alla hlpoplucemin,: s¢ promueve. laimovilizacidn grasa
y su ?oiifddi:‘iﬁii“pdrc:‘i'xn < De uste modo, aumentan; los: AGL deld,.plasma, y, .
el ‘aclmulo ‘del’ Producto de tal oxiducifn, el acetil-CoA,. el, que se, -
condensa‘en 195 ‘deénominados: cucrpos cetébnicos (§,12,13,17,18 21,25,
64,66,69, 11614111 '¥ dado qué la-utillzaclén del,acetato derivado. -
del acetil-CoA en ¢l ciclo de ‘Krebs 's6loticne -lugar;en.presencia de
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oxaljcetato, su acumulaci8

de oste dltimo y sobr

(1 DRI A

v
v
-

33
plecibn del oxalacetat

TS Y M IR [N SN
mentc 3, una 1nad?cuagu ;

en lo

}

viene gntonc%s la hipercetonemla (5,13).
] en las vacn§ cet651cas fue atrxbuida

producc16n ruminal de propionato, sin
"o NGO )“I‘)U e teye g

los primeros. estadios dc la afeccién no hay cambios 1mportantes -

[ASTI I SEFRI RS B

se acentda por insuficiente existencia -
BLDEXO BP9 TannofanGg

20b oai) alntansisrye (i

La de
dotd ol
primera
Tuprs b 7 binvi
cmbnrgo.
EERID I AT

ciloeadnosanuoly Bl ono oy

.\:.,; ‘OJLI;’} [ 1841

AR R AR t'yr}

by nabisdonian ool oy ornres

HE) N AR
en, 1a, concentraci&n ru@xnalldel mismo Esta deplecx&n ocurre mis pro

bablemonte. en el transcurso dc la enfermednd (64)

I N

LN
de59999gse931mscag}§ma

} [T ISt

. KA RS PO B R P [N 1t
"astn la fechn s.

I ul..,wiq)mz Lile ey won

ccayxs@os clave que conducen a dicha deplc
[F AN Jiriyri

i ofney et ab L ol

cibn; (5,13,63) .. Bien podrin dcbersc,‘no obstante, a 9ef ‘~= pro--
o ’ Vooceancdontly e THINETS B

ducqibn,m§§ws"s;avsxcealve."Fi13zasxén.(‘73- :

El. s1guiente) re

los; cuerpos, ¢ x6 icos:

3. x 3
CUADRO, F“Jx.' 1

e, I o

TEGLND i Teupay

Lrotueeway g aaened g v

esquema muestra dc manFra general la formacién de --

ab Tadi s lanl v fannngonl sl

w3ty 2ol wup anrary cousulfnid

cnrasipia i gl ceysgneg, LS " TG
W nbESI g FORM@CION DE LOS CUERPOS CETONICOS®
S ARST R4 ERFTH THL ST a0Nm G o T Rivt b Gy . ‘¥
TR SR . 3 ¢ Py o0 by
‘Acetato - Aminofcidos . Acidos Grasos . .
‘- LSRR ICY { BN 1' T F UL Y
Acetil-CoA PR Acetoacifxl 1CoA ... ‘i
L
: . :.x*r ooy g Vo
Ciclo dc Krebs Acetoacetato, .., .. i,
e bor TP - Acetona:; .: .Beta-Oli-butirato,
MR C 2% O S I T PRI RICCTROE B Ry

* Tomado, d¢ Butler, T. M. (17).
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Tl Uy sgitafbosrius o ahidanon

E1 oxalacctato ticne dos func1ones'

'r’gvf,
oot if

G I
en 1
tel B SR ULER R NY T or,
de Krcbs y en la gluconeogénc51s. Este se convxerte en fosfoenolpi-‘
(vs"’i R T4 caes ¥ . .
ruvato y de aqu! en glucosa \S) Sin’ elbnrgo. c1'dxaiacétata’ne ‘es 1"
RS TS R
el ‘Gnico preccursor que sufrc deplegxén. "también ¢l” c1trato "malato’ ¥
EEANES R VTS SO
oxlglutarato y los am1n05c1dos glucogénicos. Al rcspccto, Simconov "’
rcporta un aumento

dcl plruvato. pcro oste hecho parad&;xco fesulta’ '
vl () el

hoy cn di1 incxplxcablc (5,13, 124 125)
Lo el RISEEY
hcpﬁtxca dc fosfocnolplruvnto 2 fosfogiigcrofosfato, 3t fo%foglice-
tial s

rato, glucosa, gluc6gcno. ATP NAD‘

¢i6n“en c1'c¢iclo ’
. rorstaenr T

Ty aer r o

Rnlrd rcporta disminudidn’ -

‘ﬁ%f como ¢arboxilasa’ fosfopili
rGvica 4 kinasa pirGvica (2) Hay tamblén aunento ae” 1427 '6-Fosfato -
deshldrégcn;s; ;‘a;plééldn deIYJ glucosn ‘6-fosfatasa’ (125) “Estos’

hallazgos sugieren quc los altos rcquerimientos” encrgétxcos agoi::m"“r

L
tanto a los precursorcs de 1la glucosa, como al equipo cnzimitide' '
AL T S R 144 A

necesario para sufragar “de una mancra adeécuada Fales necesidades me

tab6licas para producciones clevadas (1,5,13,125)

La mov1llzaci6n'g;asdbééﬁducc a la acumulacifu. dc:la misma a ni-
1.. X i'5
vel hepitico, con lo que los lipidos hepfticos aumentan, se elcva -

%

cl colesterol de 1a: ﬁangrc, ‘pero sc rcducen los.tr1g11c6r1dos de 1la

misma por su exnccrbndé utilizacién. E1 acGmulo dc!trlgllcérldos cn
¥ ¥

el higado parcce scr <ccuela del incremento-en:la entrada de acidos
grasos libres (AGL) del plnwnn sin el correspondiente incremento cn
la sccrecisn’de- lipoprotctnns, ya que éstas se cncucntran rcducidas
anto cn cl torrcente sanguinco como a nivetl hepfitico (12). Esta si-
tuacifn conduce

. . : ) v . o I A L T
a un mal funcionamicnto del hihado{’ta‘ocurfencia >




de des6rdenes de 1a funcidn hepitica durante la cetosis es un hecho

confirmado, que se evidencia alTAunentar la transaminasa glutfimico
oxalacética (TGO) en 1la snngre de modo similar a como ocurre en --

M o

las vacas ha-brnentas o con enfernedad hepfitica (74,140).
Dadas las cxrcunstancias. parece ser que el enlace entro la glu-

coneogénesxs y la cetosis en el rumiante cstd estrechamento relacio

nado’ con la dependencia de propxonato,*anxnoscxdos glucogénicos. y

la ox1dac16n de las grasas. La cetosiSHsevcra »pues’y” y ‘es mencster -

rcmnrcarlo depende de las restticcxones de los -ecanismos homeos--

[

titicos, esto es, de adaptacx&n netab611ca a dxferentas fuentes de

energia cono lls grasas y cuerpos cet6n1cos Y, por lo tanto, de su-

i

fxcxenc1a tanto enzxnﬁtxca co-o de precursores de energfia (5).

Por su parte Yoshxda enarbola una teorfa en la que apunta que -

‘ h’;

dxsturhios en la descarhoxxlaciGn oxxdaﬁxva en 1la reaccibén de alfa-
L.
cetoglutarato a succinil- CoA en el cxclo del 4cido trlcarboxillco.

llevarian a la acumulacién de acetoacetato y de otros cuerpos ceté-
nicos. E1 bloqueo en esta rcacc16n puede ser por-deficiencia de'co-

factores como TPP, Lipoato, NAD, PAD y el i16n Magn051o (150).

En ¢l esquema do la siguiente pﬁg1na, se pretende mostrar de una

‘manera bastante sinplifxcada el mctabollsmo xntermedxarlo del hfga-
‘do. acib

En el se muestrn 1a relac16n de produccifn de onergia y forma-

ci6n de cuerpos ceténicos con el metabolismo de los 1fipidos, protef
nas y carbohidratos: A
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CUADRO No 8: iy
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Se puede decir que en las vacas lecheras existen tres txpos de ce-
DT n sanalt oup of s 6hraitego! ;,,r.133’r“uJ O LoEINIuTG adrtzonn T ol
tosis: ayuno, lactacional y diabetogénica. Es una realtdad que la
r*u.rr, ,;. TO(SR ShLAIOTHR L. L oowiaiodote amarfodaten oo ynuiue
dinbctes‘mslliﬁys, aunqye poco comﬁn on los bovinos, conduce f hiper-
) THD - * b

HGHIERT - — ,Jn;x 4 R
cctonemia pero con n1vg}qs,aq3@qles o elevados de glucosa sanguinea -
(s, 69)

oMo BYL La vy} v opetanoaanaull oty B
el

1oud ool oob o ral1dwtans ol - DGy ol i Fab
Kronfeld apunta .que laxcetosis subclinica der1va de tres formas o
REXT S HE SWEE R F RV IS I SRR P W PRI ’

tipos de desarrollo: cetogénesis nlimcntnrin (que se controla dietéti
Yiiowez
gamcn:q]; cetpgénesis hep&tica:y(nlimcntnrin (la que se coqtrola s6lo
17 G TR WL T et ) SR LG RS AR ‘J '(bfi e 7
parcxalmente por mcd1os d1etét1cos). ln cctogénﬁsxs mamnrla (produc

[ z\ Givy s i i H

i-Af;-:'-’g b
c16n de acetoacetato) .que se comygna con ln hepstica y alimentarla --
(66).

gl
' T tam Ia ~obivnrn /S VPR ST AT I ¥ 1L E Sy
.Por otro lado se ha observado una incrementada secreci6n de carni-
.{.,;: 3 il a4 (RS JATA wliaar non SR Hlm'"ﬂn "!.‘EUMST«“."“‘ -'.x["J wh
tina. en. la leche Qe vacas cetﬁsicas.flo que sugiere que e{ efecto de
LN SR VS SN (B o 1,: LAY Oy L 1 ;’,, td 29 R r-“
1a cetosis en la vaca lech ra es similar a los cfectos de varias con-
SRS BN IR O o

""" (:‘ [P A 4] 1).&'{ g nl an rv‘,“' et

T L)
dic1ones de stress en otros animales con relnci6n a la renovacifn de
BN LA A SR VERES S 000 SR B O E ¥ v Xa 2F) ‘.;".

Ya olarannnnoni

la mlsma. A mayor h1poglucem1a mayor cs 1a cllmlnac

[ B RTR i+4

ién de carn1t1na

T ,::

Frton [
en la lcchc. menor el, contenxdo dc lnctosa y protcina total de la mis
H SR anE [EEF ATV

_pero mnyor cantldad de AGL Y cetonns en la sangre y ln leche El
H T Wi ')!I‘.f‘k; RN
conten1do Lraso dc la )eche numenta proporc1onn1mente pero por la re-

BTN

ducxdn producc16n lﬁcth resultante el volumen total de producc16n -

g

grasa es menor. En la aqtunlidad se snbc Que los prccursores de la car

Il? MLEA . .. .:;:.¢"' '
1t1na se dcrlvan del catnbollsmo dc ln

3 3 protcina txsular. D¢ esta mn
N7 BR gl D T ] R R M i

PR e b P R S fges
nera, la conclus16n iys}xfi?a que ln corr
RN R 2 3 LM

(RS PR

T !U.L,
elncién ncgatxvafcntre carni
oy IR I TV Lovesizand 20

t1na Y. protcina de la leche resu)tn dcbido a las condiciones fisiol6-
T 0NN i by on TN E LT roy et sl

gxcns que cnus?n una disminucibn en ln sintesis dc protcina de la le-
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DL oUW detd enaTaidonl YIS
che p&r ingestib6n protéica o enersética depriaida. 1o que tiende a re
o5 oup bubif{ner nmr 21 poToddn P onuvs T
sultar en catabolisno prote!nico (32) La carni;ina uejora 1a oxida--
"'\(l".[(\ "‘l""(

ciGn de los lcidos grasos. La a&hinistraciﬁhlﬁguﬁi

perste b ab o aabeavela o

carnit1na ha opfi
mizado gesﬂn Buo

ES R C AR ) (1313 eid 0y
nnccorsi y Croce, el cuéngolismo oxidativo de’ld? ﬁ’i

iy t

dos grasos, as! como la ut1lizac16n energética de los cuerpos cet6n1-

it LBy poind Doadyn
cos, pero se desconoccn 1

os mecanismos involucrad01 en dichos proce--
Srari: alazine LAREEE EEE S O PO sy v
sos (16).

sinyianns o

Desde el punto de vistu endocrinongico, parece muy improbable dué
la}ﬁatosenia de ln 1es16n bxoqu!micn inicxal (al 'menos como cvento or

pive g nanid i 0ant ol

dinarzo) de la cetésis espontanéa primaria se deba a insuficiencxa “id

hd

i TH '

LTnD wly pdx ooy oan shoraumarnry ooy ohn L ea e

de - cortxcoestéfo1des plasmﬂticos son incluso superiores 'a los consxde
9b Groatn o oy 97l dtx aun ol BT AR, toay .

rados normales (13). Ya Zhnbolenko seﬁaln que “ha’ notado actxvxdad in?
st BoitaY oh o cuinete ol

crementada de 1la corteza adrenal en la

corticoadrenal, ya que durante la gravidez y el metaestro los niveles

4 oo zicolsn g
formn’subcl!nica del pagecx---
g SRR AT NeE B ST pooah e 2,
miento (151) Buonaccorsi otal “encontraron que a medida que se eleva
rlriaTse alt sepied [ AR IS I I T U ST SO S
la glucemia el cortisol aumenta y mientras la concentra€i6n de cuer-

!

IS PRS2 33 2t BENFS nopBic

pos cét6ni¢os sansuineos sube el cortxsol se reduce (13)

L PR E
Asf las co-
i I w A 1 4
sas, 1a supuestn insufxcxencxa adrcnal (corticoadrenal) parece ser --

Voo sty e
mﬁs b1en el rcsultndo de la h1percetonemlaiy no al contrarzo (11 13)

PR
e

; e
En los bovinos cetésicos se observa una nctxvxdad txroxdea aumenta
Y i Y 3

o

da derivada de lns ultas necesxdades energétxcas de la lactacién tem-
e I ELE {
prana (15) Con base en este pr1ncipio. nlgunos autores han tratado -

EAR SRS RS I ORI B W

IS vy

de 1nduc1r 1a cetosis bovina a través de"1a’ udminxstrac16n parenteral
Sinrotl ocanngur ol alivdael REIg .oy 5

de tiroxina para simular un estado hiportiroideo pero ¢on pobreé Fell
Dont gl ainiatarn oo

sultados en 1la mayor!a ‘de 108 casos (49) 152) Por s parte; Rellog™ et




- a9k volnd LRy (2eniaddng zanay 28] alpias s sl oon Peare®

al logrnn inducir el estado acetonémico con dietas pobres en energin
- BaU »toms Edndotag vum o5t 2R LEHTEY oamadmisevn ol

y protcina mis la administracién parenteral de tiroxina (57) Mion--
- 03 e nI adiowts s G iunubay voslovinubay o osbaomasand Py
tras, Lutski et at desencadenan la cetosxs al administrar t1roxinu y
L(E0% gl Tue chatan Loh ofloageaonses ol oo FEAR D) :
exceso de proteina (n&s de 45% de prote1na) nlterando el rango pro--
Iltups I« arelic graels unu sh afn noosbanmig 2lanyae ol
teina/carbohidrato (73) No obstante, parece ser que el aumento exis
20 ab Tadiuo el wers oni bl nnaniisy VRN S

tente en 1la actividad t1ro1den durante 1la cetosis bov1na es mﬁs bien
am U (%) i omoq o ab crmseare o gV aMl o nios

!_"4; ‘\~i-~'

“un efecto compcnsatorxo a las necesxdadcs chcrgétxcas, de 1mportnn--

rv; 2y gl 'f!‘z“p B LY v h lre it ot
‘cia 5610 mintiscula en el desnrrollo pntogénico de 1la h1percctoncmia,
3 [N R RS vey oL ntdpd ol sageinnl s towih oan
de aqui qpe se t1endn a exclu1ﬂ'el hipertiroidismo como factor deter

- " GOl IR AT Sy od ol v o aniioatson i G Yl Tt TR
m1nante en la patogenxa del padec1miento en cuestién (29 49)

EITE o8 At LLormy abasog Jihmeae mieaoiih ¢ st tared o Lra sobesd

En el periodo de suscept1b1lldad a la cctos:s y durante la misma
~n Lab pauss o oaxitonvya 2l ar bDabisnss nioranilh oo abibastas i

t 8 WOSRTTE g
se observa un aumento del factor hxperglucemxnntc pancreitico o glu-
iupdl ob abibidg cynebouds Bou

e I3 o v afelango

210 9EiHYexe omeilod

oins chournes
cagon, con 1o que de manera 1nd1recta se promueve el agotamxento de
~ ST FANTTNCONAT sl i3 niootrtonagid sl tren e 107 Lob
las reservas hep5t1cas de gluc6geno dadas las neccqidndes energet:--
ST rhidsh Tsoie sviro2ay 6! ob ado gl 1§ s nuehron v oanil
cas (8 78). Adenﬁs. pudlera ser que el glucagon promQV1era 1a ixpéli
ToTEas lans IR Tiar nibea ol eandtrnnid el F
sis cuando s¢ acompaﬁa de hipoinsulinemia ¢ h1pog1ucem1a (78)
' Loty Y vnidlddsson slaobian ol ooh

shinyr yirey v L

oy ool ook
Al momento del parto hay h1per1nsulxncm11, 1a que decl1na hasta -
DN SUp ad a3 AR S s stie

h1po1nsu11ncmxa mlcntras se ncentﬁa 1a h1pog1ucnm1w (117) En las Qa
natiste el S hed

cas acetonéaicas 1a 1nsulxnn sanguinea sc reduce en una proporc16n -

correspondiente al grado de hxpoglucemia (24). Y es que la caida aé
- Bomue tatons v banltunt ! sientn

: ol ernnraid
la glucem1a rcduce 1a secrccién de 1nsu1|n|. Como consecuencxa. se -
ol

ut »u,

cmcednal o nhioanhs AL atusie sl oh trsing o TR tan ol
promueve la 11p611sxs del te;ndo ad1poso y 1a libcrac16n de 5c1dos -
it nheftes R AN 19 1 L iy s oh obintes SR LR s [a1ur
grasos, acentuﬁndose la cctogénes:s hepﬁtlcn, mientras ln utllxza
ol iottneal syas Tab "Ons()né;" PRI T S E EEa '~e<frjxir-'r iy
cibn de acetato Y liberacifn hepﬁtica dc trig]ic6r1dos al torrcnte -
cont o ooays Sulaind caniifdoton on o1to Loavell cfanray £1 ¢
sanguineo estﬁn depril1dos (69, 116 117)
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Tambi#n se ha detectado en las vacas cetﬁsicus. vyalores bajos de -
8167903 dy entdag ze3otl aou osiminoioons oboies Io wiroaubni nmevzat s
hormona del crecimiento (STH). Este hecho es muy problble-ente uns --
SoGriM NSy natxovikr ob foarolaotna adiaatteiatebs 8! efm maioavsotyg s
respuesta destinada a reducir la produccifén y secrecién léctea, con -
wonndxzoriy setrtreinimbe fo o ciwntan L daunbrunasah 38 30 Fderal Les3
lo que se¢ evita la exacerbacifn del estado Pntolégico existente (101).
g onnnt fo o obnsTedts tsalo et ab 0k ab 28m) soislors ol aweausn
La cetosis primaria se acompafia de una clara alterlcién del equili
aran wtnssin Is agp rae anatng L otantda ot (571 otsthideduninnion
brio electrolftico y de consecuencia hidrico por la deplecifn de 1los
autd zim s poived wizotor ol wvineval oabiotit bebividos of 1o oo 33
cationes sodio (Na) Y magnesio Mg), ¥ aumento de potasio (K) E1l me
anirogmi ob erniISorond aabnabian et 5 ooitolazasgmod ol e

canismo pgtogénico de tal descquilibrio es complejo y en €1 se impli

celmonatuaadgod ot ab eoitudantan gllotsasab t9 oo siuwzdnin olbs 615

can diversos factores. Se habla de una eliminaci8n de sodio a través

s ab o rortnd ) liTe iovitrngrd To ®galaxe v oslagi s on aup Tusn b

del bicarbonato de sodio que neutraliza a los ﬂcidos acetoacético y -

LR 00 pfi o aun g o Taaiin aating Taly ninano ary e slgosm

beta- hidroxi butirico. La diuresis osmctica, grandc por 1a accibn de
wimzim sl o3uastub v 2izodl ol on bobilidrrgosens ol

Unitaqg s o
la urea contenida en discreta cantidad en 1a preorina a ca&sa del a-
uin o odfzRovuang otunimonulyrenid 10336Y Lav aodYaomuy, gy svrazde op
centuado catabolismo protéico provoca una abundante pérdida de 11qu1
oy osaoinntan o 9vounoerg vz sYuatibnf wraaem ol oup ol oanD a0
do. Por su parte, la hiponatrenia modifica 1a concentraciOn h1drosa-
1")"!)'!” a0

Lutvi sanon 2ul o s=eheb oneudouly ob sraviigad souvsent 2n!
lina y conduce a la disminucién de 1a resorvn alcalina debida a uti-
Plagil ol proveomortg aogeonlba Lo sop o0 wiathay 2imobl 087 8} #25
lizacién del bicarbonato de sodio extracelular para mantener el pH -
(200 nintvoudgogid o aad Dicttonp! b wnngmesn s b, i
de 1la sangro contrarrestando 1la acidosis metnbélica. Por consiguxen-
rongd oo b ntmand teea Cevpad veal oyseg Tob otaoamon 1
te se elevn ln potnsemia alterando la potasiuria, situaciln que agra
rYoah Vonte st ogod ob st el vnatasim sogapiluant o
va la copiosa diuresxs incrementando 1la deshidratucidn del animal a-
LD R SR Tl i

i FARR I Mitesr o [

(NI FEITE TR SRR DU SR
fectado (23).
yOnhYe o,y DU ot Vit Lri ) b obrrn e o S s 3 B4
Durante la cetosis, las vacas luftnntes pucden regular sus drena--
N ch o Enn T e Dategee ok

T I R Pt S ST FS SRR A O S BT TR 1
dos metabblicos a purtir deo disminulir 1la produccifn lechera, y por 1o
abiob ab ndioanandi b nl v azoga by obhiiat dob cieifdgil ol avaumoTe
general no morxrﬂn, pero en el ganado de engorda, 1la vaca prefiada no
ciisa nl eurtasim (60 dhgan croantiuntag gl ssobnvnualasas LR
puedc regular los requer1mientos metab8licos del feto en desarrollo
Coetnant bo o zobrdstinons ob o mat 3t ntiosadi o ctntoon b nde,
Y la cetosis 1lleva a otros di?turbios motnbBlicos fatales como la a-

PV, ot 0, 00) soldnirsagab nittes analyang
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cidosis severa. En este tipo de cetosis bovina, la enfermedad surge -
durante la gestacifn, cuando el requerimiento energético es miximo, -
lo que lleva a deplecién de precursores glucogénicos, promoviéndose -
la utilizacién de grasa y el desarrollo de la cetosis (18).

Por Gltimo, es menester recordar que los requerimientos de gesta--

cién y lactancia pueden conducir a una pérdida de la resistencia natu

ral a las enfermedades, las que de involucrarse desencadenan la ceto-

sis secundaria, o que las vacas con cetosis espontinea primaria enfer
men de algln otro padecimiento sucediéndose <ntonces una cetosis pri-
maria complicada, con lo que el cuadro patogénico se torna de mayor -

complejidad, 1a cual depende obviamente del tipo de enfermedad asocia
da (97).
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Hasta el aﬁo “de’ 1969 105 datos referentes a las chnfigurnc{ones
clinicas procedian de 1nvegtigac1ones realizadas en 14 décndn de los

) v e

treintas e 1nc1usxve en 1a de los veintes: (21).‘Y es:que dcsde el --

HabieodDd
afio de 1928 Hupka habfa diztinguido ya una forma nerviosa y otra di-
gestiva o consuntiva de acuerdo a las manifestacionés

clfinico (137). Por esta raz6n,

W

Cote et al llevaron ‘a Cabo un estudio

relacionado con -los diversos signos observndos, su-porcentaje-de pre

il
sentac16n, y el'’grado de severidad de-los mismos'en 1os casos clini-

cos de la cetosis de los b6vidos (21). Dada 1a amplitud de los datos

proporc1onados en el citado estudio ‘d6 "Cote et aL és e’fuc ut111zado

como fuerte elemento de sustentacibn parq3q1Vchqrrq1)o del presente
inciso.

[ HGTAP R

En el esquema de la pfigina siguiente se aprecia a maneraj;de:resu-

coare o i [N
men, los difcrentes halluzgos clinicos en cientoveinte..casos de ace-

AR e ¥ 261 Gnan il et

toncmxa bovina en la primera prcscntaci&n alnmédICOnveterxnarlo. Di-

Poaiaey Lyl fom sw;‘u

cho cuadro separa los signos en: gcneralcs, sxetém1c09
“Z‘L"M-.‘i"r I

urogenitales y pastrointestinales; y forma parte:del-estudio eclabora

nerviosos, -

do por Cote y colaboradores:
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CUADRO No 9:

IS

PR O T

501

ERR I

RESUMEN DE LOS HALLAZGOS CLINICOS EN 120 CASOS DE ACETONEMIA EN LA
PRIMERA PRESENTACION AL VETERINARIO*

- 5 SIGNO, . CLINICO,

£oenta Y e g HE(P‘rAu ‘ ‘\ “SBV‘\EIJRA’) ‘\ Iy To;rrAfl." '
~nl nhn oy (S T NP SR B B Y PR Lot PRETI
GENERAL Piel y pelo opacos 43 12 56 .
Iy okz sl ‘Condici®n pobre 1. . 25 A5 . AQ; .
. Obesidad 7 0 . 7
e om BOTNTML BRSO : 1honi Al 5L00 b g
SISTEMICO, Fiebre . . 15
‘ ’ ‘Pulso acelerado SR LHLLMERT L L e P
. > . .taquipnea. .. “- -- 11
L ; H - 3 vt ' cainrlo
NERVIOSO+ ! Depresién .- bhow- . i, con o 880 qay L .13, FILIASTY
L. Excitacifbn 3 3
-iniln 7orsy Tembloressmusculares (614, 45 oheys0. naiV
B | R Y -,',,.-':‘ . (‘ . - Thel e ¥ : . -
gﬁﬁéGENfTAL Ce{éﬁu?ia sTonh (15 Zobyyud aal of 73 010 L1100 @0
“hyrifity «,:ENgrosamiento uterino;

““turgencia "’

HERFRREIN

iag.obniia

5oL bhann 63U
4 : . Descarga vulyar = . -~ = -- 51
C Edema ‘de 'Ya'ubre '’ ' dygeui sho- o tiggily TR RNNGS
Hipolactia 64 23 87
GASTROIN- ' - : (o USSR VL n Mot e
.TESTINALES profagxa 72 13 . 85
o Salivacibn:: . TR ) R S P ,63 .
Pobre (1lenado rumxnal 69 1 70
‘Hipomotilidad ruminal R R ICACEIFEE N ¥ SRS - 3
Hipermotilidad ruminal .- - "16
Diarrea: : G e .- .- a9,
Constipachn -- -- 15
st 'Heces!.mucoides: Comrre mens s alt I 1 B
Tess J [y
* Segun Cote et al (21).
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Las heces flr-es cuhxerta§_de -oco ha sido recordado co-o un ca--

PR PRt A]

ipan
racter!stxco sxgno de da acetone-ia, ,pero en el estudio de Cote et -

;ooiry .“t;i]"f\»“yJ

al se encontr6 en s6lo el 161 de los casos, La descatga vulvar estu-
.) S
vo presente en el S1% de los casos, pero es dificil decir si es ma--

yor que lo que se habrfa esperado en vacas saludables recién'paridss
(21).. SERLD L) o o . SN
La enfermedad preseﬁfiz;huggii;s}éi;;g';{Hf;mntologico Los sig--
nos mis relevantes, tales: como la merma en la producciGn de leche, -

H i
pérdida de peso.‘anorexxa y dis-inucxon de 1la motilidad runxnal se
pueden .observar en casi la totalidad de lo; casos clinicos (7 29 45

59,61, 62 66,92, 113 126,135, |39 148) El aniqal suele encontrarse des

h1dratado por 1la excesxva d1uresxs causada por el desequilibrio elec

i}

139). Un estudis 11evads .
a cabo por King muestra que la dxs-inucxon del peso corporal es de

hnsta un 12 y 1a’ dc la producc16n 15ctea’ fluctdn entre un. 26’ -y
un 81.3% (59).

Sin embargo, cuando se-ha engordado en el periodo se-

co los animales pueden desarrollar el padec1m1ento y.;lucir aparenter,
mente bien alimentados e incluso obesos; (66) H11gren opina que sola
mente ¢l 25V de los casos prcsentnn sxgnos de t1po nerV1oso (Sl]

debe olvidarse que entre los sxgnos propxos de”’ ln acetonemia suelen
intermezclarse signos de enfermedades concurrentes en las cetosis --

complicadas (67,139). Y es que el nivel de res1stenc1a de las vacas

4

en el periodo 1nled1ato postcr:or al parto se encuentra mernado y, -
soaba o oo s

L
por lo consxguxente la susceptxbllidad a cnfermar au-entn ocasionan-
DR IR S X't BRI TR

do 1a co-plicachn dc la cetosis o b1en desencndcnandola (97)

At
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El csquema viguiente muestra un resumen
- 35 o303 ab oibuleo

{3 a9 0o 6Gimometan
encontrados en vacas acetonGMIC5s

wizs taviuv sytuoesh ol |
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N 120 VACAS CON CETOSIS COMPLICADA Y CETOSIS . ;
PSPONTANEA NO COMPLICADA*

T oavilromifog o gimasee ST CLtees 1t
oh nsiovhoers sl oo pmram sl YepR i Bt v o e
SIGNO clinico Bl VI LAS VACAS 2 7 o iy
iy clitnm o b MLIFAD& 99%“’”5"0“ 1;0.”“‘; ‘
F: .‘- . S iy pann wol oabh bhelifeyed 0 ten, ) yRvt e dos oal xgjey
MPERA Aumentada 25 8 18
vy 9&;5!3nqu gis:Narmali, g ;ﬂt&l%(‘,. IR A NI s 88, (o
Disminufda o' : L RARRAREEEL B
wlo oivdifispszob o og shazupd alastuib aviesnxa of 1o obodnrhod
FRECUENGIA DEL umentada . 37 ) 25 30
PUISO‘NS orbusay ol NgfMal $) Enoizeceg3babottiainnlSsen sup 03l0I{iar:
; Disminufda = _ O 0
shoau Jovogton ozan lob pbiouaivaib w0 < 1o 1. 00m antd oq odnu
FRECUBNCIA nis w73ns spAumentada »y oxidlZinve oo LTI e p11 Seonii
RESPIRATORIA Normal 83 ! 04 ‘89 ¢
obaitoq o oLeDisminufda,. .,.,0, Lt nding Qo ipzy 0
MOTYLIDAD RUMINAL ”*VAﬁﬁéﬁtﬁdd Po vuiggsan oh aahitgg aol 7161
- . mal 62 70 66
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de 1la enfermedad, que constipacifn con emunciones de maéerialif;cal
firmgl;’;;;ugfaégobgeAmbco o;dlarréas,gﬁveras en 108 periodos ‘avan-
zados (21,61,113,139,148), =

. Las vacas. c ceeégicas m%n%f}?stan alteracifn de susfunciones .re--

productivas. En una investigaciﬂn '1levada a cabo por Peichev se ob-

servé que el ﬁahgo de conc@ﬂciﬂn Yy aquél{?g'ﬁa primeéra-inseminacibn
fueron marcadamente mfs bajos (73.6% 'y i24,5V) que en vacas saluda--
bles. La fertﬁfidad de lnsffucns en %?§i§%§g% afectados también 'és-
tuvo reducida‘‘de 91.9% a 69:9% y de 80.5%7a64.2% en dos explotacio
nes estud1adas. Ademis, en estas vacaslenfernas los €asos /‘de disto~

EREsavES SV
cia, retenc16n placentaria y la endometritis aguda fueron algunas -

Staarayf

veces ‘mis freclentes que en“aquellas saludables (95). Phs A
El ‘Gnico estud1o estadtstxco minucios? :ﬁlacxonado’conflaisigno-
logia de la cetosis bovina’ encontrado para’ 1; presente revisibn da-
ta de 1969 y f&e realizadoiéomolygumgn;iqgaqés por Cote’ et al (21).
El esquema de la siguicﬁte paéiﬁél;uesff; de una forma tabulada

los difcrcntes ‘hallazgos de _caracter clinico cencontrados:en vacas'
[ 250 20 A I
enfermas de cetosis:

'1,.'{ M
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CUADRO No ll:
{5201 Isivoty zonoionuny 7102 adivngiteans

aup Lbhabgmrodaoe ki ol
HALLAZQOS CLINICOS _EN 120 VACAS CON ,CETOSIS COMPLICADA Y CETOS1S
“hLVE eo wg e * ESPONTANEA - NO'CQ‘PIJCADA" O13EHMDNT VSTt

A DR Y
- -SIGNOACLINICO 215 by ad: Luyot! 37 :’7 'l’!". LAS V g
OOMPLICADA NO OUlﬂJCADA TOT %
AR ™ : A PR B T PO
CONDICLEON:CORPORAL: ; <Normal:, v o 35 " ., 66 5. .
Gorda 13 B | 7
RN SN C_onsumd__a oot 5‘21 5 33450 9:2 ik
UBRE ", cipiir 3 v Noxmalany oo - 00eS8 .1 41 70 5.4 (104 AR
Inflamada 3 0 2
It TR LR R ED) w2y tBdemay ny “:39, 305, ’)(!!)33.4 .
DESCARGA: VULVAR . ..; cPresente; ..y »u;s:634, ... 40 ENTRL) s
Ausente 37 ' 60 49
zanunis novoul sbugs 2isiitomobno nwl v niieiaauni (], i I ]
VAGINITIS Presente 19 16 18"

L(ERY asAusenter i iqacpsBl. SR ':‘)If!f.§4‘.~11 22a82 sy
INVOLUCION uTERlNAI":fjr,Norﬂalr T30 00 gt {19 L d o o liq(.’_‘_'; C“.')%H':lgo-'x

Pobre KT 8

s BGLEIDT tq Ausente Vire 4

wirtrnd cgepitn ol of 2
CONTENIDO: RUMINAL ..y DUTo,; wiom o 23t i1 260 025
Suave (normal) 71 ' '

74 72
ot onne oLGasTe, TR A 16,

i RN 3
TIPO:DE HECES:. 1w Normal ; AT ¥ T RESTTNY: » DU .46

Diarrea 19 19 19

Constipacién 29 .40, 35

MOCO EN LAS HECES Presente 23 10 16

Ausente 17 90 84

CONTENIDO RECTAL Normal 40 47 43

Gas -- 15 8

Suave 35 28 31

S6lido 25 10 18

* Sepln Cote et al (21).
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Los! snimales’ acétonémicos! hgg;e"s’t,r‘;?-ﬁ}; opacidad’y Tesequedad’del‘pe--
A [ A IR B VD T A R AR R
lo, abdomen tenso y rctraido,. ademis de sopor en los estadios -tempra

Wik {.,;A

nos. Dgspués hay eucurvhniento del dorso;, ;pulso.:taquisfigmico o ieven
xﬁaim;ntgibradisfiznico. xaqu1pnea.con_respxracxﬁn superficianl o-.en
ocasiones bradxpnen con respxrac16n profunda. Comen lentamente:y de
manera select1va, hay salivac1on excesiva y techinido de dientes. La
percusién del rumen tiende al sonido obtuso. Los signos nerviosos --
pueden ser depresivos, que suelen incluir p&rpados caidos, musculatu
ra flﬁccxda, ataxia cstéticl<Y dindmica, pnrnplegiu y tetraplegia; o
pueden ser de excitub111dadgcon phrpados abiertos, vivacidad, luci--
dez, . -idrxasxs Y- ugresxvzdnd. o bien un estldo irritativo que:;simula
crisis ep1leptxforles Yy derriengue (139). Los demfis signos observa--

dos en 1a cetosis bovina fugron sefialados en la Introduccibn de es--

ta rcv1516n b1b11ograf1ca Ys-se excluyen con el finico:fin de-evitar:

t
ser repetltlvos., . -

La muerte sucede de manera excepcional, i cuando ocurre, Se ve an
teceq;da por un .estado comatoso. Dicha muerte es imputible al: grave
daﬂo.due ocas1oﬂ€ 1a toxemiésal parénquima hepitico con lesiones que
van desde la deéencracién grasa hasta 1la cirrosis; ademis hay altera
ciones degenerativas en los rifiones, tejido 1linfoide, bazo y en ‘el -

corazbn (137).

El cuadro 51gu1cnte muewtra en forma tnbulada un resumen de los -

hallazgos clinlcow cncontrndos en vncas ncctonémicas. rcqultado del
RIS B
estudio de Cote Yy colnborndorcs (21)



CUADRO No 12:
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l:n cuanto a la ceto:.is quc afecta a las razas productoras de -~
forty b g cnceestinn e ey aohnripusn aafty el
ctﬁ'nc, Caple c.t al describcn los siguxentes sign05° en las vacas afec
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tadas en los dias préximos a la paricibn se nota excitabilidad, paso
tambaleante y constipacién. Al principio parecen alertas, pero gra--
dualmente se encontrarin postradas y deprimidas, no podrfin levantar-
se y presentarin anorexia. Algunas vacas mueren durante ¢l parto. --
Las vacas que enferman entre el séptimo y el noveno mes de gestacibn
usualménte muestran letargia, depresibn y tendencia a aislarse del -
resto del hato y anorexia. En las vacas postradas se observa taquip-

nea y algunas emiten grufiidos espiratorlos forzados. Muchas presen--

tan descarga nasal clara y escamas en el epitelio del morro. Apare--

cen comatosas con poca respuesta a estfimulos. Los movimientos rumina

les son débiles o escasos y la temperatura rectal varia de 38 a 41°C

Las heces estan duras, secas y escasas ¢n los primeros estadios, des

pués aparecen comunmente cubiertas de moco que en algunas ocasiones
contiene sangre. A Vveces sc observa diarrea sanguinolienta en los --
estadlos finales (18).
Las cetosis de carficter complicado prescentan una gran variedad de
signos que dependen del tipo de 1a enfermedad concurrente (67,139).
E1 estado subclinico del padecimiento es mfis importanie que cl --
clinico debido a que pasa desapercibido. Ademfis, no es raro encon---

trar hatos con hasta un 40% de cetosis subclinica durante el periodo
de susceptibilidad (118).

$1
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. .qu I M 1 C A CLINTCA
~ aetsinod nodol sogal L mrgune 8L Tiiadnyast ant b
toeshennocie sunnes L 1oab shai o Do Too s b tna a9l o slan:
Las vacas cet8sicas presentan alterac1ones mﬁltiples en la concen

tracifn de diversos metabolitos de la sangre, leche, or1na, liqu1do

ruminal y de las biopsias hepfiticas, mismas que pueden deteciarse de
varias 'maneras’ ‘ayudando'en nlgunos'casos’en la determinaci6n dfag--
n6stica, o bien conduciendo a1l descubrimiento de los procesos piatoge
néticos 1nVO1ucradosJénigi'ﬁ&&éb&miento (7,13,21,81,117 %531W5i1{37)

Los cambios en la quimlcn clin1ca observados son: hipoglucemla de

menos de 40 mg/100 ml y de hAsta 12 mg/100 ml, h1percetonem1a con -;

concentraciones super1ores a los S: nglloo ml que pueden llegar: hasta

los 60 mg/100 ml, y‘aunento de‘los AGL del plasma de O. 139‘!qulitro

(valor normal) a O. 481 mqulltro. El pH de 1a snngre baja dehido a -

la reduccién de la Teserva: alcalina .por pérdida de bxcatbonnto de X1

dio que conduce a h1ponutremia (2,7,13,15,17,20,21;2%}, 39‘44‘45'49 92,

citrato.sérico,. aumenta el. p1ruvato Y: la concentrac16n de iodo pro--

La ---

téico plusmﬂtxco (IPP) equlvalente a t1rox1na (2 15 124 125)‘
transaminasa glutdmica oxalacética (TGO); sorbitol deshidrogeniasa,

fosfatasa alcalina 'y glucosa 6-fosfato deshidrogenasa se-encuentran
elevadas, mientras que'la’ fosfatasa dcida, aldolasa'E, glucosa’ 6-fos”
fatasa y colinestérasa estfin'disminufdas (18;19,121,123,124;125,140)

Algunos de estos enzimas sc dcterminan’directaménte-a partir de biop
S‘i:"s. h'cp'ﬂ't"icﬁﬂs”'ﬁ 25) J.' 1)1@ fi o bt T

oy« v
n

i M t

A continuncifn’ se presentan’en forma tabulada'los valores normai-’

3




A3 WY Y Mol Q
les de los metabolitos en la sangre. Dxchos valores deben tomarse -

en cuenta en los anilisis quimico clinicos de la sangre procedente

gonncny shoan eataidiDs paunseiedin ity wRsinblas ensev onld
de vacas acetonémxcas (13):

obliup2l (salve | % wl rladntan anzravib ob adiasts
CUADRO No 13

BT E8 vhe gt o e S st Te v,

P 1;!,; ¥ " . : .1, : ‘)‘Kl‘rl“

.VALORES: SANGUINEOS DE DIFERENTES METABOLITOS. EN., VACAS. NORMALES®.,

ettt Do ! Ralt sl > R CL Yty
. METABOLITO CONCENTRACION | .
PaRL T vy T R T SR A T4 X e PR T ST B0 ¥ 3 Sa P 4!
) - Lo : i - . FEETOR
GLUFOSA : . 40 70 mg/100 m} . o
. Gy, vl L ‘ . RN HeRa g
SODIO 325 380 mg/lOO ml

POTASIO‘” [ ST P

sun Lo 000V gl 43 mg/100: mYsivr2 -
GLICERIDOS: ;i .o .4

6 fe ! ans 2~ 31035,mg/100, w1

S0 UHT I an0

¢ ,: 0 (“l)‘- I3
AGL (AGNEP‘* p b . 42 67 mg/lDO ml : ‘
v g loab A Cleminn saled)
ACIDO ALFA- OXOGLUTARICO 0 05 0 40 mg/100 m

RESERVA! ALCALINA‘

it 1w 3867 vol' ¢ “de’ €Oy Pl nninuibex of
., CORTICOIDES TOTALES:

L1 4.55r4,68 gamma,§;

L ST

Cor gt th Reoebt U EET e T EE AL S

* Tomado de Buonaccorsi et af (3.

*® Los ficidos grasos’ libres’ (AGL)" soni reportados: en- algunas’ rfe-~
reng%p§ como 5c1dos“grasos no_ cster1£1cados (AGNE)

i i H SRS B T S SR R

El,ace;oaqgtnto plasmé;icpgalcan;njsu\mﬁximn“gpncep:ra;ién;alrede.

i

dor; del dfa 25 despuls del.parto, dcl mismo modo que.la hipoglucemia

se. acentfa .en. dicho momento (45). SeglGn Mchnert, la concentracibn.de,

cuerpos;cetSnicos expresada: en acetona c¢n vacas normales es,de 1.92

¥ . 0.78.mg/100. m1 de¢. suero, sanguineo (81),

i : ‘ '

Los datos referentes a los metabolitos lipidicos son. confusos. Un

estudio, cfectuado por, Schwalm (116) sefiala,que;los triglicfridos del



1D N e ’
it SRS TI LY R E S N B iy AR I

plasma permanecen estables -durante :a enfermedad;:mientrup-el-.coles-
terol total-.del.mismo se-deprime después .de unaielevacidén inicial. -
,”§;u,cghgg;9;;e;tn§suq~thvalugcon«§chplxz llevaron:a .cabo otro-estu-
; »dio.en el Q@Qx‘itcntrnton&quo;lqs«tniglicéridosrplasnﬂticosupresentg
ban bajos mniveles .y el .colesterol:se thallaba:aumentado (117). -Por su
parte Simeonoyv, apunta que .los.1ipldos.totales seielevan dc un:valor
normal de 25mg/100 ml-.a-65.mg/100 ml de sangre,.pero-.cita que.éste: -
se debe al-aumento de AGL .en. el plasma:.ya que el colesterol total y
el ;colesterol esterificado est8n realmente reducidos (121,124,125).
Lhabolenko sefiala que el colesterol de .la sangre periférica se en--
cuentra aumentado en .vacas afectadas subclinicamente, y apunta uniau
_.mento ;tambibn :de .los .11-OMH-corticoesteroides.en dichas vacas .(151).
¢ Las vacas enfermas, presentan -ademds; hipogammaglobulinemia, incre-
mento.al triple de:la .concentracién de la carnitina..de la sangre, hi
~poinsulinemia, y aumento .del.glucagon dipolitico (19,32,78,116,117).
.1 /Segln Simeonov, 'los niveles. de proteina .total, albGminas.y beta--

globulinas se ven disminuidos (120), .pero Tenca et al. sefialan que --

hay .un.ligaro aumento. de las alfa, beta.y gammaglobulinas medidas, --
. .por, clec;rqforesis:(\SSL. El nitr6geno residual. disminuye, y segGn -
Zhabolenko la proteina total se cleva :((151). Asi las cosas, los re--
sultados obtenidos por.estos autores son .evidentemente contradicto-
rios y ocasionan confusiones.
El 4cido glutfimice, alanina.y aspartato reducen su hivey'sangui--
nco por. su incrementada utilizacién gluconoogbénica (20,30). En :la ce

tosis inducida por 1la aplicacién dc tiroxina y dieta pobre en cner--
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gia se observt aumento de la valina, leucina isoleucina y Acido glu-

timico ‘en la:sangrés(57) o1 B GETe e IR A

. 1-Las:vacas ‘cetdsicas presentan‘hipocalcemiaj ‘hiponatreémis; hipomag
inesemia; hiperfosfatemia e ’liiperpotasemia<(13;¥8;19,120,150); *ainque

. 'segln Cote ‘et.-aL:(10);' el ‘magnesio -y lel'tf6sforo ‘no -varfan significati

‘vamente. Hay también .un ‘aumnento-de “la 'urea hipobromftica (23).

‘En.la cetosis :inducida,“losclipidos 'lcpsticos:en materia seca se
eTevaron: al ‘doble debido ia que Ise ‘incrementaron 20 iveces los ‘trigli-
céridos, ‘8 ‘vecus "las: ésteres ‘del icolesterol; los 'AGL"3'veces yrel“co
lesterol .un 203 :Los:‘11pidos totales, fosfolipidos 'y &steres'del’éo-
lesterol ‘de ‘las ‘lipoprotefnasiprecipitables cow:sulfato deidextrfn -

i .disminuyen, ‘el :contenido ‘dei:8ciddrésteirico:baja y'el 4¢ido - 0165co -
en Tos Acidos:igrasosi.del:isuero iy (triiglicdridds -y ienilo4 '1'fpides 'néu-

‘trales ‘del:’higadd :aumentan.! Los19pidos ‘totalesde’l'a leche y'la pro
.-duccibn 'y 'porcentajes de: 4cidos grasos 'Ue!4''a V4 “carbonds disminuyen
.y 'Tos' 'de ‘18 carbonos::aumentan. Los:!!'1{pidos totiales "y -&stereés del’ co-
lesterol ‘on lipoproteinas: de densidad menor de 1.055 y en lipoprotei
nas‘ no ‘prucitipitables se reducen. 'Esto'!sugiere que-la ‘acumulacién -
de ‘triglicéridos en ‘el higado ‘puedc iser ‘causada por un incremento’en
la entrada’ de' AGL ‘del-‘plasma sin ¢l ‘correspondienté increémento en la
secrecifn :de lipoproteinas i(12). !
El hfgado baja de 0.4 a 0.2% su contenido de glucosa en peso ‘hfme
do, el gluc6geno de 3 a menos de 0.8%, y la grasa sube ‘de 3 a mis 'de
10\'(175137);1Segﬂn*SimcoﬁoV;feI glucégeno ‘hepftico en vacas sanas -

- estfi ion una concentracibnide '8.12 mgV 'y ‘en las ‘cetbsicas cad a 3069

0 D T NPEE S B [N [ A R N
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e incluso hasta 1.94 mgt (124)

BOZETR 08 ool
Ly

ROy

Tanto la orina como la leche aufren acidificacxﬁn por la cetonu~
1ol o g

ria y cetollctlé ocurrentes durante ‘el padeciliento (7 21 96 131. -

13§, \37 150) En el cuadro sxgulente se aprecian detulles dc los hl

llazgos clinicos cncontrados en vacas acet&némxcas en un’ estudio de
Cote y colaboradores (21) 5 L

htods l oy
CUADRO No 14:

.
3 ERs H!I f

i
llZTALLES lli LOS HALLAZGOS . CLINICOS EN 120 VACAS CON G:TCBIS ESPQH'ANEA'

-.GRADO cumm. A DE LAS VACAS

L
SIGNO. CLINICO' ) 0 Vonniv@ia s, 3 oot unye
oL ’ iz - (Ausente) (Severa)
ALBUMINURIA ; 98 2 0 0 0 vy
CETONURIA v 0 2 25 32 A1
CETOLACTIA 94 5 A 0 0

* SeghGn Cote et al (21).

A medida que la hipercetoncmia es mayor, el contenido de acetona
en 1a leche se cleva, Los animales con ﬁhs de 10 mg/100 ml de ceto--
nas en sangrec siempre manifiestan cetoldFtia severa (131).: La“f§rasa
de la leche aumenta en porcentajec, pero dada la reducida produccibn

lictea en la enfermedad, la produccibn total de grasa de leche dis-

minuye notablemente (12). A su vez, hay incremento en la secrecibn

; S I I § LT
de carnitina (acetil carnitina) en la leche de laé vacas afectadas
(32). En genéral’) ‘1a lactosa de ‘1a leche procedentc devacas cetbsi-

cas es menor; de hecho puede decirse -que hay reéduccibn de -10s '861i-

33
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dos no grasos de la leche (59)

N Jum bOLT ntusd caplosi oo
El calostro de vacas cetbsicas contlene cuerpos cetbnicos y es ~-
Las¥en fl ag aaanGrihios pevtus odnsl of

L5onwad hnlto el oodon?

mﬁs Qa;o eQ proteinn total, ?roteinas séricas, inmunoglobulinas y en
. DRATEE A ¥ St iu,q

:P“ (32 ? 1

S.ootacsih 2afnariost 2{52aia3oen Woni
sllssal nnisetqn a9z winsiugia esbvuy {o ol {027,085t H

E1l cuadro siguiente muestra los hallazgos clinicos en vacas con
vie DLLLFA M (9 SLILMINNS G o8V s sobuvyunang zesindls

SRIN i1
cetosis complxcada y no complicada, segGn un estud1o efectuado por

DOy wenabhorndata s o yvaT i
Cote y colaboradores (21);
ST AL
CUADRO No 15
wa-«

R R TE] L] '!ajll' \‘

HALI.I\ZGOS cumcos EN 120 'VACAS CON''CETOSIS"C COMPLICADA Y (“.m‘osts
ESPONTANEA NO COMPLICADA®---- .

COyEIAY TNy rq

SIGNO CLINICO ¢ GRADO'CLINICO !

Sorenr 9y M

U Y DB TAS'VACAS i
e "';": ) B RSIEE ocwucm:\ NO OOMPLICADA
ALBUMINURIA® 0 ) s 96 L1AUN0018IA
He 87 A A ALIEIOTAD
i) 3 - AETRLMTAL
4 : - r
CETONURIA 0 - T jeteren
1 2 1
NETEEES ETE [T ¥} 3 2 0 B % [CECR I 27 ».":f’i':-z'q
3 33 ! TT32
T A 4 o cwviambiin 3.8‘, FRr . 43.{ :3
CETOLACTIA PRRPR T ds eyt 00 9.g.
1 1 a LT : ‘!
i O % BTN : ::: t i '_1 Db
& o4 Vi e YN SRR o S oTuie
aE Poan T P T . ool arees ey RIS
® Sgﬁﬁn Cote et aL LZI) .
[P3S B3 RS B ST TN S

R cRLIinatee b
1 2Bl 1sgprppanolurppxg;cntgkgk cuarto cuerpo qqténico. Este no'se

-ancuentrna .an n spngrc,,orinn,‘1eth,,nj,giquido ruminnl de los anx
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miales sanos, solamente cn la de los animales afectados con cetosis,

ya sca en la forma clinlca o subclinica (137). El siguiente cuudro -
muestra la subdivisifn porcentual media de los cuerpos cetdnicous cn
los liquidos orginicos de bovinos sanos y cetbsicos (137):

CUADRO No 16:

SUBDIVISION PORCENTUAL MEDIA DE LOS CUERPOS CETONICOS (CONVERTIDOS
EN ACETONA) EN LOS LIQUIDOS ORGANICOS hEL BOVINO SANO Y CETO51CO*

MATERIAL DE  ESTADO DEL  ACETO- AC. BITA-OH  ACETONA  ISOPROPANOL
EXAMINACION  SUJETO ACETATO BUTIRICO
SANGRY NORMAL 100% .-
CETOSIS
SUBCLINICA 15% 539 30% 2%
CETOSIS
CLINICA 10% 40-459 40% 5-10%
ORINA NORMAL 45% 55%
CETOSIS
SUBCLINICA as% 304 15% 109
CETOSIS
CLINICA 25-35% 45-55% 10-15% 5-10%
LECHE NORMAL A, a---
CETOSIS
SUBCLINICA 10% 05% 20% 1-3%
CETOSIS
CLINICA 10% 30-40% 40-50% 5-10%
LIQUIDD
RUMINAL NOIMAL en- 1004 ----
CETOSIS
SURCLINTCA 5% 453 10% 40%
ETOSIS
CLINICA 5-10% 15-25% 30% 45%

* Tabla cloborada por Rosenberg en 1970, Tomada de Tradati, F. (137).
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La lxteratura reiacionnan con11as altericiones” anatomopatolégicns
es poco abundante. Las referencias bibliogrsfiéés consultadas impli-
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En la cetosis clinicn y subclin1ca se’ ha podxdo ‘observara pnft1r
de biop51as hepﬁtxcns.lcambxos h1st016g1cés en dicho’ Grgano conclu--

yenté& de dano hebatico (56 121 1i3 153, 154) Esta ‘alteracibn ‘del --
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descncadenar distrofia hepitxca cuando ‘se¢ hace crﬁnica (138)
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En la cctosxs espontanen Se ha notado un"abatimiento’del” glucége-
HEEES
no hcpatico nsi como alteracxones degeneratxvas escler6t1cas en' el

rifién, tejido linfoide (bazo) y corazbn, derivadas de 1a'toxemia‘y -

del déficit proteinico principalmente (137). Cambios hepfiticos simi-
lares a los encontrados en la cetosis espontfinca sc han observado en
la cetosis inducida por 1a aplicacifn dec tiroxina y alimentacibn ri-
ca cn proteina (152).

En la cetosis inducida por ayuno durante 6 df-
as

se not® un incremento en el tamafio de los hepatocitos, decremento
en el volumen celular ocupado por el gluc6geno hepitico y el retfcu-
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lo endoplismico Tugoso, , asi gomo, en elAnnmero ge*mitocondr1as por -
hepatocito, pero con aumento en e1 tamafio de las mismas. Se observ$
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No debe olvidarse entonces, que en, las cetos1s de caracter com--
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~Para el diagnbstico; del. .padecimiento; en. cucstién es necesario --
.forma .clinica: el .estudio; de .las condiciones, epizootiol6gicas; y del;
icuadro. clinico puede: resultar suficiente, no, obstante,.conviene prc
¢isar. a; través de pruebas simples como 1la. de Rothera: que,son lleva-

das a cabo en;leche,. sangre (plasmaﬁoqsuero),ufor;ng,Q)59,18,28j50,
. 60:,76,106,108,113,130,131,139,151)..;

i
5

:La prueba .de Rothera:(modificada .de :Ross), consiste; en: .1 .gramo
de reactivo (nitroprusiato s6dico en cantidad:de ;1 ;gramo. mfs. 99 gra
zmoszdeqsulfatqLde&amoniojpaxa.la orina,: o 12, gramos;de, nitroprusiato
s6dico .y. 98.-gramos ‘de sulfato.de -amonio .para la leche)..se disuelve

en 5 ml de orina 0 de :leche, ;afiadiendo. ;1. ml .de amonfaco ,concentra--

do;. en.presencia.de cuerpos ceténicos .da una. coloracifn violeta --

obscura -(1,,50,76,82,139), Segln algunos autores,.la. positividad de
esta :reaccién en-la:leche. . es indice;@e_elcvadaqhipcrcexonemig4xj39).

~Es’; empero, mis .importante d¢terminar qué animales .estin afecta-
dos subclinicamente, de¢ ‘ahf que.el uso .de las -prucbas;rutinarias de
diagnéstico .como la de Legal,.Libbrecht, Rothera, Acetest,, .ctc., sea
de ‘gran-utilidad..(1,9,28,50,760,82,108,130,131,139). .

.La prueba.de:Libbrecht se:lleva.a -cabo:de 1a.manera .siguiente: a
2 ml de orina se agregan 2 ml del reactivo (1 gramo de 2-4-dinitro-
fenildrazina, 45:ml-de HCl.concentrado y,agun destilada cuanto baste

para 250 ml) y.en-.caso dc.cetonuria se forma un precipitado .de color

%




amarillo intenso. Esta reaccibn es’ sensibl'e a ‘Una concentracibn de
1/5000 (139).

‘La prueba ‘de Legul''(modificada® de ' Jmbert-Bonamour): consiste. en:
4 ‘partesi‘de reactive (fcillo’ acético glacial*nitroprusiato’is6dicoial
10Y) bien’ mézclado ‘eni‘unu’probeta con und’ parte ‘de orina ‘o de ‘leche,
§éi1é*aﬁédéicuiﬂddbshmchte aﬁbdidéo*alﬁlﬁt“y*cn”cnso'pdsfbivordnwla
zona de’’‘coritacto ‘aplirece un color netamente:violetd. ‘Ahora bien,’ de
bido''a ‘que 1a' orina® de las''Vvacas sanas contiene cuerpos cetbnicos:i-
normalmente, para poder considerar ‘cualquier .prueba '(Rothera, Legal,
Libbrecht,‘etc!/) “1%¥eévada a ‘cdbo ‘én: orina’como positiva, debera.dilu-
irse la ‘misma ‘en 110 "(139)00 sl

HEPE IR B AL DA B S| I R I

i Ee/un hechoiquei@li icortisoliide: las 'vacas iacetonémicas festfidismi
nufdo’: ‘sin'‘embargd, ‘Fesulta ‘impréctico ‘en 'michos aspectos su - deter-

minaci6n ‘sangufinea ‘como ‘éleéménto ide diagnbstico (11). - fap s
Un' ‘an4lisis ‘de i1a' quimica sangufriea puede conducir al :diagnéstico
o 'ayudar ‘én el mismo. Por'ejemplo; las vacds cetdsicas manifiestan -
un 'aumento en Ta ‘transaminasa glutfmico oxalacética(TGO), :sorbitol
‘déshidrogenasa, ‘fosfatasa alcalina, acetodcetato plasmitico (hiper--
cetonemin); ‘icidos ‘grasos ‘libres (AGL), lfpidos ‘totales. y ‘eosinbéfi--
los, uasf{ como hipoglucemia, :hipofosfatemia, hipogammaglobulinemia, -
hipoalbuminemia, hipoinsulinemia y niveles¢inferiores a los normales
de riitr6geno residual y de fosfatasa ficida 'on .1a sangre i(19,24,106,
125,151). |
En 'la‘leche /dé 'las:vacas afectadas por la-acetonemia es posible -

apreciarila presencin’ de ‘¢ucrpos ‘cetlriicos! Los valores dc‘acctona -

Le
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¢en 3a misma van de 1 a 9.21 mg/100 ml, valores que son menorcs

H o---

los plasmfiticos y ain mfis que 1o0s urinarios (40,60). La urca de la -
leche se disminuye ligeramente en las vacas con cetosis subclinica -

{60). En gencral, se pucde decir que la examinacién de¢ 1a leche re--

presenta un medio de diagnéstico técnicamente miis sencillo, mis pric
tico, fidedigno y conveniente de las cetosis subctifnicas en compara-
cién con las cxaminaciones sanguineas y urinarias (1,28,40,60,96).
Mchnert propuso en 1970 un método para detcrminar los cuerpos ce-
ténicos en cl sucro sanguinco, leche y orina del ganndo basado cn 1la

conversién de los mismos en acetona y su transformacidn por salicil

aldchido en solucién alcalina (81). Por su parte, ¥y con sustentacién

cn este principio, Manevics sefiala que la prucbhba del salicil aldehi-
do resulta miis sensible para la leche en comparaciébn con 1la orina a
pesar del menor contenido de cuerpos cetbluicos de la primera. Sin --

embargo, en las referencias consultadas a este respecto (76,81), no
se describe 1a técnica de dicha prucba.

Por filtimo, cs necesario llevar a cabo un examen clinico general

para detecciébn de probables complicaciones. s importante recordar -

que la forma consuntiva de 1a cetosis puede llegar a confundirse con

la paratuberculosis, del mismo modo que In forma nerviosa dar cua---

dros similares al tétanos, meningitis, rabia

(derricngue), botulis--
mo, hipocalcemia puerperal, intoxicaciones con insecticidas o meta--

les pesados, cte, de ahf la necesidad de cfectuar también un diagnés
tico diferencial (82,89,130,139).
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en la nayoria de los casos, es oportuno considerar que Gsta puede to
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mar hasta 24 dias (S) Asi las cosas. el pronéstxco de la enfermedad
: : Sy Tt
.es leve v1tal Y, leve func1onal esto es, cl pel1gro de muerte 08 ca-
- 5?

: [ T N
1ncxxstente. Y lns funciones de los 6rgunos y sistemas no se Ven
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pronetxdos ser1amente a futuro por leslones en el transcurso dcl
padecin1ento (S 35 67)
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El pronﬁstlco econ6m1co es el que 1nFcre sa en la cetosis bovina
RS v b v Trasriiany Lol 1
debxdo a, que oca51ona con51derables mermas econﬁlxcas en la produc--
bt Sh, SLTTOH Nl RS T R A LR81

PELS it
c16n tanto de leche cono de carne por 1la c0nsunc16n que se presenta
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e
en la casx totalxdad de los casos.iAdemés. se ha observado hasta un

iy, yodam vidterr e Ao oL
40% de cetosis subclinlca en el perfodo de susceptibilidad, situa---

R I O
ci6én que transcurre las mis de las veces desapercibida, provocando -

pérdidas en la produccibn (35,62,118,126). No debe olvidarse aunar -

las pérdidas derivadas de los gastos médicos (35)

La cetosis suele asociarse a problemas reproductivos tales como -

disminucifn de la fertilidad y del rango de concepcibn (95).

En el pron6stico de csta enfermedad es menester tomar cn cuenta -
la posibilidad de una complicacifn, ya que hasta un 42% de los casos
pueden ser de carficter complicado, por lo que dependiendo del tipo y

grado de la complicaci6n debe emitirse el pron8stico tanto médico co

mo econbmico (22,67,8%9), De facto las vacas acectonémicas estfn mis

susceptibles a contraer otras enfermedades (97)
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La respuesta al tratamiento es adecuada en la mayorfa de los ca--
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sos, sobre todo si se considera en éste a las complicaciones. Sin em
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La literatura relacionada con el tratamiento de la E@:é?& s $8Vina
es ‘aburidante.’ En’ consecuenciaise'citan #ltipleés' tratanientos, algu-
nos de los cuales}son efectivg; "s610 en cxegfgs caso::”P?fH}?J?xf'je
recomxendan como adyuvnntes.¥be una manera '‘general parece prevalecer
el uso de la infusifn de glucosa endovenosa, la aplicacién intramus-
cular.de dig?fﬁqug}ucocorﬁihoides. ast'comd’'la adicibn:de sustansi--
cias gluCoplésficéS como’ el propionato dc sodio en el alimento (4,5
14,19,22,33,37.41,54,66,67,69,85,87,94.103 . 105,107,109,135,141,149)

El'uso de glucocorticoides se Justifica’'debido a que incrementan
la gluconeogénesis; disminuyen la utilizscidn periférica de glucosa
teniendo por consiguiente un efecto hiperglucemiante, ademis de su -
posit;va acc162xgégre el lé;abol1s-o de’ fﬁg'lipidos rediciendo ia" h;
pq;cgtoqui§fyf1?“pgtqgﬁpes;s hgpﬁtica.”%deﬂ&s, mejoran 1a circula--
cién-cerebral, elevan el apetito, rcaniman, controlan situaciones de
stress, y causan incluso eutoria. A nivel bioquimico aumentan la con
centracifn hepfitica de oxalacetato, cit:a;q,;glutaraiaﬂfglfé'8§5éfu-
tarato) y malato, asf como de aminofcidos glucogénicos. La reduccibn
de la cctogénesis. hepfitica:es a partir de que promucVéﬁfia”ﬁffi§25-~

cibn de acetxl CoA en el ciclo del ﬁcido trxcarboxilxco (4 S) La do

recen ser mas eféctivos aqliellos do origen sintético de larga dura--
cibn (4,37) i

La tabla siguiente muestra la dosificaci6n utilizada en 1a tera--
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pia de 1la cetosis con los diferentes glucocorticoides:
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ADRO No 17' s . )
. CU {20 & PYo03aRrmaIatl o nod Lo o unlor aulptslil ml

.GLUCOCORTiCOIDE: Y: DOSIS USADA, EN, LA, TERAPIA, DB, LA, CETOSIS, BOV.INA®

aatts o i 1oy EEE PN i T S o n/r#

GLUCOCORTI COIDE DOSIS VIA DE

{oicese [ mglvace . sz NIMINIS
TRACTON

1o ns aﬁ_[ru) a”ﬁ? YR

HEM B
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Acetato de cortisona’ - . :300-1000. . .., ..o JM: ., . ,.»:Shawaetal. 5y i
Stilinovic
ot oriaast i

v anda LREY $

'YL [T A S

L S 1000 I~S|(r)o 31 N ™ \ mm"alxd. (S)e

(A

o

IROMSI0G oL m‘x:?SOO-Jm {(2000) 5. oMM o ++¢Rosenberg..., ()

- Fa oty - e T T P T t 1
GTGIULR 39 B £77 0 500-1800 ¢ - T &L mopMpaima il Brander yJ’ugh* 4(5)
B O B 1 F AR CIR TR S Ot Y : v 1o

imoxfytagid olasts nu ‘nu.n.:;qrh.m: Ty ol .n':m £
Hldmcorusona . .20-200 . ™ Mulling (5)
R B Il 3 LR A o e e o0, R e

EETIFE I ‘o 100-200 (500);;;:; - IM ... .. ;. ,Rosenberg. 0 (8)

PRELS N

T L dd M . Mivonov - . (8S)iz
S ol Lian . ! o - RS
Acetato de¢ hidm- .

“Cortisona’ 100-250

I8

MM - ' Rosenberg (§) o

P 3 i

. ., . * (Y b3
_Acctato de {luor- B .
hidrocortisona’ T 50-100 LR ‘14 'Rosenberg (s)

t I S

Betametasona 10-30 ™ Brander y Pugh (5)

. 1o e -IM Jonsgard :et ak (5'",»-;‘:
20 ™ Rosenberg . P(5)i
rt Tty f '
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GLUCOCORTICOIDE DOSIS )y~ nerr VIA DE AUTOR
U vaca. . . ... AIMINIS . _

~ RS T EXasvwes:

o e e DAt oo enh
100-30‘(‘)_‘ ™M ) 5)

McDonald 5
o 300-500 ™ Brander y PughM . (5)
[P s ¥ hoie To. T T T
= o - e ‘100-200 - ™M - Link w,uwwﬁ I ;ﬁ,» INDH
; rer .yr Paterson )
T Dirksen y (s)
i Drommer
% )\) [ T MIim
el
ArR il ceese ™M Schafer et at (107)
A S i
L .—_:::lib{)('., . ™

e Jomsgard et al (54)
EHIBRAF ™I

Nz~ i
dnid v rabanid 100 Ezaki (33)
ToOn o

[
kD

"Acetato de prednisona  100-200 (400) Roscnberg (5)
i P 9 BT *

Acetato de prednicolond’ — $0-200 (500) . M

LT diai e S
-Hemisuccinato de- S e e e e
prednisolonn 100 ™

pandTaD-Ro il L
) oo Livtie g

Tnmeulacetato de

Rosenberg 5)

ol PRSP AY)
Fluorprednisolona 100 ™ Neff et al (5)
(et e NcDonald 10 Y

{

ot
LS I
RN

YDA IR
Trimetilacetato de . N
dexametanona + prodni- S0 ™ Ballarini (S)
solonn
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Continfia QUADRD No 17:

GLUCOCORTICOIDE..

PR N AT R R

DOSIS

.VIA DE.
mg/vaca

I AIMINIS
ST

i
RESIL SRS

TRACIH .

AUTOR

REFERENCIA

BIIESEN 3 2 6 I HAMNUNTH

LY
Trimetilacetato de~ "40-80 " ™
dexx‘npgtasona

"Milling’

)

lsm G Wy

30.

RN

Ballarini

e e

{ et e hiysY

Metilfluorpredniso-~ -

™
SO g
5-20 ™

McDonald

(s)

.
' 10-20 ™
PO
E TN
B T SO e ‘1
(L2} Y039 angaaoi 341

Gruchy
Hyldagard-
Jensen
Svensson
Baird y
Heitzman
Stockl y
Jochle

(5)

EAvs 10-30 I ™

Mulling

Brander y Pugh

Rosenberg

(5)

coyasfenan o n
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Continfia QUADRO No 17:

GLUCOCORTICOXDE DOSIS VIA DE AUTOR REFERENCIA
o s ociguae - mg/vaca 0 < oo - AIMINISH cabi ¢

abl ula
TRACION
Undecanoato de Lt tusag 2Eda L 0 toon i tosoniid |
dexametasona ‘ =--- M Morel (87)
RIS IiD SIS © § SPN Lo ‘ st . i :

VI { penayaiioe i {:
~flimetasona” f1lgs.pt 90 S ' R Stockl y =
. Lontiy g s %:g‘llle i( : (S),
. arin
e AT [ ETEE B . [ NS o0y b L
2.5 M Cote (22
CoLLRe aLangl ey v osresniy + ORALw G- 7o Mangerice o (T7) ¢

“' Grimder y Kide' (41)

R T B I ¢

Pz

Sato (108)

<

Wor o rA salvaiza ot 1425:2:5 . (hu:qa0IM Rallarini, ... (S) ;4
N Vondsiman il
* Parcmlmente mod1f1cado de Ballaruu (5)
s [ RIS S 3
' t . -

. , N
EYRE B 3

La mayoria de los glucocorticoides: causan:alivio: relativamente ex
pedito, y $oni varios losi autores: que: consideran: que-unh’ segunda admi
nistracién on caso de ser necesario da un &xitol&hsi ‘totalicuando se
aplica 48 horas después’ de sla: primera {(4,5;22,37). E1'Gnico"reporte
del uso:de:glucocorticoides por:via oralie€s:elide Manger) quien da -
una dosis de 2.5 mg/vata cada’ 48 horas- con’ un'm&%ximo’ de: 3 aplicacio-

5y Mes dependiendo;del tiempo, de recuperacidn (77)

b1 A b L

Las combinacioncs. de; glucocorticoides, con ptro tipo, de, tratamjen-

tps. es muy varipda, v tienen cardcter sinérgico. A continuacibn,sc -
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RS 'be"“l"

MR LTE
citan~aquellas-reportadaswen lns~referencias consultadas:

R AN ; g RUR SR G S SIS RAIN
1) Glucocortxcoides (grupo genérico) + glucosa + propionato o propi-

e i|."} Irt
lenglicol (5). -

2) Glucocorticoxdes (grupo genérico) + 1nsu11na ot ety
' &_“ n’. ‘x( 3 T vy,
(Dexametasona 10 mg 6 flumetasona S mg + insulina zinc protaminl-

ca 200 ulJﬂ:g}pcosn endovenosa (500 m}”alzsot) (69) + _propilengli
col en la Qiété (22) + metionina y vitamina By2 (67)

3 Prednxsolona + prepurncx&n de calcio + ant1b16t1cos (33).

4) Prednxsolona 0 betametasona + glucosa endovenosa (puede usarse --

‘cualquzer otro. glucocortxcoide) (54,66).

faR R 41

6) Glucocorffééidés (grupo genérico) + insulina + vitamina By2 + ni-
cotinamida (66).

P by L splees

7) Hidrocortisona + novocaina ¢ b1carhonato de sodxo . estreptomicx-

‘na via: intraperitoncal (85).

8) Prednisolona + propjonato de sodio en la.racibn (107) + glucosa
endovenosa (135).,

9) Dexamctasona + cisteaminp #. vitamina C (130)

10) Dexametasona + una preparacién conteniendo- 15%:-de . glucosa y 15%

de sorbitol (50-500.ml) via endovenosa (87)

Cuando se trata de un caso complicado, como en la infeccibn sisté

mica’o’'eén la dlcera abomasal, el tratamiento con base en glucocorti-

coides estd contraindicado debido a su efecto inmunosupresor (22)
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woan rubinnityronnnuln ol oupn visaeb aboag toanat U
En estos cnsos. se debe llevar a cabo un trata-iento adecuado contra
5o oszebudilamn . 1 237 nsuu [ B Vi S 5

la enfenedad concurrente.

pesar de esto. algunos est\udi‘ggmlﬁn re-
(:véladé ’&lﬁé ;Ill uso vtk:lgnrb'i‘ﬁa&‘o“égﬂ los antibibticos’ parece qtéhc?r‘ un e--
- 'fé‘e‘c'to benéfic’oJ. “éon' 10 que én "e‘s:t.as &ondiciones * se supriniri‘n dicha
LA cégt‘t"alndlcac:lﬁl’l‘ﬂ(SS 85) NS P [+% S rabts hioutng a0
-

"El- s1gu1ente cuadro -uestrn el txempo de recuperac16n con ‘base en

el ‘uso de’ giucocorucozdes en 1a terapxa “de 1a cetd

3 Y X
tosis bovimr :
{‘,Q.i“ hehideds Py

R ERVES B AT 5 SIS TRG O L
CUADRO No 18:
PR ENEVE 51 L O Tarabia o Byt fde ey Y R
Tlm DE muﬂ ll’. IA CI-:IUSIS m (IN TRATMI GLUCOCORTIOOIDE®
Jrinatade o, ) IR TIAT Y[
"Glucocortieside’ .

70 via.de adminis:: :Tiempo: de

it Referenciam:i ¢!
e X tracxﬁn . rac16n en dias. Bibliogrifica
aly = ISR T ITILA SRS o
;Tximetilacetato de, .y oo Ll % 21 e swosily
[ - i1 5 6 (3.10) 2 (s)re.s,_,m,z_
¢ rpimbtilacetato 'de 50 tuesiias wl o sbw 0 ocar Ty oDm O05 el
dexametasona +

™ 4.9 (3-11) LAY (8)ennzan
s SRlametasons; - e Mg iueny abou 6 0 .(3-8), an i {9 i
. M 7-14 (105)
. e . 5, caye . N - R B 4
] m H IS ‘ . . .(41) 13 b
. ORAL - . 4-6: ! eIT)
21-Piridine-4carboxilato ‘ o ! byl s e
de g ™ 1-2 il e
©1721-Ortofosfato de: oowmifac ERAASITR NI PR P SO
dexametasona M 4 (41)
21-Isonicotinato de e
'Wi. LTl . I, it SYEE RTINS N 1(51)
_ Glucocorticoides de ac-
173 ci6n’ prolongsda’ (genbrico) 'IM -« ' ruvn T (2a8iann g G .
- Glmrtmids Ao o Vo URSRE
-~ P!Wi“to de sodic. . ORAL:.. Y TS | SRR
+ Glucosa ENDOVENOSA 4-8 (138)

* Modificado de Mellarini (5).
PV
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pr1me;a ap11cac16n 8ar

it

L}

un‘76 a. 881 en, la segundn, pA llegando n’un:1

Dqt,at},,t.e,

De manera general,

se puede decir que los glucocort1co1des cn su
T ey GO LR VR T (it 6 TRUWSA 1 sdold an LEQRGD AuiEy ol
3nt1zan un éx1to del 35 al 47%, amglz&ndose a
D . 3R

TEIOY TLANGS bEDLSMIa iy 113

V0% en la tercera (5).

3 02 e aGe uhin oy

uchos aﬁos se ha ut111zado la glucosa como tratnmiento.
Ay 3 103 avridnod oo

La infusifn endovenosa de la misma es por lo general a razdn de 500

3G . BINE VIR R P18 S NNIS T

Y

ml al 50%, lo que constituye un total de 250 gramos de glucoaa. Si

se cons1dera ,un gasto mnmar1o dia{lo de hastn 2000 gramos dc gluco-

TeFAa

sa, resulta extrafio que tenga tanta efect1V1dad Sin embargo. el a-

3

jhea

Coonva A
livio es aparentemente s6lo 51ntom5tico y de carﬁcter efimero. re--
B A e

SRt e BTN

S ENEUS S eus Dsnaayy
sultando 1mprﬁct1co como tratam1ento 0n1co No obstante. es una rea

R

lidad qne“es un -excelente-adyuvante;; {5;, 14,54 66,67,69,135,141,149).

metasona; (87). [ LA

-Se- ha ut111zad6 con-buenos. resultados..

b H1h o ndruny

vy loe inieeig

La 1nfusx6n de glucosa puede resultar)’ empero, parad8jicimente ce
[

Bt

t

248

tOgénxgnu ya que 1la glucosa proporciona e?ergia para la sintesis de

los elementos de la leche,

esto es, estimula la produccifdn de cleva-

das captidades de leche, pero 1a carencigrde”éﬁ?iﬁ”&iﬁs“lipogéﬁicas

rami smn s ofy

para dichn lactopoyesis conlleva a movilizacién grasaqezhipqrcetone-

. 24 oo
mia (5)

KGN A8

<O nragiioniceal b

Los ‘anab6licos esteroides se han usado’ con &xito, aunqué Wenor --

Looh soebtan oo wly
que el ‘que proporcionanilos glucocortico:dcs.vﬂl nﬁSrusado -escel tri

embolone. Estos compuestos estimulan el gpctitﬁ”

tonemia, Y, los niveles plasmﬁtzcos de AG!

4redﬁéén’1 3hiﬁérce-

tW‘I"\dcmﬁ numentan el‘citra-

PntaT

ALY rspind e ol ol Yibo ?
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" te'y el oxoglitarate hepiticds. :Se hasobservado ique, 1as, ;vacas :enfer-
i1y (1 ,:,,

mejoran Hastaén-47d%as(4;41)., .+ - - .

“u LRERAES F SAPE P S
"Enla‘cdtosis ‘del ‘ganado’productor de;carne seiusa.con efectivi--

dad’ otre ‘aiiab8lico esteroide, 'el.1.dehidrotestosterona. en. una dosis
total de 300 mg. En estos casos, es menester proporcionar un trata--
' “hiento"Sintomatico. Dada su- similitud.con la toxemia de;la prefiez de

las‘ovejas, s& ha intentado con:resultados. en.su-mayorfa positivos -
B WL iy et b T . - P
'1a’ operacibn césflren’ (18)% i, “uu St s
e .

Tt .
En''1la terapia ‘de ‘la”acetonemin 'se. ha probado; con: éxito el uso de

la insulina. Algunos autores cuestionan e¢ste tipo de; tratamiento por
VeV s e ) P

1a raz8n ‘dé¢’ que ‘sé''trata .de ‘una:hormond hipoglucemiante,, por 1o que
1oy ) ot 2 L P . - )

RPN apar1 encia ‘agravartfd:el cuadroiclinico.-A-pesar de esto, los estu
. !

" dios “avedddes 'a dilucidar-el mecanismo-de :accibn de .esta hormona de
natirilezd peptidicahan‘mostradoique cel-&xito de la.misma en, la ace
tonemia bovina radica en queideprimeilos:niveles:.de;AGL del plasma y
“‘feduce' 1a"Cetopglnesis, ‘esto-es;, - deprime 1o movilizacidn .grasa. Ade--
“55;; £abotece” 12" asimilacibn' de' glucosa a nivel:.del, tracto.gastroin-
o » i

testinal aceierando’ incluso el trinsito del-mismo al: aumentar la mo-
3 tind

"tilidad a eS¢’ nivel (22,103,129). Es' importante hacer:notar. que aun-

que algunos’ autores hablan de un ofecto terapbutico,adecuado cuando

s¢ le emplea como Gnico tratamiento via intramuscular. en una dosis -
Jodaag e

de 200 Ui'del’ t1po de' 14 "insulina zinc protaminica, por ser; de depb-
1ol

site y por cdnsecuenéia'de‘lnfgn‘ddracibn, 1a mayoria de los investi
(R 5 B Yooy {1{3

gndorcS's

giere #Sq
RSS!
1u

"mente 'y n’ g

socltarla’a glucocorticoides :aplicados intramuscular
by e e oo .
cosi’endovenosa, 'ya‘que ‘de osta.manera:se promueve la -
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‘lutilizacion lporirlalinsulina :de-la glucosa.admini ada .y, 13 produci-
da por la gluconeog@nesis (22,66467;69,103).. ,También ggtha,qsggg con
1¥piencs resultsdos asociada acesteroides;anabSlicos,(10

cioph puési-parece’resultarimeéjoricomo, adyuyante que ;cp
x‘fé "'(66 67 103)“uusr B a2 aoon

oA oo, 0nF
S s . )

YT em

b Inged
Las’ combinaciones: glucocorticoide-insulina probadas, son; dexamecta

sohavIﬂO*hh)%oiflumetasoha:(ﬂn&xmg):y»QDD“U}Héc”jn§plinpézggc,ppota-

minica, aunque puede usarse cualquier p&rp}g;pp:ggggypggcorticoéde
"(22,66,67§a?5e7103ha€combinado,tamhiénﬁgon;Ae;amggnsona{ metionina
TN G CEminal Bys (67 o ¢ o iterr % sy .
iy 'Vitamina® Byg (67, IR o3 1 R S FTa A Laailveny of
YiOERMun ebtddioufealizadowporuSoldati,,seﬁadministr6ka vacas cecésx

Hizn ¢4 dé’300 ‘@ 500 gramos.deﬁuzﬁcan‘da caﬁafvin.qrqux)

SN

AEEEN

00 Ul de 1nsu-

DLesan o
Cy{fia “Con 'buenods rresultados:ensvacas ;renuentes ,a 9tro tipo, de Ltrata--

‘miéntos’; ‘Esto se explicasyauquejlasinsulina, [nvo:qce el pa§33§% la -

vointigificosa dal/ torrentevsanguinea; (129) .y, iy

nrfved nimongs

5.,Gomo el prop pilen--

‘“La“administraci6bn de sustancias.glucoplistica

5

“inipljeollvell propionato dessodio,y.la glicering, estd muy

oin

d1£und1d . No

OV LY, ena

% 5oht pocos’ 1os autoresoquer losi estiman, efectivos,. como a yyypy;gf (19,

TR 22 40566 69794 965,1071,1.09;, 135) .(Sin, embargo,; el propilenglicpl para
"lalgunos: investigadores: resulta Garo, y. de;mediocres o incluso 1nefcc<
3tiv6§fresu1tadosuﬁgamzi Lt

SHLNY L wup
£

GYASIMeYnT T o%fnd

aman Lofagma i o
EY‘propilenglicoli«se, da;oralmenty, ;ya sea

QAQ ) lon“pwlu?ento,
¥ 1b¢do$iffcaoi6n:va,desde:h75am1¢has;n;zsu,ml,qcs_vqccp,pl dia du--

Taois

‘ranté '3 a-5+41ds,:(22{40;66,96)..;La combinacibn de 100 _gramos. de pro-
1

"piYenglicol,+28xgramos .desglicerol .y, 75, gramos de propionato dc sp-
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T B L AU T STP BREES FRIY Y ohitvants it et el
s iant 2ol o aq aftosaoquaat el

alend zoitaazanon anth 208 Sa3anab.
dio parece ser bastante efectiva (94). Son varias las asociaciones -
POROTIRAI T ST OVRm 3L aotaiupnr e el RN oYoontain ru'y. b
que se utilizan con el propilengl1col asf las cosas, no debe lvi--
[Hs) a0 avipgtiostia sbhysh fob ru’n,..:;

boGmesaoam £ L {TRT 0T, 00)
,qa se que su efectividad depende en gran medida del tipo de co-pues-
Pharrt v Jdh ob o woutinaspteag eniavin 2ol noaond

1 aun ob odsad {ob
tq"utili;;do en colbinacian (22,66,69,94,96).

Y
T uLeYeS nentn whioen xh RAVIOSN B

aodbdnt o wen oy zohioahg
Ey pfop1?nato de sodio es mis econﬁmico y mis efectivo que el pro
wui s narivan b hebitidinogailh gl e o sl owbh omolovin sol vl
pxlenglxcol L% v!a de ad-in1straci6n es ornl
LU by g A

2907 21

ya sea solo o con el
R R I CE O I m;L:mu

aatd e oanounn
alimento. Existen vnrias comb1nacxones del mismo ya sea con compues-
SRR RS R VRN S ) PRI ol e ,;} ;'\l\ 0y nEat );,;f“" - niba. b o \I!‘,lu"”
tos vxtantnxcos. lipogenicos o nlnerllxcos. Su asociacifn con la a--
SUOEERT PeiZies cotgol aonw oaa shoqdhna 88 w0l nyend 25 ol
plxcacion parenteral de algnn glucocorticoide y glucosa resultu muy
obt niard wiedaal a3t wuubotg st ool BEEIRTHOUD T Ban & devyal !
efectiva (19,69,94,107,109,135). La dosis de propionnto va desde los
CLEEY
15, ,BTamos. cuando se administra en mezclas, hasta los 400 gramos ‘al
wee1ingid 8l ob zatebididn: zol anIntRaans Lame o8 53aomo Fins i o d
dia divididos en dos suministros (94,109). Guando se asocia con nico
Crtame: 12 o amou sorab Gy idnd ")J.'l Seirmnatans vl osbh pignaol sl
. tinato de sodio y carnitina via oral el resultido es convincente ---
[IRE $tnf syralitenit Do o _orag ob AN T oAb adeeq g Y5 slaopana
(19). Una preparac16n denomxnada Osimol que contienc. 90.5% de pro--
foF et anqrd R aoabhet van s ol A g E N TR TS S N TR S
p1onato d sodlo 2. 8$ de 5c1do citrico, 0. 28% de sulfato de magne - -
g o, I gr.,(l, N 1 ot IR T AN A
de sulfato de cobre y 0.01% de sulfato de cobalto en can-
.,x R ST .1»1:_; RPN B '1'7‘) it }” “ T Lt ‘ IJA i

tidades de 150 a 200 gramos dos veces al dia conduce a una“gxééle;%e
DRI

H S SR TR BT (4 ity )[ll,]¢!h‘)l—' 1 GET T ey g o
me)orln, a excepciOn de los casos muy severos (109)

Yy T,

«l‘ . sJ ()r‘_‘f

,,,,, . (R34

sxo '0 131

SRS ST S T f
La biblxografla regxcntc sobre el trntum1ento de este padec1m1en-
[E PR A 1 " & i
to menciona el u;p del 8c1do nicot!nxco o dc nxcotxnamida (14 19 34
* A SRR
38, 90 114 144 145 146) La dosificacibn varia Algunos autores pro--
: o T 7t

ponen 160 granos dxv1d1dos qn 4 tomas a intérvulos de 2‘horas entre
chivyanee 1t -

Tinr o

colaanr oo ¥ e o
cada toua, con una rccuperac16n de hasta 7 a 10 d!as. Bsta vitam1nu
PERENT TR S TS | RN R F S IS FTR o + xi) it

i NEH TS RTINS IS PO P i
se da mezclada en el aliuento (14 144 ,145) . Su efecto es a veces --

transitorio, por lo que se recomienda como adyuvante. Otro tipo de
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dosificacifn sugerida ecs de dos tomas diarias de 6 gramos cada una -

durante los dfas neccsarios hasta 1a recuperacibn, pero los resulta-

conoiduinoan asi zeit1ew nold (82} nviloels sinntand voa DTOTN

oib
dos aparcntemcntc agr1dab1cs rcqutcren de mayores investigaciones --
--ivic edsh on ,2rzo% mal 12

devifunslioneng [o nos nssility qp aup
(19,114,144). E1 mecanismo de ‘accibn del Acido nicotfinico es a par--
dsuqaon ab aqi: Isb shib a8¥g 19 shusgebh babiviisnla uz sup aaxph
tir del hecho de que reducen los niveles plasmiticos de AGL J trig 1
LU, M. BB 00 L3 abiaeniduns no absyiiity o
céridos, ya que inhiben 1a mov1llzaci6n grasa, Pnrccc ser quc ‘écmfs
OV TR sun owilnatn ¢ oo2iAdnony Rm oans wiboe shootasn NGEE
eleva los nxvcles de glucosa y 1la dtSponxbxlxdad de 1nsu1ina.
o nau g oloe waer L invo 20 O8Iser o jaimbn
atn no muy bien dxlucxdados (109,145),

SRGLGMIEY (DD RG9S B ams Indy

)

{3
' hechos
Fargcs‘ét a& hnn utiliggd[lq

zaofonnidnon enivny nelsix]l afrs
nxcoﬁxnato de qodxo via endovenosa con dosificaciones que van dcsde
L E

el pGianisors w? zencltanin o 22nfabgoail _sosialvniiv cgi
los 3.5 hasta los 40 mg/Kg de peso con logros satisfactorios qne co
YU nrlunet oz dig v whioststaosoonly aligls si T Iy ﬂ;);x ;<
llevan a una rccuperac16n de 1la produccxén lechera hnsta ‘de un i
<ol sbzob ov otunolno:y ob ziaob sl L, {2271,001

(34) " D

SN e e 0T) Rvil
Is" a2omeayg GOL pcl srend

A

CREI 239 49 sivYeinimbe

£red 2 obasud zgmriy 2%
Recientemente se 1mp1ementaron los inhib 1doro% “de 1a 1p6l{sfs en
p2Em A0S sisoae 9T ohasuDd L (201 ,3R) 2oulrinimuz cob as robibi ;, 628
1a terapxa de 1a acetonemia. Estos inhibidores como son el metili-
C-e o BIRSOMSVIGL 29 obnIiuney o frvoe Blv s$£n1h& dbhon ab cinpia
soxasole (DMI) a razbn de 2 mg/Kg de pcso. o cl lmctxlpryazolc DMP
orep o sb 2 TU00 renwiraen aup fomizf ohopioongah nki vrnqurg, Hnl 5 )
a razbn de 1 a2 mg/Kg de peso via subcutfinca reducen la hiperceto--
SEen redlue af i i . o .
LA glia. ) ab_atnigia
ncmia y b§Jan los AGL dcl plasma, pero causan amh36n hlpoéluccmxa;
i, 11 0T {iGgans ¢ i e Lortg,

: ; sl aretina b 11
por lo que su utilizacibn debe acompaﬂarsc de glucoqa cndovcnosa y/o
) 14 RS 0 4 ¥ ¥ R DU

.;l‘: P oo 153

4 05 Y B I S
la administrac:6n sxmultﬁnca dc glucocortxcoxdcw (IIS) "
! 2y ot

BT A R .‘;-:'"\f:
El cmplco dc c1rnit1n1 (ﬁcxdo gamma amino-beta- hidroxxbut
" .:z,nr,:l ] - ® .
! ' it RRA %] i, 1;\1..11
meJord }n oxlduciﬁn de los ﬁcxdos grasos y promucvc 1a’ ut111-ac16n -
Ltmo s touie - 4 i el N bal oear fe o
dc los cuerpos cetdnicos. Estc compuesto se¢ cncucntra dxsmxnuido en
Yoo cUE nunlA s Yrnvw

y \1.',!1I»;' 1
las vacas cetéqxcas Su

L RS TR ®E
adm1n15trnc16n es
1 15 I ¢ CX P s

oral a razén de 3 gr1mos -
At ')Jn)l'&.:v SOy i q
-’ dias, pudxéndn%c dar asoc:adn a L 1191
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cada 24 horas por hasta 3.
IR1 DI

y
1L 100 LA d oo
Bg ¥ By2) con bucnos rcsulta os, ©
. Y etnumdde bl sh a2
aly oy b . .
ME G o ) Dty om0 nhaninn st gae sup ol LOtYOTbeneT)

12

e



asociada al nicotinato 'y 'al-propionato’de:sodio: (16,19) . 1 -u=n
También se han ensayado las sustancias lipotr8picas como:1a cis--
teamina y'el hidroxianflogoide: 'la. metionina, Este,Gltimo!fue probado
oralmenté a una-'dasis de40:gramos:éeniuna sola toma’ dimria;durante 7
dfas con’'un’ pobre resultado, por lo que su uso:s6lo  debiera ser.como

un adyuvante extra’ (146).:: 41l

[ N P DRI

El empleo del Catosal’(fcido‘ n-butilamino isopropilfosfinico) re--

sulta efectivo en ¢l 82% de los animales en 72 horas. E1 efecto se -

atribuye al f8sforo inorgfnico, que eleva la fosfatemia y causa una
elevacidn de 1la glucemia al estimular el metabolismo de los carbohi-
dratos. Este preparado viene en algunas ocasiones combinado con vi--
tamina By, factor esencial de crecimiento por su efecto antianémi--
co (63).

Otros tratamientos coadyuvantes incluyen el bicarbonato de sodio,
hipoclorito de sodio en agua de bebida, sulfatos como el de magne--
sio, manganeso, cobre y cobalto, multivitaminicos, y hasta novocaf--
na (16,66,85,109,149), El sulfato de magnesio heptahidratado a razbn
de 49 gramos miAs 946 gramos de glucosa endovenosa causan alivio en 5
dfas (149). Se ha propuesto ademfis, como medida extrema, la supre--
sifn por 3 dias del alimento sin quitar el agua, para luego reali--
mentar (66), La mayorfa de los estudios sobre terapia de la acetone-
mia se han realizado en Europa y en la URSS, y estos estudios han de
mostrado que existe una mayor resistencia al tratamiento en los me--
ses de invierno, mismo hecho que sucede en vacas que enferman en las

primeras 2 semanas posteriores al partc, La edad o ndmero de pari--
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“tuar: revisionesi minuciosas.de 1a dieta.(69)..De esta manera, la;adi
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L Ew’1a’ ‘profilaxis y €1 'tontrol’ de’ 1a ‘acetonemia bovina 'son’ muchas

S T P ; = { [ s SR oy s et 4 S @ gty g

‘4 i1a% ‘consideraciones que hay~qhe'to-§r en’ cuenta.’La mayorfa de 1las
refereficias estipulan déterminadas’recomendaciones, 1as'que aqui se

“}bcdgén“y’pféséﬁfhh”dé’ﬁdneia“ﬁﬁﬁéiadizﬂ

Cnhaaitibon te. obang

4 P LT
1) Fn la segunda mxtad de 1a’ lactancxa 1a vaca debe alxmcntnrsc con

sy AL CARET AN SR

oamonnryn sy ',
rncxones altamente dxgest1b1es, como mntz pxcado o en hojuclas,

e

PR TR !

evitando el cebamxento de los animales (3 118).
)

woowenrbuitg e pedd RIS 3

2) Elaborar praebas rutinarzas de diagn6stico de los estndios tem--

oot an onannerdng sdol o an otk wloab 5h SREIVES oo
pranos a través de pruebas como 1la de Rothera ya‘sea en leche u

pih o win sdeb zoduthidodins <od ,ndinet nwl ab

orina (27 28, 53 106 132,147).

B
.
o onbnonia stoo xel eaal

<
~

o & i, e o3 an & wdrtsaang e 02 (et
T3 Al prxncxpio del periodo seco, ninguna vaca debe 1lucir gorda y -
At Lo oy abbdmnt rarivs sun oweh LT ORED NET BT, VN L) andun
deben allmentarse con racxones quc satisfagnn los requerimientos
G Lomomety Gl B st L rett vl arpcty shis )
de mantenxmxento (4 27 53 118 132 147) o incluso de 13 a 21% in-
P TR AR

PR

v S TI ) il
fcrxores a los recomendados (61)

ity wbooldionr obiy B "
4) El periodo de prepnrncién para el allmento que se sum1n1strar& -
it iitis ;

Pepen b oo N

; . P eagky 0o ;
cién no debe exceder de 4 sema--
- ’ X
nas antcs del parto y debe efectuarse dc manera paulatina (118

133, 147) o D

.

cuando las vacas cstén cn produc

¢

S) Du"ante el periodo de preparac16n para el alxmento que se sumx--
BT { 3 ﬁ

"‘u 3 )l\i .

nlstrarﬁ cuando’ las vacas estén en producc16n se debc comenznr a
§ 0L crLran 0 e lety ENRREN ISR
dnr concentrado’a rnan de l kllogramo 1n1cinl parn concluir con
i L b Ll onviuer e R I : - 5 ot
hasta 4 6 S kilogrnmos en la ﬁltxnn scmana prcvia nl pnrto (se -

cvoy

refiere a vacas con producciones elevadas). El ensilaje o forra-

et




je debe ser el mismo,a, utilizar, durante, 1a Jlactacién temprana, pa
ra de esta forma ir preparando a la flora ruminal (118,132,147)

. .8) La racibp de produccién debe iggremcntprse mientras, aumenta la --

.1 Pproduccibn ldctea (3,68,118,132,133,147),.y la transicibn, a una in

. l”gestggnmmgs baja. en, lu segunda mitad de, la 1a9}ac16n~dcbcnscn gra
' ' . 4ol RS AR N R IR T s b ddiaie Al ] ] T by Lobec Pttt e S ated

dual (4,68). Después de. la décima .o dfcimosegunda semana, de, lacta

¢ibén 1la élcta €s menos critica y pucdc ser modificada. lLos ingre-
[STCRS IR RN S 2 FEE v

eeniial osinenionl ol o opbpunase ol w4
dientes caros puedcn scr paulatxnamente subst1tu1dos por los eco-
PR EERE LS ancs yeoldotrenl siagmatle zoenoiong
n6m1cos (118, 132 147)
rien anf ot atsiurdsn o obhandivs
7) Es 1mportante hacer una revis16n de la racibén que 1nc1uya al fo--
1 o2l na oawaloob oanliefann oy “aranutsny vudgurg 1a8T0dR
rraje. La proteina cruda de la dieta no debe sobrepasar el 16 a -
iondael os nei s ouodiofl sbh sl ooamod vedbdutg ab T3 FORGYG
18% de la racibn. Los carbohldr?tos deben ser f&c11mente digesti-

€001 28 88 . RS) Brivo
bles. Si se presenta la cetosis, conviene dar malz picado o en hg
- shwoy 1ioni odob sdsv muiuznis 03z obolroy wWhowigioniag (<

juelas (3,27,118,132,133,147). Hay que evitar también un alto con
Lo YnarmiToupns w! m,u,,’tzxsm DI SPRERECH DHT 0T Al Tuosmils godab
ten1do graso de la dleta, no dando mﬂs de 600 gramos de grasa di-
R BN Vb pruiant SETL,at R Byt iminanie
gestxble o de 800 gramos de grasa cruda (27). Se recom1enda utili
LTy enb lamanar ol o
zar ¢l nivel mas elevado posxble de granos en 1a rﬂc16n, sxn qua
TS [T o DT LINT Q0 anRTngnt b o T

lleguc a dcprim1r el contenido graso de la leche, y cu1dando que
) IR T PRI ER VRS s B R T

i iy 5. R PO AR N nbinsan

ol nivel total dec fibra sea del 171 (133)
i) TITEEREY Gl raTBUT by tal o o
8) En el pico de lactacibn las vacas deben 1ngerir el mﬁximo de mate

. .
ih in

ria seca y no tcner ia rac16n dc concentrado cntcrumente en la sa
[N o4 i -

» 1R o N CIETS P Py TR S BV B 1 £2
la. Hay que fnC111tar e1 acceso a ejcrcxcio, sobre todo en los me
: yo it adtoehiocrg i a3 Yas cfoey st Lhinnas Bisttaia

ses de 1nV1erno,

ya que asi se¢ favorece 1a utiliznc16n periférica
[ LI HES I

aunrned I TR TN A OO S hetionong 16k
de los cuerpos cetonicos y se ev1tn 1a dcposici6n grasa (103,118,
yob o e i R K tamae s sl et oo oy & ny and
132,136,147) ., . ..
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9)

,,-‘10)

11)

.‘12)

Evitar cambios repentinos en la racifn, incluso los de concentra
do (118,132,147). oo b ognslue

ol OO0 ceanngnne ob

i aladicibn de pequenasEcanttdades>ae.melaza.énwlh:raciﬁnnen el pe

rfodo:‘de’ susceptibilidad ‘tiene: buen: ¢fecto,i pero:-debe:hacerse con

precaucién, ya que si se abusa de 1la misma’ ‘se agravarf el.proble-
ma (1718)%

Gy FEED SR S AR

Elaborar programas- de medicina preventiva: tendientes.a reducir 1a
incidencia de diversas :enfermedades que pueden..desencadenar en un

momento dado una cetosis secundaria (27). .ccocuiotbag Dol
Utilizar sustancias glucoplfsticas como el glicerol, propilengli-
col'y ‘propionato de sodio, 'ya sea solas o combinadas.. No se debe
olvidar que ‘su‘efecto es de icorta duraci6n, por lo: que deben dar-

se ‘de ‘8 ‘a 15 ‘dfas antes :del parto hasta 6 semanas después del mis

- mo, sin ‘embargo, debido ‘a‘su‘elevado ' costo; deteria .restringirse

13)

su uso a los animales con-historia dnterior dé cetosis y.'a los a-
nimales ‘o ‘hatos problema de ‘manera preferencial. El1 uso de estas

sustancias, empero, no puede corregir .errores :graves.en:la :alimen
tacién (35,36,46,47,53,%5,86,94,109)

ot ks N )

El propilenglicol ‘se puede ‘dar en cantidad igual:ia un:3%'de la ra
cifn en el perfodo de susceptibilidad ‘en‘hatosinormales, o ‘en un
6% en aquellos hatos con-mAs de 10V de incidencia o con:una histo
ria anterior de cetosis. Otros autores, ‘recomiendan 200 .gramos al
dfa en‘el perfodo de ‘susceptibilidad, mismd cantidad que ise sugie
re .de propionato de sodio. (36,47,86), E1 empleo de Osimol (90.5%
de propionato: de sodio, 2.8% de fcido cftrico, 0.28% de sulfato -

&
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BTinesncn b ocol nauinni odiont Bl oo anuilesgss 2oldusn Tnity {oop

!

de manganeso, 0.13%. de sulfato de cobre y (0.011%;de sulfato de co
=i 3 rbalto)-a Tazébn de:50:a 100:gramos 2 .vetes.-al .dfa;‘en; dicho porfo-

noo oz cdondessusceptibilidad: es.efectivo ien 1a: profilaxis.ide;la acetone
atdorgmia bovina i (109)w:cm wl ol sewsds sz 10 sup L adiounuaig
14) En los hatos en los que la cetosis es un verdadero problema. la

61 Taplicacifn. do glucocorticoides intiamuscnlarmen;g<a,punnxn,yp;a
(3 S $30 1 S

1.wvaya. pariendo ‘ha::dado: resultados ;satisfactorios .en.la, prevencién
del padecimiento, cuidando..no. sobredosificar; (37).
i..18) Parece que: los: alimentos -suculentos, rafces.y coles reducen la -
»isb sidincidencia, lo. cual..no..es:probable se deba, al contenido de agua
-q6h neoiya: que: el ensilaje no . tiene el mismo efecto . (136). v tjvia
2im 16). La:ipapsa. es.c«rica en:polifenol oxidasa.sy:.en peroxidasa;;;estas enzi
. 921147 mas parecen tener -efecto-.profilictico.en la.cetosis: bovina. Asi
+ 20f slas 'cosas;. dietas ;de-invierno .conteniendo :papa reducen la inci--
dencia :de .la jafeccidn,; pero .el-costo ;puedec rosultar elevado (127).
vDurantemél;invierno,1e1;proccder a sumiﬁis;xnr de 10.a 15 kilo--
gramos de paja con levadura fermentada y concontrado resulta e--
fectivo .en los animales susceptibles (143).
En ¢l ganado productor.de carne, 1o enfermecdzd puede prevenirse
dando alimento suplementario cuando la pastura:sea de baja cali-
dad. Es conveniente, -adem3s, evitar periodas de ayuno (stress nu
aia tricional),.asi-como el cebamiento.dc las vacas (18).  :1
$éooe

Todds ‘esStas ‘recomendaciones tenderfin a rediciride’una forma u o-
R B LT TR T R S S S P LS s -
"tra“fa Incidencia dé '1a €etosis bovina, ainque’ dificilmente~ta elimi

narin por completo (27,35,37,47,55,86,118,132,147),
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,,,La,ssto 35, bovina,es, una, enfernedad que ocasiona cuantiosas pérdi
ya (la. ganaderia mundial. La mayor;a Fe los estudios econfmicos ?
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Las vacas afectadas pierden peso corporal en aprox1madamento un

123, 7, gisninuyen, su produccion lechera de un 26, 821, 1o aue,condu-

Py b iGa vy Bl
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(59,61
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mente. En la etapa de susceptibilidad se ha, obseryado hasta un, 40% -

rcp tc,silenplosamente en la
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de cetosxs subclin ica, ﬁi}ugf16n Que_repe
I T4 }

lotaci npgylechetgs (9?!75 95‘118).,ﬁ‘ eatan,. pal

~Cua,ndq.log».cherros,s,on_nl e,tados con cche procedentc de anima
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les acctonmecos,,los dcsﬁrdenes dxgcstxvos aum

lentan y con éstos, la
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El calostro de estas vacas contiene cuerpos cct6n1cos, -
bajo contenido de proteina total,

mortalidad.

proteinas séricas, inmunoglobuli--

nas y plH disminufdo, siendo capaz de provocar diarreas severas y dis

pepsia en los becerros, situacifn que desencadena pérdidas varias en

la economia pecuaria (1,75,97). Vikharev reporta que dada l1a presen-

cia de cuerpos cetfnicos ¢n 1la leche, y por la acidez incrementada -

de 1a misma, las mermas aumentan por considerarse leche de baja cali
dad que tiene que ser eliminada (143).
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Por otra parte, las vacas cetdsicas presentan una mayor predisposi
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cién a padecer otras enfermedades, observindose en dichos animales u-
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‘La cetos1s bovina es una enfermcdnd de distribucidn mund1al que --
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resultan cn pérdidas econﬁnxcas. Pero ngcs;rarlagor no debe quedar a--
hf, sino que debemos x-plelentar nuevosdné:odas dxagn6st1cos basados
por eJemplo en 1a deteccifn del cuarto cuerpo ceténico o isopropanol,
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pleo dc maiz plcado o en hO)uelas. asi cono el de la papa de
descartados por quc estos productos deben dcstxnnrse al consumo huma-
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no no obstnnte pucden c-plearse otros granos Yy otros tubérculos como
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la yuca intentando rcsultados sn-nlares. Ahorn bxen y por otro lado

A

debe tomarse en cuenta que micentras continﬁe el critcrio de selcccx&n
del ganado lechero quc persxstc en la actunlxdad y{no cnmbxe éste a

sclccc16n del ganado Lon base en cl contenxdo protcinlco de 14 lechu

1a Ty i

en lugar del graso. Yy lxentras no se consndere 1a probabilxdad ‘de en-
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contrar técnicas para seleccidn sohre la baéelde cuantifiéar’ el equi~
e by rot oo
po metab6lico para producciones elevadas. no podrﬂ ev1tnrse la apar1~

cién y permanencia de la afeccifn en las explotaciones lecheras de --

125 i




ahora y del futuro. De lo contrario, solamente lograremos reducir la
incidencia pero el problema subsistiri.

En consccuencia, si tomamos en cucnta todos los aspectos involucra
Jdos cn la enfermedad en cuestidén y tomamos en 1la medida de lo posible
los procedimicntos adecuados de diagnbéstico, as{ como los destinados
a la produccién, control y tratamiento, las mermus en la produccidén y
por consiguiente lns pérdidas econémicas podriin reducirse si no total
mente si cuando menos significativamente,

Por otro lado, ¢l problema de la cetosis del ganado de engorda --
bicn puede tener sus soluciones cn la deteccidn de gestaciones geme-
lares, el aprovisionamiento de los nutricntes requeridos a través del
suministro de raciones balanccadas, asi como a partir de la promocidbn
de condiciones de manejo tendientes a evitar cualquier cstado de tipo
estresante (stress).

Los estudios existentes en relacién a la cetosis bovina se han lle
vado a cabo en paises desarrollados. No existen, en consecuencia, in-
vestigaciones a este respecto que aporten datos sobre la misma cn Mé-
xico ni Améirica Latina en general. Tampoco hay reportes de estudios -
referentes a dicho padecimiento en ¢1 ganado lechero en el trépico, -
de donde se deduce lu imperante necesidad de realizarlos. Asi las co-
sas, el presente cstudio recapitulativo pretende sentar las bases pa-
ra ¢l desarrollo de investigaciones rclacionadas con la acetonemia bo

vina en México, para implementar en un futuro las medidas que conduz-

can a su solucién en nuestro medio.
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Patia o
efectuados en paises desarrollados.
Tty

‘Lo's' patses de"América’ Latina® ¥ ient
consecuenc.

cia Héx1co carecen’ de’ 1nvestigucxoncs a'‘este’ respecto.
Son muchos los puntos confusos ¥ los aspectos’ ignorados ‘en ‘Fe1a---

cién cdﬁhfhnvcéhﬁféjb“ﬁddééfhiéntd} de’ nhi Ta necesidad {mperante’ de
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FELTRRLY sl o i Evd i prunsih s 1
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6) An511s1s Econémicos de 1as mermas ocasxonﬁdas por cl padec1---
atpin LD b } ¢ N
miento.
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De los aspectos eplzoot1016g1cos. es, 1mportante rcalizar estudxos

[ i
para.poder ubicar la distribucibn e 3391depqxa dc;La afccc16n gn,Mc;1
co, tanto cn zonas -dg, cxplotncxén troplcales comozaqucllas espec1a11-
zadas en cllmas templados.

En relacifn a los aspectos ctiopatogénicos.es necesario encaminar
estudios tendientes.a dilucidar las causas diversas y el desarrollo --
patolfgico de la acetonemia, L Yo
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En cuanto a_.los métodos dq;diqgn§sqico. seria intercsante elaborar
ietod 6 G LARNO54 10 N R R AR A A

investigrcioines orientadas hacia la bGsqueda de métodos sencillos y -

econbmicos. En cuanto a esto, ¢s importante sefialar la posibilidad de

eut
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deteccién del llamado cuarto.cuerpo ceténico o isopropapnol en sangre
: A : S SRS

orina, leche y liquido ruminal, ya que este cuerpo ceténico sélo se -

encuentra presente ep los animulcs afectados ya, sea clxnxca o subcll-
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tonémico..Otra alternativa os la dctermxnacxon de los cuerpos Leténl-
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cos en 1la, leche ya, que 1a muyorfa de los autores c01nc}%¢q‘gq'qpunggr
su ausencia a este nivel. en los animales sanos. ol i

En referencia a terapias eficuces y econbmicas, se dcbe consideraT

. ‘ G

la probabilidad de otras ter |pxus o cumbxnncxoncs tcrapeutlcab no pro

badas que resulten adecuadas a las condiciones econ6m1c1s de nue¢gtra

ganaderia. Lo
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Desde el punto de vista de 1la medicina prcvent1va surge la necesi
P Yol bl cohotatt (8

dad de llevar a cabo 1nvest1gacxones que conduchn a hacer factible -
S SEEN T ut Yy zaigsrad ool

1a cuantificacién del equipo metab611co adecuado para producc1onc% e-
voRans ’ ’”.,’,‘ PR B

levadas, ya sea a trnvcs de medicioncs cnzimiticas de mucstrns sangui

: N y 1 . IR

! f

neas o b1en de b10ps1as hcpatlcas, y partir dc aqui parn 1a selccczon
del ganado lechero. En este punto, debe incluirse también los proyec-
tos dé selcécibn del ganado con base ‘én ¢l ‘contenido protéinico de 1a
Jeche en ve: dei graso, pero siémpre consldérando producciofics’ Volumi
nosas. No hay qué olvidarse que ¢l aporté 'd¢ proteina én Ya dieta hu-
mana es mis importtante quec ¢l apsrie graso. o

De los anilisis cconérmicos debé surgir 1a realidad en cuanto a mer
mas 'y ¢n consccuencia a pérdidas cconémicas ocasionadds por dicha: d--
fecciédn en nuestro medio.
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Concluyendo, ¢1'prescnte- trabajo pretende servir ‘come una-obrid de
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consulta a los interesados en dicha afeccidbn, asi como de elemento de
sustentacidn de futuras investigaciones sobre la cetosis bovina en --

México.
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