
r¡;: •. . 

;• 

lti. 
lf :, .. 

l.'.··.·.·.. \INIVE.(.DAD NACJONAL · 
' . . AV"f>X"MA . 

~L. 

T E s 

· Que para obtener. e1 titulo 

MEDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA 

p r · e e e n t. a : 

EDUARDO JOSE GUILLEN DE LA SERNA 

Director de la tesie: 

M.v.z. CARMEN GUARDIOLA DE MICHEL, M. Se. 

1 9 8 o 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



1 
1 

'-'---__ TESIS 

1980 

EDUARDO. JOSE . GUILLEN DE LÁ SERNA 



l .... .. 

1 
1 
1 

M.V.Z~ 

Saplente: M.V.Z. - . . . ; 

M.V.Z~ 



•.. , 
I'." 

1 
1 

. . . 

Intoxicaci6n por 
•... 

. Atlatoxicosis~ •••••••.••• • •••••••• ·• •. ·• ••• ·•· ~··. • 

Acidosis Uctica._ •• ~ •••• ~ •••••••••• ~ ••••• ;· ••• 

Hipoglu.oemiaen 

Smdrome hígado graso 1 

Gota en ávea • •.••••••••••••••••••••• ~ ••••• -•••••.. ~84~, 

Cetosie de los rumiantes •••••••••••••• • ••• •••• .99·· 



'·<''.:-

~~!!!':: !~:.:~::·;~á~',f '~)¡~, 
=~e ~~;!!::~:a m!:o~::~:::~~:.· .. >.::>jJf\{~:~~ 

--,:::\t;: ;;.-~{;¿~ 

'. ·"!-- "" ·_ :-.~~;.:·.~ 

I{'·•.'· .. é:_:HY. ''.' 
;[,',;'.,; · ·- .•L~ ~ioquímica es lUl~ ~e las pecas ciencias ~~El~C,~;·;ª~b:.·k:··i 
IF>··f:,·~ .. :..dónde;. sa::.OM.JUñWJ'.. 1os, reint'.'e··vege tal.. ·Y.· animaJ:; En J.a~ied,µ'~:,''( 
._ .. ·.···-• caci<Sri·e·-.-~vest1gac16n veterinarias,. ia_-:s1oqu!in1ca ea· -~~)fi%:;;: 
¡F'<>•'.:·; .. rel.¿V~te_·en. sus· asllactl~ .de met~bolismoy fÚllci611,·~~··,~g~Ff\.i~ 

··. "" :-:. . . :!:1;:r:n~a m:~~~de~ t:~:O~:!:i •a~ ~~:m:r::r¡~::s~::~~~·t~~~·::t 

f~,:· 

l. 

l ... - '. .. · 

1 

· , .tos. de las ciencias vete'rina~ia y pi-~ducción .ániÍnal~···E~.·~:,~:{~M:::,f 
po~ esto que surge la ne~eaid~d d1J un adecuad¡~ réconca'Climi.~~;~":~.¡¡;, 

·.··.to del lugar de la Bioqu:!mi~a en la eduqad6n vete~uie.~ieJ(7 ·:'·>.:::';:'\i ... , 
· · . • · - • ·. , -· , .--=,_·· .·:_,.,,.::~;l_.,~;'":'.,-.-_-_-_\---'r'.::n·>:t:; 

· Unicamerite a través de' un sólido c<>n""oimiente de esta mate;.. .• ;,;:i:C,'\c•c;Jc 

~~e:ª!:r:~:s~::::~l:~0:np~:: :::::i::~e: ·~::: .. :~~~t~i~~t-; ... ·.·;';}'<·f·; 

:".t~!n!:~::·:~:~: ~=:~~~.~:~~:~~=!;• ot::~l:!:~:!t1a o/~;[~ 
de las bases ap.,rtefd_as pt1r la Bioqi.címica es difícil obtene:c" · ... :'>'.J;·:· 
un conncimiento clar,. en las á.reas de estudio ci tadaa. ""i'~··,,, 

" • '' < ~!>.: ~ 

En el campo de la enseñanza, se debe proveer al estudian- : 
te de Medicina Veterinaria y Zootecnia de un entendimiente 
báéico de los eventos biequímicns en los animales sanes y -
enfermos, los aspectos bioquímicos de la producción animal 
y el significad~ de las pruebas de laboratorin, Para llevar 
a cabo los objetivos mencionados se propone el presente tra-

:·.'.,' 
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bajó, en el cual se analizan desde el punto de. 
químico algunas _de las enfermedades de.los animales 

. tic os. Sé propone qU:é estos seminarios séan úna par,te•, 
. p~rtante _del curso de Bioqu~iCa, ya que 
los nuevos conocimientos aprendidos. Por 
todclogía de la ense.ñanza, el alumno nuevos 
pios y concéptos, los repasa y, tal vez lo más importa?lte,: 

' ' . . . ' 

entiende. el por qué la Bioquímica es una asigna tura funda~' . 

1,'it/ "",::::~~i::i~::s c!:n~~a:r::t~:a s;~~~e~i:::i ::t~~:~~~rán. 
,'.~·.r:~;· Quienes cursamos la Bioquímica 
3:;'> ,>·en la cual solo .en contada~ oc8.ciones se 

1:t\%.~~,:/·_pii?aciones ;prácticas 'de·. estos conocimientos, .•.. 
¿,~\·::¡": ~·:.:; te,._no_s ··preguntamos: ¿Por qué tenemos· .qqe ,aprender 

l';;Jtwsi·:·. é~~aci6~ tiene esta materia con la Me,di~i~a . . . ·.·,· . .u_1_ .. a.r•:i.1:1"·'~ 
1~::•?:7:: .• ;· Zootecnia? Lo· que generalmente sucede es que,_ estas 

~! B¡c;\:f i!!:i!~i:r, ~ ~:.:: ·~:::;::. ~ ~:~ :~~-:~: ::~ ~~~~:r~ 
~,~·;:,'f'..~:;,:,·;iles de cónstatareorisus sentidos, y el re~ultad? 
.::~l::·~~·~ <<·ele.~a.da. t~sa de reprobados y quienes logran apr~!Jar'Ao. 
'(~.\::.: ;".cen,unfoaroente por memorización previa al exameh 
l.::t;·~ .... · ~idand-o; rapidam~nt~ los concept~~ al no enoontr~rle~ 
.,:/ '.·,ei611. Al avanzar en las demás asignaturas de la carrera 
¡<.·' nos damos cuenta de la importancia de la Bioquímica' para ;.:, 

' ;poder comprender y "disfrutar" de los nuevos conocimientos 

L . ~~e a::m~~:m:!r::::~m~::e c~:l:~g~0~u~a~:~ ~:s:::::as~~~::.:·. 
frecuentemente, esos conceptos son vertidos en forma trun-L ' · cáda o incorrecta ya que tampoco los profesores tuvieron -

1 

L 

1 

una buena enseñanza de esta materia, 

Al igual que las demás materias-.básicas de nuestra carre
ra, la Bioquímica debe cursarse en los primeros semestres 
ya que nos brinda los cimientos sobre los cuales se han de 
e.dificar nuestros conocimientos y desarrollo de 19. prácti
ca profas ional. 
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UtilizaJido el sistema ~e anáUSi~ i!élo"- ~·~11'.;;i!~~('~¡(~ 
princip:i.Clshioquimicos I>Ueden~ser. extr'~·c.ta.d·ó~' ~~6Iiif§a~ 

do~ ll~:a ,ex~Úcar :os event?~ fis~~ló~icof·.Y,~ci~ '.~~~~;~#·g{~? 
<nes. en term:uios. q_uimicos '. ya que. considero:·q_ue rílucib'as;·en;~.:t' 

·.· _femedadet n~a:º:1:!:a~~:n:~ :e~~:!t ::~~~:~·~/t~~·~.~:~if~g~~f~~~, 
q_ue afectan al individuo. y obviamente, para pódet Óorr~·~l· _-- . -.,_- -. ' -_ -·. ~ - - _ .. ' . . . : - . --_ ~ ·< -~---·' .·· .:·. '. '._:-··~ <.~.::.~~:, ... ;~.¿,--1¡.'•' 

girla~ ·o· prevenirlas debemos conocer los mécariism6s y;·~fí:iri,~;~· 

.·. · . · básicas, .todo esto fUndamentadÓ. en el •conódi~i'~~f(j);)t' 
de ia J3ioquimica y Fisi61ogia de i6s . ·· . ., 

.·.:',>-.. <:y;~ •. ,,r, '(~·,.·," /.'·,::: ' :, O q' 
., - : ,>-l"~~:> ,-.... -··· _:·>· "<,--·· 

·· :,¡~~~:~M01:;:,:~t.~ªla"'~:~~1:~·:x~t1dtK~~t!;~~~~~~¡~\ 
·::1os apimales, ya q_ué estos aspectos seráh,trataa.08:a~bJ:dri4\: 

mente en: ~~s respectivas. asignatur~s • El ~bjetÍvo- ·d~-2;~i6~E' 
seininari~s . es, . como ló indica .su nombre,, brindar, 'ai 'e.~ci~ri:g;· 

, ~ii:::~:~::i~: ~: ·~~í::::r~a e~á~~c;~od~::~¿~~a~s~;~i~·~!i~"~;~:;];~,-"' 
que los semiharios sé ban desarrollado dentro del sigu:i.~nt~·;~:;,r;f-'.L 
esq_~ema general: In troducci6n í Cambios BioquÍmic6s,: ,S:lgri~s;;,f\;a;'·,~,i 
Clinicos, Prevención y. Tratamiento y Bibliografía, do~d~ -~ ·~'.';ij-~'. 
. ia parte medular corresponde ~. los Cambios Bioquíoiicos ~:I. ; 
las otras secciones son solq complementarias, porio cual J.,. 
solo se tratan en forma SU!)erficial.. -. .-.,;-' 

La serie de referencias ci·cadas, que a primera vista tal' 
vez .parezcan excesivas, son las fuentes de los conoéimien"'"'. . F:-;'' 
tos vertidos en los seminarios y deben manejarse y entender:'....·· .. ::·/:i:, 

" .. -.,, .~·~j 
se como un banco de datos para aumentar y continuar la edu- :%':'''.\ 

caci6n. Es imperativo q_ue los estudiantes sean acostumbra"'"'. "~·'.\;,.; .: ~-),--~ 
dos desde los primeros semestres a la metodología e incal- , ., · · 
.culable valor de la investigación bibliográfica, la cual -
debe adoptar para aumentar sus conocimientos y despertar 
su curiosidad científica. 
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: . ;:.~~::~.:/f;~~?:·~:-.··. i'.~ :- ~,. 

_. ;.·:.:,/ .. ·<~::.)·~'·"" '.' 
~ ,. '~-' - ·,· 

e~:,lilt:iíno de los· seminarios, ce~osfs ;de)los·~~~~Í~ .. 
. ··:·'; .... -:;,:.··,:~~··<<" . :··.-.. , .. .,." . ·.-·- ._·'.:.··: ~· -. ·;.-- ... · ... -~-:·}··:,~·:<,:·:-;·.··;·~_f,._:·_::.. '.<\';.-.-:·-~1·('.~:).::. 

se trata d.e· manejar un;pr'oblema en el cuai 01<6.lU:mil:Ci'i'.J? 
: :~." ' . . _.:.·.' '. , ./..: -"·· _-·'.>' .. : · .• · .. ·. ": ..... ··.·- ·: "..·· ···.' . '' .·.-::·:: . . :·:.-::>::,.·~·'·:·é~·':;,,¡·.:·-'..;~~~-~;'.{1 
todOs .• los ,c.onocimieñ.tos::adquiridOsen;·e1 .. semestreJ&f; 

.··~ormae::e~;:~·ª~&tp:~'.e·c.::~:tm~:!~:·~~~ºt~~·=i{~Z~i~f~tll'l~l,,'~~j~.'.:(~:,· 
la :Bioquímica son útiles, fundamentales y ciento por. tjie~;;;,, • 

la Medicina Veterinaria y en la Producc:i6n::> 

el. inter~~ 

. ·:·;·-~::~~:'Y~ 

.·,·-.:::,·/ 

; ~! 

·i: ,· 

·X· ... ·· .. ~ 
u~' ;, ~:•• \ ~;;'::?;:~-~1 

·-·~~-<;';:.-'> ,· :·~-~-y~· 
, .: .... ·/-' 
. "·' .,_ . \:,:~; 

, r ~· : . : 



:tNToxrcAcroN ::port iffiE/\ · 
-~' '~: 

~!, ,... pra~:i:·~~:~d:~~i: ~::~~·;::.ºi;Z ~¡f 1~t!!t~tl~f 1•~~··· ... , 
' : • q aniÍnalt3s cuentan con .unR. microflora capaz. de hidroÜiar a,ia .:~,,~~· 

::;,; .. ;>o·;.- ure¡:t., por medio· de ln enzima· ureasa, y. liber~r amoni'~co\'.:.:];]:?}:°<·:5.: 
¡'IK~.; r . rup'ohiáco desprendido GS utilizado pára. sintcti~ar a~in6~c;i.~é·~-;r 

f í~i~· ........• ¡::;~:~~:y ~~::~::;·::i·~: :;:ri:~:::::~;~[er~~~i;,~1 
1·- :·,+:- '. . dfad'ris por él utilizan al r.~oniuc'o c.bmo únic~·-·fueni~~:d:{~;~'ri~'t 1 '' 
'-~::'~i .- - . .. e~rib :.Y e:{ 26% de dichas cepas no se clesarrciil~n ~l?ño'~)i~·~''''· 

f f j~\}·t~ • C}~~:~~:::,•:i:~~::~~~· .• ::u:u::::~·~.s~:~:~h~i~~~~~~~ 
""· '°'· \ <:lllic~ooreanism~s puedan sintetiz~r p~oteinns,;~fót~bbi.~i{á'~ 
1~~;·,~;:'.':\>·/;~i::cu~ies -~eriín·-di(Y,erid~s p~r 01. rtimiantc···.· en s~·:.~~ºhi~s·9·'.~}fffi'~~:~ 
~·~!~;,:' ,·:::··' .: ·: n~ -par~, posterio.rment~, absorber los aml.n~áél:~ó~'~iiaói;::, 
1~ :··:·: · ·.:· .' . gre y utilizar los (m la síntesis. do sus prota~na~;-1 ?~~~~~ 
'.'~;,·: : .. ~ las de la lana·, mtfsculo y leche (Fi.o;; l); , ',.. : .. · .'.':i: .. ~: ... : 

l'i'.'y-:>·. . .• NH . , '. . , ~.¡-~é" ''" ". 
f}'; <~: ::~sa ) co

2 
"2 NH;- - ~ Amiho~\";ª;~~i~f~: 

1
-,.. ,., 1·• •. •·-' ............. "'; 

••• , ... • ' ~ ..... < • ' : ' ·::·:·~y~~:.,,:¡::·:.'.'. .·:·:.t::'~::;::.t~~: .. <:5:;. 
/D · '· · · · lmuscular,f' _ .· " -"' ( <ll;~estioh}.'.). '.;:.·;¿;; 

í~'" ;' Protefn~ !:: ~: ~::~e~ .. ::- Aminoácidos . · .. · \: .. 

'
''.····.::.······. ,;_- ·. 

-:'r -, 

1 
1 
1 
1 

. ¡~ . " ' . , _ _-;) ", 

Fig. 1. - Utili zaci dh 'dol -N de la urca por los. mi~~oot,<i;ahÍs·~J};}~, 
mos ruminales y su posterior a)1rovechamionto p'Jr los runii~ntefi/::t¡, 

La intoxicación a la que se harr:í: reforencin es ciausadap~rt 
el amoninco que SG libera en -'1;ranclGs cantidades debido a ~a:.;;; :: , 
excesiva hidrólisis do la uroa r1.or los microorganismos dei_ :ru.::3~·:{~,;f~ 
mon, por esto es qui3 el término "intoxicaci:fn por urea" es oh.... . <@~:~'. 
gañ"oso, ya quo ln int:ixicnci,'jn oH ~ausacla por ol amoniaco quo·"· · · ... , :j.,,:, 
rienotra a la snn,~ro y ror la incnpaciJntl del hi~ado para meta- :,~C;:: 

. r-. 



boli zario· rapidamente. - , .. ' ' 

~n vista de .que el .reemplaz; parcfal-;.:tQt1.I:'di{Í.~'.;:~~g' 
na preforrn~da con nitrógeno .no proteico. tiririé':~Ii~rid~~}~~ii' •.. · 

. económicas· on la expJ.ot~ción, de los ,·r~ián,te·~;!.;:;9ª:i~~fi~J:Í,~*1~·~:~ 
.3ado un gran número de fuentes dlrerehtes 'a•.:ia· úr~tf{pard;::,s'tií,'.f 
~ • •. ,. • • ~ l ·. • .' • '.' . • • . .. V·. •: • ·:-:. ~ ·:: .. • '.~;_"·"·:.-~ '·;:_,:.::~.::.:;~.'~·~-,-~:'.·:~~'}(',:·;»{ 

1ncorporac1on como in.~redient0s del alimentohentre eHos'."~s::í<':"'' 

tan el biuret, dician~diamida y ultimainente una mez.6:li.·d:M~i~~~~)f, 
nos y urca (Starea) procesados por calentamiento .ª e;rarid~'5~::~.·f:'¡;;3;:¿!~!,::· 
presiones y e:ctrusiq~1 (17,27). El principal propósit'O<:~~J:;é~'ti3.~~·- . 

· .. investir-;aciones ha sido o:i.. ::10 disniinuir la tasa dt1 d~s.pr.~h~~~¡g 
.. ,. 'miento del amoniaco a .uh 1!"mit8 tal.que la 1nicroiloraJ;r.fmitrl~I::h 
!!t: ·. i3ea capaz de incorp¿ral"lo a ~u ,ci toplasrna y as( dfs~i~~:~J~:l'.~ 

t~;~; •potencial toxicidad del amonie;co, evitand·o.; 11d~más lk'i1drd.,f'' . 
Xt·· :·:. ' .. • ele, rÍi·tr6~eno utÍliz~ble. 'EL-i 81 CaS1) de 1~ ;Jt~ro~·/.cr~ii·;~i-Zt 
·~~?> . 6iona ~ los rnicrooriranismos carbohidrat~s :co~6 fuérit~id"¿·r;''.~ri 
l''-\Fj · gfa: y ésquoletos car:bonados necesarios pa~~L if,~orpbfa%t~~~f~: 

lt·.'..';·~: .. · .. :); ' •":.~brtlaC~ y ~-sí: formar los amimácidos " 

· ·· L·/V~} 

., l\··.· .. '· 

r· .. 
.,., 
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CAMBIOS BIOQUlMIC03. . . 
:.;._,/',l, 

.<:;~· ,. 
Hidrdlisis d'e. la ur·0n .. -· ·. · -. J ·" . . -~·,\·-- :.~.< 

Uno de los may0::•es probJ.ama.S. en. ia eflc1ente utiii.~i:>:ctii1h··, 
de la tire a como f'uentG do NNP es la rápida · Ú beracidn :d:~1:::,:::0y¡ 

·_. . - . . .. . - . . - _,·_ .. ::·· '.' '. · ... -·; '{'; \;·:,-.... ~'· ';'.·::;·:~<:.:;,.: 

amoniaco 1 ya qúe l?. .hidr6J.isis de la tirea ocurre cua1¡ró.Veé,\;Hl.;. 
mas rápido que la utiHzacicn del ::i.moniaco y por: lo tantO.; :~·1,,Y 
resultado es una ev~ntual p6rdida do ni trór:eno tttil ~¿f~. Ü);\·:b''.! 
sfntesis de protefna microbiana. Si la tasa de lil;¡e~acidn d¿l·,~~,:;:(; 
amoniaco fuera mas lenta y/ o si se -tuvieran. esqueietos de ciii::; .·~,'.;', 

· · · · , ··· ' · - ',.tr 

.bono facilmente disponibles para ln incnrrorriciQ.n d~ dicho. ª;.,·'.'~~:;:;; 

moniaco y formar aminoácidos. todo podrf..q' sá convertido en ; :,•:,~~·'.;'L~·J•\ii;; 
prota!'na miorobiana (l>,10). . .. }:~~¡~ 

2.- Comportamiento dol amoniaco l?n :.iclucHm. 

El am:i niaco pcrtene,ce a la clase d.:i sustancias llamadas - . 
ácidos débiles o bases, las cuales existen en parte como molí!'."' 

culas disociadns. Muchos importantes a,'.!:cntes fisi:üó~icos y - . 

farmac.o16c;icos p01·h:nec0n a 3s·i;a clas0 de sustam ias. i.!:l áci
do ca'l'.'1:>5nico, uno de los 2.cidos dilbiles máS universalmente .di?. 
tribuidos, E.!S e cm oc ido por su im:::iortn.ntB papel en lo. respira .. 



"f,'c ·,,~' ;-·· . ;.·'~1 .• :·~'"<:~:;'~·', 

cidn ct:i'.:_lo~animales .superiprés .· Otro~.~ áticfos
0

··~t!'Ót~f¡~,h 

.. ~~Ei:~~:~~~~~:i;~;;;~;:;i!~:t;i~~¡~;!~~~l~ii~f ::~~· 
.... ferentes espeoi~:s moleculáre~ e ··i:fnlcas en·'(ii!'in~áio~ff&i51 

"?;ico y su comportamianto se ri";O por l~ Le; d~:~:&-~lo~:'.d~'~iás:J 

l

t.·_,_'. __ '._.•_-.'._•_ ....•.... ·.·:······· ·.·c- ' ·fi!8;.Sas ( 38) .. Como ,un o jemplo te~cmos al. ácido_ (}~rpo9~?§· .. {tlfgBS~ 
que os un ácido débil, el cuul en agua s0 ioniza para/fqI'riia'.f.;[:; 

fi:;,_;;:_,:; · a1:~up.os protones (H+) y algunos ion_es bicarb;~1áto::<3??a;r;~'0{ 

~··:·';.;; __ ~.·.·.~.:::·;·;·.·_¡··.·.¡···.·.·····.-•.··.·_ •. ("n H¿O + co2 ;.;::~· x:Ao3 ~-::2·H ... + tt<5o}?'.~ 
I•·· .. ··.···'· ... · .. ···. :<\,. '~. . .'.:: '.:-••. ;"; • '<" • _ 'r'• ·• • • .''.·', • '.: '.:·--'•r,' • ,, •; :.,1:. < .:;,,~;::~~~~ 

¡:&}-": .• 

-~);· 

I<·_,_._:_._: . 
..:·• 

·.~. 

I·· 
1 
1 
1 

_, Sus rcspccti vas concentra;ciones dar{ ím. prodiic~ó';; ·~l,:}c;. 
·~-~-i~mpr~·.da.una reiación fiJa a .1~ éonc~ntraci'n~'~&.-,~~~~_.,,,, 
· no di~ociadas · (H2c·o3 ). Esta roJación :os, ln 'J:larn17tl~;;s.Q.~i}". 

.· de dis ~~jcici6n (.Ka) ' ;{H'j;c~}Í_ ••..•.• : ;·~¡~¡;¡~~~j¡:.;\\' 
, f<a - . :: 

.- .. · ... ·tH~é<)):J·:··,' (;• 

.·. . El ·.amoniaco (l~H3') ,en contraste co~ ol riciAy .º~f~ .. ~~t;~~;~ 
\irla base débil, la cual puede tomar: H+ y fórmar-:ol•'ióii'4:l:i.mon' 

. CNH4L -R~ ;oluci6n el ió~ amonio s~ compor.ta/'d¿~J'iin'.·'¿d"ijfSif~.' 
J)il · y\la' so'io altjunos H+ y algunas mo~c!~ulas d'e -arn6!1~;·4?\/~"{ 

.·' ~~ .· 

Ka - . [li+J(NH3) : ~-: .... 
. úm4J '.?:;·,:.~'ct:l~y;~ 

Es aparento que estas interrol::ld.ones para .ambos, uri.· ác~CJ.S:?_:A;li~',.~·~;7 
débil o una baso débil, puedan ser expresadas on termi11os cuan,.;;~;_~.;-;~g; +·· . ·· .... '. ··: ...... 

_ ti ta ti vos como su afinidad por loG H • Los valores do· la oon~> ' · Si)I 
''<·· 

centraci6n de protones y do K en cúalquier circunstancia ,eón ••"> 
muy precisas pero extr0mndamo~to pequeñas e inconv(mientes. • ~ . · ·.y:. 
Por esto, sus resroctivos .Logn.ri tmos nG~ativos, pH y .pKa_'. Son , ~- '.':. 

los te'rminos quo r11rt.<J so utilizan. · :.<~t-\~fff'i] 
.,., _.;.,.--', 



·~·.;,~"'?.·~:·· '\/:···,:-[,'· ·:~:\~~·;; 

El p~~ ,vftría con las condiciones y por lo:tnrítb,f~~:.fi 
nomina pK~~ El pK~ Pétra el Amoniaco·• en pias'mii, ;~.~·.4,~):9,},q. 
37º0 (20). y de ,8:.8 a 4o0 c '.Cm el l:Íquid9:rurnin'a1•'•(6,i'cf;:,i9! 

J¿t .interrela~ión·.c1 ~1 pKª.,con, eJ.pH .. puad.e' º?CPÍ'~~~é~:~g.~9~\t .. ,, .. ,.,., 
.bien. conocidt'l ec.uacióri c1c Henderson-·Has!3elb'Éi:ch, .p'nreJC;f:¡]:.o~~ : 
lá concentmció.n <i0 ia ,baf:l.e conju,g_ad~: (NHj) ~n 0{•'riilif¡~~~~·B~'_0,_ 

r-1.U'.:< ln concentración do G'.: 1{dd;:J conjw{ndci (NH4) en ú denomiháaqfl,~.:~:, 
. . ,,, ... ~ .. '.,,:,:_ ..... -".:·:.:~~¡:~:.~: 

lt;~\·;.·· • •·•·h• pH··~O •~'lquiorso'·":~ó~ 0::~,,,~:~' =~n.~~~éJá~•; 
:.:'"'" ./: {p6te_l1cidmetro) no, es Gstrictami.lnte urt refle;io de·~? -~~~;:ri~-:Í,"d · 

.• ;,;i: ·· ··' de loS;Jo:rie~ hiclr6e:;en~, sino él resul:~;,;,do neto dr/ .J.i:s. t\c:l;fy 
:'.~;,s:¡/¡: d~~ _·de los' ol0ctroÚtos en todas sus' for!n~~- : ( 38}. ú;'·if'u6'fz: 

~-~'~t1~_';'Lj[:' ·.!.•. :.:···:··.·uu·;·:~. ª.··ª~~.·.·.·.'.!: ... ,Pª ... ;Gú,·.l~ .. -1·1.:~.· :::.: ~:\~. º .. ·1~~ . .:.lJ ... ÓJ~.,j:.u0.-.~K .. ·~.~i.1.-.·jª.:.'.i.*.·.:·.b ..... '..·.n.•.-_: •... f·;~.· •. ';·u·ª.···.~.· .. ···.:.h:··;··.~ .. r·~.:;_l .. ·'.·.·.·.;·~---.·.•··,· 
,

1.:.-.. ~·.,_·_'_?·;·~·;·:_·.:.~.'.,•.·.: .. ·.'_.~:··:.: .. · .. :.· ... ·_·.;• .. ~.1.1 .•. ·.-.·.J,,{ ·uh~ •~aso os '"' la inl. tad. i º"e '"dos .~s i~i.>Oi ,¡ · 'U t>.~f 'S'l~jl~~~il 
. . ·· ·, · , pH estr:{ umi.· u1'iidad ·por· cfobn jo d(ü pK

8 
·; un 8.cido é,St'r49%:f~§~.' 

..... ·,·,.-,". ..· ·,·," ,_· .. : ,/ . . ' - . . • -~· .. _· .. ' ._. . :' .... :,~':' ._, "i: ','¡~;.:·».{~ I:;,- ' . dO y una b_e.se. }.o cst1.~ en un 91~:i. Por oi;ra. }"1'3l.'·ye, cual1dq;;µ:r~d 
.·~{(;_~',', .. ,·., do' esta"ioniz.ada 9lo/; o ~<r.a be.s-=• le. es".;¡( el 9r,;; '01 i)H::é~t~:--; ·: 

l'.

'.···.··f·.:.•,::··· .. -•. ·.• ... ~.'.·.·.·.·.-.:.·.·.·_._ .. ·.: .. ·.·_._: ... ·.·.-.·.-.·.·.····.···.·.·.· ...• : .• •.•· .. -.\.·,· .. >~idacl por encima de su pKr-i. Es por esto que cunJq~féf'.~,s~il~8:i;'.; .,_ . _ _ · ciébil ó base fü.!b:i.1, · ai est;...-pu!''Jinlmonte ionizado, ;·:¿!'! ~.tiri(ti~;,;;~ 
· ffer efectivo en el rango ele pli do 1.ma :.,¡nidud por deba.joh~~~ 

í';~p~r unª unidau po:;,• e;:"lc:L;nr. dG SÜ '.¡;üor el.·? plCn, <: <' 
'. '. • , :·.~. -~ :i 

.· -_, -~ <· .. ·-, :: •. • •. r·-: ~ <: ~yf(;,.-:·,~;:, .l,. .. t 

·~~;~·:; ',~.·~ ~. ~ 

'1: .... 
":".";.~·.· :·- .- . 

. Es aparente quo la crmccntraciún l1Gl amoniaco no ioni,zadó~;/ ;1:'.~·:"·· 

que exist(~ en oquilibr.io con lo. i'orrnn. i<)nizada (Nii)}); ptl~qe' <'-/:~\:1 
'.'' 

calcularnc utilizando la si<>;uiontc .cc:uación, s:L s0 conocié:n el:-~··:;~:,;:;·;~~i~ 
pH y la c6nccntraci6n totn.J. del am:);;i<:ico (NHJ + NP.4).:Es:coJe{.~:'·i,~ •.. 

::;!; :~!o~:s q~~"~:~:~::~d~i= ~.'" pr :~~~~~r~d~ierffiifür-, i~[f i ·1.' 
,:._ .. 

,·.·1: :;'., :'.· 

si 
l + nntiJ.o,': (pH - pK11 ) .. :\·:1 

:',:J." 

muostrr:m que el por 

· .. ' .... · .. 1 "' 

0n funcio'rÍ do.F 



1.: 
···:',· 

.--,-: 

1 

,;¡(:_:: ... ·· ... ··•• 

1r~x~. 
;.;.:~:· ~ .'. ~ . 

:pH, como se !nuestra en la Fi15. 2. p9.re, el>áC:id~' cAtbdni: 
6 .1 l y parri ei amoniaco. (pK~ J·º2 > ·e~: ei ~i~srrii:t•F''> ~·.::'.•;I:: 

. .. •. HCO~ :·~: •. ~~'.:.~~~~·;'U~:~:.; 

% de 
tlisocia-
.-cion 

100 

80 

60 

::

1

pK¿ /6.1 

' 1 

'.........-,.,.-H2Co 

4 5 6 

r~·).é'~,, . Fig, 2.- Porcentaje de disociacio'n dol'ácic16;.6J~ijgJi'~;,:;~~-; 
.. ;;;\,::. '·" dél ión amonio en f'uncion del pH• La barra :l/()rti'cai''itj9:i: 

,~~[ !t,;· ; ··.~~~ ~i!e~H( ~~j~o16gioo do ? . 2 a 7. O pare l~~ ;~r~M' 

[~S:C:·< cam~~~P:~u:op~::!~~a~: ~: cercano '.al 

í\i~:,.. ·. . tábla s~guiónte 1 
TABLA 1 · 

. 

1:~-;_0 

;>;. . .. 

['"~ '. 

pH % NH. 

9~02 o 50 •. 00 
8.72 -0.30 -33. 38 
8~42 -0:60 20.07 
8.1~. -0.90 11.J.8 ····/:ttf i~;~ili .. 

I .:•.· ... · :·::. .. , 
• ,·_ < 

1 
1 
1 
1 
1 

s.02 
7,82 
?.52 

·-l.00 .9.09 
-1.20 5,93 
-1.50 J.06 ·······.•:E;; , ·;·~~~ 

7.42 -1.60 2.50 ' 97,50 0~~ 

7.22 -1.80 1.56 98.44 
6.92 -2.10 0.75 
6.62 -2.40 O.J8 

-.~-
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1 
1 
1 
1 
1 
1 

. . . . .. ·. . . . . .... . .... . . ·:· · . '..l~x~111~:{Ué~r 
En ~eneral, hay tina· duplicaci6n en la óoncentracfdn~;d 

·. :~:: ·~::~:5~!º!::tEii;:~~;~:!:!~~~~t~~t~Af 
. º?ncentracion de ios iones hidróg~nci, · ap~oxirn~damJ~f~;i~a.c.• 

plicación en el amoniaco libre puede esperar~e.·;.it:'"~~~¡{)~i~ 
• ciónae 0.3 unidades en el valor del pH. . .: .. ~ ')i'-•;. 

El amoniaco no iónico. en el lfquido ruminal ·y 

ejerce una presión parcial (pNH3 ) Y.difUnd(de , .... 

mayor pNH3· a las de menor. Las diferenciá.s _'de, pH. a ~;tf.~'.f~.~~~ 
las membranas celulare.s influyen en esta 'dif'.usiór,Újy,j\~.i.'3rtd~ 

. :.iºi::•~":;;i~ :n·:~~: ~:a:!'::• a~n. SL ias ºgt;~J1i~~@ 
.. :·:' -: ·. ··:·,. '.: •'" 

;j; ... ~bsorción del amoniaco. ·.·.,• \:.'·./·· 2 ~.·D·:·:>;i;}J,;~~¡ 
·EL am:miaco atravi.e za la pared ruminal encoritraricfci~ef~e;· 

·~~:;~;tt:n: v:~t1~~::~::· d:n.:~n~m~!!' ~~!~4~~~~' 
io mg % · (1,13,14). ALostudiar la toxicidad ~~ h~fd~-;~}i~:i¿': 

' qué la absorción del amoniacormninal 'no solo depepqe·'h~1~f' 
áiento de concentración sino también'dei :PH~ so ·&~;;"~i;~'&'~~~J 

.•. ~~:o;:i::s~::;e;e:~:::n::s.1:m;:~::0n: r:n~·.~!d!;ª.lf ~¿~~~¿~ri{!.~~,,~~:w: 
mefS que eli6n amonio (5,19), Además, el pH.óptim9:pa.~i{i~}~~.:i:~if;· 
tividad ureol!tica es do 7. 7 a 8.5 (lJ,26,28,29),· Es .~~r/~s.tb~~,~''''° 

. :' .- :;·::·.:-t. ·.'::,'/:·: .. :'·;,··:<~h:!_·-~- .. ~:.-;.-;',> 
que no oxiste una relación directa entre la concentración dar::'/';~~ . 

·amoniaco en rumon y si toxicidad, sino que asta dlÚma::··d·eii:i~d~'?';?~/i~~:i~ 
ma'S del pli ruminal y la concentración dol amoniaco sangu:fneo'.~·(::<!l;~L~'.ii~ 
1, 13, 14). Se pueden encontrar concentracion0s t6xica.s de1 'ruiói-i'i~.<.:¡~·~~<~; 
co on san.gro P.unque en rumon sean bajas,: siempre y cuandq el. :.:;;<}~};~ 
pH ruminal este alcalino (el pH ruminal normal va de .5/5 EU6;:,.5,. ·''C;'~~;§~ 

. '~-'.:{'.~:~~~~ 
siendo variable en fUnción del tipo do dieta). l!:n los casos de ,, ;:'.<:: 
intoxicación por urea llega a sor do 7,4 (13,36). 

La r<\pida hidrólisis do la urea provoca una elevación del 
pH ruminal ya que, desafortunadamente, la capacidad buffer del 

. ro 

•it··.·-' 

. -~ ·:·:)})l~ 
·::.; ~-1 

- ~ ... ;~:;::~ 



·, ' . ., . 

4. - Niyeleis t6xicos. . ··.·• < ....... :,/i.f 
·• cuando')il:c~ncentraciión de.ámoniac.o_ en sangre,-~3.ª,a'.ci~-~i·~~;r-;;. 

Ó,8 !ng% s~ .presentan.ros si~os .cüni'cio~ Ü,10.z"li3'h.J9}:;';~~~'.b 
ya semene>iorió ánte~ el rriecariismo para i~ absó'rcicm-'d.~i::·~cirif~,¡;~ 
ccr, se c-omprcmderá ~ue no se puede establ:e~eI'~~a':d.qsi~'.;~·~~~~~~~;~~· 
oral:,· ya qtie depende. mucho del pH ri.uniliaí" Le~i~'·y col~>\:nfaW:.;;.~n· ··•··· .. ·· 

.. · indicaron que diCha sustancia en el rumen a ún~. con~eri~rá'.Jiá'n:D\.~"º~p}J~ 
' .. ' . . . . . , . .·:· ",'· ·~ . '.·" ,:· · .. ·,:· ... :,:.-:::.'?;.·~,:~~:~·:~~:~?t:· 

. de.,84. mg% provocaba una .. elevación .del amoniaco saneu{neo•'f{~~:·::'iH<:-I!\'i 

. ::~~::·~:~ ~a::t:~:~\~.:0~º~1!i. ·:~:it;"!.~~~!iM~~~~J·~1¡~t~ 
c,antracirJn ruminal.\r. fO•\o;,,~,..,de , 19. 89 mg/100 ml, . en pl~Sta"l e.~.i~:~ff,::, './/~'::tí 

:: ·susfanCia.' ya promediaba o; ni mB%, io ouaJ. indica qlle effh!g~:g• 
<do os incapáz do detoxificarlo atfn cuando en i·~men: ia;: c·~~~óri~iÜ 
·. tración s·ea baja. Bartl~y y col. (1) i~dican qÚe ~n/~-ti~:::i~~!··'"'''-'"" 

riment:os no se presentaron signos. d~ to:¡¡:i'cidaél 1lltenttas,»1 ~~:rop , 
de 7. 2. . . , ·. '· · · .·· .. · ···,, ·· · .. ···.· .. -;;';\:.'./ 

·._.{:·: 

5~- Compensaci6n~ . 
Los marrí!feros y las. 

cretar el amoniaco o convertirlo 
pasar la sangre por el ht',gacfo sé. 
do· a urea (en los mamfferos), la 

. gre a los ~iftones do~de es excretada · ( 24 ), .En los rumiant~s, . _ .. < 

. la. urea sane;u1"nea también es captada por las gl!!ndulas ·saiha~'·':_H\? 
les, .reciclando de esta forma al nitrógeno (.32,33):.''si,05·~ifto'.:.\i, .. ::· ;-::A;: 
n~s pueden. captar el amoniaco de la san~e e incorpora~:lo:aL 
ácido glutámico para .sintetizar la· glutamina. El ce:t'ebÍ'.Ó y ., . ,., . ;:,::'.E·: ·.···\):: otros te ji dos tambi~n son capaces de utilizar al amoniaco ;en . 
esta forma (2,J), 

La elevación del pH saneu!'neo de su valor normal de 7,4 ·a. 
7,5 en casbs de intoxicaci'1n:1 mientras que la pC02 no es á1;.. 
terada, indica que· se trata de una alcalosis metab1lica (13). 
La compensación pulmonar (hipoventilación) mostrada por los. 
animales intoxicados, especialmente cQrca de la muerte, indi-
can una acidosis respiratoria compensatoria (.30). Tambie'h se 
ha reportado un incremento en el ácido láctico sangufneo, lo 
cual incromonta el efecto acitlótico (Lloyd, citado por Dairi-
dovich y col., 13). 

// 

~~n 
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'·'; ~ '· ·~· 
·_<;··/·:, 

· .SiGNOS CLINICOS. ··· ': 

. ·.- .. __ ... . . . .· .. . .. · ,. ; -.-\ir~t;B~~ 
Los ·signos _ci!"nieos •de .. i~ intoxicacio'n.por'.'uri-'.'cb'!'l~tlnr 

sivo de. urea;·s~ .desar);'ofla~··~ap~#!!lllent~, eÜ \0~i~.~.~~~$~~¿ 
30 a. 60 minutos después de · 1a ingestión. Esi;6 pona'::'dt:i';fima· 

_,-. - . · ·:,-: - · .. _- -.. -.-· .:. '·_· ~;_ -" -~-- :-· .. . _ ·._-::"· · --·~:-<_-·.-:·:::.-.;·/,):<·::·~~,.~f. .. ~:~:f~~ .. :1p.::.2J:··;'.~fi-;:·;;~r~;;~_ 
to la elevada aeti· •idád ureásica de los microorganisinós\;r ·· ,,, . . -.. - . • - ~- • . ... .< -' ·. ' .· ' . . :-·,.,; .. . :'. :".,. _.-,: -:----.:~--·~;·_~::.':::t{·t~?::J,;_~~~~~?~~;y-
les y la inhabilidad del higado para convertir todo· el<.·amori ___ .. 

-: . .'- :--_.. _:._._:,;·-;~_.::·:-:·-:~~~-- :--'·~:::\··-~-:t'.;¿,r-.:.-s:~rt;~~ 

absorbido a urea (l¡ 10). -Los principales signos de -está·fo~'óxl""':~."N 
-~-~ C~cidn- ·son neurnl:5e;i~~os ~:1 totalmente r·eversibles· :~··irt;:':~~f'ciJriB~f~¡¡; 

- . " ' . -. . - -~.; .. ' _ _. '"·~ .::'..:: ,·-:"-'~ .·:; '_~:,'...:,..," '(···. 

de daño estrvctural, por lo cual sG enfat.tza en posibl'~s·;desa•t 
rreglos del metabolismo cere1::ral (36). En forma progré~i'~~q:J)'ó~ 

' signos son: inquietud, eiabot~rn5.en-Go, -teriiblores ku~6ii1~i~,~~;;-&ié'c'!é 
··:: : -~ · .. ~ - . . .• .- • . • -, , . -~·'- ··::::__ <:-,_':;~/'O,:,~.\CO-:>·'._:_'i~it-~-~~i~~/;!.~~0 

la.piel, excesiva snl:i.vacion, resp1racion:·dificultósa"'';1ricfoo 
.. - ,. . _, -- . . - - - . . . - . - ,, " _._, .. :-'-.:-:- _·_- ::-~:~:.-" '-'~-~-~<-r:;:~·;~:,.'\:,'.;~ ... 
· .dinacic)n, ·postraeión, rie;idez de miGmbros 13.llt~rior.<:is'.. ~~:t;!f' 

(tembÍÓres musculares seguidos. de espasmo~) y: eri·9·~~cio~~·;: 
.. ·.· .. - _ -··· :' ' .. -·. '· _ - -~- ;- _, .. , ,..· .>-~-_;<>:>:_·_,~/,-:~:;~\\-,;_,-..l_:~.:".?:~::!,~·::r1·:~~ 

. · panismo. El pulso y la respiracion se tornan ,c~da'Váz;;·maá~\ 

;,· tós· ~~los animales muerim en tm lapso. de lt: á ~t,~~.i$~·; 
de __ faaparición de ·lon signos (1,17,25;34'):/ 

1
:')S;:/j:r'; 

Le~is~ citado por Chalupa i10), indica que 'ín·\to:i'.i~ . 
. amoniaco sn' los rúmiante::i os ºun problema que ;i11vó'lú~i&'i')'.b.~ 

efect'o tóxica directo' del ión amonio .. en Úis 'c~~frti>O~';ii~r 
··. b} un disturbio en el Qg_uilibri0 áciclo-.ba:se :(' g) .• fül~;:6'Jiii 

el balance electrolítico 

PREVENCION Y TRATAMIENTO. 

Como se vi6 anteriormente, la cantidad· de urea 
para producir una intoxicaCión esta inflUenciada 
factores. Los animaJ.es acostumbrados a una'dfeta 
urea tienen menos probabilidades de intoxicarse, 

;.,,";'.·,:. ,>-' 

'·,::',~} . . ,·:; :·;; 

croflora ruminal estará afü1,ptada para npro'.rechar más tapida~. ;'_/~'i.'Y?; 
mente el amoniaco uesprendido (21). Existen otr~~ hipót~~is. : >.u,:·:[?-~: 
para explicar la tolerancia hacia ooncentraciones al tas de .. u.., , -,;·, }~~~ 
rea dietética: mayor conversit5n del amoniaco. a urea por -~i :.-'.~ >_: :.:·::·~ 
hf°gado, mayor utili 2.o..ción del ntn~niaco por ln :mucosa rtuni~~1: .-,_,, 

0 una más' rápida oxcrecidn du urcn por el r·iñón ( 10) • Church 
( 11) s0ñala que esa n.clnptrtci:)n lc:~racln con roqueni:>s incrementos_ 
dirtrios dt:: urea "-':1 1['. rac3 ón se ph:nk1 rapidamonte si se deja 



de suple~entar,urea. 

Otra import~nte medida prevenUva esqué·:afrs·UJiij_'flú{ 
urea' la : mi crofl cira ruminal , • cuento, e 6!1 >ür} ~de cukéih:'~fi~' 
carbohidra tos .. de fácil feririentac-i 11~'/. · taies -.oomd:~~~Í~z'~s 

·. rnido'n, c·íl1mo f~ente de cadenas hitirocar'boriadá~ ;rieé~~~i{.f~§ 

..•.•. fü:~;~~i~:f :Jt:~~::~:;:~;i~~B ~~~;~;:~::::·t:ti~~~,~~ 
··,· ,•,.,: 

Se· deb~. señalar que en los cj;:perimentos. que han 

. la toxicidad de· la ui·oc:., las dosis se han ~Jmirirs't'rido!~ii·ít 
, -<_ ·-. .. . . .,, _.,,. .• :· ··;·.,-·. ___ ·.: .... ~),_:._.·:L.: ·-·.--···.;.¡-~;_'.:.>'-~:-~:-.~(> 

sola ·i;oma. Do ahi que, en la practica' Pres:ton Y''WJ.11isd2'l' 
con dosis repartidas a lo largo do tod() ~~1'.df°a;i.h~i'.i:·J.'~~~4·;: 

·suministrar en uná cÚ.éta miel/urea· en ,jan~do .d~'. 6a~f.ie:-}iÍ3_;¡ft 
' 75 g -cfo. urea/100 Kg -ele peso vivo (p,v • .). -y ca,ntiélaá:~;t{:i;~Wt1,~:·, 

<'das. comÓ 200 g de urea/100 Kg de p~,;./dfa eti ~~ftia~.:l~6h;J~~,,; 
, . . . . . " . . , . • . .. _· . • . • .. _. -/- .• :· .. ·. . . _._. ;: ':: .• _J»_:,.:.:. t,._ ·:; ::_~·-'"u::, 

ambos c'asos sinmani:fostarse signós de toxicfdad;: s'e:lhai''i~_~~ 
· · t~do el reem;lazo total. del nitr6gen'o proteicci ppi\·Nf'IP{~~"i" 

lech13ras sin influir e~ su producción (35) ;.· ~\lriqu~ ;¿)Cj_:~~:,~h ... 
:algunos argumentos que indican la necesidad de: 1.111, .mfi;ii~q';;;~~l 

· protofna on el alimento ( 9, 18) • ·, 

.Como tratamiento ele esta intoxicación so há propu~§-b6,í1.;¿irt":'i 
' ,' . ; -. ·.:··' ·:· ::'::'._~ .. :,~ --.·,,-... :.-;,.-.~.'-~-~-/~--~.:}:1; 

fusión do .soluciones al .5~~ v/v de ácido acético al )::úmen (12~,3~,\ 

31), pero;rccientementc se ha demostrado qué ia·mejor nied.i4á·~;;?,~f:·, 
. terapéutic~ ~s la de vaciar el rumen.,retíctilo por medi.9 ;'d.~'.\~~;§~ .. 
rumenotom!'a, ya que por este método se han obtenido un lOO%:;á:Ji';L 
recuperaciones, aún en animales ya tetani zados. Sr/ CÍeb~n.<tori!~~'.)':g . . - . . . . . " . >:- ··:·<:o-:<.:':':'. ·.· ·~·--

las medidas p1~cwentivi;.s necesarias para evitar una peritoni t1S <:.~·~.\'.;:~.;~~ 
. . . . : . - ·. : "-··-:. ~: ·: . _·~<::;··;·~-:·;:¡,_;~;:: 

( 1r13). Con esto procedimiento so ha encontrado que el .amo.nia;., ~:.<hf.¡: 

~o sanrsuineo se elim:l.nn rapidamente y la tetania cesa eri Jo ..: .· ':~.'.);; 
minutos. Se recomiendo.. rellenar el rumen con agua tibia y -r:ó:... ..':,;;.~~ 
pob.1-ar la flora y fauna ::-um5.nalen introduciendo flu1do rumina'.L.- c .. ,"''':· 

• .; ..... ·-· :~<?;-:~cr:./ 
froscc de anima.les sanos o b;:ilos ( 1, 13). L:is animales .asJ: · tra.;.; · _<,: ;::;; 

tados hm1 ffi')Stratlo unn r6.p~.dn ·cecuperaci6n y una buena ferine~..: ' ; .' 



' ' .. ~-· ,' .;·:. 

- -, . .":' ·:- .:·':,,·'., . 

. ~REouttTAS ~~OQUIMICAS •. · . . . . •... :·~i\~É~'.;~~éf~ 
·.. L- Ut:hlizando los d~tos de la tablf,t i;, l::ncú.q~~'.Jo~'á~e~J!, 

··: ;;·~.:~~~::~~i!º~::~:~~=.:~:':~~···••::····~~:i~~t~1~~f ti, 
".'-

2',- ¿Por que si se suministra una dosis. dé 
de p~v. a animales con un pH ruminal de 5.5 no. 
signos de intoX;icació,n, 
t;ratatnier.to pero con pH 

mien.tras que en ari:imaJ.e~~ b,aj<{'.~~;:: 
ruminal de 7 .o si loe; pÍ'esen.tfui?.~~·" . ·- .· .· ',:·,, 

,' f .·.,,:·e .. 

ó2fr~,;:~o~m~:r;:~i" ,:!:::.:~i~:~lam~#~r '.~:tJ',~1~~i 
·.,;;.- .;"1'·, :i•J-,:..:~·· 

es el razonamiento para.·tra.ta.r .a.loa':anfl'rial~~ 
~Óx:Lciadó'Ei con ácido acético por vía or~i? ¿Qu~:;~l.~ó'Íá~'.;:~~ 

' (2ü, 4 :l, etc) de ácido acético utiiiz~rí~ par~ 
. ·. animal que ingi:d6 un ro.ol de urea? 

. .. . . . 

5~,... Explique los mecanismos de,c9mpensaci6n ante 
losisn. 
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¡~OOÚCCION. ImoxICACION roR ~SBMCO " > c}f liil 
Se suele considerar af ars~nico. (As) como urf me'tal~·".~uriqu~';'4'.f;~:;,1 

', . · · ·. :,·._· .. : .>·,··-~··. :·:. .·.' .: ,,, ~ .· .'::._ ·:·:,->-,:_;·~,.·-~«•·:;·,'.,:.<·:·':"::,,>.···:;;1.:!1/ftt_:Y¡ 

l'Or. sus propi:odades qu1micás y su posicion en la tab.la''.pe.~ioé:li'i.~:\ti'~'., 

ca' d.e lo~ elementos es un cuerpo no ~eMlicó. E¡:¡t~·eiemén~{.'@:.'.g'~'.J?; 
.. . . . . ' . . " .... :t .· ·: . . .... '. ·:. ·: .... "<:"·!:'~ 

.·· ... xiste en tres estados de. oxidaci6n1 r {elemental) •. J ·:. (tri.Ya~ .. ;'. :'· 
•lente o arsenitos) y S (pentavalente o•arsenatos.), pudie)iiCiJf~::.:~;,~{ 
'' - . . . ·,' . '· -' . ·... "• . \ _,;!.: '.:i '·::·:·:- ·.t~' ~,~.:·:::i.~ 
encontrarse estas dos Últimas formas tanto ~n los arseni"cal'es'.:x;:.·~;t{ 
orgánicos 'como en 1los iriorganicos. ·· < · ):~,¿~';i~~~~~'.;;/i 

.. HUbó unaépoca .en la c~ai H ~••riJ.co Ócupd' Uf\'{~,~~tti~~ 
nante ~orno agente terapéutico; pero erl la .ác~u~li,dád ~i.1.l~;j:,':<(~~:ti~\;Ji 
•1ds arsenicales . Ür;1ne una marcada. tenden~ra.·~ .a.~~á.:Parec~:tt1;;'.r, 

• • ' 1 ., ,. ··! - . ~ 

' o ~ -: ;· •• -:.~-~---~;>; ~ -. ~·:.-~_~:·' -
- ' .• :' ·._.' .. ' . ' ' ·. -. - - ' ._-._ •.. , '/_. :_.,'; .'-. •':,.:..\~~" ... ~·<'.·-';:'-.·:· :<·i~,\ .,·· 

·, .. casi Mdos_:lds á?'.seniéales inorganic0,s;:se ·i?\led~ri'. con1:1i<1f. _ 
- --~ -f,:·_ .. _." ·:- : -. ·-.. - -·' - . . .· - - .-: .. ··~·\r:-. ._ ·: . -:_,_ -.. _--~_._::',·--~~,.,~,·\1.~y~:~P~< 

:.t9:~1~s d~.l tri oxido _de ar~.~nico (A,s2o3), t~l'liendo f~m~-.;?-~.~~~~9, .. 
> ·úi ;los arsenitos de sodio, potasio y cóbre,y a.'l()~ tig8.:r,ª~-~~~ 

'.a-,ios arsenatos de sodio,. potasio, plo~o :V ca161cf. ·A.1~M''d h:·'''''·'.· 
. ? la~ ·sustanéias antes mencionadas fueron utiHzádas comOl;iJi-;Jb~<'~}'' 

. · _cidas ~,,. defoiiante,s, herbicidas, b~ños ga~ráp~ticía~~-;:~.;l:d~~~~i\.,::~;ü~r 
; dicias: . · . . . . . ,, . . . ' . ·-, ~1 ·, : ,!ff·;/~:·+:,ff25fj 

- . '~..:~:X!·. 'f .... ,:_-.- ·.:t:.-·.-: ·· 

·.El arsénico ~sia· ampliamente_ distribuido en '1al'latfu.S.1eza,':.:·Xtj: 
siendo- las principales fuentes riatura1es e1 su11'u~·º· r.ún~~~'110:.C""i;i:-;. 
oropim;nte, As2s 3) y el anaranjado (rejalgar, . As2S~l· Ad~~ás,?7,;:~,.}:'. 
el .arsenico esta:' combinado con muchos otros sulfurosmeta.licos;.:;•ift 
Cu~ndo se funden los minerales, principalmente los cfo .. hié~r6'~~'h}';'.i.~ 

.. cobre. 'para beneficiar los. metales. el ars'énico presente comó' ;;;r :';:; 
impureza es oxidado a trióxido .de arsénico y sale; como ul'l ,pol.;,,: -} 

· vo muy. fino en los humos, contaminando los pastizales ceró:~os;·/:>~ 
• . . "".' ."-· .' .. . - .. ,' ~ '.:J 

se· han presentado frecuentes envenenamientos por arsénic:o _en el";, •:!: 

ganado que pasta cerca de las fundiciones ( 12). '/:'> 
.. 

El arsénico es una impureza muy común en muchos 'comp11estos · 
químicos. En mayo_de 1976 se present6 una intoxicación masiva 
del ganado lechero de GÓmez Palacio, Dgo., al ser confundido mi-
neral arsenioso (piritas) con rocas fosfóricas y ser sumii;iis:tra~ 

,...,. 



,·· 
. ' -«' ¡ ~.' _,:::~···:'. '.;.e·, 

.. , . . ........ · .. :·::-. <:".·' .:r~tü~:'Y 
das como fuente de .fósforo en el concentrádo •. Por.: Efo°te):In:to:íel 
ción. murieron· 1364. animales. de los . .5886 ,exp~sst6s, (4',t.$f~)~óf 
anterior, el médico vet~rinari6 debe. estar siemprf3 'aieft~~;:';i~···: 
que el arseñico es un constante riesgo de enveÍien~Ú~n~o~''.>';~!'.~:'.'; '. . '.. : . . - ,:- ·_<--'·: .-·.:. ._ .. -.. :)':''.'.º:.::'.:.'¡'. 

._. • ·' ~. '·, . •i i; l ~:.; 

Otro gran grupo de compuestos arsenicales son i'os · org!ltiiC-ps·,~~ 
la mayoría derivados del ácido bencenarsd'nico. Estos, arserticai~$,•;; . 

. benc.énicos son muy estables y liberan su. arsénico muy Ie'i1t:~~h~~i~; 
· in viyo. El envenenamiento con este. tipo de ars~~i6aios',Je'~~~riI.~~;~; 

. fiesta generalmente en forma diferente a la ca~sad~ ~bF.t6s:::·~i-. . 
·. senicales inorgá~icos. Las µrincipales ft,ientes' de• ar~e:nl~~·fa'~i~:. 

. . :.,-· . . . . , .. . . -; .·.-:::;"·-· ~« ~--: :,«·. "\";·.::f,.r _-Cº..' 

orgariicos para los animales domésticos son al~unos aditi~o·si<\'e 
· alimento, párasi tic idas o compuestos para ~e.jorar '1as~:~áh~Sf ·a 

de peso (ácido arsan:!lico, E!cido 4 ni trofenilál'.sdnic.(),\;~:t~1l1):( 
='7.:, 1. 5. ). •.·.·. , . • . .· . . }· . :·A:;:.f•;;~ii' . 

'.".,.'._'.(-;::t:·..-; 

·.Los arsenicales que no poseen g~up~s:a~ttµn~nte '.pói~~<~~,~-~~~~' 
· ·· uposoiubies y atraviezan con facilidad la pieL ·cu~lq~fJr:~.*~ 

sea la fornia de un .arsenical, todas sus accion~s td'xicii~'.,'pi,i'é~·· 
.. atribuirse a la fo~a arsenosa trivalente, ya sea. qtié i~,·;;·;; 

originalmente o que haya sido convertida a ~lla eri :ei otgfinis_, 
(2,J). 

La toxicidad del arse'nico y sus compuestos dcpenqe ~ri?'lcipalS''· ;;;,;;~{1 
nicmte de su solubilidad. En general, los arsenic'ales org!!fríi'cC>~:;> >·X\ 

. son mucho menos . tóxicos que los inorgánicos, y de e~·tos 11J.ti~q~··>~~.{yJ.~ 
. , . . . ' - ,',::, ."~:,/~·<·';,':·>~:~·~,; 

los arsenatos son menos toxicas que los arsenitos. Los S\llfuros,.: ':::i';¡,~i 

y otros compuestos arsenicales naturales son insolubles y por/i:.q.<.'3'.;; 
tanto menos t6xicos, pero pueden ser oxidados y convertirse a ·~.~ .'.<~?~~¡ 
forma tóxica del tri6xido de arsénico ( 7). . ; .. :·· 

Además de la naturaleza qu!mica de estos compuestos, su esta~. 
do físico (roca, pulverizado o en solución), la condici6n de los 
órganos digestivos, la naturaleza de la ingesta, etc., son fac
tores que afectan la dosis tóxica para cualquier especie. La ~. 

d'Jsis letal oral de arsenito de sodio varia de 1 a 25 mg/Kg de 
p.v. según la especie, edad y otros factores (2,7). 

-·:.· ... «.' 
¡·','.-.¿,,,.;·! 

~ - . ' 
,.,J .. 

.. - ;~ ; ~ 



CÁMBIOS .BIOQUIIIIICOS. , " " 

En los dltimos aJlos se han iievado a Cabo ~~cfu,~'.iciil~~ll 
nes par~ determinar que grup~s· son los. raE:ip~nsabf~'~'.de;1rit[~~í/t 
dad enzlma'tica ·. ( 10) •. E~tre los pri~~ros grupos r~·~on~;tdcis}:~;[iiÍ , . ·. 
esenciales para la actividad enzimEftiic~ est'uviero~·i'o~· gi-~pb~~;;.;".~.,X;# 
sulfhidrilo (-SH), gracias al trabajo realizado pol'. Sumn~:r.;y/:P6~j~;~f 
iand, citados por Johnstone ( 9), en 1933, quienes delÍlostrarorl-:,.;;;~:~0z[i 

-... ,. ., .. <.~:> ,.:.:,.»'.)':~~·~·~;:'.:! 

la présonoiá~ de estos grupos en la ureasa cristalina. ,,• :·é:}};;'i.\:,·~·;~~ 
· -~··;·~,i~1::r -"·~ 

,_,, .. ''· -.--.,· 

· Las evidencias _acumuladas hauta ahora indicªN;que·.f()~ ~~~· 
·cales deben sus efectos trfxicos a su habilidad k~ra c?mbÍn'~i>" 

. con los 15r.upos sulfhidrilo, como lo sugÚi~ EhrÍich de~~~:Vc'JI( 
.,'' •. -·:,_..·,,, .. ,, •. _·L_-, ·. - • • :' • -- __ .-···';·:·.,."_'-·""·_·<>.{~ .. -: ..... ,~~,"---.::J!:;;:·· 
.• Adell!as, s¡;¡. ha establecido que los compuestos t'rival~ñ:t;e::f·.;Ju;·a · · 
;os -~eáccfonan en forma reversible ~on los ~üpos s~ ;c9:r~\1;~, 

: ·::~·; :.,::·~; :.'.,·.~·:}·y~:~~ 

.. ··.·.Hoy e?l lea se sabe que el principal d~9'º 8.. rii v~i ~?.l,.~~~~:~: 
... del)ido 'a la combinación del arssnico tri ya1e11te' c~r\~~~::~ti~i~ 
·p.os SHdÚ ~cido lipÓico. ilsto ocurre antes de que sa:·l're~~n 

. ::c{mlquier otro cambio bioqul'.mico o estructural en l'as ~ái~~~~-.. 
7). Ei fÍcido lipólco es un coi'actor. ese.ncial para la· d()~C~~~q : ' 
lación .oxida ti va enzimática de cet6ácidos ( 13; 14), taies·:~8~ft;:'P'i4'.tf~ 

' :.. ':,''/,,-: .. \~ ':-'. ... · .. , :.~.~7;~;~·~-~·~t~' . .-':~··:'-'~~ 
ruvato, cetoglutarato y cetobutirato. Al inhibir a estas eri~i~~/t~Jb 
se evita la formacic5n de Acetil CoA (Fig. 1), Succinil. CoA/'y'~~~·;?:i 
pionil CoA, importantes intermediarios del métabolisnio~~ La.s::é:on?~'/:~. 
secuencias mas importantes de .la inhibi@icfn.de este cofaét'or:'eri.:.·{';'.~ 
zimático es una i~ibición o disminución de la glucdlisis ·y dl~·'.,,~;~'.1 

clo de Krebs. Los arsenicales pentav~lentes pueden des!lcoplaÍ- '1k{::¡i 
.. ,·,~·':':t/.~~¡: 

fosforilaci6n oxidativa (6). >•' 
~-: -,,_-:~~ 

La segunda accidn a nivel molecular de los arsenicales tri~ ·' .'. 
valentes es que reaccionan con los grupos sulfhidrilos de las . .;;~>.;:S 
proteínas, de modo que inhiben los sistemas enzimáticos esencia'.":~~.,· 

les para el metabolismo celular (6,9). La ecuación general del~ · 
reacción de un d'xido do arsénico con los sulfhidrilos de ias pro-
te!nas es la siguionto1 

R-As-0 + 2 HS-Prote{na 
1
s-Proteina 

R-As +H2· O 
\ . 

S-Prote!na 



Piruvato 

FiB. 1.- .Descarboxilación oxida~iva. d~l piruvato~; Est,8. reE1-o'~~,, 
es 9atalizada por el oomplej? multienzimatico d? ladesh~dro~~n~~ 
piruvic~. Los pasos esquematizados son los sigu1ent.es1 *;,T~ansfo' 

,renoin ¡lg dos atamos de carbono del piruvato a:, la coenzima;i¡ial]i~~~,,,;¡.~;.;;: 
na pirofosfato (Tiamina-P-P) con producción do una molécula ·de::O_oz,1>·f;i:\';l 
** Transferencia del grupo acetil de la acetil tiamina.;.p~p a. la , . h¡;;+~ 
.coenzima ácido lipóico oxidado, la cual ésta unida a la' apoerizima···,\~:~;, 
por medio de un eTllace pept!dico al grupo épsilon amino ·de la 11~':\:!hX 
sina. *** Conjugación de la coenzima A con el grupo acetil'para -. ·~·)/'i 
dar lU{~ar a la Acetil CoA y reducir el segundo azufre do1 1foicfo,.::.; ; .·· '.;: 
lipd'ico. En el recuadro inferior se esquematiza la reoxida.ci.6n del~\)/! 
ácido lip6ico, por reducción acoplada del NAD'; reacción catalizádaS,,):J 
por la enzima deshidroBenasa de flavoprotelna del ácido lipd'icd, · ~'\:"';:;: 
Tomado y adaptado de Bhagavan ( 1) y Mazur ( 11). · ": 

La nbsorción do los ~rsonicalos ino~gánicos en el tubo diges
tivo depende de su solubilidad, cuando es menor ésta, mayor can~ 
tidad de arsénico aparece en las heces. Los arsenicales solubles 
se absorben lentamcmte por la piel intacta, pero rapidamente por 
heridas recientes (J), 

:zo. 

·.··,-: 



Como ya se mencioncft' el arsl!nic; ·rorma· compleJÓ¡r:g'()¡fiC>~t~Jf 
de las proteínas, acumulándose. principalmente : ei{, ~f,h_tg~ddj;;{~Ji~ 
:iones, intestino, bazo y· pulmones, 'o 'sea ~ri ·t13jldqs ;:d.'c:lti~5~rit,'.; 
zimas oxidativas (7h En el pelo ytej:i.dos queratiht~~a.c;~·;ta:f;> 
sériico ap~rece 2 semanas después de la exposici6n,:'qt.l~da~~~:~r1 .. 

1
"'. 

en los SH de la queratina (.5,16). > 
' ,.,:.'¡/ 

El arsénico es rapidamente excretado por oriná, 
sudor, sal:iva y leche. La excreción del ars~nico se-ve dfsmi 
da conf'orme progresa la deshidrataci6n; exalt'ándose 

1 • • • ' ' • • 

( 7). 

SIGNOS CLINICOS. Tomados de Blood (2), 
les (15). 

. .;_ 

Esta intoxicacion se debe siempre al desciil.do· cii)i; ho~b~~-{~,· 
.· .· genéralmeñte causa' un 100% . de mortalidad. Ptied~. pre~.~ht~~·~-~.','.~~·: 
.'· f'O,rma hiperaguda provocando la muerte con t.al rapidal 4µe~~~~t ;• 
. tiempo a'i dosa~rollo de signos muy claros. Sólo se obsef~~·~·~hofé 
'so dolor· abdominal; postracid'n, parl!lisis y muerte~ .. 

. . -,.: ~ ·,· 

En lo.s casos agudos hay una excesiva salivacid'n, 'ciescarg~s'mr'··::~,¡;;i::f;· 
.,; ':' '>.'·:· .. -.;~ .. -·::~:-·'."''\'.1.:t"~:->r: 

sales, sed, vómito en las especies en que es posible; dolor,., al:)~ }:;;;;!;t~' 

Clominal agudo, agalactia, diarrea posiblemente sanguinol~nt~,';,~; '~f';t~;'.'.;'.; 
deshidra tacid'n, debilidad, parálisis posterior, po~tra:ci6n y · ..: \;'.:'iH;~ 
muerte en .1 a 3 días. Puede presentarse el aborto en h~mb:ias :~es:;.;j:t(i: 
tantas. · .. · .... · .:· -::,::{i'fg,;; 

· .. -:::;·,\:~~: 
·. :)::~;.:·~·· 

En los casos subagudos, en los cuales los animales vi :Y.en mis · <,,, "' 
días, además de los signos antes mencionados se presentan anofe:.1 · 'i.:.. 
xia, depresión, incoordinaci".fn, temblores, estupor, hemati.triá 
hipotermia, convulsiones en algunos casos y muerte. 

Los casos crónicos son raros, en ellos se observa un adelga
zamiento progresivo, incoordinacioh, pelo hirsuto, hiperquera
tosis y descamación de la piel. 

PREVENCION Y TRATAMIENTO. 

:u 



·,-..,.;; 
-··,.·.,· - -Í:. ·...; 

- .;· . ' :".. ' .· ·_'- ," .. '';_i 

La prev~ric~~n de. esta intoxicacitfa ·ésta aetermÚ~aa\·:#~i~kt. 
mente por .. el. aruÚisi s de l'os mintirales. qu~ : á~- 'supi~~a·n~eh ;~:'.·~l;i . 

. evitar las c~nfusiones ~tes'• mencicíriadas y ~i ·se 'tÍtlÍ.fz~'-illle 
camentos que contenga~ arsénico no ~xceder·n\.lnc~; l~~·:cf6;~f~'.'i~~{(;'¡' 
mandadas. ·. · ·<>:- '' •. •:' :r;;;~t1¡f 

... - ¡.,·~ :::~ 

El tratamiento de esta enfermedad consiste en efectuar 
dos gástricos para extraer el arsé~ico no absor111do.· :En\~'rlrry~~~,.;::~; 
ros es necesario dar un purgante salino y agentes qué récubrah.Y' 
las mucosas gastrointestinales• Debe corregirs~· la t:leshfd.~'iiiá'J.i' 
• • • • ' • • ·~ • • • .,_ ·. ··~~;,',: !~.'-'.,··.:.- _;<··_,';·;•/: '• •e 

· aplicando flúidos parenterales (7). La .int.araccion del'ar'se e 
- ·, ',. - .; - , ·. . - ' .. - .· . ·, :··.: ·., y··, .. '·'.:'.:.~-~--'.'·'::::'.·~:;_t:;:;·.~t> 
con el ac.ido lipoico, donde se forman complejos ent:re .l.os::g~U,'f 

. pos SH y ~l arsénico, os la baso tod~ica para ~a U:tÍlii~Ql~iV~ 
•.. ·•. dimecaprol (dlmercaptopropanol, ·· BAL). ori- ei. tratami'~rrtb d'fii'].Ei'~·-· 
. toxicacioh aguda. El dimecaprol es un agent~ quel~t~\¡J~:;;~ÓH1; 

c .. .,~-i :'::. · .. ._- · .. · , -· ·. ·-.- :-. : .--;~,-·_,·<.;'.··:'.::,-1(~;:-.".·.-:·:_'" .. 1·:~-.:;>·~":l:, 

·<tiene dos.'.grúpos' sulfhidrilo, 1os cual.es al combinarse;:con8Ejl" 
.·'a.rse'nico forman un quelato poco disociable, ~ei!itiv~é?it~;'._jf.f'6' 
. y f'ac:il de. excretar.. / .· ' .:.'~':'.j;~~:'.}}' 

. :.:,.: \. ', . .;-

H ~1c·J1 .... · .. · ··"· "'·· . 
1 ' 1 H-c ..... c;,...c~H 
1 ........ ;, .• " ' 

. S .. s: OH ,,, / ·· '·.·· 

·As.:.;.R 

. H
1 
... H:.H 

' .• .• 1 

. H.;,;..c-c~C-H 
1 1 1 
SH SHOH 

+ 

:.· ·.·. : •.•. ···~;?<.~.·.;:;,,. DIMECAPROL 
Quelato de BAL-aráeniééf;'.: 

El .tratamiento se dispone de forma que se asegúre la co~~'.f~J~!:r,f'·:~'.~~~1 
presencia de dimecaprol libre en los líquidos orgániÓo~ h~s-1;a'· .. :iá;&1:>;,~~M~l 

' .· . '•, ·. ' ·; .. ·::·.,;.-,-: '.•-;.-;'-,l·.::·."-·'·}·1;J 

completa eliminación del arsénico. Teoricamente 1 cualquier moiá- ''.:";';i'./;¡¡ 
cula de compuestos arsenicales que se libe~e de los tejfo6sjsera .. >\'.~[;1;?J: 

' . . ; , • . ' _. ·.,,_.,-~ .... --_._,_: .. ,.,..:\.·;:~'{"!~":; 
, · quelada y excretada, pero en la practica, no obstante, la. ?;'es.'"'.'. , '':/.,. .. ¡;;: 

'-.f_··~~.i.".·.~E" .• ' 

puesta al tratamiento con BAL no es tan efectiva como fo saffula •. «:)):;:~' 
. '".:,··'..f :\i 

el mecanismo antidotal antes mencionado. El dimecaprol no . pued~ . . ~.; 

reparar el daño celular y además. si se exceden las dosis tez.a.;, : ·.;'\i~1~ 
péuticas do este medicamento se presenta intoxicacj qn por el .(7, ' '"' ' 

,-''.,;~/ii 

17). 

Otra sustancia utilizada como antídoto de la intoxicación por 
arsénico es el tiosulfato de sodio, pero su efectividad ha' sido 
muy discutida (7 1 8,17). Se ha probado, con buenos resultados, el 
uso del ácido lipóico exógeno como antídoto (8). 



-: ·.~ .. 

,· '~·· :0;·:·,·._,f:··'> 
,::e". 

-~-¡ . 

tra iam fo~io:,: '~bn.·~'{~li~W· .- 4.-: ¿Cuái es el rezonamiento para ·el 
··· .· m:~óaprol? · ·, ·~<,;~·;'::~:.:~~".:'~ .;: "''· 

·5.- ¿Por.qué deben mantenerse 
prol en los· líqu.idos orgánfcos ha!3t~ 

·· · a;;.s.enico? 
,·._--
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' . ,. </0~·1-!{:,·:t:;f'1~ 
l\FLATOXICOSIS <·-~ ·P-~1-~if;! 

En ~::~:C::::ent6 en Iriglaterra una enfe.:ed~/~.~~);}iJ~I 
que tuvo corno consecuencia la muerte de más. de c~eri mi,1 pa~ '·· .. ;~,<:;;i;:: 

~~=::in~0~:n~:r~:~::. ~e d~a l::f;::::~~ :~a p:::c~~::~·:.~~:~~~:2·~ iK}J1!·~~~-
:,~\sen.taron brotes similares en patitos. y. faiáaneá jó':v~A&a~· r,'a!a/}'.~¡::~. 

, investigaciones llevadas a cabo reportaron la pr~eienÚa d~'.?."'1{ 
':pasta. de cacahuii te importada del Brasil en el aúrn'ento/d~-)~A~' 

, , :tos· a.nimales, y ciertás lesiones hepáticas, :P~ro no', ~~\:i,d~ri:'.7!· 
._,.. . .t:{fi.:~6·. la· causa. exact~- ~de e·~ta intoxiC.aCién· ( 4 ~aj.- ~.Dur~~~~---~).:~:.>~~s:, 

:··. ',._::\: ; '.-. ::·<··. . \ ·. . - ' :_, ' ·_'. '>.. . ..... -, . \. :'!. ;-<~-;'.·.: .~:_;:.,~::·'.~/.:· 

.. ese afio se hicieron muchas especulaCioneei'acerca .de: la riatu+o 
;aleza ·deÍ fáct~r tóxico, sugiriéndose qlie'· t~I·v~~·fU'~'~a.>i.#.; 

: ;;,/)r,odudido po~ ·un hongo. En 1961 se demostr6 que \:t~a~~~~~ ~~:. 
'' > productor de la toxina era el bongo común As c:ir'iliÜ~;;:fJ:i:i'.~u" 
· • ,•:,(47'), de '.ahí qu~' se· le nombrara "aflatoxinai' · (!Ú).

'~ mente se ha deCJostrado que én realidad no i;is ,f3ol'o' 
· · ... ·. xina ,sino varias.·· 

Las aflatoxinas son un grupo 
hongOs del género Aspergillus y del Penicillilil:l • , . " . " '.' ·. '. ·, 

, xinas mas importantes son la B1 y G1, así coco sus derivados:· 
B2 y G2 • Las letras B yG se refieren al color de la fluo,+ 
rescci'ncin e1Ji tida, azul (blue) o verde (green), al separar- , . 
las por cromatografía en placa fina y exponerlas a la lüz:~ 
ultravioleta; los subíndices 1 y 2 indican su posici6n en_..;; 
los cr~matogramas (11). Existen otros derivad~s de las prin::_• 
cipales aflatoxinas, los cuales generalmente son productos 
del rJetabolisoo de las mismas, y se describen corno M1 , M2 , - -· 

B2a' G2a' etc. La letra M se refiere a 11 [;}_ilk", yo. que se 
aisl6 por primera vez de la leche (J). El miembro m:Ís o.bun~ 
dante de este grupo de toxinas, en_contaminaniones naturales, 
es la aflatoxina B1, cuya estructura se presenta en la Fig.-
1. Las otras aflatoxinas tienen estructuras seo;;Jjantes, va-· 
riando principaloente en la localizaci6n de las dobles liga
duras o del oxígeno (Fig. 1). Todas son coumarinas altamente 
sustituidas, denominadas difuranocouoarinas (11). 



Fi,'.;. 1.- F.otrnctun\e rll'! ln.s áflat.~xiniln mifo cór.HÍ11'.'13. 
T<1m;;..1~·. ,fo 1'11l.1J1' (11) y Gt!'loh1.·..ttt (2?). A'P""' ;if"l11 t,,x:l:w. 



Los hongos productores de aflatoxinas ae áeea~roile.rl':·~zie 
cuenteoente en los granos o alimen.tos pa~~ atlfci;i~~-~~\tf'é~·~~""'"' 
tán almacenados en bodegas ·con u~a hu6e'dad ~e.iativ~-"~:l~·v~ti&:.,Jf.01: 
°(mayor del 70%) Y. teoperattiras de 20~25ºC (l;t,J6} <,··¡.;:;~¡;fji~~;l:Z~; 

' ;·. ' .· ', "'\~.:-< 
Loé efectos t6xicps de las aflatoxinas dependen de ~.aá ·~:J 

closis, tiempo de exposición y susceptibilidad particular de 

cada especie. En general, las aves son od's senáibl~s a la~ ·: .).·, 
aflatoxinas que los r.mr:iíferos. Entre las aves, la suscÓ~tÚf{$fi. 

O" , , - " "·.·. • ' • , • ,·,·.;.:·',e,'._,-.' -"_··,' • ··~<;j ... •.:~~·;;_~·-,·~.;.r-~~~t, 
lidad de oayor a oenor es lo. siguiente: pa_titos)payi~~s?.fa!,if;· 

s~es ;j6venes >pollos. Entra los oaoíferosei·cú·den es:"p~~!:"·':.'.~~t: 
'rros). cerdos j6vencs >cerdas gé:.stnntes >becerros::} cerdoil.Jci.E!-~:i,~';:i; 

.. ·•~~ros ) bovinos adultos ) borregos. No existe dna ~·~pliStt~i'; .'-'·' 
·.' 61ará de la relativa resistencia de los bo'rre,gos ~h~cii:i~·;~~'%if'; 

toxina . ( 2 ,11 ).. . ..•. . }'.'.~~t~~~ 
·.Las aflátoxinas ·son un t6xico agudo en algunas espac·iesr\''' 

(48) ,. rJientraS que eri- otras es, ·un:i~~~?:~t 
carcinogénico, como en las ratas(60); pero en todOS:,lOS'f.Qa~'.: 
sos las afla.toxinas son principalmente hepatot6~id~~:;~ '.~:~u:'.:( 

'>:san una depresión' de las proteínas plasoát:i.cas, ;la~ cual~~ ' ''; 
son producidas por el hígado. Se han. reportado dépre~ic)b~~~·~·,/:'';'~~f~~-~; 
de las. proteínas plasoáticas en gallinas ponedoras (23},:Hi'e': /(· );;~;!~ 
la~ prot~ínas séricas en gallos (flí2) y cerdos (26) e bi}?oprp..:. '>X!~;~~i 
teinel!lia en patitos y polli tcis ( 9). Debido a que los. fact·o·~és'',·'\<{!i~l 
de, ia coagulación sanguínea son proteínas sintetizad~·~ PC>i: ~iJ::,,/Fi'l 
hígado, es de esperarse que los efectos hepatot6xicos d~ las /)i;;~ 
aflato:icinas produzcan una concooi tante reducci6n de dichos.:.:. · · ... }~~~.¡ 
factores. Estos es apoyado por ila observación de que durante ·:ci,N 
la aflatoxfoosis hay una prolongación del tieopo de .protroo:'... ,:·:;·:~'.; 

<~:·',·'.'·!';.f, 

bina en los perros (40), 1"3.tas (5) y pollos (17,~8_); y qu~·en' <>·;._·:.,::'.: 

esta intoxicación se presentan her.1orragias en diversos órgo.- · .· .. ;(· ;i 

nos. 

CAMBIOS BIOQUIMICOS. 

La r:iayoría de las investigaciones realizadas sobre loa e-:-· 
fectos bioquír:iicos de lo.u aflatoxinas han utilizado princi
pal~ente la aflatoxina B

1
, la cual parece ser el mieobro oás 

1.=l-



potunto dci 0sto :;rup~: :~ü t.oxi1ms. . ;t:)>· ·· 

.· · .. ·· .·. ·· · · . .. . . .': <· \·7:· ~·:·: .. :,:;\·~;,ji,Lil:~' 
· I1n inf,)rt:i¡ici(fo dfo¿1•.,;nible ·hasta el, mooento no :.perrilité ¡je,;; ": 

. _,•· .' - ···- ;;·~ "-:' ·,-._!'·.··,· · •. ' .. _·->:-·'-·~~->"-."-i-.. ·:·~;/·:~!.f:l3·:'-,\¡'.. 
finir una secuencia coopleta de cambios bioqu!oidos ·qiie ·ex:~~;::;,~\ 

plique .totaloente sus efectos t6xicos S.glÚlos y e~ car~inb:;::;'. 
niCidad ( 58). Basándose en el conocir:iiento actual e.obre .J.:o~·.~.·:.\t~ 
ciecániscios de la síntesis de proteínas en lo.s celulas''anima~·; .'?':h.?: 
les. y los papeles .de la transcripci6n del DNAy .t.rti'.d~6.~:f.~K;:';~;.:~¿~"t~\ 

·· .• del' J:tNA
0 

en es.t~ proceso, se ha. desarrollado unD:.hill~;~e·~;~i),,,;2:;v ··· 
· .. acerca del mecanismo do :i.cción por él cli'al las. afia.toxiri.13:~(4: 
interfiere~ las acti.vidades celulares. Lá, sec~erio±a;«U(~~~.~+ 

:-tos podrfa ser la siguiente: ····· . · .. ·. · · • '· '.:~ >:~· .. ;i~E~)!. 
. · a) Inter~cción de las a.fla to~ina.s con' ei DNA, i~ ·;~~.af·f~~ 

< sultaría en· una falla en el proceso do dUplicaoi6n:y.' -ti;d'tis 
cr:l~ci6n, de este ácido, y: . . ,, :. : .:< ', :;~~-,~/2I~~:: 

. J>) Inhib:i.c:i.6n de la síntesis de p'rotoíno,s d·ebúi'a:.J~''.irr:iÍ'(l'• 
. - ' • ' "• • ' - . ' • ',:· l ~ ;'·. ,; .. /;-:~ ', . ,- • ' • 

lla en la .transoripci6n ( 58). '•.:· .;< 

·. 1.- Metabolismo del DNA. 

·. Los· estudios in vi tro sugieren un ofec to . inh:lbito:r:l.Ó d~·~~·~, 
, ·la aflatoxina B1. sobre 1u síntesis dol RNA cor:10 re~uft~ao''··,,/k:~1§~~r~: 
· de la uni6n do ésta it;r:.xina a.l DNA (12). Las evidencia.e .pre.,.;•,,;:1\:i')i\~S'~ 

sentadas por algunos investigadores (14' 38' 44) indio?il ql.i~t,;· : :;:"\:!~ 
. la, interacci6n de lo. aflatoxina B1 con el DNA .e·s .. muY; dé~~lr.::':;c.~:;i}~~ 

peró Prasanna y colaboradores ( 43) hacen notar que en est,os ·· ·: ':'.!'; 
experioentos utilizan DNA aislador, mientras. que ellos' han.·d~ ... .; ,»:¡r,:,\ 
mostrado una fuerte unión de las aflatoxinas a la. oromat1na.': ',.·. :¡1;: 
íntegra (DNA, RNA, bistona.s y otras proteínas) de ratas~ Esto,::,''~{~:,· 

,, - - ._ - - .. - .. -- . '•;'' 

observaci6n puede tener gran relevancia para explicar los e.;;;, 

fectos tóxicos agudos y la. ca.rcinogenicidad de estas sustan-·· 

cias. 

Se ha demostrado que los efectos de las afla.toxinas son -
específicos, afectando unicui:iente a.l hígado, sa.lvo algunas -
excepciones ( 57). Esta generalización es aplioo.blo n la :1fla
toxicosis a.guda, en la cua.l so observa una necrosis y acuou
laci6n de lípidos en el hígado, y a la intoxicación cr6nica 
en la que hay carcinogónocis on ciertas ospocioo (58). 



';'.<í 
'. ·\. . . ·,..-,•·;:·· 

-~i:::::,::·::~~~:~::~;:.::~::~~r.1~~~;~:1;E~~~~f iliit 
por una hepa_tectomfa parcial. eh ratas.·:Este:.pr6ce\ij;ril'¡i.~At~)~~r·;/: 
<iui:rurgiÓo i~icia-iá: ·'regenero.ció~ .del: :h.íg~~9~ :.io -<:J.&Ei:'t~·~;G:ti._1~; 
era. una rápida síntesis de. todos los constit~~~xites g¿~u1~i\'{ 

... ·• Z:"báL,:b:.:~~~~:~~ ,!: t:~c::n":!~::~:::nB:•;;•f -~=~~~~l~; ,. 

. '.~' hepatecto.mizados 1 CODO resul_tado de una disoinUc{;5p~y~~;~~ÍJ}:: 

~J'(~;::.~~t~sisdel DNA _(15,16, 20). ~~-te efect6,_:~,~.·:~~:11~~~u~~~J1~;~#:' 
"1'.'>' inha}>i'lidad del~'DNA paro. _actuar_ corno oolae·"~D:',~~::%~¿~$,;';L9.: 

::-:.:~·_;:('0-.', .. ' ... '.' ; : '. ' •. .-. ' . . ' '· . . > ' _:::·:·:~·:~/,/<i.~~~~~~~J.i 
·: . ..' Los estudios real-izadós con bacterias -crecfdaiF·en:>;pr 

'.:;.0t.;~~·~:~,;.~:;0;~,~t.·~~~·;!:;~~f ·;:·;i~.;~~i~~~~f t~: 
'.>' > cos','-el.'.DNA aislado de ellos pier.de su habil'idad 'pi);rl),: _ ... _ .. 
s~::, ':,'CCl~O C!IÓl.~~ ~n e·~'tu_dios in Vi t!'.O ,( 61).~ :• • >A>:::;;:;'.>" ':::,,;,:•'.\5;;~i} 

·: dr~~~~:~:~=~~~:~~='!: ~!~:::::r=~i¿n~::n;~{:;~t;~J~¡1~~ 
el HNA nuclear . ( 12, 21, 22, 35, 50). Ei:ita interferenci'~· efi,'10,,,:;._'S.'.'::~~¿.: 

· tro.nscripÚón es debida principaloente a la unión de: ·ei'f3ta!3:·¿_,,;:;:,:;:_; 
. : tox~as. al DNA · ( 37) •. La al te ración en . el_ oeto.bolisoo ·éféi'R.NA:i\'' .. ~? ... ,,,_, 
' . '. - , . . ': . . ' ' . ' - '- . . ' . ,··. :·," - •,, . ' ' ' ·'.'. ·, . •«··~?-.i--~~··:.c,·.:;.,. '.~!' :"~~.~>·~;· 

·:nuCiear se acoopafia de "cuobios en la ciorfologfa .del nucleol.o:;:.w:f,;;~;J'M 

. como' se 'ha observado al estudiar con el C!Jicroscop,iq •,el_ec,tro.~6~'\js.;::i~~i 
nico las células hepáticas de ratas tratadas con a.flatoxina-> ·.· ;,:i(;~j:¡; 

. B1 ( 6 ,51). Estos cambios oorfol6gicos solo se, presentan en' '.".:(;_\j;:;t~; 
las intoxicaciones agudas ( 58). '· "''':~~);i::; 

-.;.,-: :, -: ..,-;~·.~~-.·;,~:~:\~:.~(:~¡ 
- .; ;. ,···;·.' ~-·:·:;~~.::. ;:/ 

' · .. I¡ .~';/·:~~ · ;~r 

Obviamente, la alteración en lo.. transcr:Lpción repercute en' ~<>: 
3 .- Metabolismo de. la proteinas. 

'el proceso de sintesis do las proteinas. Se ha deoostradci que 
la síntesis de ciertas proteínas hepático.e se inhibe aladoi

nistrar la aflatoxina B1 . Las caracteristicas de esta inhibí"" 
ción reflejan que ol efecto sobre la síntesis de proteínas-es 
secundario a la inhibición de lo. transcripción; Estas conclu
siones se han obtenido o.l estudiar los efectos de la o.flato
xina B1 sobre la enzioa inducible triptófano pirrolasa, la -

'.•. . ' 

:: ~· 



:··,_:1 
·-.· .: . _ .. - .. _ . . :_ :_ . -... _¡_· .. ·•. . :· - ,:,.. :.::-:·,,:,t;~::· .. :~.i}:/.~~:~\!:,~K~ 
cual está preáente ein pequeñas.~ caritj,dadea en elch'Ígad<))f'.de~t 

•. ~:· .::·;::~:: .• ~:,::?:::~:.:z.:"iZ i!;~:~1~~·it-~~t; 
''.sis de horoonas co:dicoadrenal~s (pci~'e¡jeclplo;' c'b'~,ti~;6"' 

.de' triptófano, ei sustrato de 'la·enzi~a:.·'au~l~~i~';,;;~;:.a~·,'; 
. . . ' .. . - > • :.. ': " . - : '; ' -,_ •. ~:·:~_: '">--~-.. ~:.:-;~.''.~·:-j~~~-."::;t~ 
tratamientos profocan un increoontó de 5 a 15 veces .la(~cti· 
.vidad dé la enziLÓa (19) • Aunque aobos ·tratamie!ltos prod.uó1~iJ:'.~ 

.•.. un >resultado similar, . ahora, se sabe que actúan ~cn:·)tii~~'~rii~' . 
mos diferentes~. La indcicci6n de la enzfoa p~:r.108~·6of..fi'~t"' 
.teroides provoca ia sínter.:i.S de niievas protefu~~·,_~~'ri~'im 
'mie?ltras que el. triptóf~o increr;ierlta la O.chvid~d'¡.'.~i;( 

. . . .--; . : . . ' . ,_ .. '. '. ' . . ' ' . .. _· .. ·. '.. · .. ::.;-,,._ ·'..;-;:·.":, _:·__;.~=-/<:·.";"';;r;¡_~, 

Z!=U1do a las eh.zicae ya présenteat p:i'eviriierido}¡jU/di;lgi,-
, . . . . ,. - : :-:{{\~~--~~: _:·{~ . .'f'._f'~"·f"" 

:·~f i~~;:~:~¿~; ~:~:~;:;::: ~::~t:~;:1~~~~~~' 
· deJ:'-tratami~rito a las .. 10 a 12 horas• Debido a'que'~sj;~t; 
<~o· de inducci6n involucra la sínt~sis. dé ntie~~s -~~b.f~!ri' 

, > ... ~zic:Játicas, la ad!:iinistración de. inhib:Í.dores de, :i:¡r··~~~t~t~· 
' · ·proteica (por e j eaplo ¡ pürornicii~a) en cualquier mC>~a'ri~a:;;:' 

fase de induc0i6n (de cero a 6 horas) bloquea ·;1 .tii~~~~-
. de la actividad enzioática e inicia la degradac:i6Íi Cl.e':.~i~ 
.zioas ya presentes (24). • .. , ; ; ··.>'.~%; 

La inducci6n por corticosteroides de la enzima t~f~tÓ'f'.~~:'V:t. 
pirrolasa también es bloqueada por inhibidore~ de la.~íirt~·~t~~g~i 

. ::~. :~º~::~ ~·::~~~,:~:~:~~~º~ª l~> :º:~::.;:~:. j~l~~~~fg~~l~I~i~~ 
transcurridas 2 horas de la inyecci6n del induc:Cor inhibe' el ··::;~{X~~t~ 

: : -''. '. -.'':,:.-·:·~ \.\.!,::{·:: ~!~'.\,: 
·increoento en la actividad de dicha enzioa. Si se aplica ,el · · . ··.·.::ú 
antibi6tico después de pasadas dos horas, el proceso de in'.:. ';t;~·¿ 
ducci6n se hace insensible a la acci6n inhibi tori8. de la ti.e,.. ,'·J~~;::~ 
tinoC;Jicina D ( a4). Como se sabe, este agente bloquea especi- . ?e'.,$., 

-.¡!f. 
~,:· 

~;'-'.< --1-:L ficaoen te la síntesis del RNA, por lo cual, si se aplica des""'. 
pués de dos horas de babor adoinistrado el inductor no se -
observan sus efectos inhibitorios, ya que en ese tieopo ya.:... 
se han sintetizado suficientes RNA mmsajoros para provocar 
la elevaci6n de la actividad enzioútica (58). 

3." . 



'~· ·.:,; {~'.~:-;··}:'.·, :>~~~'.?;~}~.~: 

~~ :inv•stJgaciones Yealh1ulas sobre los efecto~i;j~t.\;{¡;:~Jf 
aflatoxi:r1a -e1 'en. t.l. ~roce so ·.¡e ,in<!ucet&~ d~ ·1~_'t;i-~;~~~r1 
:,:1,.•vt>,as~ .he.pe{ ti ca d11· ... ".<ltl\~· pc.r :adliiinbt:r~d'"· :iie. h'ld.~~±.~:'K~ 
cort:\sona TeYe.lan 'lPe ~s~. to11.in~' b1~~~ea 1~ l~ducci6n·"~* 

·. zbt;ttica cuancio u. administra ~"tes ae. 1\ab1u• 'tiranscur~i~~~-\;;:,·\-·' 
dos hoY-aS de la .. inyeeeión dal. :\nducto~. Si se adm.i\,.i~t~án{i;;·/%"~' 
l;;is ~fla toxinas 'aes¡iu&ia de. 3 horas ~a npl i c=-t\o e.1 inc!úet~;.>"i:;'.;,~; 
ftll Se! ~bservan ~faci:oa ~.n~i'bi t{'Jl"ios (l2., 13~11~~?).' ,;}:c~J:\¡ 

•·· ·. . ·,, . : . .. . ·' _:',)~~--.···~:J~~-;_:~\-~·~·'.".-~ 

. Coc\10 se observa en la P:lt~ 2.> 1os efec·tos .de._'la.:"·a~~·~,ti4s}? 
· ~. 'iin\\ ! 1 son. l'llty Seme.Jclnte:s a Hs pro.cluciclo~ -~~,~:j:b;·~~J~~t,i 

·11ítc:l.n~· n. Se ha deD'los _tTaclo '\ue e.l :e.fe.e.to il\h{llitol'~~',:~~~{1.' 
. , '. ~fl.MoXi1\~::u1 pc-rs~ste tior fo m~rt08 t'o .~.:Caá J5,~;,:·;'_á~f~~~~~ 

. . 1& ivihia1c:Un. ele. otT~ enziwas i"'duc:ib~ea C.4S). ><.: '.i\:~( · 
. ·• : ,'. : . . . . ' . • . . .. ' . ~ ~-'. ... ".. ' .>:.·.' . ' ' -· ' . ' . : ; ... '.'_!. '': :·-'.'.• 

··. ,: 
-··:-· 

....... , 

> ; . . •' ' .'~,·~'.~.t;;>:}·:'[i~ 
·s.f .... :~ . 

' '·. o .. i,9 
. 'rt . 

. ,.,.,Qa·. 
·-- .. ~-1 

d' 
,!i. 6 

' ~:!> 
• Ji 

:1 4 
. ·~ 

.. .::~ 
Ó1 2 :: ,. 
o 
-~º L--~, _--..2_,.,::lr-..--...:-.-ir.--: .. , 

IIOR\S 

; -·,- -, 

.· 'Pig. 2..- Efectos de la at'lato"K)\'I.;¡ 'B y de. la actinofl\:\- · 
ci~ D sohl"c 1~ foducoiÓI'\ -ele. J ~ t.ript6fano pinol~!3!il llepí:.
t"\ca c11t \"~tt, por hjdJ"oC'o:rt:ison~. -(0= co11t;ro1.e.s¡ e:"=• ~flat<)"""ª I31¡A:: aatino111:\cjna D). Los inhi.b:idores se. a<hni.nis- -
tr~rol'\ junto cr;1'\ c..1 i.r1c111c·,ca· (~~1, t, 3 y 4 horas <1.esptJés. 
Toflll'.le> dt?. Wo8Cln C.SS). 

E~istc. una h~pótes1!:.i que d.icc que 1ü~ ur·tatoSli\,ru; eJ~r
cen ~v~ .c·f~cfos ivihibie1v1o a fa. Ci"\<:'im:-:i \tl'1A po11111(!,·~:ia 'D'f;JA'
depr.?.t'láf ent<"- (A G), pero l:>e1err ~1 co1::ibtiril>•ÍOX-es (18) si~í1ci.fo\'\_, 

'llll': St 'tS~O fUCl'C). c.ler{;o 5C o.fect~\·{~ \Q !I Ín-t~S\S (.\e.. c.ua.\-

.11 

- :.:~> 
: '.:"~r.:: 

,~-o:.. 



,4 .- Carcinogénesis, '.i • 

Lafargé y Frayssinel ( 34) han desarrollado una hip6teai~;Q:~~'f 
paraexplicar él mecanismo é!O.l'cinogénfoo de--ias 'afl~-t~xih~f~:\;;> 
la cual asuoe que. la unión de estas toxinas ~ ·sus'¡n~~ªb'~í'f~ 

,· .· éc. e.l DNA provoca. un. bloqueo 'tant6 en lá duplicnci6~ 'ósül·9,;)r¡.:;j: 

••• i ~:::1=~~:;· .~:.:r;;::~:·:n~~~;{i::~~~:o~:¿~~t~i~~~'' 
;~:;\;;:~""que reau·l·ta .en codificaciones irreversibles· .ta:les"cóbo'~d.a ' 
:~~_;;:~;'/6loD.~é y ~ransformaci'ones malignas.··· ''' . : .. ·?;_.;_:::·:;/::'.T;'.j~(~~\ 

~;· ~:;. ;;~~'~·.¡{.~:<->' 
. ":,; . . ' ' -·'·.;<'.":' .' ,:,.,':~~< ,·'.·~~~.;:, 

· • '., > .. De todas' 10.s especies es'tud1a'aas ,• 'lá ma's se;r;sible' 'ii;:J. 
' •;:·(tiria.toxina~ en baj~s dosis' y por periodos prolongadoé;'::~a··:i 

:::.:;\'.'~'_:. ·.·.·_. ' ·, -·. -·,. - - '. . :. ·. . . . . . ·,_ '~-:': \:; ·. .:-: .·< -:-:\~~-1-7::.~,,:-.f.~:.:: 
<t,r11óha, _en la cual bajo estas condicfones., se désarrollan"•, .. 't. 

'. mores hepáticos ( 39) • 

:~~-h~t~:;o:!:~:o:~l ~:~~~:~~~:.en la activid~d de l~Le,l1~i~1(;·~;'%;•f;:<$if 
oa fosfatasa alcalina sérica en. borregos alioontados _con: ra:"''::';;,:,t¡:<. 
cienes que contienen al tos niveles de aflat'a~ina.s (:i)~· Tam:'.:.";',,J~.{~¡f¡f:~'.;j 

. bién se han repo.rtado actividades incrementadas•- de las e~zi~-~::;(S':;;! 
rnaa isoci trato, oala to y glu tarna to deshidrogenasas ·~6hct~$ ,/_/ !;,~)~!,'.'" 
en ratas bajo tratamientos similares (13). En pollitoé'eieh~\;·~.j'.::éJ} 

'encontrado elevados nivel~s sé ricos de las enzimas deshidró ... '' l ':':•';,; 

genasa láctica, aldolasa, TGO, TGPy;urocanasa (9;42). En·cer-/:'.·'.J:1·: 
. ~ .. - . -~ ~ .·:.-1,.,,:;.¿· 

dos se eleva la actividad de la fosfatasa alcalina séricá eri :_>\\;!':>~ 
dietas con ouy bajes niveles de aflatoxinas (26) ·'• La activi~ '. ·;:;~·8 
dad hepática para oetabolizar drogas se ve disrünufda duran.te · - · ., 

esta intoxicaci6n (13). 

Otro efecto característico de la aflatoxicosis, al oenos 
en ciertas especies, es la ucuoulación de lípidos en el híga
do. Tung y colaboradores ( 51¡) han reportado que la afla toxina. 
B

1 
suministrada a pollitos en dosis pequeñas, las cuales no 

inhiban su crecimiento, provoca una significativa disoinución 
3-z;_ 



de los· lí~idos·;,plasmá tiCos, lo que · señal.an coc:ro . ei.}¿s~Íti3.ai;·_;'"','~,t 
de~.- una. inhÍ.bici6n del transporte de los iípidqel y, .. pr·Ó;~onJti~,:'.._~');jjª. 

. como la lcoiO~. prioari.i du;arite la ~iOto~ico•i• •) f•~.¡~;~;fü~ 
.. "A c0.?J.tiriuaci6n ·se resumen otros. efectos repo:i:'tadOs ~n .po:i.lr:">;>':«::L~tc(!'.~ 

' - ·.,. ·'· , ... " , . , ..... •.:'•¡' ·.·.·_,.::···· .. -. ·,·· .. _-.:..,~_._,·~:<··,,.,~~~~·~,~-

' >'lloé, la especie' doméstica oas estudiada en casos de aflato.;.;,,:·;,~;.: •;:~»i 
x1o_os1s: · . . . ·_,..; \: .. ~\\\~':f:F·; 

a) Bajas respuestas inmLmol6gicas; la inhibic{6n:.ae'ia. ~·;,h. 
· t'orll]acicS~ de anticuerpos (proteínas) es dependie!lte ;d~~,lÓ. c1oL.}'. 

Íípidos~. tiehen; efectos protectores 'e 30; 4g )', También efis.t~r1~.l:;j:¡/ 

':::~:·!~~::1:~~n~"; . :: ~::~::"; 8h:~:: ~¿~·::: .~:;~ !{:~b~~~..'\.;;t~¡\~! 
los animales (30), mientras que las deficiencias de ti13.cil.ná" ; .'!/?f" 

.,(29) y vitamina. A (10) tienen un ligero efecto protector ••..•. · </!,:·.~:~,; 
. Los niveles séricos de carotenoides (xaí:ltofilas.), respo!li\ , ):,'.-\: 

.• sables de la. coloración de la yeoa y piel del pollo, dismi:,: • .•. <, -.;f'i 
•!, ' - ' :.\.o<t,···;'· 

.ntiyen durante esta intoxicación ( 55). ~;·:'.~: 
. ··- ,;"·, 

SIGNOS CLINICOS. 

Los reportes sobre todas las especies estudiadas indican 
que los pric:ieros signos clínicos de la aflatoxicosis sonia 
anorexia y la pérdida de peso. Ader.iás de los signos mencio
nados no tlXisten otros sino basta pocos días antes de la-· 
muerte, cuando los anir.iales se muestran torpes, desarrollan 
ataxia y finaloente se po8tran (2,33). 

En la tabla 1 se resur.ien algunos de los signos observadns 

en ciertas especies, 

:)·~· 



·0.1-4: 
' 0.28 
. 0.41 

. o.G9 

.0.3 .. 0.s . 

·o·.~ 

1;s . 

º'25'. 

',,• . 

"'.:ei. · ·Pollo broiler · 0.2.1 
, (1 día '1e e.- ·0.42 
.. ¿;ict) 

Patitos (e.• 0.03 
.. · tlaa '1 ·¿fas) 

.;. 
80-90 4hs · so;.;.~n aíaR · . 
eo.,.90 a·fas 

• 40-!)o ofas: · 

4 semanas 

~ Semanae • ;~;,:;f 1~1~1 
·· .•.•. · ·~ se!"~mas •· . f '" • 

1 ~·iemanas 
'1 ·'Semanas 

4 siemar.\as 



·A 1a 11ecropsie. el efec.to m~~ · nota~~e es el dai'1o h~ptttid
1

0')} 
· . En muchos o.n:tmales áom6sticos la le~idn máórosc6pi~a .ai·á~:.zi.8'ii~, 

.... · ··:::1~a:sP~~:º~::i~~~~¡~t:ri:: \ ~!::~!~ª=~· 1~' ta~~~·:r2~:'"~·~~tf~:~~~~ 
:En los bovinos ·~fectado~ dé aflaotoxi~osi~;~ se ·P;~·~ci~-t;á ~; 

:!:::ª:b:::::m:n:·:~:;r:::~:::º~:::\ m· En ioá .•. ~- .c:~'.~ji.Wl~í 
TABLA 2 

Bovino Cerdó.Ovirio 

- .·_..:·.- + 
:¡. + - ... 

'" + + 

+ + 

+ -· 
.. , 

céitllás .·'agrandadas + + - + 
·· · álllegal'oci ~os is).. · 

+ N cleos:agrandados + + 
IIifiJ.tra.ción de cé-

,,·,,-

lulas inflámatorias 
.Tumores hepáticos " o * + ·.O' 

, .. ' ' · .. , ,. .. ' .· \(:.~~\~:::.~~;~~~~:'. 

• ~~~~!~~~ ~~~~:r~!i ~:c~~u~~m~~~~c:: i!e~ t~~~ ~ t~~~' d ~~ !ªriei~~: '/•tf ;"·?{··.T.·~···:·:· .. '.'.····.',:.:.~,· 
tivo, O = sin información'* = Se h.a r0portado la aparici6n ' .... 

·.~~ ~:~~!~~~ª~en~a!~~P~n d~ ~o~~~~~:o; ~i:~~~~cÍ~=P~~~c~a:~~ '.{~::~?~¡ 
de cacahuate tóxica duran te 3-5 años. Tomado .de Allcroft (2) ,.:;- :.i;~1'; 

PREVENCION Y TRA.T.AMIENTO. 

La medida preventiva más eficaz contra la aflatoxicosis 
es evitar la humedad, tanto en los granos cooo en.las bode
gas. Los hongos no pueden desarrollarse en ambientes poco 
húmedos. Otro oedida importante es evitar la entrada de la 
lluvia en los transportes de granos y alioentos para anioa
lea. No debe suministrarse nunca alimento enmohecido (30), 

.-· .. , . 
. ·./-



: .. .-.. -"' 

No, exisfo uh :tratam'ierito espeéí.:fic9 contr~··1e. ,~flat~xic 
. ,,-, .. ·· . .-; ;···,.-'·. '''.- .··, .·.. - ,' .,._. __ ->·-~t<.·,-:_·~; · .... :: ... :-.·i:.·-,/~~:,;_.:,,;··._."·:-~\~, .. 

· .. , sis. La mejor: medida, ea re tirar inmediá"tamerite, é1·~al'ime'frto 

i~;~m::::.~ ~~;º~:~i¿::;~·m~:; t~j:rtt~~tf i~?~~~~i~1;¡ 
.:{J~~t~\ 

, Se está probando un posible tratamiento a. nivel irid11s:trtfii 
qtle ~limine o disminuya la canÚdad d'e afla;toxinas''en''1:0,~'.~f<i,,.;~' 

),;n'oe contaminados, este trataciiento es cón·amoniaob,i.ú".!Jáf~~ 
r·l::;(,1,:oer a: dadq., bu~nos res~l t~dos, ( 32, 53). . . . ' .'. :;::~:,y:::}\:~ . 
~.-¡-·:>; . -.;:· •. ' -... ·\-

.. 4.'"":, ¿Que es una deiecci6n y como afecta. a 

~~ótefuae? •··· . . . .. ·•··· . %¡ }·~1~~ 
5.- ¿Por qué se elevan los niveles séricos de ci13r~~S' ent->"f 

''zi.m~s en esta intoxicación? ¿,Que nombre reciben está.s'.'~j}~iqriiéi 
' . . J."> ' , :· . ~ : ·. "';;_-·._ ._:·~ -.. '_-'::· :'.··"''. ,,.; 

... ' . ' . ' ·: ·;:;}~F;f~?\':1':~:;;:1;;~ 
6 • ..:. ¿Por qué hay fallas en las resp11estas hacia las .vaclinas/;~:,:·;,"' 

en pollos qtle sufren de aflatoxicosis? ·, < · '",_' ', · ',;.·';+}[{~,~ 
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ACIDOSIS LACTICA 

.... ·• INTRODUCCIÓN .·· º< .:.'J -· ·· · -• >;r-~ ·:;/:-~·?(~.-~X~_~;~-

.· :La·. acidosis láctiCo. es una enfermedad•uguda de··io·s·::;&fu:I~:;;,·. 
tes, en la cual se p;r:oaÜce. en rti~e~ más ácido·iáctÚO:':J~~r:q~s~:~; 

:puederi . Útilizur los tejidos. La enfermedad también ei~ ·;11·1lnúi¡}0::./,6\{~.f!S 
· .• iindigesti6n o.guda o ácida 11 • Se presenta principalmente ~~··a.::·,"·:::::{'.:·:i1!Sfü 
.n:i.lll·a~es q_ue, .. prevfomcntc nlimentad.os con pasto y forra.jes,.·~~~·~K·J,,::.· . 

.. ·aainbian brusca~ente u una.dieta rica en carbobidratós, :1B~:.·;.··· .: ... ,•;: 
:g, ;· __ Qu~les áon fermenta.dos rapidamen te, obtenién,doée ;&C:Ld.ó$,·~ta~~);;'.c.;' 
\~, \_s,ós· volátiles (AGV):, entre ellos el 6.cido ií.ictido~ .. . . . . . . -
S_\~·=(:· i:.~·.'.;;_.:.:« ~: .. ' .. - . . . - ·- . .. .- : 

·.· ·· • r::I. 
~; ... /.•.::.',L.b~'.'alimentoS ·cupacés de iniciar el sínclrorn~· _son: "'· .·> 

:_:;: ~m~l0;cha :forrajera, etc.); ·caña de azúcar; elo.te dulc~; ·p~stÓs ': . 
·.;5'. -_· -_· .. '. '. __ : . ' . _·_- -,:--<:·"··· .. : __ ,::·_:··<:~_~'t~ 
'· ..... j6venes; melaza y suero do lec be ( 10). Lós o.zLíco.res. involucra ;;,: .-;>'.;•/';{,j;·' 

'· ' • - • • ' ' • •• ',_ 

0

"··· • :~.·.7·.l."'.':.:; "(·~::.;r.~~ 
, ... dós. incluyen a le. sa:caros'J., fructosa., glucosa, lactósb. y o:..· · · :<'h:f 

" - ' - _... •,,,~:_ •. ,•'.I~~: 

··<tro~:- Otros constituyentes de los aJ:.imentos nntes menciona;.; . ;-.;,,~·.i!J~~ 
·dos que. pueden nyudar o. lo. present::wión de esta cnférmedad ~ .:.~ . '\'.,;'.i'. 

; son varios bidroxiácidos (ácido L-málico en frutos n.rb6reoí:l, <:'.e 
~,, ":< 

'ácidó L:..to.rtó.rico en las UV8.s, ácido láctico en alimentos fer_' ;.,~;.: 
:mento.dos como la. mnlt::::. y ciertos cnsilri.dos) 7 fito.tos, fosfa..:. · ':'/;_ 
tos y potasio, los cualen corounmente 0stñ·: ·Jresen tos en a.pre- . /,:_ 
cío.bles co.ntida.dco en los gr?.noo de cereales (10). ::·:· 

Lo. dosis de alimento requerida p.1ra causar lo. enfermedad 
y la muerte depende de v:::.rios fe.atores: la forma físico. (gro.
~o entero, quebrado o molido), tiempo en que su ingiere, tipo. 
de dieto. c. la que ostnbn.n ncostumbrados, 0spocic, condici6n -



- '' 1- '_,.·, . ' .• -·~-.'/·~-·~\>':~~;-, ~ .. -~: 
del animal, poblaci6n microbiana. rum:lnul preexistente!:(c~q.•: <· • 

. ( 3 7). Pero siempre serán g~andes cun tiddd~~; P9r .eie~·pi6'~1~i~'.~J' 
ha reportado que 75-80 g de trigo quebrado , por Kg ,d~\;p~~~Z~i~~ 
vo consti'j;uyen un.a.dosis letai parri dn b6rregÓ: pierl~ilut~iab'·~f,~> 
mientras. que 50-60 g/Kf!, de· p .v •. lo . f'Üeron pard· iih' 'to'.r~e;~B'.~.':~''. 
mantenido durante un mes con u~u diéta inadecuac10:: (io·}.'·X~1·'.){~;~4r; 

.. ·:. ~ , .. .;, 

:¡:::~~~:~s:::~:~:~:: ·~~::::~:: J~::::::I .. ::!~~ii~~i~~~~ 
lás bodegas). . ··,;·.·.·};i~iiT"· 

,.;,¡ 

· .. .c" 

CAMBIOS :BIOQUIMICOS. 

, ' t :~¿o; ;:u:~ ~::::1 VO)Ofon, tantO '" t~iio ;,~~f ,,j,)r~F 
, Óentracio!l, dependiendo del tipo de sustmtó' y ·a;'~c1i·6:,·a~.~t~~:' 

6on que ciierit~n. cúan'do fa ·,dieta é~ rica: en cn~bohiá.r.~\8§~;;'~; 
lubies aumenta la concentmci6n de mic±o6rganis~o~'\í~·~·16~> 

.... pueden .utilizar. como. fuo~tes de esqueletos cirbonad6s :i·;,:~IÍ~t$'i:i~~i 
'gfo. El desdoblamiento de los azúcares solubles en'.eJ\rú~éh'::::;';~;~ 

.··~~=l ::::!~::~~::~;:;::;~:"!~~::: .:=:!::~:i:::~!0~!rf ~,~~1~11J~ 
volátiles (12,26). Existen pruebas de q~e algunos microb~g~i'X~i'·.~%2iil: 
nismos son capaces de producir y utilizar al ácid~ l::íciici6',';y:,;:{:°S};J;; 
&llos mismos ( 20). · 11 

.<:" ... :.-: ... /.;r,;>q~;; 

Hunga te y colaboradores (16) hicieron los primeros /; ; · .. /;r 
dios extensivos o.cerca de los cambios microbiologicos ocurrí~ 
dos durante ln. acidosis láctica de los rumiantes y repor~Ei.r~n 

que cllando se o.dicionu glucosa al rumen gc:meralmcnte se incr~ 
monta el número de Streptococcus bovis, b.2c te ria productora. 
de ácido l~ctico (38). La razón del acelerado crccimieri~o de 
esta bacteria., según Hungate, es la siguiente: ºCuando lu. di~ 
ponibilida.d de carbobidratos ostá limitada, la ef'iciencia'de 
las fermentaciones paro. la producción del ATP se exalta, ob
servándose un:J. competencin e!ltre las b:.1cterias que obtienen 
mas de dos ATP por glucosa. y S. bovis. Dur'.lnte lo: acidosis· -

·._;: ·_,-~- ·' 

--, '; ~: 



;· ) ~~~¡~;:e~!i1~~!~:'~~:r:~~i·•::;:·¡1ª:.~dr!~~~º~ª:i~~~!~f ~f fil 
:;_:~:.·". ·ü cual pued~ ro~~&o6i:iznr a los cin~bohi'afoto.s ·~á .. ~·riipfdaYne.~n; 
!·•·' ... .;,, 

~é):.,.:'._~;- · .. 
d'. tiempo es c·ori.~id.erablemonto 
..:.' . ". 
'¡~: .. ffr{ coinp~tencia". '' ': 

::·~ ·~··· . 
'.:··~·;/';'. ·- ·. ".·; ~ .. -. -
::::~~:;'.:~,':,;, ''/::; ..... 
.. _~:.~>-:·if;.:'¡ • ,,,,. 

:':~:''1t<1'"\C,rq6'~gru,iismos:prodúcen ·. ácido ··.láctico de ... C!iferoh:te qprop6'3i:ci' 

¡~~i~~~~~~~~~~'.~#r¿i{~~ci~éi:,::,t~::::ºtM::~~{:j~i~~f ~~ll 
~.\;,,;>;m;;y'adelpX¡te·• Si'el. pHsigue acidificáridose.·•tninbién llI'61:!.foi:~i' 

t1~1&:::::~;:;~~~;~:~'.:~'.;:~~;~:;:~;:~:~::~;;:·.;·;:&:;~1\•r 
'.,icmerio~:de6 •. 67. Si el pH ós más ácido, .el ácido ló.ctico rio .e·s~)i;;;W; 

1 X;: ~e.faoolizndo y se ucumuln en el rumen (8). La explicrtCi~H,a.i,(,'·:2?~~· 
>:._,,, .. , primer fon6mono es q1.rn ln flOr::i. rumino.l cuGntn con varias :ei:i;i :;~')'.;',! 
~,:i ,- \~ebi~s de microorganismos ca.paces de utilizar al lactatÓ:·. Lo~}:, .. ¡t;{,~): 

~os ··caminos metabólicos utilizados son: n.) Fijación de C02 nl'.:.~·~,;,J<: 
lactato con toroo.ción de succinato (19) y b) Formnción de a:.:.· ' :;,::.::'.: 

-~rÚatÓ (24,43). EvidentomontE: tales organismos o algún paso· ''/:, 

del metabolismo del lacto.to son inhibidos cua.ndo el pH es me-: ·<~: 

nOr que 5.0 (33). 

Otros fnctores, además de la prod1rnci611 y u tiliznci6n por . 

los microorganismos, influencínn la concontrnción rumino.l de 
ácido J,.áctico. Entre estos so incluye al p::rno del contenido 
ruminnl hacia orna.so, nbomnso e intestinos¡ l~s afectos ~e di
lución y buffer de la secreción snliv::i.l; nhsorción a. través 
del epitelio ruminal y fenómenos asruóticoo (10). 



.º:~ · ::·:~~;~~=~ ~~:=tª:.i:~:~:~¡;d~tlt~~~~ª~~i~lrr~ 
pH p~r d~bo.jo del rilllgo norm::ll do 5.0'7T •. 4, .plldiendó;'.llé.~~:t:: 

.•t~tt~º·~:· !i~i~ou::m~:iº71~~; ~~) .• ~;1~!~j :mt~~f i~.~~~~t~~~}~~i 
~l pKo. del :ícido láctico (rnm~llo .el' p~~. d~l.' ¿¿·f~·9·;~~~ 

·;.,e ticó en el ·flúido ru[!]inal no so ha. detormin:tdo, se :uti1{Za)ei,, 
y·.;;~,cie,'~*~~: 3~ 87), ·.lo · cunl ay~da éi la formaci6n de .. · tÍc:i:a8"'i~cttJi~~~'/i 

~~í~~:;iF;:~~;1f ~::~f~;~~::~i:~;;;;~{l~:fü~~~~iP~f)r' .. 
;'t:~·:';'la13'•gr6.ndés mólécU:lo.s del almidón. a.l ser hidroliziúl.as 

111111111~r a;~;~;i~~;¡¡~i1~~~~!~~11111• 
'»:-:z.1,·bipert<Snico en rcüaci6ri nl plasmo. s'imguínco,<. el ágüil.:ise .. 

ff~(.;/,;~:·Y~~~v¿s ••. acl .epitel,io rurnin~ü .ho.cia ei·int~;10,~~··a~*·fü~~~~:;~;S .. ,1,;: 

···~·;¡,;•:4;}, :l.o cunl incrementa. él volumcm. de: este ?ompo.r,~,~~úi\j1é:~'t!P,;jc> 

•.\·• ;mr:: ~:.:·::i::::~~~ ni~~~io~0::i0~::!~!6~~;07f ;i~~~~7,, 
~Íll1guíneos •. ·. , <:; .. ·' ''.f'D<',;: 

' '.·": ~ > • • -.;;·.'-· ,-~ 

.. . M~~hos otros cambios se p~eoe~tun en el flu~do ;u~I~~~)~~;~{~!:~~l~~ 
rante lri ncidósis láctica, entre 0·11os lá 0levaéi6n: el1 lai'c6n;.;;;/;:;f:;:{Wl 

. : h:::.:'~!n l~e .:::::~~:,::"!~i:::~op~;~;i; '.j~ c~::uk;~~H!~~~~)?~~¡ 
36). 'Además, la. gran hipcrtonicidad y acidez deL conte11ia·c) rU.i:'~:.'/'t~~·~ 
minal causun una grc:ve irri t:ici6n a ln muccs6. del trc.cto dii· ::>.~~:/.\ci''. 
ge~tivo provocando un:J. diarrea, la. cual incrementa lo/des~:l:.::'·,.,;_·i·f~l 
drn;tnci6n del nnimo.l. La.a fermento.cfones atípicas tamb:i.éri dnn .•.. '.;·~-:<,: 
lugar a la producci6n de sustnnci::i.s tóxicas, tales como .la -
hiato.mina (6,34), etanol (2) 1 tiaminasá y otras, que Í:i.l 
a la sangre agravar! el cuadro. 



·-~·'·.:··::7;;·.~·'.[·· 

'·,~~ .. _;·.~->:·,·'··-~·.:, ;,·. 

2.-' Ca.mbiós:~ri sangre y en orin~. . ,'',,' ,,, .• ,·_. ->< .. " 
:Los c:J.cio:i..'6El;~q~c o,cll;r!'on en .el liquido· rum:i.n:ü prc_cederi-0:;·\ 

:~:v¡¡¡~Ji;~::¡¡~¡¡~i~:~~~l~j;~l:l:~!f r;~~iI;f ;~~¡~t{lli~~; 

. '_·_,·._·.: 

LACTATO 

TIEMPO EN HORAS 

Fig. l. - Co.mbios en lo. campos ición . de lo. so.ngro después ' 
de una dosis letal de cebado. en borregos. El incremento .del 

: lo.eta.to sanguíneo fué correl:J.tivo a la declino.ción del pH Y· 
bicarbonato plasmáticos. Tomo.do de Dunlop (10). 

El is&-iero D del 6.cido láctico es poco rnctn.bolizado por el - · 

hígado y ~s por aso que desaparece muy lentamente de la circu-



>"::! -: 

' .· ' .· ; ' ' . / ;'.;.:·'.¡~ -~~~)é@; 
lo.ción; cm. comparo.ci6n el L-lo.c ta to, el. éua.l es el 'prO'duqtó''~•'.;:;c;·'' ·· 
r.iormal del metabr~lismO animal, . ló hác~ · rapi-damentei·-La··d~~-~·{i:·¡~·\·_;~ 
hidratación limita.· ~a ~a:p~cidad de los riñone.~ :pa]:'.a e:~éft~t4f._,'.i;.~/1)''. 

•·al D-lo.ctato. Por lo expuesto unteriorm'e~t~, el :prornéd:Í.ó a'é'.'!;;·;;,:'}':': 
entrado. del ó.cido láctico c. la sangre~ excede o. lo. tas~ m~i~~.-/;}:i-.· 
::8d:r:~~:::~olismo y excreción, o.cumulándose en l~:s 1~~47~;-~_:"•,'.JW 

. ; '· ; ~ ',_ 

~ ,··,.~ '. -.·~: ~.' ·_:·:...·, 

. · ... En resumen, las consecuencias de estos cambios 'bioquÍmi- .; ::_.;; 

: cos en h sangro son: a) Disoinuci6n del volumen p~o.s~'ai±~:g_¡A]1}; 
,1p severo. deshidrÓ. tación, q~ ac.idosis me ta.h6licci .Y·. d/i'rog!i~~;{~j;'. 

;.::~::i~:P~::~~~n::1Ys~::::~0 c.~:~i:::::u¿:;d~:~0 c~Íbi~/.~ .. ·l~·i;:;:::;2X~ 
. '. . ' . ' ' .. , ' .. .r/h;f:!1:-'i~'.~i· 

cii;;füf ;~~;:~~:~~:~~;~~;::;~:· :::~~:~:~~~f ·iri~~·~·¡, 
. '' ·'.~ ' :· ·,'.. ·~:~~·:,;·:~i:'.''t.:it;,~ 

:: El pH·normal de lo. orina en los rumiantes es neu:tro o 

gérainen te alco.Üno' pero en es ta enfermedad baja hftsto. un :..;. .: 
pr~medio de 5 .• o y con una elevndo. cónce~traci6n de p~tuE!i'ó,t >. 

lactato y fosfatos (10). 
-·: ':: .· ... }:.~:~. ·--·'./'· 

SIGNOS CLINICOS. Tomados de Eloo (ll) y Jonse~ (18) • '., ' ~;~"iil 

din~0:e:~~:sd:~ ~:m~:~0::e~~:t:8 
y m::~~~:::: o:n;~:d:~ ~e~os~ ·'·_;:~tFJt~~ 

a.pe ti to, depresión 1 dGbilido.d, pulso y respiración acelerados · · · :;.::':t{ 
· ·y o.tenía rurnin'.11. La piel se noto. deshidrat~•da ;y la to!!lperatu:... 

;_,a corpor:ll es noro.:ü. Conformo progr0sa la onformedo.d se p:x:e:... · 

sen tan dinrreu mucosa y dolor abdoCJin::ü debidos a la irrita-. 
ci6n de la mucosa del tracto digestivo. Posteriormen'te hri.y -
incoordinaci6n 1 lnminitis y clo.udicu.ci6n. Finillmcnt0 los ani
males so ochnn, ca.en en corrm y muo ron. L:.1. ta.s'.1 de mortalidad 

es elevada y el curso vari~ do 2 a 6 días. 

':,:,)%:f;~; 
. ,. 

·,·•,.,:.-:; ;<--",' 



PREVENCION·Y TRATAMIENTO. 

Ln mejor forna de prevenir h acidosis· r1foii:11-1:1.1~-;~~ ·p~r·:m,&4\F·'.\:~: 
dio da un udecuudo manejo nutricional: 

1) Ado.pto.ci6n gradual a incrementos en la raci6n de colicíen;.:;;;.c;,¡f 
... . -:-'<<:;-~_~:·:,:;: . 

. trados ( 4 7). 

2) Inoculo.ción de flúido ruminal fresco de anitriá.les y~: ad~i!. .:;>:;•e:'"" 
tados a diétti.s rico.s en concentrados (1,5,14.). ":\ 

;-,, 

3) (14 y ' 

en tres o 

Adicionar agentes alcn.linizantes al 

46). . ¡ •.. ' 

. Jl1 t<atamicntO de casos ligeros no foqoiore má~ ~u~<cilfi~S 
gir ei manejo nutriCionn.1. Por o:tra parte, el rnejÓr tra-t;ti.ini-e:n~ 
to en los casos severos es, .. aunque en oca~ione~ iopractib'~~{~ii~':j}\ 
l~ ruoenotor;ifo. Esto incluye ol vaciar al rumeri, '.lu~arüh;{:r.~'lc~;, 

. ilenarlo inoculatldo liquido rumino.1 fresco de animáles ~0J:1ó~:J,;/:, 
. (30). Si no es posible remover el contenido rumino.l por. r~tiJ~q:>Df 
:i:iotomfa o lavado, se recomienda udoinistrar. antibi6ÜcCÍS/po:r···~~? 

. . . . ' . . . ,·, -··"t'•'• 

vío. oral para inhibir a los c:i:Lcroorgo.nismos producto,rE!s ·de ::;. ;.;·\;/.'':": ,.,,. 

ácido He tic o ( 9) . Los agentes alco.linizo.n tes no han denio~tra~ :> ~~~?! 
do tener eí'ectividad al administrarse por vfo.orul (50)~ Se ._;¡:;:;;.: 
de.be insti tuír también unn tero.pin. parenteral que incluyn; un.:..; · ·. •.·:<r::·;;, 

.z .• ·,,:· .. : ~<.i ·~~ ~\'.' 

. tihistamínicos, tiar:dnn y flúidos intravenosos (30).. · ·· •:;'> 

,:· 

Los anir:mles afectados en forma aguda e cr6nicr~ por esta -

enfermedad, según la ospoeie, sexo y etn.pa productiv,1., son· - , 

susceptibles a padecer simul t:ínea o pos teriormon te: a) Una ba..,. 

ja en la concentraci6n do grasa en la Jecho, b) Hipofagin, e) 

Lamini tis, d) Abscesos hep::í tic os, e) Tiospl'.l.znmiento dol n.boma.

so, f) Polioencefalomnlnsin 1 g) Timpnnismo, h) Ulceras n i) 

Shock (30). 

PREGUNTAS BIOQUIMICAS. 

. '::. .. : ::·i:~ 



. ~<~.<:/ ~·-~·· 
1.- l,Cu~i es:.i2, vía. moto.b6lica utilizada por los m1crooi'""··J/'.~:g,1.,, 

ganismos. rumina:L~s que solo. produ.cen dos' ATP po~~ ,~~~-ººª:~;:j.;;,_~;i}j~:;,':r,i~~i;:i 
2 ~ - ¿Por qué conforr.ie varía. :·¿1 pH rumirúÚ camb:Í.ii.rl Íts ·mf..:i\?'.fü'. 

-· , ' :'" "'~:.:;>~· 

oroorg;anismos predominantes? . . . ,,.···;\:~¿;,';!,~' 

t1c~· i ~~u:o~:P;,':::~~n l:~:::o e~n ·~: ;: r:::~~:~~n~::~:l~1º~.f~~c~;,•;~ 
4'. 7 Explique el mecanismo por el cual se produce l~:·d1:ls7:'CJY70':,~r 

5 • .;;. :,J;Po~ qué se elc;ya 1::::. conc0ntra.ción de 
:~;~ ~~g~k-a:? ,, . 
,:.::.' ' : -·--. . ··--·~.,_-: 

-· -~. .-· "~. '; . ·' - ' - .. ' ' .. '.. ·' 

?\:: ~ , '6~';;_. ¿qulil es el lllOCUlliSC'.10 compem.i~.tor:i.o ánte é~~iii .,, •J•, 

~ie::,~ i~ 1 ,,.. . ,. " <' , , 

;~c:,'.'.;¡i;, ~~ró~WiA. . } ~'.'. ·,\.~.üf; 
:.1-,:{_iA·_•·. ~fu~~;)li~; ~~-º~i~~~~~\_n i u~dwRé~t ~g~g~~~tti'f~~-~6~~h)1~_-··~-·--~_·J~~-'_1_~~z;:}_·::· '_"'·'· · 
. . ~';.; n11 · 1~o~uiª~i~y62n OdEl'!l'tlitlon to i; retlon containil]8 w e~~•/ .º''A":"::,:. '}.· :::"; .... 
:' .;:; }.J,.m~ .°: ·.:-. 1 

• .. : •. . · •..• -···_ .. ··. .. . .·_··. : , /.~· · ~'.: >~,'<t,'.·;~!E'.~f\d~~P:~ 

~.\'>2·t--.~l!m!KiRg~;~¿~~~g~~~gr~~~~~~~n~~f2~~~~~inºY~~~-é~1~~.~{~~r~:~ai~~:>:i;·i~>;~.~:.;;•:f.i 
·· ·. 3·:- Brilnt, E.E, f1976) 1Relct~Qnabip96r ncidosie to othor .. f'€iodlot_ :riil:.. -.. -_ •. ;_··•.<. f~;:_/~%\ 
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-•. · · 6 ·- R~~~~mfa~ ·?in! ·t:Y-_ rlJ~~fi .. ª~~3~Mop D~~~ ~G,Y Ú ( ~~~~f ifu~gtgrf~r5{;R~rg~d;:_.· .... : 1;,;:Jr'!i 
· . enoep. J. Jinim. :sci • .!41 ~ u-~J?. . . , . r !3':A; 

-~ - ,'.<"-~~ 7·-~~ni~¡u~ J.F.~ M.l!.S. Hi~chcools:, R,,.A. MI'lrehll-1111nd1,_.T. Ph:j.ti{~· eo.n·": 
~4 '!'no mee f'nism.af"'·ruso:rpt:¡.on Il'OJU ne rumon as QXCJllPli ie .bY" 

. -~7 _ga~ior o D.cotic, propionic nnd bu yric ccids. J. r;xpt •. io-:i.. .:,. :·_;. 

8.- DuMo~, R.H. f1f61) A stu~ of' fvatora· rol11tod to tho ¡~rwti~nal im-
gf rm ·ntfr.oeult ngDMfrom lo d~ng t o rnm0~ of' c~l'ttM wi hJ..C< d. carbo_..:. ro o eocts. n nlon, •• rn P,B. QmTºB • Lr.c e a~ oe1e 
o ruminr.nt.e. J.nn. ow Yor 1c1Jd. Se 1. 1 ~= l -1 30. ·. . 

9~- ~~!º~oi~·~¿;m~~9¡gá_ PN~~§~~eeis of ruminrnts foctic acidosis. Jidvnri. 

10.- ~R!-ºRew~rkrpg~a:B~0~~mT1~~11&92~11o:;>-Loctic r.cidosis'of ruminante 

' 'ff 



. • 15.·- HtibQr2 T.~ •. FhY,¡¡i:j.r<l.C1gio~l Qffects of néidosis on fcedlot cattÚ(1976} 
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17 ·-: ~~~n~eR: H hs~: 9~ ~ l 9 ~ve re u t ing o n fru i t by bovinc, s.- J. Sou th ffri?nn _··_,: .... ,•.: __ •.:_-.:.;··.· •. :_ .. -.•. ·_;.:_: .. _'._!.;.~.~.·-·-~_:-~.:.: .. ·.-.'.'_,e;-~.'.'.¡-.,~,;_:.: 
<~~·¡: ~~~g~no.~:ñ~l974) Dis< oses of shoop. Loa ond Fobigor Ed. Philudq~> _- •-· ::i}:~~: 

·_ 19,•- Johns~ 11.'.1.'~hflg"il) Isclnhtion of r:Gbocto:riumbtirodup~.no:7p¡oopioni.-.~.-'."" .. --.. 
:.· aoitt-irom i; é rúmón or s oop. J. on. M1cro lo!. :¡.jJ: -j;¿:¡ •. ·.··- :.· -.:¡, -
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· : f'or rumen. mic{onrgr~is~s. tl •. Nytr9~i~~g1 cMrncteril:i'tJ.cs oi' )58.len<;>~:·;~·:;;~\ 

' _ < • m~nns rumin¡¡n ium. • • ao erio • . 1 .. · . • .. .. . . .. · .••.. ' • , ;; ,' > ;>;~~-;:,;; · 
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24~: LDdd,· J.N •. and n.J. l;rlker. (1959) Tho formentotion of lecté.te'a~d _,' 
1::{~)j{}~i 

ncrylr.tc by tho rumcn micrcorg1misms. LC. Biochnm. J, 7i1364_;373~, <. ?;'!;,;;~; 
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'J.'";' 
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das.·delü·_a:o·'al conswno_de plantas_ venenosas ;existentes]';eri'',fa.-¡ 
turalez¡:i.~ lo cual ha repres~rita:do un fuerte p~ob:le~~·-~~~h~~~}~ 

.,F > Á, pfi:r;tir ,de .189:L, ·los investigadores. de i~s estación~~-:(~~~~· 
t':C:. ,mentaJ.:es de aig\.u1os paises .han ef'eétuadó,e~t\idiós~-.l:i~á<;~~;: 
. ...,;,,·~~ "'~···:. < ·. '., ·,_. ·. , .. · ' • .. ; ·_, -· '; · ' :·-: . .-· :-'.,,é;.¡"_.. :~ .. ;·,.(;-~;¡·¡-'.·'·'i¿':'·'.¡;,_;-'-:;.";.;;-_-.~,) 

~~,.:} ·. rizar lós toxicas de esas plantas (9). Se sa'.!)e 4ue·;\~ritm1,10 

~;~:,,.'~t~!E!:·:~~:::·::~:E:;:~ii!~~:;~~~~~if ~~f';' 
:;.·;,~,.··;''plantas 'tfocica,s. ·para. el' e;ánacto·cont~enen e~u9,c1~id()'.s("~ 

~·~f ~L¡¡:~:f ry1~~!;.~~r::i0~o::~:;o0~:¡~:~'c;~;~:§§~~~~~l 
<' ,.-E:iiste¿por lo menos. -'~rescién'~~s especie~ 'ú,pJ.:~fifiit., 

. . ,· ·: . . ·. - : ·: .' ... :·. ·.: -·:.. . ."'.3:': .... .:·~:'.;·.·-:~;i'·.·-/-;_,~~·: 

· ha,· éqmprqbado que contienen. ~lµcósidos, ciano?e'nícfo!'J';}<:Wi:'i 
' ~uales._.cln~uenta y dos ~spe~iés. forman_.pa,~:té ~(l~·Íef'i~i'Ü{' 
.g'llminos~ae y veinticinco de· laGramineae (9,Ü); Geh~~~l~~ ._.· 
se reporta en la Hterat.~ra a este ,tipo ·á.e ,I>ÚinÚ'e(~o~Ó){.~~;¡~~~ 

· ·- .. · ., · .. ¡ :-.--··-. ·:' .. __ :,·.:,.:<¿::,~~--.··:,,_-:1.'~~:;:r~~~ 

cialmente toxicas", per0 muy pocos autores exp:t:esah:elVcol'í,t~ 

··•do del· _tóxico. (9). En Me'xico se han, ~fect~ádo estÚCl.lq~:·:P~~~/' 
. ·-·termina~ ol contenido de ~lucósid~s cianoge'n5.cos ·éhlq'i:i.~CfÓ~{.~: . .,,,, 
···.·. jes m~s comunes, encontrando .que los que son: "potOnel~1riÍ~rt1t{é;l'~ 

. más tóxicos" son: pasto :Sermuda,. pasto Estrella s~ni;~· pb~lrie~~;.: 
Chaya ( 13). Otros forrajes asociados a la intoxic~cicf~ p6t': ~éii:~·~:~ 

:~,:::~:::::::::~:::::~:::~:~~:~ª~:~p~~=~º:··::: · :~:~:,·~;lrí 
mo de las plantas y sus ccncentrac.i.ones ún lns difc:;:cnte~ e'sp_~;x:'.~tir 
cies ve(!;etalos son 'rariabJ.es, dGpendiGndo del clima, estado ele' ~·; ;~;;~-~ 
madurez ele la í1lanta, etc. (2). ,,:;,,:~ 

Bansal, cita6 o jJO.:: Mirmxla ( 13), :·12. :t'v11damtrntado que para
la li 'bGr8.c~-"{1-: c'lc·] HGT·I ~' ,,.._ ,~,:;~; r.ci;:J C:3 8J. ;(l.t1c ';s5.d '.1 cio.no~;dnico 



' , ·Y·. 

y la corresúondiente enzima q.ue lo hidrolice',··por 

"··:~: ::::~:: .::::::,,::::~::::· ::· ::::::~º.;tp~~ ~·r~~~i~:\. 
2. -· Plan cafJ oonte:'.iendo o::cclus1 vamente al glucosido. ·-· _'··1 / : 

3 .•.. Pl8.nt2.s con't;'m::i.eJidO exclusivamerifo a· la enzim~ .. :.;,~,J••\•C\· 
4; - Plantas cn;:·ontes de cJ.u~ósido y de· enzima; '' ·· · 

El resuHado de la iüdrrHis:i.s del gluco·sido. por ·ia~ e~·i'~i 
las·•pla.ntes. Pl'.'º"ººª J.a liberaoicín ·del HoN:- ;!,a 'intoxi§.of(1 .. 

. ;:~c~~~:~i=~~o0!a~ 6~~:~n:;o l~~~2~"~::~~~;i~~,¡~;r'~~;1 !~I~t 
. rµrilia:'ltes, debido ·ª'qué 1;:1 e8t,;is '. 1Ii:himós- la acidez:.del':e's"t 

,ayuda a destruir a la m1ii:l1a q_ue hid:~·o;.:~~µ ~}~?-~--~~~,~·~t~ 
(2J. . {' \Vi\'~ 

·:.'··:;-,: ... , .. _,, ... ,,,,;, 

' . ,, ' . -... ~--~- .' ... ;.~ -'·> <::' -~'_/··:_::_:~-~:~~:~': ·?~';_~~~ 
intoxicación 0n forma np.;vrla es la mas comuh.eri.··ldsiáriim 

• ·. - .' .· . •. .". .-- . . ·. - ..•. 1>.'.· .. --.: :·'.> "'. :._ :.;·,.: :<'·{:~~--~~,'•¡.<>:.";:> 

les y .es. generalments fatal. J:.'.1 · iri';oxicaciéfn: crefnica ;!>µ0.9.e.'·:tc~ 
.s~r bocio. er; los animo.les · re~5-du nacidos•.,. es}}e~l:l.lm~t;i~~f'>~~i.'~~j\ 

>qüeilas tlrac.\S cuyos sv.elos son de:fioientes en .iodo Ci.2)~: ... ;k~-;J~if 

.. . . CAMBIOS BIOQUD.iICO~. . . . . . . >··:_~ '~'.~·~jI'"~~i'.~ 
- . :'·;·,;-·_ "..·;_'•·}·'.·:-· 

'--<.,·,:, 

. La intoxicci.c:.i.oh c.e-udc-1. por áci.do cimL'1Ídrico causa una, ~Jb~f~i'{~! 

::¡;~~¡:;¡;::¡¡:.i~;::;~:;;~¡~¡~:¡¡¡;~~:;:::~:~~::~:::::B~~!I 
=~:::~;~:; ·~~'.~~:~º~: ~~: ~~::~::~a!ª .::!~:~:::.:i:~:~~!~:{cj;f~~ 
tes en la planb.s td'xicas es h: Linamarina (5). ...,•.:<· 

La Fig. l muestra en el paso l) q_uo el enlace e;lucost'dico 

q_ue une a la -~··D-·Glucosn con ol 2-hidroxiisobutironi tri lo es -
hidro1:::..zP.do po~ la t:n.zi1r:::. 0n.rló~ena J.3.-glucosidasa. l!.'11 ol .paso 2). 
el hidrm:iiso:1uti:-o'Ji1itrilo d':l c.isocia :formando acotonc'l. y ácido 
cianhfdrico. E:oto ú:i. tirio :"'e.so so c:.':'ectún rapidamento en forma 
na ~,,1~imi:·~t.1.c·.... ·1ur.;u.:: cr~ ~lrr,t:nas ospccius vegotnlos existe 16. 

sr 

-··:-· -----
. ¡.: ·:~:·;.~·:3; 



que cataliza osta' reacci6n (5).. 

· 9H20H q-:N ... 

Hf.~~ ~>~-¿~~H3 ~ H204~gf;~~;r;¡} i 
OH 

Linamarina 

C~N . ' . . .· . 
. HO-c..;cH ·, • . _),, •, ·: .. , 3 ~--··-···-.--······- ··~· :7 

·ºli:3 
HCN + o:.~. •CHJ .. 

CHJ .. 
2~hidroxiiso-.c; ......... ,2) 
butironitrilo 

~'/· Fig. L- Mecanismo do la hidrólisis' v•·'"•"·"'°' 
, .. >/ do· Linarrtarina. Tomado . d~ Conn ( 5). ·. 
··'·• .,.. , ', -~- '- .; . 

Fig. 2.- Mecanismo de la hidrÓHsis enzimática 
Lotaustralina. · 

El azúcar producido en la hiclrólisiS de la · 

- los glucósidos cianogénicos es lá ;3-D-Glucopiranosa. 
lisis de los e;lucósidos Amie;dalina, Vicianina y Lucuni:i.na 
ce disacáridos que tienen como segundo azúcar respectivaméhtO 
glucosa, arabinosa y xilosa ( 5). I.as aglucn.nas de :tr.:ce de los .. 
voirite glucósidos cianogénicos conocidos esta11 formadas· o se - · 
forman a pnrtix- de aminoncidos proteico:>, especialmi:mte do 
na, isoloucinn, 10ucina, tirosina y fenilalanina (5). 



Se ha reportado que la flora microbiana ruminal de ovi~~~)i'.·;~f,{\ 
tiene la capacidad de hidrolizar a los glucósidos ciariogdrd'c:éiS.;\t:i; 
( 6) •. Esto quiere decir que si la planta contiene excl.us1j1ÍmkrtZ.f:2:;¡ 
te al glucósido y. no a la ertzima que lo hrdrolice,. dé cúll].q~~~~\fait: 
forma se libera el HCN en rumen. e:.<'..¿.)• 

~;" a~:~~=~o •::~::;lmente que la 1ntoxieaci6n a~Uda por c~a~''!1i~~ 
nliro es debida principalmente a la inhibicián del transport~ - .: ; ;}1' 

. :~ .:~::::0::~.::. ~· 1:·::~ :::!~r:::r~~o:1:1 ::~º::~1::~t~:~~.-'., ;f ii~~ 
20). Este corilple jo es el miembro ter1J1inal de la cadena ;Í'e~~ira~(;'.'.•,~i~i 
toria y es el único capaz de reducir al ox!serib. Se 'saJ)e que::a:1·.;"X<{,~};i 

. final de la 'cadena están el cito cromo a y el a3 , oons~de~~#~.9~~:·.>~;·::.~::i~ 
a. esta último como la oxidása real. El complejo citociroinoº:\oxf4})·,,it 
,dasll' es un polímero de subunidades de peso molecular .• a~~·:<l.i:;.~~~;·~:;L·~; 
d~ 72;000,cad~úna 'de las cuales contiene.ún .. hem····a:s!·c~mo'\111//:/ 
·~tomo de cobre, pero es activo solamente .en for~a pciÚm·¿x:~'{~8fü'. 

·: - - ,. ,. . , ' , .. ' ·. . :.·. --.. : .. _ _";'-·--> f'·t,~{~1_(~'.·,.·/· 

· 'pleja unido con. los 11pidos mitocondriales .•. La forma.f~rdca';~:· 
. ' ; ' .. - . ' - . . . .. " e :·- . ... • -;_ -,,,.' ~- '· ·-~- ·, -~~':·\=·-· 

' dxid.ada de la' enzima ci tocromo oxidasa se combina avidament~~;~'-

.t., .. • ·.···., -;:7·· ·:~t~Ó~ac:: .· :x~~~~a:i~:e:t~:c~~:v~d~u:::~:~d~~e~::;~t~~~~~~t" 
.{20'). ' ''·: ',. ,, ' •,.'·:.'··'.···, .. .:,· 

.J···' ·. -·~ ' ·:::;·,:, 
. . . .,_ .. - . -'. .- e;'"''/·· 

Si se les suministra a ratas una dosis letal de cia'.nuro·.<ie.;0,.~':;.: · 
, . --_'- '. ---··>·-:· _:.;-'--'-'-·>.-"; -.1:·.)~:-,--,.-·-.:-::;_t:::;,);;i:~f. 

· · s.ódio e inmediatamente despues de la muerte se les extrae .el '..-:):d·t~'::;; 

cerebro y se mide la acti vldad de la ci tocromo oxidasa, ~~ .. b~~'.':(" .. ~_,i'v 
serva una disminucioh mayor al 50% en dicha actividad. (1)~ ·Dd :.' j,{::/J1; 
lo ánterior se deduce que la inhibici6n de la citocromo oxicia.:.. ;;:~:{;(~~:; 
sa induce a una anoxia y un cambio temporal. del metabOÚsmó ~'\ .:):~;:;;;, 
aeróbico al anaerÓbico se refleja por una marcada :dismiriucf6tj .·)%\&:]~ 
de los ni veles de adenosín tri fosfato (ATP) y un conco!lli:tafit~ . O:' ;.,,;$'. 
aumento en el adenosín difosfato (ADP) (15). · < qf 

J.- Mecanismo de detoxificaci6n. 

,-··e·;; 
-, ):::· 
_· .. :;}~~:_: 

Existen dos formas de detoxificación del cianuro en los ani• . •. 
males, cuando inGieron pequeffr1s cantidades, y son: (li.¡.) 



a) Por :formación de tiociamt tos• 
1)) Por fOl.·mación de cianooobaiamiliá. 

. ,_ ' ... ~" 

Para J.a f'ormacio'n de tiocfanatos se.·~~quiefe•·a~•,;ia,·e~Jf~t 
rodanasa (tiosulfato transulfurasa), que se en6uonttá(<ú.:~ttr1~': 
bu!cl:i en todo el. cuerpo pero especialmente en elhfiá<i6:~~>~~.;~~!: 
tiosulfato o azufre coloidal. Esta' ·reacción se. lleva·~:;:,~~h~JW*>.""' 

. bajo condiciones anaerobicas de la siguiente forma1 .·· · "::., '·.:'.'.:'.'0~~ 

•, ·;.;· 

RCN + Na2S203 rodanas~ HSCN + Na2S03 :\'.,R;kffn~f; 
. • •' .. . . - .,· ... · :- . ~-,,-_º":: ... "·.:\ '.~< .::_--~:~:.:;::;,;~~t;,~:·;~~,~:-

r.011 t~.ocianatos resultantes son relativamente atoxiC~s,y~T'\:;;>:': 
:se e~;;cre~;an por orina. Esta es la principal vfa deto~lfibri'rit~;;:~'';; 
del c:b.n1i.i:-c. (14). · · J · 

'· .. ·· . . - ;· 

Le. coenziina cobalamida reacciona· ra.pidalll.ente éol'l. , . "',' . 

,, · . }'º f 01:iyir;i~ndose en ~iano~oba~amina (V~.tamina B,12 >.~/~.f~t·;~J~,f 
·• : .. ~o <es }lenef1co en la 1ntox1cac16n. por cia..'l'luro y );\r.oye,f3,/,\U1'.•;, 

/mino indap0ndiente para .la detoxificaci6::-i. 1.á · gJan &firi'.úi 
..... \'~ d.e 'ia vi tarnina B1¿ por el cianuro os 'debid;¡. a l.a·;~f~.~·%~.~·.\. 

,. . . ... del cobalto en la molécula. La cianoctibalaminá. es: at6xica,; 
: ;; cumple· ciértas funciones m~tabólfoas ( lLf, 2o) > ( .· . " ')::f~!;,,·~¡l~··r. 

> / --

s IGNOS C+,INICOS •. Tomados de Blood (2) y Gu,erri~er,''1.f~?;'~;,!;d~~~~;i: 
' . ~-_,_ .. . -.. ~'::!~, , 

En la intoxicaci6n aguda pór cianuro 
vi ve~1 mlli de dos horas. En estos casos, ~~= ==:~:: ~;.~:~~~~:~: 

· muestran ::.os primeros signos de .10 a 15 minutos después de' h~~;',':;:'. 
ber ingerido el forraje conteniendo los gluc6sidos c•iancigéhi~··· .. 

· · cos y mueren poco despue's. Los siBnos incluyen disn.ea, ansie~ ; 
dad, deo:!.lidad, postraci6n y finalmente convu!Siones cld'nicá.s 
eón opistótonos. Las mucosas estan de color rojo, péro éi.·~1· ·, 
animal no muere rapidamente puede haber cian~sis. El puls~ ·~s : 

,, ,··-· .... 

dé1:>il po!'o acelerado, hay dilatación pupilar y nistagmo. A J:a:: 

menos aguuos se encuentra rojo oscuro 

Ezist8 una prueba confirmator:i.a de intoxicacic5n por cianuro 



pal:'a demos+,rar la preséncia de HCN en _material vege~E.\1. rilao~á~~-,;.;·).f;:;( 

rndo o en contenido ruminal. Las muestras se colocari:,·éh~ uri: ~ -~.:- · · 
• 9;. , • • •, • • • _:.. - -:< ,,. . ::---·~.-;, ___ ·::.>:~·/.(,··.\.:::;~,'.,-\~>e¿;; 
i;u:::io de ensayo que contenga un poco de. agµa iY unas got1;ú3_'.;de,;;i?~ts. 

clo:t;oformo, se coloca un papel picrato de <~ód:ió, s~·j;a'.¡>ti•9':;..;f1~:\~~: 
so. calienta ligera~ente •. Un. cambio rápido dél color. amar.l1Íd~··r:}·i;c 
dnl papel pici:ato hacia ~1 rojo Ú1dica la prese~ciri de:-HCN ~:>~;tf·:j:~ 

~~:::~::::~::::::·:::::::~:=::::1 ::~::::~:::::::::::n':,_·.i~-~í 
de ácido p{crico y o. 5 g de carbonató de soaio' . af~tai· 
inl con agua destilada. Se humedecen iiit"as de pápai:ri,1;·><' 

t:o,en esta solución y so ponen a s~car en la .oscuridad_~·Est~'~él 
·.' t,lr.~s "¡oeaa::.i vas son estables. por 6 meses si; se· co~s~~a:r(~ii;ti~~\; 
.. J.i.~ oscÚridad y en lugar fresco. . ·' : ,· __ · . 

,,.. . ·.'·: 

PREVENCION Y TRATAMIENTO. 
' .. ' ~ -~/ ··.¡. ;,·; 

!lay que evitar que el ga;iado te~a ac?~~o_>a ias·'p~a#~~~.·:1}:~;;~'{ 
, '!:i1i:i.cas; espec;i.almente a laá del genero Sore;hwn cuahdo ;estén¿) 

LYnaduras, heladas o que hayan crecido rapid~~ente a~épüés' :L~_\:;(:frc,';;,: 
·do un pe:dodo ·de crecimiento retardado •. ta to~ta d'e 'ii~~za··~~.',~D;;1{f'.'.;;; 
ciel:>e·. darse _en pequeñas cantidades o hervirse antes de-ú1til~f~1, 

._ Za:::'S9 i ya que e o ta semilla contiene glÚcósidas cianogériicós .;:¡;,_, 
. . ., ·-¡ ... ··.··o-_·, 

(2). Se recomienda que los forrajes "potencialmente toxic,os;i · · 
se~m secados a una t<:imperatura mayor a los 6o0 c, ~ra qtto de·:· · · ·'<;X-; 

, e_st:i. :Z'o::-ina se destruye a la enzima liberadora deL H(JN, a,.delllás, . · ·· (;:Y;';) 
:;;e ha obser7ado que al disminuir la humedad también disminuye. ,\:F:~\:l.~~ 
l~ c~ntidad de HCN (lJ), 

JJos dos ant!dotos ma's utilizados para el tratamiento de:-· e•' 
la ~.:n.to:dcación aguda por cianuro son las soluciones de ni.tri~ 
to de sodio y tiosulfato de sodio inyectadas intraven6samonto 
l':l uü tri to convier·::e a la hemoglobina en motahemoglobina (su 
·l!.i0'.!':':>:'o cm sste.do f~rrico), la· cual se combina facilmente con·· 

r.i. cb.n11ro para for:nm: cianometahemoelobine. que no os tóxica 
(!+) • Po:.-:- c-t:..·a pa1·te, el ti o sulfato es un donador de azufre pa 

:.\ :.n. 0~·1::d.i;;n J."Odanasa que lo combina con el cianuro, formando 
ti:Jc~.o:,1a·~cs :?.tóxicos (16,17,J.8), Los resultadoo dr:il t:::-atamicn-



•:;~ '',' .. . 

to con nitritos y tiosulfato son reducir la cantidad d$}ii~i11:.2~~ 
ro l.ib:ce que pueda reaccionar 
rar la..liberacibn del cianuro 

Tan~o la citocrómo oxidasa 
.éxclusi v;:i.mentc mi i:ocondriales 

·. :sulfato por~etra . a la mitocondria para estimular .la actividad ·:.·'.t<c'f:: 
. de la rodanasn. Entóncec, ln actividad del tiosulfato·e; p~iL " 

.:; · mar:L~Ínente intrucelular y; la de los nitritos es 'extr~q~l1:.í~~~-:/ 
J. :;; ... c~sJ, · -t . 

··,,_,·;'? 

A:> . · , ~Se h2cn estudiado otras sustancias' q~e< sirvan á.~~~htíciq~c{: 
;;·,,, '> p,ai-<~ ~s:t~ i:l'l.to:id.cación (8; l '?) o que increriiel1t~h<i~.'~r~ti~iY~· 
··:~.'./ ''. ·dad«del .#os1:.1:rnto y ni·Sri·~o de sodio (3) 1 pe¡od,-·'e::¡'l;os;·s~g#,f 
·;;.;~:!: . s:Í.etido lo.· ma's efecti V~, Es j.mp~rtante sefialar >qu~ .:las: d(is·ff}, 

i:t';·~;?·~t~~::8.1:0f:;!:~i~:·· ::c::::::~o;io~~:e::~s¿:etJ~t:t!~f;¡~~· 
'\,:·<<:xica6iónpor úitrit~s y anbxia (2); ·<:}·nN;rt; 

PREGUNTAS.BIOQUIMICJ\S. 

L - ¿Cu¡{l es el efecto t6xico del 
nismos animales? 

, .... ',t';)l;;tS:;~i~ 
2.- ¿Por qué aumentan los niveles de_ ADP _en los teji:tlos,'''de ?/j\,t;~:.\:)' 

los ariimales intoxicados? ·~.· .. ;:::;;};?;¡; 
· · ' .. <:''.W'0~;; 

3. - ¿ Se considera al cianuro como Un inhibidor o como un.·~.··· .. ;;~· :;;~ 

agen·ce desacoplante? Fundamente su respuesto.. •·~·· ... ::j')F;~};' 

4.- ¿Por qué la metahemoglobina se combina facilmente, con 
el ~in~uro y no asx la hemoglobina? Explique • 

.5. - ¿ cu:{1 es el ra~onamicnto pa::.~e. la utili zaci6n del tio~ 
sulfato dr:i sodio y el nitrito do sodio como antídotos ·en osta 

:i..ntc•:id.c:ac5. ón? 

B IB r.I 01:>'.R./\.f'IA • 
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HIPOGLUCEMIA EN LECHONES. 

INTRODUCCION. 
-, ;_,· . -· .. ·,, .,,,. :<-'~·~~(: 

::,;-,; .. -

.. ·.~~~~·:!~9;::~::~:~;·2~~::~~~:·;~::~;:~~::~!~~~t~ª~~!; 
'; ··1947 en adelante se bo. estudiado a esta enfermedad ~~tabie;:~.··\';~j·<';.;'. 

ciéndose que los cerdos recién nacidos sujetos a ayunb.•las ;;; · >k':~~ 
',primeras 12-24 bÓras son !!lúa susceptibles a desarrolla;; uná, -.:}',;.·},,;',;~· 
· hip6glucec:Jia intensa, mientras que _aquellos animales amrioari'"'':;_·:::1

,'. 

. _ t~db~ no~i:i~lmerite por: 5-6 díus son menos -susceptibles-· (19;;34. :7!(' 

</-;.;,.·35;36, 37)~_ ··- · · · · <.:~_-),'1.;.~lr~f 
'·,·{.;.1'' ·.' :fi hacimiento_ es uri brusco trasplante deLfeto' d~\uil.'iici~; 
{'~: .'.·i:>1~ri1;~.cálido y protegido a, im oedio -ext;auteHn'i:,•iÚ)~;tfl'.:~~q:, 

';12 ')~~h!~~~:fü;;~:•·.:::'::::;~~:;::ª:"i:":"::.~ic:~~~~~~~~~f 
:(\<,:nac±do, entre los cuales están su c:Jn.durez_·_físicu y:,·f-:Lsi?l<5 

;'. ' .•. <fü:-::::: 1ia1::0 ~i~:::~ 8 ~ :::·~:•:;;, L~:~r:::t:~.:r~~~~~~f :::9': 
.>' .. n'e jos;-.: pe'rros .y~ gatos, son irirnaduros_ y .. reciben ~ucbo·~:!¿;"il~d.-~~;~U: 

· .. :;".'. '.· .. ··'. ··- .~ . ' - . . ·. , .- . - .:·· ... ;~·.··:;:····'.'·"·>>:·.:·.-~)-;'.':~·\:;:f .. ¡~'::":~:·~ 
~;· .. -.·dos maternos durante el periodo postnata1, tempr~o.·Es:tos:.·:?lli'.i·' 

··-dado~ ··brindan D.l noono.t~. h protección necesn.~fa b¡s~~";¿a;:.~~~~::;ii, 
decuado desarrollo de -sus mecanismos bomeostílticos n~c'a's~i:-~-6~;E:>J:'i~ 

·<para Ía adaptacicSn· (49). En contraste con estas esp~é:i:e'~;;;~9'.s?:~·¡;;;t: 
··lechones són f{sicaoente activos n.l -nacer y' solo rqqibeh'o~i'.:.:.·~,L; 
· d~dos maternos rudim,:mtarios .• Esto~ factores, junto cbn ai~ci2\'.,¿':;\: 
nbs ras~os fisiol6gicos y bibqufoicos inmndtiros propÍqs a'.~J. "' .,, ··;: 
cerdo. neonato 1 lo b:icen vulnerable a la acción stressant~ .a,éi'. 
medio extrauterino en los prirJeros dfas de vida. Es fa ·vulnera 

. . . ·.,~·: :...~ ._ 

bilidad ·contribuye a ?.a elevada tasa de mortalidad pre¡destete<' -'!X;i:{~.;~;,;(; 

(20-25%) que existe en la producción porcino. (21,22,46,49);·,· ~E/if~;~~ 

Los principales rasgos fisiológicos y bioquioicos quo pr~

disponen a los lecbones bacia la presentación de la bipoglLJ.~~ 
cemia son los siguientes: . 

a) Tienen una. elevada temperatura termoneutrc.l (34 ºe) y ..., 

muy escasa gro.so. pa:::'da, por lo cual son muy sensibles a. las • 

' . '. -.. ·~~''.' ·;.--, 
. .: ' ... · ,., .. - .~ ~ · ... ' -'. 

. ,',' -: .'. :~: 
.-:.-.-··' 

.·,.,:_, 

;.: 



temperatüras'.'~81'.iiento.les bo.j'.ls (8, 25p38 14.6). ;.\ · , 

- b) Las resérvas:de ·en0rgfo 'son· predooin~ntem.ente 

··. ~:,'~:1 J; ~:·::::·~:¿:;::; .;::~·::~fa:~,::t~j(f ~;~~@·J,i~i 
,, e) No obstante que existe úrio.. gran cruitidnd·dc -f'foctd·aa~:;:; 

err ltl , ~g.n~re, no se utiliza .y es e~cre tad°' dJ:f~N~ ~d~;[fb'~~~f~:~:i~s 
.·. 'ra!'J 12 horas de vid:::¡, ( 1, 16). ·· · ·. ::;>;>,:>·\ 

:d) ·Su capacid[Ld glÚcoMOg8nico. es defectuoso. y nci·se'.~~sD;8';\-: 
-~ ;,,~rollo.sino hasta las48hor.as postpcirto·(25). :: · .. :):)\~¡¡;~áiJ;5';'¡ 
· ": ·"' ·· e} Tienen un· deficiente núoero do mitocond;io.s ho:P&tic'aé:~; .. 

,;;:)r'{() cu'd1 limita lo. ·utiÚi0.cicSI1 do carlfohidl?atos Jf.-~ií~.fd~~~~~;-·' 
~~;!;~(_':',~~~· prod~6ci6~ d<i energ:fo J25); . :•/ " ;.i·;:¿}:~J 

~:''.:> ,-1:1'_;'...;_ .)··; ':.· .... ~ -. :. ·.-=-~);.::.·~~.-,'.·:O."':" .. '>:•': 

'.;':... ~~:º~i:~:.:.· :: :::::· ~tº-~!~~;ª::~1wl~~~~ 
,, -.« 

Fdl:lbil~dad, diO:rr~:-ts, cor.ip~tiincfa, 

·•.·· CAMBIOS BIOQUil\UCOS •. 

. ··«·:~-:~:~:!.~!:~:r~::~::º:~:~~~=~:~ :~~ ~::~::. ~!~~!;;;·r~~~7,~t¡¡[~l1 
cuales son rapidn.ncn tu u tilizadns en las pricwro.s horO:é !l(3 ,"."";.:;;.!,:)j'.)¡;}I:( 
vidá. Cualquier condición ::.avers'l. dtir::m";o ost0 perj.odo ,>tO:i~~:,:;';;:·~A\fJ'~~ 

.· col!lo la. oxposici6n c.l frío ? ayuno, exnc0rbc.r6 lr... degradaci6Í1:~ ;.,'J;."~j':f1 
de esta roscrv1 onorg~tico.. Los feto::: obticmjn su gltÍcosa P: ;.:;/ "~,""~~\, 
partir de l::i. sangro r,1nt8rna y es o.lmo.c•1nc::.d:1 por vo.r;i.os fojLL '.'''~[~;(1] 

dos, espocialCJen t•J duran te los Lil tiuos c1 Í'ls r10l periodo fe.tal. ' · 
'.',_(~:~·!'. 

Dawes y Shulley, ci t::.d•)S por Merso~mn (25), ho.n ootio:tdo 16.s 

reservris do glucúguno ·a0ü cerdo recién .nrwido •Jll 23 gjKg de .. 
peso corporal, ost'1.ndo prodoclina.ntcmont0 on el r.i!5scui0. (21 g) 

y en ol híg:.:.do. L::i ras0rvo. do gluo.Jgenu b0p6..tico en ol ncona-· 

tu puGdu sor t~m gr'1nde; cor.in 21!0 og/g, r.1i.c11trc:.s que on ol inu.§., 
culo puada:. ll0gnr a 1;20 cie;/g. Dur:mfo los últic1cs dfr.s do -

s-... 



la..gi3sto.ci6n el glucógeno hÓpó.tico se 

y pasadn.s 12 n. 18 horas postp::ü:·to. o.a 

rníriioos (_Tabli;;, 1 ). 

TABLA 1 

Edüd 

- 10 díns 118. 2 + 

4 11 248.7 + -
o horas 194.2 + 
6- 11 85.d + 

·.· 12 .11 32.0 + . 
24 " 23.0 + 
48 11 32;0 .+ 

des\Tiaci6n sto.nda.rd 

10.7 
9,8 

16.8 

28.0 ... 

.::>-.;;: mioco.:raio. es 3;..4 voces tl;yo:r. al 

~;.t.·'';Yr:1ías postpartp (13,24,30;52). Todos estos car.ibiÓ .. son 
<<d~·s a q_ué 'allrnnte la vido. fetal tardfa la n.ciiividad 4e 

/ .. r~~iuc6ge:no sintutn.so. os ulevaaa, decrece o,l 

terioroente vuelve: a increr.iento.rf?e (30.), 

Los valores do glucuoio. on el cerdo rocion naCido son' 
jos ( 30-60 rng/100 ol) y se incrooon tan rriÍ>idrn:ien te despuós 

.. ·de ·O.t:J2.otu1tarse pa.ro. dar valo~es proood:Í.o de 95 cig/100 m1,·\o 

_. cual reflejo. una elevo.da. o.ctivid<J.d de la lncto.sa int.::stinnl 

(4, 14, 161 23,42). Si los lecbonos recién na.cidos son sor:ieti-' 
c1os a·uyuno, lo. glucosa snngllínGo. se eleva hacia. las 6 bÓras. 

postparto, pero no se o'.'.nticne y decrece rá'pida.oente (14,16,, 
52) y 1:: ca.ntida.d de glucógeno bep:itico diseiinuye p::i.ralela

oente (51). La habilidad p1r~ producir glucosa~ pa,rtir do 

las roscrv<J.s de gluc¿ganc es~i det~roin~d1 por l~ ~ctivido.d 

de la. glucógeno fos~~rilasa, siocJo Gst~ olav8.da. ~l n~cioien-



.to. Esta cnzion· es activo.da con el ayuno Y; lo. , 

oa•::,::::::.::ó: 
4

:::

9 

:: . lss ·POn.tOsss ••• Ln. • d•F:~O~~~Vtl{~~ 
-c~.rdo neonato sobre la gluc6lisis .se .. reflejo., eh unrii~elevá'ói' 
:-; ' . . - . . - . '' ,' - ,. -.. ·~:":· . . ·. :·:·:,· .. :~'.:;\7;.~:.:,~\·~-,,,·-.<::~:·~¡, 
del lactato sunguíneo, siGrido esto ouy r.inrcado dur::m:te'~l'':ª:,: 

yuno (io, 42). En el· híg'..1.do de los cel'.'dos recién n:lcia¿~:;''~ií:~ 
- . . • ' • - '· - '" •• •. '. ., ~ ·"? • 1 ··'4": ·_,,: ,,¡ 

.te lina elevada activid:J.d de las enzimas glucoliticas,~o'Osélr:l: .. , ..• 

. :·:¡r~1~t~~;~¡¡¡;~:~;~:~~j;~~;~5~;;1;f ~~f~1·~•~tif i 1~ 
'¡·"• 

. :,} ;·:La vín de lás p~ntosns produce equivalentes 

· · · <ce~ui.ios para los procesos. biosintéiicoe .de. Iós úcia?afg~~~ 
y·.~~1noácidos no esencinlos, y ribosa ~nr~/l·~ .biós·Íri'~e:Ji~~:;~~!.ff; 
los nucleótidos. Ya que. lu bio~Í!ltesis Y. ,divi¡si6nc.~lul~f~~::í; 
son prevalentes durante la vida fetal, es. lógico eii.éi-on:t5dr'~·:4;¡:\b, 
gran O:c.tividad de ins <.mzir.rn.s de esta vfa al ~O:cimien~ó{y'.f!iÓ~!.;;i;~j!:~· 
_observar grandes c:i.obios postnntales (27). En yaria~ &:s~~á'i:~~~/)0\!)'.'.: 
cóoo les rn.tn.s, cuyos y conc:jos, las actividct.deS>,de esfa~·:efhd::i~''.;~~¡~ 
ziroas 'decrecen durn.nt.;) ln. bctancia, .lo cual .probabÚmerit~i;;;.';'/2~''./.:+. 

. . . . ·, . - - ,-: ''. ·.,. - , ' " < .' ':·,,_ ·,:·· ,.\·,, ;>;}•~:- '<.': •,:: <_:~·:-'.4;,,4:~., 
· ··esté asociado con la disr:linución de le. lipogS.riesis. hepµticti ;·:,;;,,~;!;:;i:~;~;~;J}: 

' . - ..... ', - . ' ,,· .. ·-., -__ ' ';·._ .. ·. ·_;'·::,·:,· .. ~-~.-~_~·~;!/;6_\;.:1'.'~\' 
provocada por el elov'l.do ingreso de grasa. dietéoti.ca. ·.fo.is .. n.c.:;.; .. :.,,;:' 'Y'''~i':::t . ~:::::::: =~=~~~ ;~s ,::~: "~" c~i; ~.~!::~: : : ~l ~~~~o e:º,!~~~~: 1i1;''Jf j!~ 

···:·)!fd~~ 
c) Gluconoogénesis. Lr. síntesis y dogm<l:J.ción del glucÓge~ . :.; f;:f{# 

no, la tasa de ingreso dietótico, la. t:1sa d0 oxid::i.cióri por·<.· ··.·:·•' 

varios tejidos, ci0rtas borc1onns y la gluconeogünasis son va
rios de los frlctores quo interactúan p:.1ra. ci'.1.lltenor un nivel 

cons ta.n te de gluc.~r..JL-1.. 

La gluccneug~nusis es un proceso princip~locnte hepático y 

en menor cunntfo.· renc:.l, siendo o{s :1.0tivo duro.nte el ayuno en 

lns especies no ruoicuit0s. Muchos de los pcwos de esta vía -
son c~taliz~dos pcr lns rnzio~s bidirecciun~lcc de 13 glucd~ 
lisis, ['.)ion tr'.1.s qu"' utr0s ne c.:: si t::;.n cl.:J cnziuns pn.rticulo.res. 

,, 



·. ~- .. 

·· ]3aÚuré1 y Wallfo:r, cit~élos por. Mers~aim' ( 25) ,': indicO?;qu~,;~d;~t/U 
. Cap'.l.áidG.d gluconoogé~iC:i est:J. :ht:Jit8_d:i, OÍ'l ·lOS fÓtO~-:dJ;:,ód~:~F' 
_chas espacies y se desarrolla en' 'eí per:l'ódo-·p~/[;fa~;±~~i~~?~r;{ 

.... :~::~~~::: i~o~0 ::~~:-:~ ::::s::::~:a~:nv;:~~::.::~ª-t%ªilf i,~,~~g~f~~~ 
su>cqpacidad glu~onoog8nicn (24;25). Es-ta ú:l:t:Í.cm l:le-::l.n~;éiil'~~2 

• • • 1 • 

. : : ... ·· ta con la edad y e~ ayuno, siendo funcional o.l sé~u11do ,o·.·teI:f 
~~->'perdía de _vida (24; 50, 51) ._No se puede p0nsar q~~ E¡ata{i~~{ 
. -.-· efr: la.. glúcóneogénesis sea debida a ful;ta. de corti6ost~r¿icl,~:~0~ 

e-~,; ' • ' : . . .. ' : . ·"·.-,·-:<:.·~··'.· :·~ ·.•·."~·~'.•. 

ya qüe los niveles .de 17-hidroxicorticosforoides ;éJori.:'elevO.d"'' 

~-·· _;.:ªrcifa de1.n:xciL1ionto.(12). - · · ..... ;J·~-Ir;;'I~:~1;~i;j.: 
~~.)>" •'. . . . ' . ~·.1_·· .':~, .·. :.~-~·~:·;~~:~·::::./:.:~:·;'.:iti~~:;1::;~ 
':;;'.'' '::.. Los lechones. de un din de odud tienen ·una peqU:efiO: cáptiC''. 
.·\'.\" ·,·,~!.¡ __ (•' .-.· ". ·. . , . ·- . - ' : :·.--:. :'·,' '.'. :-. _:.:\;;~·~,;:;:.~.,:.,,:::.:::.~.<--~\~~~~-

_;;' r ''dad gluconeogénich. -hopo. tiCn., pero .. el_desar.rollo º.oai'ple.to))d 
~~i=)\~'..;e,~ti pro·ce~o. ocur~e · hnsta después ·,del: ciuin t°' :aí~ :c1e·~;h·~c'fá'B;.: 
·''"'''-¡{20,24). >y· .. · 
;·~~·7:<:"'< .. .",-·· ·.. ,• " ~. ' ·- -,~~ -·.-. ;·:' 
:,'!(-":.·· . ~ ·- . .:· ..• ·. . -· .: . .- :·::·'. -.·: ': "'· ;."' -.'..(;·:}:\'.'.: 

.: .. ·.·· 'Pára que se efectúa 1a .gluconeogénesi~ en .cua:lqul.er',6r'g .... 
'> 1·c• 'ti\;· se n~ccs •. iton: ', ', ; '! 'é >:(.::ve~ 

:r,.: ~ . :::~::..· 

nl•~:.~"~"~~~~~:~::~;~:fü:i2f E;~::;:;. ·~;r;~:~~!~~;;~1~tiW}t~í~ 
3) Un adecuado estado de óxido-reducción eD. el citoplasi: ·' .• · )'\_~~~Jf; 
y oi tocondria. El NADH + H+ so necJsi t::i. par.~ ln coD.v,e:r'"' .,.,. Y.'. '< ·;lf!;~i 

·. siqn ~e fosfoenolpiruvato ::i. gl11cosa en el p:;i,im c:atálizado;·".':T.:· \S~,:_·.-~.é.:_'_r .. :_;_· 
por la enzioc. glicer-:i.ldehído-3-P-deshiélrogon::i.so.. un. elevado· :./>·,,,,,. 
ni ver de NADH + H-i. en ~·l in krior de L~ cJi tocon.driu puede ;_< <':·:·:~:·! 

';· :··>::··\}"",; 
inhibir lo. producciSn de fosf00nolpiruvo.to. 

4) La prcsencin da todas las enzions nacosarius prirri el 

proceso. 

d) Regulación do la tor.iporn.tura y ooto.boliGao anJrgético. 
La expusiciSn au lus cerél·Jo reci0n n'1cic1us al frío repre

senta una deGJ:i.nd:'. ndicion'.:l sobrL: las r.Jfü:rv:::s d0 c~rbohidr.Q; 

.tos, provocando uno. r:1c,vilizucLSn de glucosu ccn un concooi-:
ton te decroucnto del glucóg2no del cúscul:; .rnqL1.0lótico Q in:l 
creoento del lo.etc.tu sa.nguínco (10,11,47). :'Jur::lr.tc 1·1 exposi-

~z... 



-, ';., ', 

i" •.·;, 

.•:' }} ;Fi~. 1 ~~ Resumen de. la gluconeóg~ri'esis .. a.: partfr de~~:·~-¡Q¡¡µj·~ú. 
:. > vato~. f)M = oxa.laceta.to, FEP = fosfoenolpiravato~ Loe 'cua~· .. :;>:• 
·: ··'. dros careados .cm la ciccbrana: mitocond.rial represérit!inlósi;~·!;::f;) 

: . >:sis:temns transportadores específicos~ La reacción ·'1. :es '·()'a/t~\;~.:¡;~Jfs: 
lizada. por la ·.piravato· carboxilasa~· la reacci6n2 por''la~m·t;' .. ~:t 

/ca.rboxicinasa, •la. reacci6n 3 por la deshidrogen!'ls.a máld,ca';.':)•i/2;1>:u' 
·'la rea.cci6n 4 por la enzima condensante y el nliraero. 5 rep~e+./L;;p•;, 
~enta la serie. ·.de reaccion. es que convierten al FEP. en. gluo~:; .. ";.;··.·:·.{,~ 

·.da~ .Tornado .de Bieber (5) • . .· . ·. ' ;?Y>'"· 
. . . 
-' • '• ' - ; -C- ·,- ·,:«<,"', 

·.:~:~ea~o~r!~ ~. t~~i;~~~:;a ;::: ~:r~::~ld::e m:::~:~::e p~!11;!:;!t'::.:.,.:j'.~f¡~ 
-·· '., :~·· · :·.'.~:?:~i:liW,~ 

.--· .... :'''::·;" 
-: . <-~···- .. ". ,/~'l: ... «~· 

:·' . :_ .. ·;.,-
rilnsa muscular. 

Los estudios ci tal6gicos de hígados de cerdos recién nac:f.,., •· .. ?,;;·~~¡' 

. :::i:~~c:r~;é;~:~~e;;e ~o~~sE~r=~~~:s d:i !::1::~::~:~t~:c:~<: .. , .i<;},0'li 
lizados también en la. periferia de la célula; 3) La mayor - ';;,~·;,, 

'' :'~/-~~.,"{,: 
parte del citoplo.soo. está ocupado por gluc6geno (26). Al se- , .~' 

gundo día postparto las reservas de gluc6geno decrecen, las 
cálulas so agranda.n y se pr<isen ta una gran prolifcraci6n de . 
organelos. Las mitocondrias, escasas al día del nacimiento,··.· 
ouestro.n una oarcada proliferaci6n y crecimiento en los si
guientes días. Estas oitocondrias son morfoló'gicarnente igua
les a las de aniGales adultos y no hay diferencias en su ca;,. 
pacidnd para sintetizar ATP {26). De 6 a 12 horas postparto 
se increocntan las activti!".".'leci oxidativus sobre el succinato, 
pirLlV"'.to, ~h:i/l'.".'rixib•.~tir::.to, ~cetoglutnrato .y ,q;lut111:1e.to 1 lo -
cua.l refleja una pruliferaci6n de estos orga.nelos. ''J . 

o ::.-·:f, 

'·,.· .. 
···;-

.-. ~ .. ·· 



2 .- Meta."boiisao de los lípidos. · · ··•· 

br~:: !!~~~::.:~t::P::~:i::::. 0~:: ;::f :ii:~~~s ~~;rfa~~~~»~lf j 
servas de energía en el tejidO ::idiposo, los tri~ci1tÚ~6/:i.!V,;' 

·. dos. En este úl tioo tejido existe una espe~i~Úz~~i6n karéi<T; 
la temogénesis, la lla¡;¡ada grasa parda. , ·· ' ·:t;_:>;;:~ 

.La. JleJ¡llefia cantidad de. lipidÓs totales en el lecb6n r~-~.:· .,; 
. . . - . . - . ' ·., '.. . ':. :'.": _:-_ -' ':'· ··_· :.-:_:··;.'.:>-· 

cién nacido revela que .es imposible que representan ún,a gr¡;Ji;;;.,;:;.::Ü 
>;res.erva energética. ( 57). Los n_iveles d0 ifoidos gI'.asci,s _Ú~reÍJ· .. ~~'.:.~·tl 

. (AGL) en estos anioales son bajos ai dfa dci1·-n~c.im:Í.e11~o:;(iop.;•.f(" 
·' .iiEqfloo. cil. de sa.Ilgre) y solo se eléva.n lig~raoorite.aui<a;~t$:,E~'' 

cÚ o,yurio (4,14_, 52} ~ En cerdos re~ién nacidos a1:1amnxit~dds;:_to: 
.éniveles de .AGL se incrementan de 2. a 4 .vecés c~lilo-'~e~ixÚó.aó@\ 
.d.el;:i,ngreso dietético.de lípidos de la leche. . . ::-:(•.•'¡;'i~¡fli(-' 

._· ~¡. glice~ol liberado durante. la lipól¡sis puede:'se·r:-~if~j}·J~ 
>1izado CODO fuente. para la_ glucorieogÓnes"is O ser re~til:i,ztj:;.;.'¿¡,: 
>: db po; .·los teJidos bepá tico o adiposo para ia lipb~6riék'1~·ff.·~:.'; 
. triacilglicé;idos "y fosfoglic6ridos). P8.ra ent~ri;;; a c~alq~·~~':i):;; 

I: !~i~::o:~:a:!~~ p:~º g~~:e:~~e~::u~:r:s :: re~::r:rt~~ttf ~t~.;;?é~;.\,l~lf 
patoci tos del lechón son ouy. bajo~ al d·fo del nacimi~:i-i-t6; )l'l;y,·o.,'\ 
crementándose unas tres veces .al segundó dfa yll~gan pósj;e-:{~}.,~,):;::1('~i~~ 
riormente o. niveles noroales (29). La siguionto .:mzima e11 - ,·:/"·'-''.·r:~¡,:.'Ji~\ 

··. :~::::;::=:::::!::=::::~~• ~:::~~:::::::=:~:::~=~v!~a~:~i ; Jl¡~~~i 
ce.r día postparto (31). Las bajas actividades_ de estas enzi.:. ."'; ~.~:,~·;1~~ 
mas contribuyen a la pobre tasa de utilizaci6n del glic0rol .,,, 
para la gluconeogénesis en el cerdo recién n:icido .( 50) • ' .. :.(.L~ 

. ; : .. "·;·<·:~\~~ 
Los homog0nados de hígados dG cerdos reci6n nacidos lilUe~

tran bajas tasas de oxidación de ácidos grasos, increoentán~ 

dose 4 veces hacia el séptimo día postparto (28) En los cer
dos recién nacidos ayunados se ob.servn una. elcvnci6n mínima 
en la concentraci6n do los AGL y cuerpos cotónicos plaso:iti- . 
ces (14), cor:1parándolos con animales oayores, lo cun.l indica 
una escasa cantidad de tejido adiposo y uno. bn.ja tasa de oxi-

·~:~:·~~~)· \::. 
: ··.·7·; '1{~ 

'.)· l 

.. ·,·:'.·./:3 



aacHn ( i;, l . La a0<1 v1aaa a e ia carn.i tih-palmi to u tran;;i~¿:;['~~G',1!"1 
ea es rnáxioa a las 24 horas de edad; por lo,· éual'rio sé ~Üe~~.:· .. ·::·.f· . 

·pensar que ·la reducida. cápacidad oxidativa'sobre ios. áóid'8i;;:~:¡;.:y.~1.;,~ 
•grasos se deba ·ª la inhabilidad par~. introducJ.rios ~· i~:'ciú6.;i'(·;f~:;~::; 
. condfia ( 6) ~ Esta oxidación d~ficiente probablemente es, ei :··.;;·;}'.\~ 
re~últado ·del bajo número de oitocondrias hepática~ .con ~~e'(,~';;é; 

.. ou.en·tan los lechones al nacioiento (22,24,25). .:.;\1",ºS::Y~1;!~ 

3.-Metabolisoo de las proteínas. •';-"·'.';·,~~::~~ 
,~ ~~e-fet~s .reciben.;.;un.:...c.on.tinun aporte de arninoácid.os: de ;ifÍ{i':'./' 
.'.' :·c~culáció.n-materna y son capo.ees de sintetizar'.próte:úi~á ... ,:;(;):: 

('i'-•· .. ·d.esde .••. etapas·· rauy tcopranas· (18). Ya que taobién· .tiene~ .u~·A·;¿>'>~\,/' 
.. c6~tÍl.luo, aporte do glucosa no tienen nece~idad de· c'ó~;~e;.t;_f:i;:;;;c 

.';,;: :ioe~aiiu.noikjrloa il~~sqti9l.atos-c.arllona.dos .. pura el'. methbÓli~fuci3~· 
. .·~ ·,"' . . .,. ·. .. . - . . . ' . . - . •. . - ' . , "' • . ·'"· ', ;»- ',. :-: /,-.: 

:./. ,, ene;rgéticio o para la gluconeogénesis. La hipogluceciia po:~:t~; 1/:J 

; .. / ',p!Írt~ tal, V~Z~seaAUl factor iaportante en la. ~C~~~n..-~~i,,;:-.{:.',~~~lj:;¡); 
ciá:titia (54). . . . 

' En los c~rdos', la concentración de proteínas sÚichs .:~J~;,~.·~{;\·;,y[ 
·•.tales se ,eleva de '2-3 og/100 ral al nacir::liento hasta cier6a.''Cie? · 
75 mg% a las 4-6 horas debido.al ingreso del calostro (3,7, c._~.-,.<. 

, 32 ) .• L~ g~:m ca.ritii!lad de ac:linoácidos l,ibres en el suerb de · ,; {?•'('t~Í:: 
ioohones recién nacidos decre!'e rapidO:oente ya que son uti•;/ · ,.,,, " 

l.izados para la síntesis de protoillas (3). ·· ., Ú'\Pf~,.~ 
. :, "·',-,,·, .• ·>_:'.".;,\.: 

\, .. :,_, .. 

··SIGNOS CLINICOS. 

Los prir;icros signos ae·hipogluceoia en lechones general
mente se presentun al torcer día de edad, siendo debilidad. 

-·-·---y ad1naoia. Mientras la gluceoia se r.J::i.ntenga por oncil7!a de 

los 5<' og/100 ol pueden no presentarse alteraciones del coci-·, 
portamiento. Sin eobnrgo, cuenda lo. glucosa sanguínea os cer
cuna a 40 og% aparecen signos claros de un~ disminución y al
teración del rJetnbolisuo cerebral: incoordinación, postración, 
convulsiones can raov,ioien tos de gal e, pe, h ipotoroia, piloerec-' . ción, palidez, bradicardia, cooa y ouerte (15,16). La causa 
de la ouerte en casos de hipoglueeoia es ln f~lta de glucpsa 

para el netabolisoo cerebral (19). 

· .. F.C~"·:~ 



PREVENCION Y TRAT,UHENTO .. 

··te. Es. nec0sario pr~teger a loslechorlGs adec~a~aclente,i~~.i~~jj.~~~<t"~L:<;,f.; 
• ·.el periodo postnatal teoprano, .. Yª que estos anioe.lo?,):fe;,.; .··;·/~('~i;.".:.\~ 

· ··· .. t:·~e.:t~~.~~~ ::d ::·. ~:r:O~:~::e~r~:·· ;i :~l S::g::¿G ~~d:~U¡~[(~f~it-0~~)¡ r •:.,IB<:, 

· ·, •Debe revisarse si la cerda rio sufre agalactia, si el núóero .éc :/'}; 

:;;: 'd.e: tetas alcánza pura el núoero do lechones (si no deben pa;;..;;":?·.i,/ 
. ... · sa.rse a1gllnos ª otra cerda) y ].os lechones acban contá~. con?l:.··:;}P,;· 
:.: ·>~ un0._,f'l1~ntc de calor artific:i.al ( 51). · .. . ·· :.'"::· ;;,;;J·cii 

·ca al na.ciciiento. Esta enzioa es necesaria parn fosforÚ&i·. ~ '. .'J;j~:~ 
la fructosa y así poder ser ui:;:!..lizadh vía glucÓhsis (1,2)) , . -)~.~Jr~;'J 

PREGUNTAS BIOQUIMICAS. 

1.- ¿Cuál es el oecanisoo coopleto de la glucogcnollsis? 
·. ¿Que boroonas la estioulan? 

2.- ¿Por qué hay una olevnción del lactato so.ngUíneo er. :.. .. 

los lechones neonatos que sufren do hipogluceoia? 

3.- ¿Cuales son las onzioas diferentes a las de la vía -
glucolí tic<t necesarias para la gluconeog6nesis? ¿Que borr:iunn 

estiouln esta vía? 

..,: .. :<Y'f:~J 



'',,·:.:··-'· 
' ~-.. ,: ·::.: 

4 • ..;. ¿Por qué In c:x;posici6n al frío ¡Jredispéine' a. los ieO,~o'.Sh:}.'iE 
•"'"·· .. -

nes a sufrir de hipogluceoib? -

5 .- . ¿Cuál es la ioportáncio. .ae la bajci. tasa. de oJCidnb:Úsn-:1
': 

de los ácidos grasos, o.una.da a:.lo. pequeftn cantidad' de gra~ '. 

ea :~"r::::ª:. ',ª causa de la nuerte en caeos de. hi,po~uo~;ji~i.~.)1.• 
.. ., , , ', ; . ~, ,, <a.~ . . -. 
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. SINDROME HIGADO GRASO Y HENIORRAGICO : 

lin:~~~;;;;:;;~·:1::::ey .~:=~:":~:: .. < ~=G~~ ··:~:2:;lrw~l 
dad que se presenta en. gallinas ponedoras. Fué reportada··' ¡·,.~::.".': 

por primero. vez en 1956 (8) y desde entonces se le na estil.;..:·~;·;:¡"': 
, - .. ' ··. ~·-.... •. 

dio.do cbn gran interés~ ·: ;,\·:.·.-.;-
. ,·, 

" ·-~·:-; ~ .'.-;;· ,; ,~:": 
Esta. enfermedad se presenta esporádicamente, en :forino. [h:'.¡~':f'f,r:r 

' - . - . . . '¡ - - • ' :.. - '.,:·,_, .. :··· ----~--:~.:.·::~~~ 
· brote, e spo c ia.lmen té en . razas pe so.das c onfiná.do.s - en j alilaa ; ; >:?:_,,; 

y generaioonte durante el tieopo co.luroso (7). Sé ca.Í-o.Ct~:JL''?~}~Hj 
- . - - . - _ __ e .. · .. " 1.·. ..·"•-:'>.\~e-,."·}' 

riza. por una excesiva. aclimulaci6n de lípidos. y .heÓorr~gia8).1i#.~~B 
en_ el hígado. Las oo.yores pérdidas económico.a eh está,''.@~~¿·f:~;~~("" 
medad son ca11sa.da.s por. la oortalido.d,. provocada. por .ib.a::l{~0: 

: . ' - .' . . . ' .····' .·· . ·-,:'~:.::.. '..::.~ ....... :';,;.~·~~;;), 
rnorro.gia.e interno.a. La. -producción de huevo puede ~rno · ·o.feo~\\.,;. :ri:• en forco sigriificativo o dieoinuir. cosí to;~1oon11¡,s~;s¡~~I 

Se ha reportado frecuenteoonte esta enferoCdad en· gá.1~1.~<: ·:~-~;~ 
. . . . . .. :.:::.•,.·(:<:··:•.;.¡f.:) 

·nas ponedoras enjauladas, o.lioento.das con dieto.a elevado.a '" ''.~x:~1; 
en energía; eonteniendo t?Jaíz como gro.no básico y pa.st~ de: ' .,, ~ 
aoyo. coGJo la principal fuente de protoíno..(28,31,34). La·.;:;· '3; 
a.s6.éiaci6n do cato. cnforcedo.d con 
gío. provoc6 i;i.ue s~ le eonsidero.ra 

dietas elevadas en e!úif-,' 
el resultadó de unex~e~: 

' ' ; : 

sivo consumo de caloría.e aunado a 11no. o.ctivido.d restringida. 
en la jaula, lo cuo.l resulta.río, en una. gran o.c11mulaci6n áe 
1:!.pidos en el hígado y obesiclad (60). No obstante, las evi.:.. 
dencias experimentales GJás recientes hc.n deoostrado q11e oi 

SHGH está relacionado a. deficiencias nutricionalos especí
ficas NO asociadas al contenido energético de las dictas ( 

35,40,42). La inclusión de ciertos ingredientes, tales cooo 
granos de cervecería secos (40), granos de dostiliría secos 
con solubles (29), harina de alfalfa (39), harina de pesca-. 
do (42), levadura de cerveza y trigo (38), en las dictas -
que contienen oaíz y soya coco base, ha reducido la concen

traci6n de lípidos hepáticos (27 1 40). 



Los oxporiocntcs Cn los cuales se han inclu~do.tri6~14~~~~1 
oa.chos, hn.n deoostro.do. cla.ra.oente· quG la a.cucul~ci6i:f·de J;:{.;;;::;;'i/'.~~¡ 

.. pidas on el hÍgado es' un ferióoeno exolu~ivo;de :l.o;~:h~ti'~~k~,.~Jii 
en producci6n, lo. cual· sefia.la que. exif3ten difere~c~a~:;~~1~~{~,e1~¡;~~ 
sexos en la.e respuestas o. lns diversas :fuentes de ·co.rbob~~~:,{:;:~t?~i~ 

droto:~::~ BIOQUIMICOS. . .·.• .. ~:'"~;~~! 
.. _ ... :~·r-~~-L'~· ,.' .,: '. :,::·:~~'.'¿~f 

' :_ :<--.:7 ,·,:1;:::~t~~~\:~:~:i~~~~~ 
·En esta. enfcroedo.d ha.y una. a.cuoUlnción de lípi~q:S bE3P:ói~ 

. .. - ' ,. . . . ' : .~ ·;·· ·<:··.:. ·<·-,.:, ,· -.. -_:.>;:-.,._-~'.~·-:-;:)..,_~ 
eos asoció.da. a. lllla. acelero.do. lipogénesis in vit:t'ó e irí<viv 

.·.inoreoento.da. activ,idnd dé la sintet::ui,a d,e,'roa·· dcj_do~::~i~· 
(37, 38)' ·elevación en la concerit~ución.·d'e ios,otrií:ÍcflgÍi 
roles y. de los :leidos ~aloítico y oléico heIÍ4-ticbi3'.''~(3~éf~,~· 
levaci6n en la. concentra.ción de ],os estr6gonos í;id~n\~~~$8: 
y: tina &celernda. ta.so. de oxidación de ];os. ¿~·i~o:~{gfd~ó:~:~i);'~ 

'existen cú.cifüos cuo.nti tativos eri lt(c6hcentr~~i6r{'d¿>Í61f"' 
. '. ···ácidos grasos lib~es (AGL)° pla;:ioáticÓs '{38 ). ,;El -d~ci'ó~'~JI;,' 

la ~antidad del :ícido oleico es un~ fuerte"ir~,di~aoi~;{:;i'~" 
que 1á t~'sa. de síntesis estl elG~nda, :y~ quÓ;·!é.s't¿ ~~cf~~t:~ 
so es de origen biosintético principnllilontc (58)./ ., 

.. .. ' '. ·. :' .j,:.i\.{:;~ffü 
A1 parecen~, el higa.do gro.so observa.do en estci. 'enferbedna. ·./·:· >'''. > '.: .:"',:;-· '.'r>'.>\:.:'::.~7'.:·1.~·.,:«),_41:.-:> 

es producido por une. ncolornda. lipogénesis .hop:í:tica ;y::cno,:<f,"c~j!ff~t~i 
por alguna incapacidad, en el trnn~porté de las iipop:F6teírf&~~~2i'.::,~ 

. · hepá tic ns hacia. la. circulo.ci6n o por urtn -oxcosi vn lilóvÚiz~.3';:~;:·:,.Ú 
eión de los AGL desde los sitios·· de dep6sito. e:Xtra.hepó.tt~'\:)~}f:?:;~:~I~~ 
( 27). Po.ro. una oe jor coopronsi6n del oeco.nisoo de' pz:odtÍd,c:i'oif~~i/):j 
de esta oriforoedad se· revisarán breveoente los aspee.to~ ~l>ii'.::.·i.; .. {~\~ 
sic os del ootnbolisi:Jo do los lípidos en las gall~nns: ' .~ '>t~,f~. 

n) Metabolisoo do los lípidos. 
;·-;';.-~./ 

Los lípidos dietéticos son hidrolizn.dos parcia.lo ente -en:·-". ,-. · ., 

el intestino delgado por la lipa.so. pancreático. y son a.bsór.., 
bidos en :foroa de B-oonoglicéridos y ácidos gro.sos por las .. 

células intestinales, dentro de las cuales s0 produce la -
reesterificnci6n. Posterioroent0, la oayor parte de los lí~ 
pidas ponetrn u l~·circul~ción sanguínea dircctnocnte, en. 
foro a de lipopro tcdnas de ·b::'.j;:. rJ.0nGic1c:,ll O 11 Il,'.Jl'tOD°i.cronuS 1~ 

1r 



. . . • ... • .·.. . . /, .. ;.-;,:::.Ji~]t11~~hl1 
(4~16), yo. 9-Ue en .lo.s aves el sisteoo. linfático .vta-cel'Qi:~+.{;~' '. '"'~; 
es tú poco deso.rrollo.do, siendo estas lipopto,te!rio:s 10:':.fÓ:~Z;{i 
oa de trruisporte ··do los lípÚos . die té tic~s (23:) ~,:~ite.-t~ec~i..~ 
nisoo es dif erent~ al observadoon ios ~araÜeroEl;,:cionl~~'i9~ 
lipidos entran al sisteoa lllifó.tico principal~erito .. ;dom'6,;qíii:c_, 
iooiBton~s~ . . . . -· ·. \, ~-'.:)¿{>;;,'.;,'" 

_. ><·: '··~ '•:/,;;~,, .~':~:/~}tl,'·t 
No obstante• las dieto.a utilizadas. coounoente para·;10.s.};);;}1 

áves contienen solo pqquefíns cantidades d~· grasás'Y"1~1:(~i!b:f!· 
pidos. corp_ornl.es son .sintetizó.dos. priXÍÓipalocnte-_n:p~f,tJf:~,·< 
do- los .. car'oohidr.atos die;tJÜcos. (Fig •. 1);., Al ~i~oó_;:,ti~~~ct' 

-·.·que provee de gÚcérofosfato y pre~u'rscres-a:'.o'·áo;:ifoc-J·s-)gfÍl¡ .. 
, satur~dos (en fo.rma de piruvato) ,- el chtD.bofis~b-,_~:~'.i~¡;·~~ª~~ 

-cosa. tacibi~n 'está involuer!ido. en laprodiidci6~ de·:'N~H·~;~X< 

~~.:~0:: :~:~:':n °:~0 .{~:~~:.::"~i::i1~~~i!Y.~~~!~~~t ... , 
tecas de elongaei6n· loco.liza.dos en los ci1cros'ooó.1:3 y·~:eri,i#~#i:: 

t~6ondri~s (11) ~·Por lo tantoi la cantidaci. de 'gra~a~-~~;}~~~~ 
· zqdci. gopende én gran po.rte de. la a.q.tivida.d doJ;: s16io~iirgi 
col:ltico y de. ln cn.n tidad de darbobil.dratos dfet~tid¿a::·S~:~'~'-_ 

' • • • • •• ~ ·:;.- ' '> - --,,,,_> . .<.-

La D.eetil OoA bo.rboxilasa.j enzima. que catalizi:i:' lÓ. 'f.orí:ttá~~ _ 

~~::r~: ,:"!:n~~ ~~~ t~:~:. a!) ~.~:o~·;::~:·.:::*~j~~~f ~~~,¡q}[~ 
,tivido.d depende de la disponibilidad do bfotina, la cuo.1 es;;;;~-./~~: 

tó. presento como su grupo p~ostético, y se regula po~·:lb~/-;_\'/ ·::·:; 

ácidos trico.r'boxílicos talos COr.10 el citrnto, lOs C,UO.l~S_·l~:-'.,é;::; 
nctivo.n (32) y los coopucstos acil CoA de endona. lo.rga /fwi:~; ~ ;~ 
cionan cooo inhibidorcs o.lostéricos ( 19, 20). Por ld ant~r:i.o:;-~ ·•>-; 

la. síntesis de los ácidos grasos está regulndá por el ingre~ 
so y oeto.bolisoo do los carbohidra. tos y lípidos, a trav6s dO .. 
oeca.nisoos do retroo.lioonta.ci6n. La regula.ci6n de la sínt~.:.;· .. 
sis de lípidos es controlada. a largo plazo por factores ~ie~ 
tótieos y horoono.s, ta.les cooo las secretadas por tiroides 
y ovarios, que· influyen sobre lo. tasa n la cual se sinteti-
zan las onzir.ms lipogénicas ( 7). 

Los ó.cidos gro.sos insa.tura.dos "no osoncia.lcs", cooo el -
oléico y puloitoléico son foroados a pnrtir de sus corres-

?~ 
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Fig.1.:.. S:!ntesis do los ñoidos grasos sntU.~ados-;ii.pa 
•tir de co.rbohidra tos. OA,;,oxalaceta to,_ (1 ):::ATP.. c;itro;tó/J.:i_~í:!. 
_ (2)=Acetil CoA ca.rboxilasa, (3)=enzioii ''oalicii''r (4)~900~:·1 :~ 
· J;>lejo oultienzioá.tico de la sinfotas:i d.e los _ñc,i_.·d_q_s>gr_ ii,so·a ... -,·;.~;".·'..· 
'l5)=Sisteoa trunsloca.dor del ci trri.to, Acil CoA C~ .·L•=AciJ:.:':~:r;; 
· CoA de cadena larga, -- 'j°:)-4 =ostiouhci6n, . ..:..- (;¡;,;,·.:..+;;;, irih'i;::F;;•?J,11~J 
.bicicSn. Tooa.do do Bu tler ( 7) y Meijering (43). -~ ; : < • :-. :i:;);;[~:':1c·)}'.! 

· · , < , · " · · ~:~f·;{ {~!f!:r~:; 
·~,·~; . ."::-:. '.·'.. ,,.? .. _ / •. ··: .. ~·, ; ···'<~~' 

pendientes ácidos grasos so.turo.dos por acci6n d.o los, si:~~é~·:·, :ó~}ª 
.oas enzioñticos deso.turo.dores ( 30). Los .trio.cilgÚceroie~~ ( 1:;'i1f.~ 

' . . . '. '· . : :<. ·:·:.:.·;' -,:·;,;•.·:;.~ .~·'.:::f 

fosfoglicéridos y ésteres del colesterol son prOducidós o. :'<<}}~ 

partir de los derivados Acil CoA. 'cuando se conside;a io: ~ '!':tr~A; 
· eueceptibilida.d do las gallinas y otras aves o. la o.cuoula.i ;N~~~~ 
ci~n de lípidOs en el hígado, es icportá.nto· sefía.la.r :\¡~~·.ca~·;_.- .\~ 
si toda la síntesis de los ácidos gro.sos se efcctún en el)~:, :C,' 
hígado (18,35,47) y ouy poca en el tejido adiposo, oientro.ei 
que 0n los oa.oíferos este últioo tejido es el principal si~ 
tio lipogénico. La. actividad oetub6lica. dolhíga.do en las .. 
a.ves es cxtreoadaoente alta, ospocia.locnte durante la pro
ducci6n del huevo, cuando la lipogónosis es ostioulada por 

lns horoono.s ováricas. Más do la oito.d del contenido de lí~ 



' <: (/:·~~i~:'f~ 
pidos del híg::ido es roquorid:i. pnrCL lC'.: proc1u?ci6n de c~dq,'(¡~<::n;~¡ 
huevo, y lo. cantidad sint0tiza.do. por Gl hígado·0n un a.ffo·:.i'12il;~ 

•· 9:e producci6n es casi igual .al poso corporal do··ló. g~:Í:Íi~?"':·3·¡·;'.\{[; 

na ( 45) • ).;·~·,::·'~~~~ . 
. Los lípidos son tra.nsportados desdr: el . bÍgo.do cocio' 1ip~;·';i:?~::;'.'?·; 

proteínas, las. cuales son liberadas de: su fracción prcítÚtid;;;:;,/¡j:·;j: 

·.:e .hidrolizados por la. cnzit10.. lipoproteín lipa.so. .fractor dé Y!f/:~ 
aclaraoiento plasoático) presente eñ las paredes <d.6 los;c·ad',{/}r~ 
pilares de1 tejido adiposo. Los triacilglicoroles ~on' rl;ls:i.ri;-~s;,'#i': 

. i~fü;::~:~;;~;~fü~;;:~~;;~~~;:~:::t;::;;s:fü~:!:~;~¡;~1 
sehsible a las horoono.s1 la cual se 0.ctivac'ví.O.;.áÚ·4~·(.' 

.. · . ·por las horoonas ~lucagon y la·. AÓTf!-. .~ /i,F~.'..!ti;~i'~ . 
'respuesta del te jidó adiposor hac,ia' la·: adrenáli;,;;;i} 

~:º::::d~:n:~~~~~~~~ ~ d~\~~::0º~~~~:: ~~LÜ·"~@;lri 
.lip:::o::~::::::n ª:.

1
::ª •::::::::. · fuon to ac · onorgia:~l~~~~~-

:~~:~:o p~:s:::~:a d:a:~:r~::~~: ~e ;~:o:r;::~
0

:::d~:~~~~,~!~·:0:·~f.,:t) 
en la B oxidación ( 52). >>·>.;;' 

b) Mocanisoos de producción dol hígado gro.so. 
Los Ü'pidos presentes en el hígado de lo.a aves son· der:i.:..,<';''t:~; 

:<\,":·· 

. vados de tres fuentes: 1) Síntesis"in situ"· a partir de.los. ..e··· 

carbohidrn tos dietó tic os, 2). de los si tíos do o.loac~n de· .,;_ ·:. + 
grasas y 3) grasas dietéticas. Los factores que pueden afee:-;:. · "': 
tar el ~etabolisoo de los lípidos provocando su excesiva :;L- ·.·· 

cuoulÓ.ci6n en el hígado puedan ser die té tic os, fisio16gicos ·. · 

o sustancio.e tóxicas. Los oecanisoos por los cuales se pro

duce un hígado graso involucran una elevada lipog6nesis, un 

transporto reducido del hígado al tejido adiposo, una redu

cida tasa de dop6sito en los adipocitos o una oxidaci6n dis

oinuída (7). 

:; 

.'_.· ... : 



· .. EntrG los fc:.ctor0s dietéticos, 18.s c1cficíi8ndus ·· .. 

ciona.les ospocífica.s rJás ir:Jporfo.n tos que pueden· p;¿·~ó:6Ji' 

:c:~~::1~:~0i:::~o~:·o::i~:~~~~:1;: i~±~~i};~~~~l 
B12 • ·· . ··;::•;.;:e \·: 

::: .. ·,_'·,'·,,··· ;'.."::~···:!,";,,;~~·:·. ·:.: 

. . < ·· .••.. ;{d,¡;,)¡''!;:~~ 
Ya que la. síntesis de los ácidos grasos está:reldcibriada.: 

. - - . , • • . '_• - :· :·· _. :<:.>'::-.:,.·.:.·. ':··:_;::.~~f:!:\~ 
· con la glucolisis, puedo esperarse que una. dieta. ·rica<.en . .;o,·;:2.•i 

carbohidratos sea. la. ca.usa de unciarcado increoento•·ert:~i:i;1)~~ 
.· ·. - - . · _ ·. . .... _ · · , :.'i:.;;,·_..~,.-... ;_:~:: ... 0:~:_:s~:/~' 

. contenido de graso. hepática, lo cual ha sido deops.t:¿,a(lo/A/::; 
oxporio~ritalt:Jente en avos (26,60). Li:i tasá de l:i.p~gé~~J'i~"i 
está. influenciada por cü ingreso }le gras~ dio'tótici'ii;;';;,~J~'·:· 

•... ::.~~r~:ºi~: ~!~:::ª~~:o!"~ 2~j~;:a;:;:~~j:·~!,~Zf )~~i' 
diana.do a tirio. reducción en las actividad~~ ~s~~6:iiíó~~fic 
dos ·. onzir;as lip~gÓnicO.s' , la ci.tra to Úas!l ;f 'J.a ~r'~i'~~~i,!. 
·ca'~, y puede dob.crsc taobien ,á. ~n :incr0ci~~to ~n:;id~·}ti'.? 
·de los deri vad'os . acil CoA de éadena lo.rg~! ~ i6é '6ÜO:ig'el¡i;, 

· . · · ·' .. , ·- · - _. __ . ·:::. ··r.'.·-~ "º.:-; :.:·_-.,: ...... ';_:_1,1,;-r:· 
relacionados cori el control de la viá o.l rcgultir ·la·:a;c( .· 
dad de: la· Acetil CoA co.rboxilasa. y ul sist~oa .t'fci,rl~J,:6f~~ 

. . -.. : ' . ·: ·. ' - .' .· :-' ;:· ... _··--,~;.,. '.·~:,_ .. ·-.::::."-\(.;/;~~ 

del citrato .(Fig. l)·. Una reducci6n en los niyolés;a~>o~~: 

d~ri'.vo.dos Acil C6A puede ser, al oenos en.partor rJsI>?:I.i:~·:, . .,: 
ble del incrcoen t~ en lo. lipogánesis hopútica que ·se ·~·r¿·;;Jri· 

. ;a a::q~::6:~:~a~ 1 ~:~~~~o;:::i~: !:s h~i~~:c·~::::~~~tit~4~~,9)~;, 

. ~:i:~t;;~:º:• ,~:n~~=~r:º~~t:" en ia d•fiéienciu §; :"~~~~ffeJt~I 
La reooci6n de lípidos del hígado, en foroa de lipo~r:?f~~\~~~)fi:~ 

teína.s, dépcnde de la disponibilidad de hs oolcfoulas 'de<:•:.':t;~':\~~ 
proteína y do los cooponcmtos fosf•üípidos, los cu.o.los so:n / '. \';~;~ 
cscmcialcs para ol ensur:iblc co[1ploto de la.s lipopróteínO:s'~'.''.'<f¿:~[: 
Es por esto q_ue si ol contenido proteico do la dieta no ,su:.." .~~·:~r

~·:·. :}:;~.:¡ 
ple las cantidades adecuo.das de los o.r:iinoá.cidos requeridos ·;•:/ 
para la síntesis de las a.po;J,.ip 1~·prJt0ín.J.s so prcsanta una 

acuoulo.ciCn de los lípidos hepáticos (13,36). 

Cuandc las lipoprotoínns llegan ::-.1 tGjido adiposo, la -
trnnsforoncia. do los lípidos hacir. ol aclipoci to es tú róg1l-

-:'.".,y1, 
"•' 



1 

_ . . ·-. _ . . · · · · ,·~~· .. · · .:.~ .. :.-:-;i:;~:~~;i~2~~~;::"W3}~~~~\ 
lado. por_ la actividad· de la lipcprotcín'. lipasá c10 :'á6$(' 

··:!!~::~~i~~· .. ·;·;:.::·!~:ó::o~~:~~t~··~~~J;~~~~~f i) 
produce una si tunci6n" en '1n .cual Í)uc~e:'pfe~e;:ft¿r'.~~l~;"g~~ 

~:~ :Oª:~~~~.::" q~;·:~~~:y }~a·~:J:~!~~~f~~J~~~i~~ .. • 
oulfi a la. lipaso. sensible· a las. horoo~as d~ les>i~di.p~~l1~~~' 
(7}. .. · ,., , .-~ /_~:~f>:~::-~·:.~~,-~~;;.,~.~~(t~;; 

-,·: ;:,~ './;¿·:·:,,:~~.'¿.\'.~.'-" 
.. - ------ /•'.'.:".'.,'; . 

' . ' . . '_ .. :'.- -:: .. -,·_ :'.' ·.:-.. ~.~---)~-!!'-:· -"'·;, :-0~:~' 
Otro disturbib octab6lico que· puede· causar 1U ,;acliciiiaei' 
- :· - . ' " . - - . - . ~ - . : --~' . : . .· · .. - · __ :,' ·-'- '·.'.-< ... -.-'.:.e: : :,';_'!~-;;-~--~:-~-~-::.;,.~~-'>'i~_-·'.\~',t 

de las grasas en el híg:ido es una reducción ~rr:ra.trtaá0.'·{ae ·, 
cri ta ~o J.isoo · 1ipídico .'. -_Ad eoás · . de la ~ ',:6iiéiacfaµ-,,;;~~:-· ',' ':;• .'.,,~'. 
xidad6n-'co~plétci. de lqs áeidos grasos~~~o:;~H\i~~,··· 
·c10 aci ácido cítrico y la cac1dna ~osp:i.~a.t~ri.ll,2ó:oa~ -. .'. .. . . ': . ·. -· '• _.-' · ... · -~·> '--·.'.'''.:":·_·_··_,·_. '::-<\:;· __ >:/:;:··.~~~4~t)¡''·,~:,i:\_·· 
pueden afectarse por varias, causas, pór a·jeiopl"o~\.d:e. . . 

- . . . '. . . ,. . ' . : . - . . . . '. -:; .->·: ~ ·, --~~-:· t~:~~: :~~,':·>_;:_:\~)'-.~/!/; 

· .. cias v-i taoínicas y de el,orientos tr_aza que Sirv'eÍldP:Oc:f~if'.' 
·' . . , . : ··.. • _- . -_. .. ,• ' : .-......... · .. /,· :.,-,: '': :.: ;';<):\:'.:·'.·:~¡--;·.~-.. \J:¿.,;: 
·f'act_orcs. en Tos sisteoas. enziDátiéos. La p:rodu,cíg:tqpi:"(Cl.'~f 
gado .gr~so en las 'defic i'oric ias de :·ri l:lofÍO: vi.na. (§6Ji~ k· 
(1) se explic¡;¡.n de e~ta f'broa.; . . . :,·~,. , ."> 

-'.:·- :!.-·· 

:e) Foroo.ci6n del bÍgado graso cm. el SHGH~; .~.'.i~";\;;'.·~'..\t 
Lo. supleoontaci6n eh la. dieta 'c~agel1te~ i.ip·c,~;~k~~:Ó 

oo son. el inosi tol, vi taoina. B12 , le~it:lna (61), :-~-¿tJ'ªK "·. 
( 57),' ácido f'óiibo y .biotina ( 54), ribóflaviriO:, :Pirido~Íii~J~.5 
po.n.tó:t~rmto d~ calcio y/o vi taoina E ( 54) y ,bio'tiha·:.!('.5?:~'i}(~#,#, 
ha deoostro.do tenor efectos proteéiiorcs o correc.'tórés ,'do¡óa~' 
ta onferoodo.d, lo cual de.rmostru que la def~ci.6~6{~. d~/~'qf'.~:~· 
sustancias no es la causa de la acuoulo.ciÓri de Üpi_~.~~~'.~ep'1,§ 
ticos. 

'1\1 alcanzo.r las gallinas lo. oadurez. sexual se pre~:~~t~:,-"·:._~\~)H'J[f~ 
un gran caobio en su ootabolisoo, ospeciio.loonto'on: el(ic'iJ.:os/c'~:K";;; 

lípidos, coc10 rosul tndo do la acción .do lo.s estrógenos ·~o~fii';_"i§f':' 
fados por los fclfoulos ovó.ricos en crcciÓicnto. :La conceri:_:;. ':f~~{ 
traci6n de los lípidos plnsoáticos caobia do los nivele~ de: : >':; 
200-500 og/100 tll Gn las beobras inoo.duro.s hasta 1500-3000 · ~

rJg/100 ol en lo.s go.llinas en producción (22). El hígado ,se . . ,/} 

incrooonto. on tamúío y su contenido lipídico es oás d0l do- o;\ 
ble quo en las o.vos inrJo.duro.s, llegando o. r0proscntar norpal-: 



;• -~ - ., •. • '.: .~ • , • • • .'' •. •• ' • ' r -· "~, 

oente bast~ el 50% del p0so .soco e,o ·~~~~.·.:~~;ah~·::&~~~;~ 
qufor nl toración on. Ll.' fisiolcigí'."i h;.;p:~'.l;iqb;~ pú'ci<~e·;,~gJt 

.;:".~!:i:.:!n ª~i::¡~~~;,1~n:d~;Hi:t~!f ~~¡~{&lJ~,"'" 
rioioni;os de lipoprqtcínas •.u tilizadS:s pnro.,,,;ra>;td~ilc'~ .. 
la yeoa •. Layeoa ·de .. un hue~o. do 6_() g;'cdnt±~·~§i'~;p~-o~~~B~~ÍEi 

·te 6 g de lípidos (15) y el 20% del peso de .. úrin.;·yc·o · 
~riacil~li~eroles (3) , · . . ,,. <.-.;:":;?~~ 

·.-.... , 

, . El. elevado nivel de estr6genos plriáo-Ó:~~c;Ó~·~ie.;t; 

·~~t~E:~:~:d~~~i;;~~:fü~~;~!~ill 
b.eobras inoaduras, ·ba dooos:trado un oarco.do/ii,lc;t;"é .. _· 

la.· concentración' de· lípidos'· h9páti~ps·:_·~/?·~~-6~'.f~~~~; 
res. a aquellos encontrados 'en •e,l·. SHGH:(50;5]_'}~'SJ.'' 

·_propcme que el SHGH es. caus~do ·pi.ir'Jiia:·aéíi~i~riá· 
. nal .que altera el oetabolisc~o. do .ios. esi~t5~~~~~·¡·~{' 
11rovoca su .acupulaci6n en' plasoa ·y ést.Ó :ti{~_feoó'xi>~~-
bolisoo dé ios iíp:i.dos. rosultD.ndó en' U:rta ~xbcisi~i'~~ó\1 . 

. Oi6:n•~ ::::e::P::i:: :.::::::::: •::.:::~~~~¡'f 2!t~~~'!; 
tas ri bus e de r.iaíz y pasto. de soya que prdvoqUe. un''ÓÓ;t'i3,b<f': 
lisr.io arioroal de los lípidos no so éonoco tod~ví~, •. ,,~~'rp''.J' 
parecer es .un Óooplcjo de nutrientes,·. d,el c~8.'.l;'f'Srci'13.ii\~':'.~. 

.. · , >•, .. > • -. ..... · ...... "'""·A' 
el selenio y la vi taoina E ( 4-1), Cuando se sustituye • ói1/tf 
tas .dietas .:il oci:íz por trigo, se disDirÍuye notabl'.ooeht~,;;J;¿:;;~ 
cantidad do grasa hcpá ti ca ( 38). El oaíz y el trig~ Üift ... ;,, . 

ron en el contenido y rligostibilidad de polisac'ii~¡d6~':ji~·'.'iJ;'.p#{::~jt 
oidones y eleonntos tro.za ( 5), habióndo oás pento_s'a:nas y :·~::f:::·;:';fr 
lcncntos cooo el r.1n.nganoso(44) y selenio (55) en e1<tri~6·:> ::~":·\ 

;:• '. '. -, .. ·"]o' ·'·f;','·,,: 

Por otra parte, ni lo. adici6n do selenio a 18.s dietas hi la:,0:,';f 
sustitución do lo. pasta d8 soya por levadura (torula) liful ::,;~:,;· 
reducid(; significativo.ornte ol contenido do grasa hépá:ti~a;·<;.':i. 
pero cuando se coobinun ul selenio y lo. torul::i. disciinuyeri ''/)}): 
noto.bleoentc les lípic1cs hepáticos y las hemorragias. LO:· . .:;::.,, .. ;::V! 

",··;· 

actividad ele l::i. glut'.1ti6n peroxidaso. plo.soó.tica, la cual ·''·'' 

l-~· 



contiene solónio on su estructura (6}; ·. s.o iric~d~·~1;;,fu>di; 
cionnr el selenio. .· < : : ~;_:~(:'/;~:,;~\., 

'. . .. ' • ¡ : )\ •• ;~·;';,,_;.~~f~~¡~ 
Otros exporioe:qtos han oostrado qúe la. sllstlt11ci6n/d~''::1 

pasta de soya por levadura. de ce;vezá taobién ·I'et"ia~é ·:i;¡;g.:~~:;'; 
oula.ci6n de grasas hcpá tioO:~ sin tener ci~e ";,;,dioi'~n~~·'.·~~ié~~ 
(41). La 'levadura de cerveza os una buena füehtc>a6.~~~J."~fitÓ' 

.·· . . ' . . . - . ",' ... -·: ~ '· :.~:<·, ·,r::, .. : -~-"'.;:::=::.:«:,¡_~'.f·:·"~"""'~"'":¡:,.;.. 

y la tor11lo. es pobre •. La adición de vi taoina E ta.cbi~n';re4~;:::;~''<~¿}' 

~ujo la ~oncentraci6n de lípidos plasoáticos ·ou~c1q·;·!~a~·¡:9~'t.:0~ 
i:i:lnistr6 .en. coobinaci6n con la -tor11la.~ Es ~~:r::ostb !i~~~,~,<,<',;: 

. propone quo el SHGH se previene por. lti c0ob1rició1.1tsrin:'d.~F~~ : 
.. nio y/o .vi taoina E con ru1 faétór.nl.ltricional.ií:'~{i:a~~fü:tí6'' 
.do presente en la lev~dl:lra y algunos ,¿tros'~aú.~iht-Ó~'.~··ifÑ~~v 

' xist~ ilifoi:-oaci6ri disponible sobro la ident:i.daa~·ci~··;-e~te 

.·.:i·:~1~!i~· .~·: ::.:::-;::~~::·"~.~b~j.(~~f ~~; 
No. so conoce el oecanisoo por el cual ~elenio·'y/'1"}1.:' 

taoina E y u.l factor nutricfonal 'no, iaenÜfi~ad..6)!~~~0,e,':··: 
para prevenir ol Detabolisao anoroal' de. los ÜpÍdos '';Y:i;' ,.,, 
heoorragio.s asociadas •. Una. hipótesis es ·que el·,¿.~6'pi~j_Ó\' 
n~tri~nt~s .es necesario para ol funcior¡~i:Jiento. n;~ii;füa~J:i. : 
sisteaa ci tocrooo p450 hidroxilarite. Í:Jiórosaocl:iirl;.•~i'.b_~·~d?;t"i~;~!t~ 
para un 6ptiDo ootabolisoo de las horoorias estero:id~s-'.y:·:.o~·:·:.f'{;~~* 
tras sustancias. Algunos estudios h!l.ll sugerido·un pap~'.:i./~';:}·-:\;:'l~~fi 

. . . ' ".' ; << : ... ·»·>~ .. , ·; '>:<.J;:·:·~·:;~?·:,,,f' 

para el.selenio en este sistecia oicros.oonl(l0~24) •. ·Uria.·d_e.;;"ü;/;:;.~p 
ficiencio. del cooplejo nutricional (Se + factor.~o;:i.dÓñ~i-~>;::Xf;:~;~; 
ficado) puede resultar . en l:lna inadecuada inactiv'ac i6n ·d~i:Íó.~·.is;:~·:\ 
estr6genos, lo cual provocaría un incroaento eri la taá_ti.~iaé>Si'.~;@';_'{l,~ 
lipogénesis hepática. '.;·S~~. 

. .. "; -, : '.:~~ 

SIGNOS CLINICOS. 

Es ouy difícil distinguir en una parvada afectada de ~ 
SHGH a las gallinas enferoas, ya que aparentcoonte están en. 
buena condición. No obstante, su peso es Dás elevado que 
el noraal parn su odad y fnse de producción. Cuando se pre- · 
sentnn heoorrngins agudas en el hígado, la cresta estará -
frío. o.l tacto y ciunótica (9). Se ha reportado que la pro-

":IK 



ducei6~ ~C. lluevo puede. diaoinui.r' l'iPiOaoén;k eh'.fn,f~(;i'g}i, 
corto (8,9,4)) o.oo.nton~rso ~in onobio;,o.tín e~.:,Jí~~v~áli~"~'éij 
riaoento afectadas (9,21~27,53). La: oor,tO.üaáá.);p~~<f~;~:!ri~'' 

' , . '. . "' . . ·.. -; . . . ·. . · .. " . '' :.:·" -~::·.·,·:. > :•_;.';·,(;·}",. "<:i:~";¿'.. 
oentarse del 0.5% hasta .un 2...;3~ al ocia (43); perd~'gen'e , .. 
oentc peroanece ª un .nivel bajo •. ·.· · · · · ·. ·}.· ~f;·x;,::."{(·:H}rr1~Jr 

A la necropsia se observa .una gran acuouiaói.6~' el~ i~~i,J·· 
dos e,n. la cn.vidad abdooinnl y entre las vísceril.si:•.Ei,::h! 1

;;;'. 

,. . . . , - . . . ::<cc-·,;_ , ..... <~··:\.;::··"'"~:·:~1'.:-~</ 
esta agrando.do; .pálido y ouy frágil. Su color?:!lt.i.~de~.-Yiirt 

desde. un café pálido has ta ei aoarillo i· ~i e6~:f;e:;,;~e';hf' 
· ,g±-á.soso.. En la sllperficié ·.se observan PÍínt,ci'.~Hb~*~i::i:~~Q' ... 
La ouerte se preson~ cuando,· por ltÍ· .. :degenel'lioÍ~rt··lá~i~~é~· 

::~0~:~g:P~::x!: ~;3:!~0ª hepática: ~~~~º~~~~,i;?f~{~'.~~;:~ 
-"<' .. ·.· ,:-·." 

' '., ~ ~. : '• . :·. -:· 

... i?~etl~::n::::: :~!~:::º!~~J:U:~rª:1i: t~.i~f!P.~ 
'iar dercida al i;ioocmto de la ovipoaiet6n~ pu~atf;6;~~'~ 
rupf.Ó.ra hepático. fatal (21. 53). Esto expÜca..~n·~iif~~(;; .. 

. ' . :. . . .... . . - - . ·... : '_,_; ": ·. · .... ·-, .... :·.~·...:'./_;'~-->-~;,':.:.~.;<. <:.';_,:::::-'/-
se encuentro frecucnteoente a la ifocropsia un. bu:evóXto · 
mente forciado en la. parte distal del ·ovia~otcfr:··.::3·;;'.'{tt~;~~ 

PREVENCION Y TRATAMIENTO.o 
.;>: 

- ~ ·;· ! • '~:; .. > : ";,.,_, 

La provonc16n de esta enfermedad radica en ó~i.;~~{;~,~~I 
suoinistro do dietas qlle contengan maíz y soya como·; base,·:'0.:J,:'.;•:1!\1~?· 

. . _. ' ' .. ·· -..... ,:_·_-~<;·-; .. ·)--':":::;.·>:· ... ·:-:.~:{:.:-: 
oenos q_uo .estén adicionada.a con harina de alfalfa,· .1eya'cfür'.a,;•;f";';;/'.'s 

- - . . . ·, . · .. ___ ' "• .. , .... .,-,_:· .. <-, .-.~\;'~:,,'.:':,'_-.).7'0• 
de cerveza, desechos de cervecerías o destilerías, ha:rini3::,·.' .. :;~~i'~\;: 
·do pescado o trigo, ya que hasta que no se acle.re ~Ü.8:1 es: :··:;;:};;J; 
la causa o deficiencia exacta de asta onfemedad no se: p'i.ie.:.',",·'·,·,~r 
de recooendar algo oó.s específico. .··... , ; J~;c~f~ 

El tra.taoiento consisto en caobiar la dicta o supleoenf :·,. ... if':,;:~ 
tar selenio oas levaduras o alguno de los ingredientes• oen'-. <> ;; 
cionados cooo preventivos. 

PREGUNTiS BIOQUIMICAS, 
·.·\. 

1.- Indique las vías en las cuales se producen agentes 



<· 

' ' + ', .. , ·, ' ,.· ~,,$1t;~~~t'•''-'i·• 
. reductores (NADPH+H ) , necesarios parti: la. síntosi13' dh·:lo' 
ácidos gro.sos.; 

''-~·,¡.' ... " :·-::. :··., .:: ,. ;:....;" .. : . ~· ".- ~ .• ;r .. ~ \;. 
. · . . , .. , ... ;:·, .. . :· 

.. . ' ;,::?:' ' .; ;, ···,<,'..f.~f'.~'i 
2 .- ¿PÓr q,u~ ias . gallinas en postlu'a: áon 'aás 'Su.sce:P:ti: 

bles a la .. foraaci6n del hígado• g!-'~ªº q!Ae' l~s .ci.~~13>:~~!?\~'~'.:!.;: 
rae? .. '·' );;; /.~>':{ 

: -~ ,". ;~ :. ·.-2;"\.:·-:::-.:<·/ 
' ....... -·' .· :. :·.t 

·. · .l~- Explique el occa.nisao por el• cual 1.ti'.s horooná.ei"~~~ 
cagón .. y AC.TH provaca:n:·.una elevación en. :ta do~~qntraai9jr;.::a~ 
los· AGL :pl.aáoáticos. · . · :.'" .• ;- · · ~·· {':,~;'\(" 

·,· ·~< .~ ' ' ':: .'.i.~/;:·~.~~~~:;} 

4.- ¿CUá.l es el oecanisao de. acción' ~~ los.:<~s~r,6i~c'tc;: 
sh'~e el oet,n.])oliso6 de loi llpidÚr.? · ' > } : 

;-~- ! ••.. V•.>'.'.-

5·. ;..·:¿, euá{. <is ln. accl.6~ bíoquíaica de.' :J:ii C3Ril~~5:,¡;·~ 

· 6.c.4Cúál ;S la o~sa de la caerte ~~;e~;fh:i:~~ll 
.. ;.' . : ' . -. . ~· ~ " •:' '. : :.; 
.~ ... :: ' .··;:\~'«.~~ "'~:·, 
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GOTA EN AVES 

INTRO.WCCION • .,:;··_.,\~;;. '•',''.• 

·;,;;·, ,. \' 

·.. · . . .. . .. · . .. .· · . . .· ·.··· ~ .; ·t<'. ~L>:;,iIJ(~~'~) 
El consuoo nor.oal de prote:!nas en los aniinale~:prÓvee\:~;~·}i'\ 

u ~e una cantidad de ac~oácidoa <¡Ue e~Óade loa req~~#tni'~,~)r 
• : . ·, l ' ' - >., ... ·".·_> .. :,;: ·_._._:.· .. :1<'~1;-:;t·:>,-·,.:~·,' 
toá para la síntesis de nuevas proteína.a y caantener\ek.'.i" 
eaobiÓ prot~ico. Para poder oxidar ios esq11eletoé d~;_:~·át· •. ""· 

. no de estos aoinoácidos debe ser rebovido ~1 grtipo~~~Jc'•? 
el cual se Úbera en foroa de aooniaco. Depiclo: a'q~e:{r:~J,:{~·S: 

. ooniaco es t6xico para ios tejidos anióalea d~bé;;~~-~~it~:i; 
·· ·· •. · nado .. rapidai;iente o convertido· a sustandias no :td~f~aa·~;;;:,r;g:·ic 

. . . '. . . : . . . . . . . . .· ·. .· ,.· . . .· . : .. · ·:··-:"·,.:.:;.< ;, •• ,,,L 
.·.tres productos finales del. ca tabolieoo clel riftr6gehd)e!iY::J:! 
. Elnicaales son:· aooniaco, generalmente en foro.a: a:·0.·•16n";,~;'•:~c 
. : u.rea y ácido. úric,o. Dependiendo del co6~uéJ.t9>"qu~X~f~4i~': 

. fü:~~:t::?~;:~·¿:;~~~~:t:!~!;rtt~ltl; 
: están presentes n6roalcaen te en ia~ excre.tas anima.fa~/:'~ii¡ 
criterio de clasificnci6n se basa ~n el produ~'t'Ó~A.u.e~:·~~~, 

. sente el 50% o oás del tota1 d.el ni:tir6geno Óx~~~tO.do:(;,5)!'),~'\,;' 

agua. Los organisr:JOS acuáticos' especialmente aquellos (qtf~ 
viven en aguo. dulce, tienen acceso a grandes cantidades de 
este eleoento y eliminan ol ar:Joniaco directaoente ai,medio 
en foroa de i6n aoonio. Por otra parte, los anioales'te
rrestrcs tienen un aporte de agua oás restringido y para 
prevenir la acuaulación del aooniaco en sus tejidos y lí".'.' 
quidos orgánicos deben convertirlo en productos no t6xicos. 
tales cooo la urea o el ácido úrico. 

Estudios coopnro.tivos en relación a la rctcnci6n de 

< ~·' '"', > .. -. 



-.. 

·" en los o.nioa¡es, ·. espeeio.loente en las. galli~d~~ ·h:¿_:,,d~tb;Ó~t 
' ' ' ' .:' ·· .. ' . : ',.-- ... _ .,,. :::··~··;·,,.··_·;';~:-'·::.::·;·.;:/:\··/::~!·{{~.! 

. trado que no existe ninguna venta.ja dél uricotelistio;·so.b;'e 
el ureotelisoo en los aniciales adult~s 05) ::El s~~f~~,~ 
do. b.iológico del uricotolisoo en la evoiuci6n de J.~~.!~'~Y'~~ª' 
y deoás especies uric~télicas, se centra· en.:el d.e~:C-c;'i~o;~,, .. 
eobrionario (19) • El aooriiaco puede ser el produ~tc{ ffiíalf'.~t 
del .catabolismo del ni tr6geno en las·. especi4ia a~uáfl.óak:'J~',''\>: 
debido al libre intercaobio entre el medio a~bi~?lt~i';t·~~·: .. ;:~·~i5;~ 
émbri6n a través de las oeobre.nas del huevo• Cua.nd.~<e:í: .~;,;::;\~·;:\;;~ 
i.n teroambió .. E:lntre e1 erabri6n y el tiedio a.r:lbierite .. ee:"ciaáí~ 
do. por la .eircu.laei6n oaterna, cooo odurre ~n ias''~e~~~'i~' 
. , ' . : ·. . . : . - . . . . . . . . '-·. . ; -< .. _ . .; '·,_:., ·. ~' ·i.: ·-. "· .. : ·'"-'.' ;~.:'. :-5.-r· ,. 

ovO#vípB.i'as. y viv!para.s, ··.el. amoniaco es .-corivert~~(?\'iii·'.~.te 
para su eiir:iinaoi6ri~ El desarr.ollo dentr·o .• de Ún'ihiie~~~'(;'.; 

. doie~, o·· séa aql\el que eS rolativar:ionte .il:Jperm~a~~g:,~~~;~< 
····dio ~cnhiente exeept~ pa:t~ .el iiite.t'cam~io gas,e~~C>frt~~¡f? 

.. . de ,~la -con~ersi6n ·.del. aooiliaco a ~ciqo ifrico y~' q;.i~:r,,i-~~"· 

.. --~en. ~us exoreC:iones en .ol. alantoicl~a·{5) ,:·L~~-~1~~·~,~~~:~: 
·• >. · alt:Jacenados no en forc:ia aelioea o cocio g~ldoló~dal,t\~i~( 

e~~º cfistalés anhidros, pem'iti6:ridoee de est_~,bEJiie'i~}~', 
reabsóroi6n del agua .de trariáporte y d~~·.los_. iori~~:·(Í~~;;~~~1.: 

·:,,-:\·;·;-)-· ~-- >. 
'(l.7). ,:,-:·,;·- -

,--.'--~---~ <· ,» ••• '; -ce.-_--

· .. No obstante la extrer:ia solubilidad de iá·u;:~·,-:'.'~~ta';J;:,~" 
podría reeaplazar al poi do ú:doo c'omo · fo~oa ·de 'ex'oz'.e~f~R'.:~§ 
del ni tr6geno en los huevos cleidoicos, ya que e:ii~ti'r~aJi:\;;_:'}'.ú'.~t{;' 
algunos .oilúi tras de agua en el alantoides y eocO. ei .. l>a.l''\}::~··· .. •·i'.
lance hídrico en. los huevos en incu.ba016n ~s ciuy precS:I-i.0.11·~;;;;<,;d;;; 
ésta pérdida extra de agua coroprooetería la viabiJ;Ú1áil:·c1~(j':\;Yj; 
ecibri6n ( 35). .·., ,> (:;;',~]'?;ij 

El. oanej o del ni tr6geno en forca de ácido úrico pr~a'.is2'.:-:;~:!;r1 
pone a las aves' bajo ciertas éondiciones, a su:frir;~e'.lina'~ :;:-· n 
enferoedad donooinada "gota", la cual se caracteriza ppr.: - :, ,:•:.;: 

_::,"'. ':J . ,_::::·~:~ 
la foroaci6n de depósitos de uratos en varios órganos.·La 
ca.usa de esta enforoedad no está bien establecida (9,1), 
20). Se }.)res en ta frocuen teoente en polli toa de un día de. 
edad cono consecuencia ac u.n nacioionto rot::i.rdado por de:.. 
fectos en la incubación. Estos o.nioales al parecer, no -



. · .I>ueae.n e1ioiliar todo ei é.ciao úrico ·roroado a·~pa.:r-t;i:dHií 
._ ·.'· -· .. -,\ . :¡:~:-·-,,',---:<,---. ·-. . ... '::_._: .-··','~,>.'"-·->·-:.':?·.,_,!-<::'·':.~/:'>.'.·_:_;~-:o/:'.'·:-~ 

proteinas ·del_saéo vitelino por •. río. poder be'bqr;,ilgli~·~:M: 

.··_ pd {2). El·_ c~lor, ex~.es:iyo::·a~~~~~· ei/##~~~B~:i~F:9}:,~,~~-~:cí,\~ 
' zo ,de ,la orianzai al.iriáda a•una trilla ent:'é1>aprovfs'.fi5naof 

·:~:_ -- ,_·'.· '. - , :·-. .. -ic-<· -·. ;. : : :·:.-~·;.::-. _ ·/_.:··· ..... ;.~::·:-¡\:-'·. ·;.:.·:·~<:_;·~/·3f~·g~f.f:·:;~:.:;~-:_:'.:-~·~.H-.:-:i .. ·\' 
:to del agua (bebedá.ros altos,> r:iaL funcionamiento."'&e.·lq:~?i~:~. 

' be d~:::P:~~i~!=i~;~: eÍ<i) taabié~. ~~~a;n ~,0Vo7é ~¡¡flR~~! 

''\, <~; Es ta. enfermedad afecta a todas' las aves dom'.é.~t:Í.cfiE!;.("Yc 
~' t ~: ·' -\püed~ •pres~nta~se ~ri las a.V:es adultas C!~-~- ,dos_,'tP~A%:ª~~·?;/k'~ 

1i~,\~:.:,.tc:::~~:o:;b:::::t,··(·9·' 2.Ó>2.5) ;; ···: . .:·· ' .• ···· . Y e·.• 

"('< -··,;\~_'·.·;·· · .. _-, ···-';_:, .. -··-:·-·-- < ';> ·.<-- ::',:\·, -.-, .. 
. ' ·-,. .- -~-' 

''~·''•t"r~·,<Jc.c16!V. De es.ta .fOroa, ·1a• célula puede ejercer-un··;contl;o:l.·~·; 

~1$
1

1
1

:'~"'ii~fü~?1~~~~~~t::~~~:~:;i~~=~f ~~l~;~~Jt!lll~·\, 
~'. : .; .,; _ Cf1p~qes de ca talizar la· transf1frencia del grupo: f1ci:Lrio:{,.;t;J;~~;;0: 
}_: .}- micias. transaoinasas o aoinotran~fcrasas~. ~ste· pr~c~;~.6:-.·;~~~-~¡¿··~;)f:'.;, 

·: .• ioportant.e no. so.lo ·para el caob~o de las proporoi'ohe;:¡'',r~l,ª;i'(i:~;: 

·. •:~:~·::::~~:"°:~~:I:;~:~~:¿~:~;~ ~I~::!:~~~!~~~j~l!~.,.~1~ 
enzioas ccin una relativa baja especificidad de su¡:¡tra~p~\._.-(, ::~·;;~f~ 

!~=n~~::•: :;:~~z:: ~:aª:::~·:~: ::i::::,~::::º~~n~o:~··~·\~ 
amoniaco desprendido puede volverse a fijar pero ahóri:i. ep . ':·:.-:·_:.·ü·2-~/' 
una foroa oás adecuada para el aloa.ceno.je teoporal,_ trans:... 
locaci6n o cliainaci6n. En las células anir:m!es hay un caso. : <:~%; 
especial do desaoinnci6n oxidativa. on la cual pn.rticipá uno. ,' 
enzioa ouy específica, lfr L-glutaoato deshi~rogenasa 7 que 



e.ate.liza la reooción del grupo()( aoinci 'ael~dc~:~~i;~&§{ 
.oico':. Es por esta raz6n que· los grupos ao:Í.no.'<ie.=;•tili~{;~i"~ 

. .· .. __ ' ':. ' .. :,.<~<.:-y:_: :::~·.:{.,i~fS~§~::-;:~: 
variedad, de aminoácidos _C;leben ser t,r~sf7~~??,~\.~t';.~~m:~~1~ 

. cetoglu tarico por transaoinaci6n para produoiri.áclid·o~~\gl · . 
. táoico, el cÚál cm t_onces es desaoinado. Este.-~·a~~:i,~'s?~~§~ 
so cona ti tuye una ioportan te vi.a para. l~ eÚfuln~b~6~'.'i·h1'i. 
nitrógeno y ~e denooina transdesaoina~i6n. Exi:'ef caÚb~rJ~,,~;p~i: 
los hidroxiaoinoácidos serina y treoniim, la d.esi;i.~~,;,;,~.6~M:/~ 
o:¡¡:idativa se lleva a cabo .por enzimas específi~EÍ.13 d~n~ll.f'.i~~· 

. , · , ,·<·: .. <·--.. .-·:<<·-~~:-~·~·~\~~1i·?,rb'" 
nadas deahidrasas (3). ·· 

,;::.-:{:<:···. :_:. 

De las transaoinasas animales, la 'más.frec~·cú1-tl~m~H· 
tudiada es la asparta tC> transat:JiÍlasa. 'c·h~a~a:ei:Lfía~·¡t':/' 
ºº7""ºX.alacética), la cual catali~a' 1e::·~a.ac~ió<b·)::;,;iF.' 

Glutaraato· +. Oxctlacetato ~:<ceto~l~·ta±-~t?}i/'~~~~t 
.· . '·, "'. ~.:,' 

··como.todas las·. transaoinasa) conocidas, ·reqíiie:r~dé);•'.t. 
de. püidoxal. cooo cofactor. La ac~iVidad de 'esta:~ri~ 

· t~ totaloenté restringida a la frcic~i6n sólu~i'~-\1~/Ji 
trifugados ae . células hepáticas aviares:: ( Ú.)·~ :E~tá::6b'fi· 

• • • . - • :: • : :·':,· ·:- ··-:: -. ··t '.._~:-: ,-·:..·-~ .. ,··;'/:--'<-!:1~_t''.'-'< 

ta con lo reportado para el hígado de .:Los oaqíf'erc)~~·;::~·n: 

- ~:t::!::::o:~:i!~º~~;~:, una en la f~ac~Úr1'~ol~~i~~·-~··~;:··~"'. 
1 

Otras transaoinasas de tejidos aviares no bari ·é1do ,.'es·tu",:i:'. 
diadas con tanto detalle y la inforoaci6n disponible' ·ei'l~'~;' 
siguiente: Se ha encontrado actividad de l~ alani.ni:J.Ofl'!·~,~~f;:;:) 

. transferasa en pollos (42)' tirosina transúoiriasa en:cgb.r:~6ii~~; 
' ".¡ < • > • '. • •:; • :1.o' ,, '",, ~}.« f.'::";~L·'º' 

d4 pollo (6) esta enzioa utiliza al?(cetoglutarato cooq:a4.··<~~!. 

ceptor del grupo aoino (7, 15), leucina transaofl1asa \31 f,§::~·:;;t ,, 
fosfoserina transaoinasa ( 40), enzir.ia ioportanie en la_.bie.-:;;i;,i~/:'.'. 
síntesis ·ae la serina y que utiliza taobién al P(cetogl~taf~;.F·<[; 
to cooo aceptor de grupos rn:1ino. · - ' ·;:,.:,,'.,, 

. ' ~· .. - '• 
.-_.{:;/·-:·-·.· . 

En casi todas las transnoinaciones s.:i foroa glutaoe:to Y.· 
es por esto que la reacci6n de la glutaoato deshidroge~asa~ 
es ouy ioportante. La rencci6n que catalizn esta enzioa es',,' 
reversible y tiende a lo. fcroaci6n del glutaoato en el ·o-



quilibrio (12) ,, pero en las. condiciones intro.c'eiuinree!'~~: 
ta enzirm func:lona bas:lcaaente en l~ de's~miriS:~fcSI1:, ó~ld~t:c': 
•::~i:~~:::: t( ;) ~obido a su•.~soci~ci6~ C!~!l dtr~.~·;,~~~~~§tafi'.~? 

:;· .-~ :, : .. 

... La íntcrreiaci6n entre las actividades. de 1/:i8 
': ·' ~::\'" 

..... · nasas, g1u taCJato deshidrogenasa y las enziCJas que :in.iAim:~;, 
, .. , ' la s:i'.ntcsis del .Ó.cido úrico es crítico. en eJ:. cohti'c):Ú,G~·~rf' 

'.! ).,.:< · cUrecci6h de1 r.rntabolisCJo. a.el ni tr6geno. Pará la eÚ;c':Í.~·~t' 
·~~>. '::?, elfoinaci6n del ni tr6geno v:!a transedaóin!l.ci6n se'-iie~iii~·~ 
~:_'.-' ~a elevada actividad de :toL!ns.·ostas'~n~i:10'o'iU~f1,;p~~~~t";) 

'i:I:. .~ '. <.f /~.~!~:~.~~d~ ~~ ~!\::::::~::::: · iiu~~::::i;;:~~~iiv~,~~ .. 
!;';\ • · , l_as enz:iaas de la síntesis del ácido ~rico p~o\roo.~,:~i'~ 
·;,,'., ·.· . : servací6n d~ grupos ao:Í.no y anabol:i.sa.o p;ót~:l'.co ~-~f~'.ÜJ'.' 
':~" ~P."· ia. di,~eó~i9n (1e.l oe tab.oliso0Yd~1 .n·i-t_ro~~n-~: ··a,~·-b~,d~'.~~:~g~i_ 

,'(6ccintÓ del na~iraiento'. de las •~ve~ ( 30) •. · ; · '" ". 
' . . . . ' . . 

.No existe suficiente infori:Jaci6n acerca del. ó6'~tf;óf.'al''i 
térico de. la glu taoato deshid;ogenasa . ~n las_ ~ª:~eÓ~~~~,;~~~';,:.;;.~ii. 
télicas y cooo es diferente .el oane jo del :nitr6géno •en:::L<)s,;;~· 
.ureotélicos, no puede pensarse que sean seoe ja:nt~s (J)l~·/'';l'+;'&:S 

·,' . ,.: ~-. ·,', 1: ·:, :· 

b) Sín te8::.s ·c10l ácido úrico. . . . . .• ·· " :"· .. ';;¡":';~;~~;~\!;~ 
El principal producto de excreción del nitr6g~nó en l~s.. ;;5,;;t; 

aves es - el ácido úrico. La vfo para la biosfiitesis d.~1.:fuii~cY:%¡~~;0¡ 
llo :PUrínico se estudió en preparaciones d..J hígad6 4~ palo .. :{'t;l''.,1'.' 

r..m (4). Los nitr6genos de posici6n 3 y 9 son obtenidos·a·.:.).;~~~.·,X;!g~ 
partir del nitrógeno aoídico de la glu taoina y los d~ pos:l.:: ,-;: , •'i' 
ci6n 1 y 7 del nitrógeno aoínico del aspartato y la glicina.\c~,;-~! 
respectivaoonte (Fig. 1). El aspartato puede originarse a ~'."]oit 

; .. , .· 

partir del oxalacetato por transaoinación y la glicina, si 
no es aportada por la dicta en suficiente cantidad, püede 
ser sintetizada a partir do la serina (11). La glutaoina -
es sintetizada a partir del ácido glutáoico ~ el aooniaco 
producido on las c10saoinaciones de los ar.iinoácidos, siendo 
6sto el ni tr6gono quo aparo e o e:n el :ícié!o úrico. La glu
taoina actú::i. cor.io '~tcarr0:::ido111 c1ol aoo1üP-co para la. síntesis 
c11J J.o.s purina.r; y D.demfa previena la. acur.mlaci6n del noonia-

~g 

,::: :._:.::~·; 



ºº (18). 

La síntesis ele la glutaoina. se 
·. foroa: 

. J . . . · · , .' '• ATP ADP 
Ac. Glutaoico +qNH

3 
( s.7' ·· 

Esta reacci6n es cat~lizada por 

y aunque es reversible, la 
efectuada por la glutaoino.sa (3) •. 

,.'. ,.,_, ·.,-. <·,' 

La glutaoino. sihtetasa es uno. enzioa'.a~~·J.frh~;~~ 
-···-.· ·, _·.·_, ·._ .. - _. ~ . ·.' -. ,·· :·,~··.:'·_---.. ::···:>~Y~::.'.:'._>o;::·:: 

.bui(lo. en los. tejidos (33)' se !:la. dét~'qt\1-sló''stf:'.·,i3:p;t}. 

•. ~l .. ,ce~ebro., ·higa.do,· ~oraz6n y 1·(5n·é,~bas· á§:''."i%~:;;~f*i; 
no en riñ6n, bazo, 'óúsculó' esq_islótió'o, ·ilftesti)io;~, 

,· ~sta distrib~ci6n difiere a la fo 1,~s;.ti~~w~~~~~~~r::;~~; 
: les 1€L iictividad en J:dgado es "nja, 'no ex;i.s~é,/tn'j:( 

Pá!i,crcas pero si esté\ présd~cte éii~.i~s :~i~~~e;ii~}q\·. 
•·",'. 

· La frac~i6n solllble de ul ·frrrcentrifu~ados 'de •hi~d~: 
· · aves es , capaz de. ihcorpor~.>:' togos :: is p~e~urs Ci1Ü·~"~a·~ji:~B:n:., 

pu:dnico (32), indicando qi:e i¿_· sfr·;esis del :ácÍaoJ~~fi~;op· 
ocurre principaltwnte en e"l 'citoplf11ma7 pcro';~'c'~·~;rt,~~g.~k~'.e 
se ha :1oscubierto que en la.s aves y. deí:Jás o;gahisbq~},~k±Q~\, 

' - . ;, . . ... . ... -.... _- ·._''·· . .. ": '·¡::··:_ 
télicos la glutaoina sintetasa es u~'''- enzitx1. oitpóon~r{ai:'(':,'. 
(38). Esto contr-asta con la locali?.aé:i6n cit.oplásc:¡.:i.c'ii.''.oh}"::y 

... ~;~;::~;~~:~::~:ú;~;:~~::í~:~::;:~ '. :: ~;;~;i~~~~~~~i~~~~I 
análoga a la de lo. carbo.oilfosfato sirietasa oitocon'araL;a~}~fl:~!Jr&i 

los E:r::::::o u::o::l::::~1'icooi6n dol aooniaco Vía .2~iºi&~~ 
tesis del úcido úrico (Fig. 1) es siuilar en. tÜgWloS 8.s- ' ,,-

,-,¡: _; ~--.+; . .' 

pectas a ·la síntesis de la urea en los animales llreotéli-'-. 

cos: El nnoniaco gonorado in:traoi tocondrialoente por- aA 
cci6n de la glut.itJico dGshid::..·og2nasa sale de la oi to.condria_. · 

en forr.m de ni t:r·<Jg.3¡10 aL1Íc1icc l1'~ la GlLl':':'lr.¡jna, CODO salé en _. 
foruu de ni tr6¡:¡0110 L:tr0L10 de, la ci t:ruJ . .in::t cm 1:::. síntosis 'ae 
la urea. En ac1bos ci.~cmüsuos, Jl glL~t::i::.m:to ElS el 00~1puesto 



,'.~-/,::;1 

":"M 

Flg. 1.- D¡_¡to:d.ficación del ornonill•::o ·por formación clel )'.'iM( 
é.cid o drico. 1 ) <nut9.rnU t.n de(1hidroc;enasn.? 2) Glt:t "tam 'lno. sin.., .·· 
tai:i::.ua, 3) Xnn·t;jm•. clonh:i.'.1.t·ogeiw.:m. 'formilr.> do Boormn.n ( 3) Y: . 9~i 
Cump':loll (5). 'c .. )¡ 

C.D. i;)~; 7• '-·:,j,-· .·,::~ 

.~ ·;:';'.:;~~ 



c1ave que prove<J de un esquoleto c~rbona.do al 

Taobién en los dos r.lecanisoos el (;(~aoino dei 
adicionado en el ci toplasoa·. 

. <~: ;-~·;·::_.,. '. 
Eri la síntesis del .ácido úrico~· la foroáci~fa d~l;¡Í~icl(>.~.J~~~-.'¡¡jf;~b'6 

inosfoico (IMP) representa la apariCión del all.iil.o -p~rfrib.>·~ 
< • "e'. • • ~ e "" '-.':,~.. '; 

co. El IMP es convertido al nucle6sidÓ de •inosirl.a··por;ácoi6n;"9,¡¡«.-,i 
- - -·. 1 .' -_-:- ..... ·~ ::.-...~- _,_ ,-.;·,:··.-~ .. -:.'·;.· :"• .:';!.'\'. 

de la enzioa 5 •nucleotidasa, después la· in o siria 'es~ cié>i'i:'Y;ert;i.:· 
- ." . - . -. : - -\· _:; t:,~.:-_"-- __ .. .-;. .. :_;~.-~-,-L~F-_~::.~\".:'.;~-,t6\~·(:~ 
da a hipoxantina por la nucle6sido fosfo:ril13.sa./.]J~):i:j.;Pf:>~~+~ 

ti!ia es. oxidada a xantina y ésta a ácido .;~ri:~~J·;~,~~~tt~~K' 
· ~stas reacciones. la enzioa xantina oxidása• Existen'-:tdos:,i::f· 
oas de esta enzioa, .la oxidasa que utiliza :a{:&x:í'~~~§;f''}' 
a:ceptor de ele.ctrones y la deshidrogeriasa qu~:·~-:t:fi\ .. ,, 
:ac~ptor al NAD. ,,•· :.}ii& 

.. :--~·~·~;:::::_:· -~)~'j;: 

En ei hígado de oaoíferos, , las ,dos foroas:a.;~;.'~~·~' 
ma pueden interconvertirse ( 8' 34), oientras 'qiié"e,r{~- ';:" 

d-o y riñone~ de las aves. predoaina la de~1Jici~o.~~#~~~i1~f,h\ 
21, 22, 23, 26) • La foroación del ácido úrico.· en>l!3:s ;p_a:+1].'.~_;· 

es extrahepó. tica ya que no tienen iantina dé~h,idro:¿¡fo~.~~~. 
en el hígado (23), ' ' , . - ;_::)Y 

;:1~::•~:~ ~;:.:
1::·~:·x:,:: ':~:a:::::i: .:.~~tº:~~~i!'~l:I 

La ausencia dJl ciclo de la orni tina, tanbién deno~~ .. i~~ 
vía de la. arginina-urea, en las aves, de;¡;eroina que .la. ;ar".'" _'.\~S,~) 

giilina sea un aoinoácido in!lispenso.ble (esencial) para•,. - ' ~;~":. 
ellas (36,37). ', ';'' 

c) Excreción del ácido úrico. Tooado de Sykes (35) ~ 
'····'.; 

En las a.ves, la elioinaci6n del ácido úrico plasoático 
se lleva a cabo por filtración y principalocnte porsecre-· 

ci6n tubular renal. 

El ácido úrico es potoncialoonte trivnlente, pero al -
pH fisiol6,gico se forw:i. una sa.l r.10nobúsica y lo. proporción 
do urato (asuoidn cooo urato oonos6dico) a ácido úrico li~ 

'f¡ 

,.,... 
:~t/ 



... . . Las: sales. del. ácido. -~rico son oás solubles que, el:.-ci~i,:-i,': 
,,,, ;~'~:..__:ácido_,, .PWro los. c::xcesos de elec-tr.olitoe iJlOJ:'¡;i.a.J.aente..:.sodf~2:

7 

. 0
1 pot~sió, deprioen dicha solubilidad debido o;. un ef~c'tti '.~/:t 

•'' "·i6nico cooún.; Esta.solubj.J.idad taobién se VG á.:L~6iiiil:'' . ' 

~--r~~.s::~s:::~~::~~t:-~r 
:::}1';., ,~'.al·. 2% y es. esta propiedad la que perDitG s~· transpc:i#e 
';;::+~~~:~~cle .... l.os .. tLfüulo.s · ~~du.ctoa: .. coloo·t,ores'.'á.t~•·•:9-.~a,.·~~d;!g 
7•;:0·.·:c: 9en. p;recipi tados • Esta capacidad para formar. sol~s .. p~~·~!'l;,:., .. 

fr! ; ~~~::~.:r.:.:~1:i~~1~::;i:::.1:Zi~~1:~~~l?l~=~ 
;;}~·~- <:1(01, Naci 6 NH4c:L: La soluci6n so v~elve visco~~ C:orir~d'T 

prÓced~ la· foroaci6n d~l sol, pero. si se agregátJ. 
~.:.:...::._sa:._:PYª.s.en_i;i;L la preo:i:pi taci6n. . : ·,,,, 

, ... ,,_.,,. 

La. forciaci6n de eoles . ..e.s·un ... f.en6oeno :que. cab~esperti,-~*-'f\~. 
· -:-··'en.~:J..as aves, ya CJ.UG la COncentro.ci6n de urato~ 'es pÚy eJ::Ó.:-;'·'.,:,·':!\ 

..• -~ada .. en.su oriria. La ~ooposici6n de la oriná no '.é.~ cions~~?:,,i'.\,;·'.{_;:J% 
te. ya que en dGfensa de la hooeostasis., la1?-concentra.Cion:es·'·'·0 .;;éy:1;:;:;( 

d~ los iones hidr6geno, aoonfoco y electrolitos -Y.~fÍ.~"'¿S)'.<?A~)~;'JSó;;~:f} 
siderableoente y son éstos los f'o.ctores oás r'eia:cio~ados'r•;c-· .. :·\};f~;~~ 
con la precipi taci6n de uratos en los conductos urinariÓs. •· · ;,; .. • 

: ~:¡'.~:'1\./tt 
Al parecer, la estabilidad de los soles de uratos.bajo cori.- . ····./] 
diciones en las cuales podría pre sen tarso lo. precipi taci6n · · i · "::,, 

es debida en cierta foroa a la acci6n protectora de' otros ' ·· t"/ 
coloides urinarios, probabler.lElnte proteínas y gluooproteí- .·.· . .... } 

nas. 

d) Dep6sitos de uratos en las aves. 
Cooo ya se cxplic6, los uratos son Gl vohículo por el -

cual las aves excretan el N aoínico y la cantidad produci
da puede variar dGpendiendo de la dicta. y los req_uerioien

tos corporales de aoinoácidos. No obsto.ntc, los nivoles 



plasaáticos do ¡ara~os noroaiaente pe:roanecen eritr~\l!bi~~~''( 
bastante estrechos, de.·~ ogÍiOOcl (29), deoiá.o:~·~,qJ'ei}~·~ 
sus rifiones relativaoente graneles 'y su· cfrhuiaoi6h por:i~ 

- ,. ,· ' ... i '• .-., . " •' :. < • -"- i,' e 

renal poseen un considerable poder para excr~tar 1.tr~.#~.l:J,~.4~,: 
hacia lo. orina tu bular ( 16) • · · · .. · '" ·· · · 

•',1 
' . ': ~. 

Después .de una alioen taci6n rica en pro1¡eínaa se., el'.~va;·?;~H. 
el nivel de uratos pl.asoáticos teoporaloente, oien'trfu.i:i'\;¡(H<·/Y~{ 
que en el ayuno· estos niveles son ba'~os .• Las a,ve~_.en;'~ó.s.2~;H:~;{::;; 
tura aue~tran nivúles bajos de ur~:to·s plasaá'ti~o~ o.d.ti';.~~~~~/f 

. do sean alioentádas con dietas ri~as en p'rot~#ias¡.f~~·:,:~,~,~~T" 
·.• .•... ·. ',',1; >'..:,.;/'.,i,f 

Existen dos condieiones qfle. afee.truL a. .las íives;doéiés-t;i 

. ·. e6dícoa on ¡~~;:o:• t~~::~:~raL~a P::::&·~~n~t~~i1l~1t 
. nor:illiáda.gota articul!lr (25·, 29) .que•·.·se earae;teri~,~~;pQ~]'.~·· 
acuauliici6n oasi va do ~ratos (tofos) en la siri()Ji4·::d:~\·~<~~ 

:~:~::~~:~:i~=:::~!::;t:·::::;;~:~r~:~:~~;i1~~t~Í' 
urato.e plasoaticos puede elevarse hasta40 ag/100:.ai. lia.'0}.;i 

. c~uso. exacta de esto. enfóroedad no se co~~ée (1'}/f ;· : ~:<\~~ ·• 

. . la ~;·~:ª:i:::~:~6; ;:.~::0~::c~:~:."::· o~~:~fa4r~~~~~¡1 
biertas do dep6si tos .de uratos monos6dicos quo e_iéo~jáii Ulí.':( .; '..'.;~;~~'Hí,: 

:?::ª:~~:~ .::;:n:~~:~; ::ª ~::::;?.:::ª~;~::::~·;. ~d~i~~ 
-, "' /~~~~l; 

Durante la deficiencia do vitaoina A se elevan oueho 
niveles plasoáticos de uratos y se observan dep6sito.s ·de .... · 
ellos en el corazón, pericardio, hígado y bazo. En esto.de~ 
ficiencia vitaoínica no está alterado el oetabolisóo del -
ácido úrico sino que se dañan los rifl.ones evitándose la 
creci6n noroal del ácido úrico (10). 

La gota observada en ocaciones conseoutivaoenté a dietas 
ricas en protoínns se pr8senta porque existen lesiones re-

~ .. ~ -;. ··~: ,,,, 



: nales en ·f'oroa sioultán.ea. L/;J.s causas. de estas Úaij~~~ 
. ::~:~~::~~;: ~:·!:~i::º~~ !ii:~::~,6~~º~r~:~;f HI~ 

-·. . . . .. -,. ·.: : . : -. ,.:·_ ... -. ·<;·;::?_:~~~:-::.~)-~>:::s~'r:·::: 
La :foroación de dep6sitos de urato¡:¡ puede :pr.es'e11tari:i'e 

Qn oualq_uier af'ección en. la cual cxista.rr deshidratriki:6'ifi.'. 

ya que estos dos foctores ayudan ª' l.a pt~6'i~'ft' 
' : . ' ... -~ -:· ~ ~-:-~ ~{~~: 

~ :.;_.: ... : ,· .. 

• • '. • ' ' -1 : -. - • '·. -- ;~ ~-~i<-~(.;~:~f~;/{_;~~:;\. 
SÍGNOS 'CLINICOS. Tóoados de. Dorn-,(9):;'Hil,b'ri0.h./(il;) 

Petrak 
''··' ; 

. ·:.~-~· ' 
-~ . ·Z 

· ·. ". , . 'úós. signcis clínicos de la 

"-, </:'0 
_-,;,: ·;-.· 

'- ~~ ;,-e; . 

r4f:, ,,·,.:, 

' ' 

.. .. La gota iirticulnr sigue. un curso .c:r6n:i,,co y::'prO'vó'o~,., ... · .. 
tornoei e~ la loóor:ioo16n. Se inflaoail ~a~ ~ttic:J1ci~~·~~ii,~~'.Ji:~ ~ 

.. , :rÓct~das y· ~~ Observan tofos subcu tárieoS bajo la:piel ;dl(,l~ 
zona ,artióular. ' .. ;! •. :=.r~;:~};,·,¡;.·,,·····ó:.·.;~;" 

~- ,, ~~.;: 

... , · ·.·.· .·.• ~·;· :,',.:};.:'."~:;;t:i:M 
, El. diagnóstico a.e la gota visceral solo es posiblé,~hác$.r,, 

fo a la necropsia, donde se encuentran, los de:P6eiito~',,a_&'¡;:{&~~:~~'.; 
ratos en diversos 6rganos •. Generaloento los ureier6'~ é~.~,~~g;r~" 

; llenos do oas:::i.s blancas. yesosas. En la gota articuia;'.:8(3.;; ·~•,:-:..ry•¡··~f'i 
observan los tofos en las zonas afectadas. . ... ;;.:)~';.:~:·:'f}f~~1~~] 

~ ·:·;.:'.~·_'.. -~2§i5~i~~ 

PREVENCION Y TR.ATM1IENTO. Too:::i.dos do .Dorn \::!';fr:·~t~~t~ 
~ . - ; -~·;:.i:~~;::{i~ 

La incubación correcta, el transporte adecuo.do y b:ie~·."'·· · :' 11'¡ 
organizado, lo. insta.lución de Íos pollitos en local~,s 'aeC 
bidacrnnto clioatizados y una aliaentación bo.lancoada .que 
aporto los requoriDientos oínioos de vitaoinas, constitu
yen la base prevcntiva de esta onforoedad. 

- ·\, 
:,·.:::-« 



.J .. -~ ;· 
·.,·.· 

:··: ... ,., .. 

·,No es pbiibic' ~sta.bfecer u.n- tro.ti:u:Ji~n.to·b~¿ri .de:firi'.i:c.1. 
- - ' . ~ . . . -. . - . . . . · .. ' ' - . ·.:·· .. '' - . ;: ·:_·.: .. ~: !_'.: _-,,: ·; ~ ... ~-Ü.":t 

que ._no se conocé ·lo. causa: exactEl,_.-~_ei.~esta. en~droecfrí.a,~¡;-;}Di 
'.'Iirocura~so que iá~ condicion~s .de ~plota;6:i,.3h:é~i:ili-?;6~-tií:f 

~i:~:;~:~:;:;
6

:~:!:12:r.~:::~:{t::~;~:~t1:~~~,~t 
c§n tenl.d o de sal. - - : -_ ·"'''<-•; +: 

'· • ~ i 

.Están totaioente óontra.indiea.da.S las oo,dernas'"4i-6g~.~L 
cos\irieas u:tlilizadas en el trá.tuoiento de·ié. gbt~~:~-u6ti:riá:1 

..... ~-, . 

: . f~ .. Explique ·ar por qué 
·-aainoácido arg~ina ~n las ·., "-<· ( ,-; .• _ •. 

> -~~',-~:;·::~;::,':;·.', -~ ->~-/~.' 

:::.~diápetis~~j:~.(00é~i~~!J~~{¡';; 
es el significado b:iOiÓgico 

Explique 1.o que 
de 1.a glutá.oato deshidrogel:lªªª en este 

4.-' ¿Cuáles-el papel. de la glutaoina en _la 
deJ:, ni tr6geno en los organisoos uricotélicos? .

·.;j- ·\:'' 
~. ·;· 

5.- ¿Por qué no se precipitan noroalocntc los uratos en-:, , 
·, .(: -~ ,~\; _los túbulos renales aún cuando su conccntraci6n sea elev~da? 

., . '' ; " :: ~.~·;~ 

6.- ¿Por qué durante una acidosis y deshidrataci6n es 
nó.s probable la precipitaci6n de uratos? 
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CETOSIS DE LOS RUMIANTES 
,.,.•·. 

'<-' ~ 

INTRODUCCION. ¡·,-
., .. - .~ .. , .. ' 

Existen marcadas dif'Orencias en 1a digestid~ de lo~; ~ár~ol,'~:H:~.:; 
hidratos entre los animales rumiantes y los no rtúniarite~. ·· En·:'t):f.f;{i;'\;;J,'i 
estos. Últimos, cuya dieta contiene al.mid6n Y. azúcares simples~;·~·>;'.:,r{'~~' 
la digestión da lugar a glucosa y otros monosacáridos ,qu¡;i ~on:,:;,; ;:::.;:''13,) 

·absorbidos hacia. la sangre portal, actuando como princip~los'.L;, ::·:~;::: 

.. ::n~:• d~:.:n::~~~e~e :1:~::."::• a~~i:~~:~~~.:~':;m~t;~~d~~;:I~~ 
. celulmia y otros carbohidratos complejos; los· cuales son:fez,-;.: .• '~!';~~);~~;~ 

rrientac!os por. los microorganismos ruminales producien~o,:ác~db~,'{,l;t .. , 
. ~asos volátiles (AGV). Los AGV mas importantes son ~°c~'t;l~ó'~);,:;i{~~·;;': 

~propiÓriico y··butírico (40),· los cuales se producen~ri'uri:~.-~éi:;·>• 
. .. .. '.', ,.. . . .. . . ." . : . ' ; . ".' ... ;', '·' .. ,., ' .,:.,. ,:-::.. '~·-'-. . 
cion.aproximada de 70:20:10 respectivamente en una dieta:d(l,;;~,2 

. .rráje, (B). Estos AGV son abs.:>rb.idos por la mu~osa rUIÍlin~l;/'.·;~~~t: 
. representan- la principal fuente de energía (aproximadrun~H~~·::~~l: 

.. >70%) para ios rumiantes (12). A diferencia .de lOs nb rulnfant~~':; 
los animales rumiantes absorben muy poca glucÓsa en inte~t~rt~:~~~ '< 
ya que casi toda. la glucosa y carbohi.dratos simples' de~la.:.~:L6~D;,·;~; 

::ss:~fu:e~:::::0:e P::e~:~a b;c::~~=~e~o~r~:0:::~~~;. ~a~Y!~~b~~·.W';:: 
cimiento de la población bacteriana. teniendo. como proci~C:rtos ªr:c': '.·~/J~ 
los AGV antes mencionados. Por lo anterior, la principal< fuE;irf.:. };.'.~'. 

te do glucosa en los rumiantes es la gluconeogénesis (9,33/60,. ' /<': i' 

. 80). 

En situaciones en las cuales la tasa de utilización de .la
glucosa exceda la capacidad gluconeogénica, se presentará una · 

. hipoglucemia que posteriormente de~encadenará undesarregloeri 
·el metabolismo, especialmente en el de los lÍpidos, provocand_2 
.se una cetosis. 

Los casos m{s frecuentes se presentan en los animales .con·
una mayor producción, principalmente an'I 

1.- Bovinos (cetosis o acetoncmia): 
a) En vacas con una alta producción de leche, bien ali~ 

mentadas y estabuladas. 
b) Ganado en pastoreo alimentado -0on raciones bajas en 

',~;· ,:·¡ •• ¡.,~',. 

:t ;",'>.::•, 

: ·'.~;-> 
,._·-:.\ 

' 

'.}_·~' 

' '. .... _~\ 
.Y¿\,~.; 



-.· ,, 

c) Anbales que se encuentren bajo defic~.encf.ias·Z.~~·~~!-~~;~.;~. 
cionales especUicas. · · < ..•. ·.••. \:{ú·:}E·:::.Ss 

d) Co:¡¡o co!:1plicaci6n de otra enfermed~d q "C~tci~I~\1¿:,¡;;;?\ 
. ....,.,,, -::(,". 

se.cundaria". . ..... ¡_;/·'.;-. 
-, ·'· • ' ~ ! 

· La cetosis .de ~as .vaca: bien alimenta~as y con uría: ~~~~ad+n:?~"7f~;~ 
producción lacte a es la mas frecuente . e importante. Los fac:to- •J: .,, :·< 
res predi::::ponentes son: a) Un excesivo consumo_ de ensi:Í.~d.~,·e'~;sirfcf':I;:;;. 
peCialr.ien'.;o si tiene l.tn al to contenido de ácidb butfrJ.cioS:;·b:f:;·~f;~" · 

.·_· :qµe t011gru~ un ejercicio .. inadecuad~. y estén:mey•c~bad~s:iht~~}(±~·~· 
. de1 .. J.1a:i:-to.1 e> tm inadecuado ingreso. de energ!'a ai úü.~i;)'.·~~::G;~ 

. ·'· . , ,. •'• .-:· :::·~~;;:,;:;.<~.;-

lác'i;aci 6n ( 17). .. </\'~ . 

. · .•. <~eiruro de las deifoiericfas nutricionaÍes 'espec!hcas'¡8~;; . 
.. . 6i6ne. 2.1 cÓbe.l to, cuya falta· provoca una falla eh: aiT~e'~i~~~: 

~ ·• " ·. ·nia.Ytiel propi()n<r~o t3). . ...•. 

. , . cgtosis _secllndaria se desarrolla. fr;3cuonteínent~.d~~i~-~·~:~ 
úna:reduccióndel apetito, como. resultado de:undesplazani.fen~b 
' . ._.. •· . . , ' . '. ·; ·. .''. i\-:.-·, ... --:·· ~· ... :·:.,:·:.,: .. < .. :·,:~:·~-.'·~'-'-:.¡~; 
del abomaso, reticulJ.tis tr.aumatiCa:, metritis,:mastitis :u o:l;~a 

onf:~':::::sc:•:::i::: ;:::::.P:::P:::::::::·· .· .. ·.•· . . ... · ·· .....•..•... ii~~C~ 
La cóto~is de los ovinos y caprinos se praserita solo:enJ,::./·':ff.~ 

ile111bras gestantes. generalmente durante e1 ú1 timo mes d~ e~b~·~·:.::,~~:_;q:lV 
razos múltiples, aunque puede presentarse en gestantes cc1e 'ún:L~:,,:'.>~A:~; 
solo pr0ducto. Es una enfermedad común en sistemas de>exploJa~ ,;~;;~;:,j~;;ft~( 
ción intensiva y rara en sistemas extensivos. ta causa pred;.;,.>)/.iX";;} 
pi tarite es una gradual y prolongada disminución en el plano nti':,·:'.f:~;;¿t: 
tricianal seguida de un periodo corto de ayuno (48 hora~) ci:fü}.- ' \'Y: 
sado generalmente por cambios en el manejo: embarque, cambio - . '•:.',;• 

,. ,.;:.·* 

de alimento, etc. 1a exposición a climas extremosIJs aumenta la. .,'.',, 

incidencia. Las hembras cebadas ·Gambién son afectadas ·c17·,·5a·f~ ~:<(;, 

Aunque clinic2.m::mte son diferentes y se presentan en distin, 

tas p:?.rt0s del ciclo e;estación-lactancia, J.as alteraciones bi,2 
qufmicaz uon casi i.dr.fn·t;icas y ambas enfermedades tienen rasgos 

en conn.:1~.: u:: balanoo o:-ior.~ético :negativo, hipo~lucemia y bajo 
cont0niclo do r:;luc6Gono hepático, lm incrementado motabolisr.io -
de los 15:p5.c1.os ;,' ce·'.;onis (8). tMJ 
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Aunque los .imbalances hormonales son de cori,traici~~ot't~~Ói:~:'fL 
para el desarrollo de la cetosis' de los rumiantes, debé''aC:í~:.;;s;;;5 
rarse que .solo son secundarios a la falta de i~gre'sós. aÚ~ó~L'.;;f\'.1· 
·ucios que provean suficientes sustratos para llenar las·de°;.~:y;:~'. ... · 
mándas de glucosa del 11tero gestante o de la glánd~la mama.i-ia;.-.;::;,;;1;¡;;j~~ftJ 

.enproducci<5n (19). . . ;····<····· .. 

·!;-R::::~~~~::~o:e d~
0

:1~::::~i:a:i:~osa· tiene~~.('i~P~·;~~~4:;';· 
papel en el metabolismo celular ya que' las necesldlÍde:s''..é°rie:t';y 

g~ticas de· un. organismo no pueden ser satisfecha~ :uriicaft¡~~i~·.g 
~pC>r 'ios ácidos grasos~ Deben manten~rse adecuadÓs :riiyel·e~:·.~~·:"!.~'. 
giücieínia .. y gluc6geno 'tisular. Aunque la glucemia rio~má1:ij1t\:¡:¡j 

. . _ _. .. _: ... ~: ·-:_,·_· . : .'.; . - '. . . ' ". ·. . .. ·-· . · .. '.·-. :· .·' ~--· __ , .. , ::-: >· ·i·!;-.~'.:-;.:?,.-1:;-~~;,:;.-.~:·.¡: 

· · rumiantes adultos (40-60 mg/100 ml) es menor qúe>en los:r~·c.i'~n 
.. nacidos u otros mamÚeros ( 80-100 mg/lÓO Ínl ), nci. deb~<'c6~s~a~J'. 

.· .. rarse . d~ .menor importancia. La glucosa es esencial, 'al meri'oé~fí 
·, cinc.o áreas corporales~ sistema nervioso central1 .si:tiÓs,,d.~:'.;.J'. 

s!ntesis ''de grasas 1 músculos 1. feítos 'y glruidula mámari~·:-en'prb·+·.;: 
ducci6n ( 8). La utilizaci6n por otras células, tales cq~o,.lo;W·T~fo;' 
eritrocitos, es muy pequeña ( 39) ._ Los requerimientos de gl~6o-~·::;r~:~',~bY. 

· .· ;~s~:~g~::o:9~i:~~m=~~ios son variables y dependen del estado .j~J~;:;~ 
. ., ; '; ~ ~ !'..' 

.>:;.;~-; 
* En el sistema nervioso central 1 Las células nerviosas', e.§__ .. :;:-:;;~~. 

pecialmente las del cerebro, dependen de un aporte regular d~ ~ ,.,;~~ 

glucosa para su metabolismo oxidativo. La cantidad es~a stijéta:. _ .. -: .. _ _,; .... ~~¡-

a variación, ya que se ha observado que en ayuno de una semana 
existen adaptaciones metabólicas llamadas "exclusión de crluco-

. sa", que incluye a todos los tejidos pero es más evidente en - ··· · 
el nervioso, el cual comienza a utilizar cuerpo~ cetónicOs y 
ácidos grasos (52,57, 74), para así conservar glucosa. Aunque 
el cerebro necesita una considerable cantidad de glucosa, su -
utilización puede reducirse quizás hasta una tercera parte do 
sus requerimientos normales (8). 

* En los sitios de síntesis de grasas. La glucosa es indis
pensable para la síntesis de grasas del cuerpo y de la lecho, 

/PI 



. . . . . .. . .... ir[i*?~r~(~; 

. Primeramente, a partir de .ella se forma el glicerofosfato1::q1le:\;;.\'f~t;~,~~ 
es ol prec~sor del glicerol necesari.o para 1ae~'terii'Ícácicrn);',Lfo:·:;:i;@i~ 

·: d~ los ácidos grasos en la.· formación· de· triacil~~.i~e'rÍdbi3.1:(~i~,.}~Y 
1), El tejido adiposo y la glándula mamaria no cóntl~nen mucha::;;?i~;,~7 

·=~~:;o~1~~::;:~:::. f :1~i:~i!~, º;'~o::,ii::e~::::~!i~~ :~~~'.,,~"f i1~ 
·. cÓ~i:~gundo ¡mpel de la glucosa on el metabolismo do lás gr~) 6~·~fi 

sas ·.es el de proveer do NADPH + H +,. por v!a de las pentosás~ ;~· ;J\;·.,·>;;,;(· 

,, · .. n•;;~•t!;o:;m:a;:~~t:u:~~o:~r .::~;a~~P~=·~=·~iu~!~~· ~~ >:~.~o,]~·t~R~Ji'.~ 
,, .. :< te ji do adiposo es que puede servir como fuente de , sUst~~'.tior:caf')':J'~:~ ,,:;_, 

, '/·,~o~d~ .para.la síntesis de ácidos grasós~··,Eh rumiante~.:el::~:d'e~·,~.) 
.e~: ·~'c:·~:~t~U::n1~3 ~~i-ncipal fuente y s.e .·produce en granqes:q1a~t}:~~~y'~~;~·& 
··~: ", '<i:'' :¿ ', ,· ' ·.' .,. <::;~?'.1, 
:;·· ~.~. 'i"1/'-: - -· . . • " . :·:" <>-~.:_. ·: ---~ . '>:_ . ·-~-;·:./.;.:\:):-~{:.:;.'~ .::.;-, . . . : * En niúsculo_s. La glucosa es utilizada para sintetizar.'glu-\:::.;;: 

]W'.3'\j.1;~:rid~::n~:s:~1:·j~r:~:~: :0::~~:n:~ :;o;~:r:!~J~i~:11:~¡t:."!~t:<: .•. { 
··'· :,_··'·::_.:.:1'., 

',¡., 

, . . - ... -.. , -e .:; ~< ~ : ;.,-

il" FetOS y lactogénesis. Las mayores demandas. de. glucosa:son~:::::-:::~::~¿ 
' " . : . :_ . ·• , . ' • . ' - . -:-.. ,:.:· .•· '- ·:.. - ·-,,_:·:,· :.·.;:,";'..:;!:·~'--:~~~'."-
durante la gestacion y la lactancia. Los fotos reciben un consJ.•c':H{:'\~ 

tanta aporte de glucosa de la sangre materna y est~ es· ~u pf'.iri"~\:'::,•::;;·"¡~;i 
CÍ!)al fuente de energía. Además , en la vida fetal tardÍ~ ,de , -- ·' ; ¡ 'fi~:; 

·los rÜmiantes so acumula gluc6gono en el hígado hasta un .s~:i.0% · ··:;,, 
y en músculo casi el 4%1 estos valores corresponden 2 a 8 ve.. /':·,-;.~; , . . ·'· ', "·" " ' '•· 
ces mas que on los adultos, Estas grandes reservas de energ!,a ··· ,. ' : : 

·· de fácil disposici6n son degradadas en ol P,oriodo postnatal · '<' ~i'. 
_ . ..,, ..... .,_,, .. ·, 

el establecimiento de un eficaz amamantamiento (8), 
lactaci6n también impone una gran demanda.de glucosa, -

ya qué la leche contiene 4.9% de lactosa, o sea casi 90 veces: 
mas azúcar que la sangre (80). La producci6n diaria de:lactosa. 
en una vaca do alta producci6n puede llegar a los 1000 g, y en 
una oveja amamantando gemelos a los 200 g (27,32), Ademas, se·· 
requiere glucosa para la sfntesis del glicerol, necesario pa"." 
ra la síntesis do grasa láctea, como ya se mencionó (Figi 1), 



- i -- , ._~·,_. ,- ' .. -: :··~;;~;::: '?~\··~~-~\.::.~"·' 
\ ... ;'_'';·.·.-· •·.· .. ·_. ·._' . . .·· .- '·,:· --~{.~_:_·;.:_ ··?·'----~~: .. ,~-~:-,·;_~~e'-,~;.~-';'/;'.·\?~:,'._,,'. 
· Fig~ .1.- Diá~ram2. .de los principales caminos meta'boliqos·~:<: 

.. para:.la. sínt()sis (lineas· sólidas) ··y degradación '(:l.1"nl3:as::;:pun1.~'.· 
:•• tel}das) .de. las. grasas en la.s células del tejido :a,dipqs;o'.{~':'f:.;t;: 

i : > · glanduia ·mamur:t.a do rumiantes. La lipogénesis ·es mas .~mpor:~''"I;: 
.· .. " · 'J'.inte,' c¡~e la.lipól~sis ~n glándula mama~i·a·y á_e.'.lj,beran;~'.i!iií:Y;~;:· ... 
·:?~· -·.·. p9co: gl::.ce:i;-ol r A.GL. La glucosa .se requiere•,como~·-1) Precur;.;;.-;"·:;~ 

-/~~-6f~~: ~~g!!~~~(·-~~j f~~~ '/~~i~~~~ · ~~ª~~~i~~e~z~;~~;',·~~~~cit~~f'~y:l;. 
f'l~ri()s para lo. sí.rrtes:Ls de ácidos grasos dé cadena.' 'l'argai(AGL)l; 
lU ~cetato es la~11r5.ncipal fuentG de· carbónos ·j~ara la':.];~i>~~é'~:,f.,;': 
nesis en los i·umiantes. Tomado de Ber-gman ( 8) ;. . . · . ,_ 

"·~-: 

:) A::~::~nd~n~!~~~:~. En los rumiantGS 1" absoiCi6n d::~'.··:~ilí 
. glucosa :PO".." el ti:l'l.Cfo digestivo es muy pequeña () nul~~ .. . ·.: . .' ~·.':·;;;:t,:i 

:~s~::~::0:~ó~º~;:!:~0:~ !~r~::·:0a: · :0~::~~!~u:~iti:~i~l;;~~-
~f Producción renal. El papel do los rillonos es muy iillp6I'~l3.nS,};'·;.~{~f 

te ya. g_uo Sl~plot del 8-lO"fo de la glucosa. total necesaria por d!a;-: ... :;·nu 
en ove jns <tl).:nontac:as y cerca dol 15% en ayunadas. La, s~ma• do ·<'',S:'·';~g 
los promedios do proC.ucci6n de glucosa por el hfgado y ios ri~ ''.i:':~;_,.~:; 
ñones es do 95--lOO;r., o sea que estos dos órganos son las p~ln~- '>}~~· 

. cipales fuo::.-itGs de glucosa ( 8). .. ·. >,!,;' 
_..~:. 

e) Glu.cr:ir:eoc•5no::üs. 
Solo cu~-:~:cc ,g;~npos de metaboli tos sirven como sustratos. pará · 

la glUCOl100r;:CÍ<l':•GÍS; }.) propio21ato, 2) t;licerol, J) aminoácidos 
y 4) lactn";-:· y :~h'·uvato (Fis. 2). El propilensliool, frecuen-

tOJ, 

'¡.; 



_ . . . . . . . .. ··:·, , .... -._ ..•. ,: .-~- ·:-::~-;--\:~?ri~'.~;:, 
temente utilizado como tratamiento en la hipoglucemfa de)lós';:~·g;¡i· 

. · rumiantes, es metábolizado éonvirtiéndolo. ~n pir~vat() .-. ,.>:' _ ~f:¡:},§f: 
....... --.- ;,_,·,·,.-

du•:d:0:~0~:·;º;:::.:~~:::1:1 g~~:~::· .:~d~:dr:.i~~·,~~W~~i1~w?!J 
.. füente de energía, pero el propionato es el único que puéde ,'q.;}¡~,·;,~;;;f'~ 

ser convertido a glucosa ( 13, 41, 63, 73), llevánd.ose a cabo .~s:te:: },:· 

. . ~~:::~!~~· a!i 
0 

como los AG de oadena iat~'..;~;[,k' 
.· .: rivados de la grasa dietótica o del tejido adiposo, né$'pued,~tt'.i:S 
' :~ontribuir a la síntesis de glucosa ( 75 ) •. Esto es -debi~_c¿·~;--qÜ~l,i 
- tarlto acetato como butirato y los otros ácidos gras?s;ai'.;-cré·~~~-
/darse entran al .ciclo de Krebs en forma de Acetú··.ÓoA,;•1i':!cÜ~ 
.. pi~rdo ~u~ dos carbonos en forma de co2 • Bajo estas circ~~t~

éias no hay una ganancia nota de oxaia'cetato~. '.··:~:·:'·!•;:;:·;~'+;;:~r 
•. . . :Aigun6s estudias reaÜzados c~n borregos bien 'ali~eritiiéi~~¡;/ 

<··.12,38) indiCan que se produce· cerca de ·Ún rn~l. 'de prb~iJ~~-t'6;'.''~l2-
>< ,día on al rumen de estas especies, ·y si el ioó% fue~a ~cÓh~i~é;t;'?:: 
, Üdo ~ elucosa (medio m~l, · 90 g) sería ~ufi·a~ente p~t~)tc6~~jfü;:~ 

las . nec0sidadcs de un animal no gestante. No obstarité, :sófd.>~')'.. 
cerca :cie la rni tad. de1 propionato :r>~oducido es convert:fd~t¿·~Im~c;·~r 
cosa y lo demás es oxidado o convertido en otrás· sustancias';'( '" 
lJ,41). ,-, '.):;(;_;:¡; 

. :
1! 7tf M·~~ 

1f Glicerol como precursor. de glucosa. En los animales la ma;.;;Y,<-i~;.~! 
yor parte del glicerol existe en combinación con los AG~:su .;,; ~.\J'."'1{S~,l 
contribución a la glÚconeogénesis en rumiantes bien alimenta..::- ¿ :,,J'.'º'i~úk 

-. dos es pequ~ña, menos del .5% de la producción total de glucosa ·'f1~i 
(14). El e;licerol removido durante la lipÓlisis es utilizado · ;.~· 
principalmente por los ril\ones e hígado, entrando a la gluco-: 

. ~eogénesis como tri osa fosfato (Fig. 2). Durante los. periodos 
de lipÓlisis, el glicerol puede ser un importante precursor - ·· 
de glucosa. En ovejas ayunadas y cetósicas (hipoglucémicas) 01 
glicerol puede llegar a proveer el 40% de la producci6n de glu
cosa. Cuando la cetosis es causada por el ayuno, el glicerol_ 
puede reemplazar al propionato, que obviamente no se está pro
duciendo, como precursor de glucosa (8). 

;:. Aminoácidos como precursoros de glucosa. CnRi todos los 
aminoácidos son gluconeogénicos, siendo la excepción la louci-

10'/ 

~~-: 
---,- .. -

,.,, .,. 
- - -. 

- -··.·-,:,· 
.;.-:, 



1·'· .. :.:_'._::._·~:r~:: .. :~;> 
. _: ... , .. ·<· ·_ ... <:·:.( - ::·':: .. \r;· 

Cuando los aminoácidos· son i .. rtiliz::i.G.os para la gluconeogei:ie:- ·; ;5 < ;;r: 
sis' mucho dol ni tr<fgeno li be!'ado ee rapiclamente convertido cm.· .·• ;i~;t~; 

urea y se excreta por orina. E::i :!.os rumian·~crn parte de .la urea 
producida penetra al tracto digestivo v'J:a salí va, reincorporan
dose el ni trógen'J a nuevos aminoácido;:: por las bacterias rumin§!_ · 

les (50). 
La formación hepática do glucosa a partir de aminoácidos es 

cercana al .30~·~ <:"l totel do g2':00cro. r1;:.'.5inada en este Órgano, ·
pero durante el ayuno puoden apo:..~t:ir lu.s·cn. cerca del 7cy.y,, de .los 

-''·.,:. 

·~· ... 

10.í". .,, ... 



reqúerimiontos de glucosa, _ya que no hay prodllccld'n--~~ ~~~~i~~~ 
nato ni· ele lactat-:. ruminalcs (8). Los principales:afuj_nb'á<iiáó> 

:que son rom'.)Vitks do la san~re por e,l hfgadQ ~ori;J.a:;i?}~~~Í~~:-~~y,:·:~, 
la_ glutamina, mismos_ que són liberados_ on mayor pró~q~ói:~rfo'ri~'k!i 

• . . . . . ' - -_ ~ .. -. -.. '··· '"<· .. _'."·-· :··- ·.-.·,,,;-._,,. :;;¡:>t~ 

l()S .músculos (24,61). Los ciclos dó la alaniriá (2lf) y gltl;t9.ini:;;\ 
ria _(61) han sid::i pr::ipúestas c'.lmo imtiortantos mÓdi68'.d.e -úhfiS'j!{':~~;:i 
del met,abolismo do l'.';s nminoácidos ~on el control de iá'_g].(ló'Q:l(' 
noogénosis. Por In antorbr, muchos de los aminoácidos-: déb'.~fi:;i'~<
se~ transaminados on múscul•) para producir al~ina y glÜt¿inf~k:; 

' ., ' ' , . . ' ' ' ,, : ' :---- .. -.':_,:,, ''·:--·'' 
ya que ropr::isentan el rrincipal vehicul'J del nitr_ógeriq:::y·:,_:car .,,, 

.• .. . . . ~úscuios ~acia ei híea~o. ... . ·' .. ····' ·•········ ·'ii'c•'.t{~(~f~~ 
En la Fig .. 3 so ilustran las ·1nterrelac1om1s de ·1os:ci'clu 
in alari:ina y ¡¿;lutruninn con la gluconeogénósi~ ;~:ri .. t'.Witi~h'i~ 

;: L::is aminaácidos, junto c:m al amoniaCQ, S0h~ absi;rbido1L--~a'ci"' 
>' -' --- - ' . . .-' ·- ' . - . ·•' :' _'' :,·,., ~-· .'.-":: .... ::<:t'~:;~'.t~-:~{· 

•. ~ >1a.san¡;re portal de dond0 la mayor parto scm·ré_moyi.':1?.~ . .'.:QPifü<t 
'.' ·. ;_.~-> . ,.. '. . . . . ·, - . . ::: .:,_:,,·,· .. ·. _;1: -:· '\; , .... ,,,, ... ".:_• .• - ,·:::·'(j.~_·:~·-:-

. ·:hxgado y ntros son transportados a los~tojidos poriferi¡jps\pii 
·, ·x-~· la síntesis do proto!nas. La alani~; es oi aniiri·ó~licl6:}~~~~!~. 
··.'·, - ... · . - . .- l - ·;' ·-:"::·:-.• ::·~::<':\·.-:;··,-·:-/.~-.:';';'~"::~-,:¡.· 

···• ·se' abs1Jrbe en mayor cantidad hacia.la sangro y la_;glutam~h~:~es 
•e1 _aminoácid0 quo remueve __ en mayor cantidad el -Új.Í.d_b:-iri~~:~~i'J; 
nal (?5). Estr,;s dos nmimácidos son Üborados poX: los inu6'6ti.:F6 ·,:•t 

- ~~::~~ ;.~:~n~:s 3~~:.J~:~~~~~:~:~ =~n~::i~::a~:~!!z:~:·_~i;~~~i!f~i?;~Jil~~f~~ 
malos en mantenimiont-.1 (n:, on prn¡lucción), tie_nen un r·eqtie~i~·,,_, __ ~_\'·~;}(\j 

·· mient~ <lhrio '.lo umino:Ícid0s sim~le, G<Üo, pará ree~rla~ár:~~~'}':·fü~'·}~-j?f~ 
prcite1nas muscular os y G.o .Jtro~ :irganos qua son dograd~dB:,S,; f _, ::::3:"-:5';1;;¡;, 

~::~:r:~::: :m~~::~~~o;' ~~:. 1:1::::~c~!:u:: 0~ªs!.;~~!.~ª~~:?tbJj)i:I.(;:1l~ót~ 
rifünes do bnrre:;'.:ls nrirmales liberan ,-slutamina y ::ir1::;inina, pu2'.:_ ::.3¿:;i 
diend0 suministrar ccrcn (11;, 3 a 4 voces la alutarnina LutÚi~~ci~) ·;,, \·\ 

. - - ·-:.:.,. .,.-;.·,":·¡; 

P·Jr "'1 hf.>"_,ado (10). _¡","';e•; 
TO.i ..... -._ /;~·; 

' ' 

Duranto la cot::sis C.ol ·;,,mbarazq 1vinu ·l caprina,· un la cual 
hay una acid:::csis e in0romcnt::-.cla oxcroci ·:Sn do mn--miaco, la libe...: 
rnci ·m .:'!o Glutnmina p-1r el riñ·i'ñ cesa ( 10). ::>o sab0 que la glu
tamina on much.1s mé,mÍfor•;s vs l[l :;;irinci1)2.l fuent;:; de ntn0niaco 
runal, sion<Jr-, utilizri.clc par2. la rwutralizaci6n y ::ixcroci6n de 
ácid-1s. Fnr l•i tn:itn, 1;,s riilll·:m0s en l '.)S rumiantes pueden 2.C·· 

tunr cnm·J fue:n~e ce ;:lut:i.mino. IJ:i.rn ol hÍci;::tél. ·i •_), si so nocesi ta, 



'• .'·~·\~~·,--,:e: ···:-,::·! >-.,' 

. como sitio do remocL{n. ;le :;lutami11a para sor útÚi;z~d~·:~¿~1:·:ix~<~fi'.'I1f 
· pr0ducci Sn de amoniac.o e iricromontnr la glticon~óg~l'lesi.13 : f$);;t.r 

'o 
o 

·-~ " .. ~ 

Fig. 3. - Diagrama g_uc ilustra las princirxi.le~ 'interrélaei'Jiies 
· ::10:;. metabolismo e.o l'ls aminoácidos con la ghconeogónésis:·on'.:16$ 

ruminntes. La alarüna y la ,~lutamina son lDs sustrat6s gl'ucpffr;io'4 
. ~é9igos: mas imrnrta:-itos y parFcipan en un ,ciclci con •1;tz:ds ·ami::··:,.:;. 
noacidos y gluc·Jsa entro ol hJ.sacl0 y l.is muscules .• :J.demas,: .. 01·,~y;·,.,,,.,,, .. ;, 
intestino. remuevo :~lu.tRmin2. pero i1r0duce alanina ~ L0s. rilionos':·;;;,·:,::,:;{'. ,.,.,,; 
hacen lo contrario normalmonto, producGn glu"caminr, y remuev:e11' ~;:~e¡:' 
·algo de alanina. Durante la cetosis (líneas punteadas), la)¡;lu; ''\',}.,: . 
. tamina es removida v1r l·:;s riñJn.;s par2. pr;ducir amnniaco:,e:•iri;.;;',: :.·~ .. :;;:;:;.':::' 
· cremcmtar la elucr:inoo['.Ónosis. 1U hiL~ado procluco cerca dol a59;, ;;.;."/···<;,':1~!~! 
de la glucosa y los riñones Gl 157"•· Mientras o.l animal tonga•un"'':,{),})'.J 
rcquerimiontO diari:) d:) :=i..min:.11.foid?s para ol intcrcamb1? d.e prd~/.x~:;~;:~~i~ 
taína muscular, t::idos los Rm1noác1dos, snlvo la 0zcepc16n hecha:»:':;c·"'''¿¡c; 
·de la leucina, s~Jn motn.b·Jlizac1..')S_ a BlUC 1JSa y urua. Tomado· d~ '.;.:· '··~"·.-:.~ ... ~.~-:}~~: 
Bergman (8). · /· ,~ 

,, ~. ·:. 7,··~·t 

-~· Lactat0 y piruvzi..t 1 c:m:·i prucurs;ros d2 glucosa. Es impor,;,;; · .. {·;;~·,~ 
tanto señalar quo la ~rt.:racU'n '1..;l cicl:· le· C:iri nn produce un ' " ' 'ó; 

incremont,) not) cm la prorlucci:ín de 1luc'>!'3J., yn qu.:; ol lactato 
os rl.erivad0 do r.;lln. N•1 :1betRnto, en 1 ·is rumiant0s Gl lactati) 
pu.:.do sor pr'lilucid1 duranto ln formentaci";n ruminal y ns1 cón
tribuir a la i:;luc0n.,:;·1,-:;óncsj s al i:or a'.:lsorbj d::• (Fi;:;. 2). 



d) Cóntrol de la glucóneoééncsis. 
Los animalGs n·: runi:i.RntGs nbsoi·b8n ,~luc-isa (y .. 

ridos hacia la sane;:ce p:Jr'~a1' d0 la cual 0 l ~h'!:.;ad~ ext~ik;;;~¿~ 
' ·ex~e.dentes y los almacena cc\m'J ,Úucdgeno. :1I;11tre las cdlii~~s"ése 

. • e:fectúa la. glucogenóHsis para -Hb·:o;:•c,:c. glüóos~. hacia -~a ~arl~~:,~ 
, La glucone0gehesis se efectL~a. solo en peri0dos de ·~yuno.::~:~:.;,~-~;~::c·, 

En los rumiantes la glucosa SG libera hacia la: sangI'e_~6.~ps¿.1,Ii' 
tanteinente (9, 33) y. la gluconooe;c:r,esis es un proceso corÍ§"t~rlfEi\:~'.· 
' '. . . ' . ' . . . . - . . . . : : : ' .' . : ,·,; . ,_.: -· ·: --~ -. 

·· _ .aúmeritand6 dúrnnto :a digostión y reducHnl0se en per,iodos;,:a,\:{,;:;,~ . 
• -·~· • •,:--,,:--,.; '. ':..>.-

ayuno. El heclD de que la glucane:Jgénesis en los rtuniant_es s'"'. 

,).ncr:e~ente durante la alimontación y decrezca durrih-t;e ;;i,· 
· · ~~ basa simplemente en. la disp'mibilldad de prec~;sore8:;, 

~i'1t1.~§~~~z::~~~º~:s.:~::~~:: ;º:º~:s .~:~~:tp~~·~~n~~~g~i 
:f::,-JHi:_?~\s, e~ .. an~~ales· a·limentadns. . , • . . ,, , ; : ; ··:;il.\!;t~f {.~,~:\ 
~i\~?;,'.1i[hie·tm:~~1·~:n~:tf ~~~:~ ~:g~~a:::~·~: ~:r~~~~:neogéne,s~.s-.. ··~.~;:r,u~'i\;, 
,,,,;, ii<io; ~eyj, MtiVídád aepe~de absoiutamente dO ~"o~b~~~~t~1~!':::¡: 
',:' :<AcÚ CoA (ld caclené\ c0rtá (J). No obstante que el h{g~a()'.r~iilti~f; 

:'..~;~ 0;:;:~~~t~?~~m~:~~~: 0 ~.-( ~~~~c;:,i~~~P! 0~:!~i ~n~~·~6~1i~a ~~t:~i:1L~~~~~f ;f;f,: 

· · ·. ~::::::~:::~:~:.:~:~~:~i::p~~::~:~~:::::~~~= ·. ;f ;:f r~~t~~f ;"l[~~r1 
·. ~~:•o~ ~;:e!~ !:~·~u=a :','º:n g~~::::g~:::~:menfos. de C1eT ';.;' •• _~i.·.'.:.:.¡.~'' .. •.' .•. :_:,:.· .•. '.:, •. 

VFlr la ~lucomia, por lo cual so le ha considerado, on "cacione.s ·: . ,;,i: .. ;;.,, .. :" 
como gluconeoe;c"nico ( 8). /~demás, el b_utira t0 estimula la lib~;;;. .· .:.~:;<~;~) 
ración do glucag:m, 10 cual numonta .la c:mcontraci.Jn de. glücüsá. ''·'·''·' 

,' ::~~~/i~;~;:;; 
- ' 

t.i un animal no esta alimontá'ndose u si requiore e;rancie~ can"' 
tidados de t~lucosa por SU elev~da produccicfl'J., puede ocurri~'.Un .... ·. '::':'.~;.;~ 
excesivo clrona jo do precnrsores de c;lucosa :i gluco:m hacia ciar.:.. J\~ 
tos 1rGanos (glríndu.12. mc:.m::-..ria on l)r')ducci ;fo o úter0 eestante) 

produci~nclose una hipnRl~cumiR. 
El co:n:tr•)l h:Ji:rn'.)m!l d;; ln Glt:cnnengénosis se rosume en la -

Fi~. I+, clrmclo .s,::; .1bso;:vn q U•) d. un !1.:!imal Gs'tn hiperP,"lucómico, 
el hÍfradn c:esn. do s2.cnr r;lucnsn h.:.cia l[t S::>.ng:rG ( 76)' Si ~xiste 

¡og 

, , ·, .. ~ 



: '<'~'· • . · ... ;. . • ~.\;, • 
.,·.r: 

.. .. .. . . . , ,, '!~:·?r~~.' 
Fig. 4.- Diagrama que ilustra los· principales corttroles , 

hormonales pa.ra la regulaci6n del a.porta ,de precursores ;:,,~ · 
pan la gluconeog1foesiB y cetog6nesis hep.i!ticaa. Lar;¡" lf.:. · 
nea.a p11nteadas indican efectos -inhibitorios: ln inauliria 
también puede afectar al rmSi;iculo inhibiendo l.ra liberQoión 
da aminoácidos. El glucagon puedl'! hacerlo contrario e
increml!'ntar la libora.c;l.d'n de- aminoácir1os por los mtSsculos. 
Una hipoglucemia inicia un complojo de .ajust~s hormona.les 
( 1) in ter•1iniendo el hipot:ilo.mo • la hi:p6í'isis y .el . 
pclncreas. no oe ilustran los efectos directos de las bor• 
inofiiá.Ei sob.!'o el hí&a,dot por ejemplo el.que lo. Rdr<malina y · 
el glucia.eon aceleran la. eluco~<mÓlisis y provocan hiperglu-
cemia. Tomado de Bergman (8) ~ · ·· 

'·i ., 



~· ,- ,~.:~<:?:\ 

. hipoglucemia, la pr5.mora ;t'Ospu0str. <->3 uri?.. c;;lu~;)g~ml'.lisfs 'h°é~~~-¡'~i,>:,; 
ti ca y u~ aumento en la salida de gluco::¡~ d~l- híg~d';,-:0k1 ~~j,~i!i~;;;~~ 
tiempo (mfmero l en la Fig, 4) so reducé 1& secrec:i~n-·dd ~n:~·üLJ~W~; 
lina (62) y lo~ glucorrecept0res delhi1)_o·tÓ~mo hac~n''~~'.á~:~.~~';._::é;:, 
timu1e ª la me'du1a adrerm1 pa:r;:a que secreto. adie~a1ú1a;(68S:r%.'.ii:: 

• . ' . , . . . 11 ,. • ~ ·.·,•-·•e ' .. '", •. ,.,,,, .. ,, 

reducción en la secreción do insulina y el aumentn en ia:.'adrerla'.l..•; 
. .• ·._. .• , . . . .' . . - · .. ·'·_· '-;':. :-.: .. :., / •.'~t::~,: .. :-.... ::'.'"~;t 

'lina incrementan la elucor~enólisis pero también ostimulan.·la;·mQ.:;\(~~; 
.·. · viiizaci6n de glicerol y li.GL del to ji do adiposo, proYbc'and~'¡\.iriái'?.';} 

.--:.:: , : hiperlipidemia: El a:portG del glicerol incrementa la el~cdn~o+:~:~?'' 
: ,/:,génesis ylosi1GL proveen un· combustible aitorno pÍlrS::Íá:·;~X'fa\i~;l: 
>·•:.;:·: ... : ,.·::;;· . ·. . . . . ' . . . . . : . . . , .... :. '.'>>~•;;:•·•:·:· .. ,.,,~;·,·;:~.-
' '< óion metabólica. Es importe.nte sefialar que la absorcióni;de::gl\.(' 

:'; : :ctisa por la .glándula mamarfa y Gl titorci e;est~n"!;e c;nO e'~iªri~firi2;;:~~ 
;A:~\ iiü~n6.indós por la insulina (J0,55). . ,, '·· ...... ; ,, .. ;,. 

• • --,;, e'• ·.':.• :.:•, •'•' '•''' •"'•• 

.. ::t~';·v < · ·· · · .... · ..... ::,J:~:·'~:vf~~1t~·': 
___ -,_1.,.;: .. :· ·~o.s ajil_stes.hormomües _.antas mencionado:c:i:riJ~J'-·.~-;~s.:{i_~_-•·-~i--~~-:_]ili: 
~W;~}~'i::.·r~'rta '~·~'-g1ucos2~. persisto, se desarr,oll~n ,., 

3¡~·: 11~~~.i:'~c;~ ;·:;:;é;.:·.~~·~~~;!~:~:~:n~=r~::r;~~l~~~·¡l~[:: 
... '·:\\cdt:ic'oidos por ·1a corteza atlrenal. J,é\, acción de.To~ glµoo·qg:r;t'.i 
/ ... ): coidos,s'obre lo::; miisculos probablemente sea uno d~: sus''.;a':f~c~b~ 

-5.: ~as boriéficos, ya que:, se movilizan aminoácidos para suplf~~;d~.'-\·r: 
· " pr'~~urs;;re~ gluconaoe;énicos al hígado y rifii:mas. L~~ ,·á'óñ~:~~j;~~.:;" 

de gluc0co:..~tico:i.des frecuentemente, se encuent~a1i"~i~vh~:f·:~,..,.,,. 
'das eri rwilÍD.r!tos e :m :::otosis . ( 54, 58). Además, los ¿slü~o6aiÚ:·:n; ;/(f ··· ::,.) 
coides 'inh:!bon la utilizadón de. la glucosa on muchos tejldo~."·: ·.:.:,,-,;:~·~ 

' . . • ' ¡ • .. • • -·' •.. - :"" '.:. :.' ,,.'\;,·>·.>··':''?':~ 

(l8,2i), lo cual os l>ent"fico ya que ayúda a la conservacf6n·de'~:·\'·;~'i,< 0~~:~d 
glucosa y estimula la utiJ.izaci6n de los AG y de las 'ciuorpos- ;,)'' :'.Lt~G\; 

·_ceMl1ic0s para llenar sus necesidades caloricas. l!:n los a:¡.;i_m('l_~<· ·.· :' .''?\">3 
'les lnctandri, los g:!..uc·1cortico:i.des reducen drasticamonte la se--. \;;_;,,;~_~'~t 
. cr8ción láctea (18). En ov0jas cetósicas 'EJl nivel de cortisoJ? .. \;c.}/: 
plasmá-'.:;ico f!eneralmente se encuentra r.my elevado debido al,.- '~,·:;e:; 

. . . . ., .. ~~ ~~¡'. 

stress y a la fallo. hepática para motab::>lizarloº ·'o..·:., :·~::-·r-c--:--~~:-'.;.' -,_. .· .. :;:~·}~·s:: .. ;~::r:; 

2. - MetaboJ.ismrJ üo J.os l{pidos. 
a) Papel dol oxnlace"':;ato on ol hÍ~ado. 
Otro fact('.r i!wnluc1·a-:1:J on t:l ·J.osarroll CJ do la hipoelucemia 

y la cetosis :·;; umt clufic:i.onci<?. do 1Jxnlacotato. ::;i existe esta· 
deficiencin so pr.w:)c:m ¡:irDfurnlae al tGracionGe cm al metabolis
mo do las r;r:-isas ( 7). Existan s·)lo tros caminJs pnra la utiliza-

/f() 

' ·.::t -~·~·.;:·)~ 
. .',· ·• 



ción de 1.os acicfos . grasos en hfgado -n·'ig. 2) 1 l) . oxidaci'6ri'0'6iít 

pleta hasta co2 en el ciélJ dé Krebs, . 2} '1xidE\ci.~#' .. n~~~~~1:,:~.;:f;}~J: 
cuerpos cetónicos y J) estel'ifice.ción a triaoilglic~riéi?is'.:~ES:!flr 

tos tres caminos esttn inforrelacionados y s-(m • comp?ti.ti~ds;fa~;:;·:: .. 
" . . . ·, ·,· •.... ·• .. ·'··•: ·;:, .. ~:.·.::•·.>:, 

Si el primer camino 1 'JXidacion total, se reduce a' causa de. una/.\~¡ 
' ·,· ' • • • - ',! l V : .:·. .'.' ·,. :_.>·<:-~ •,:.'.:: :.:'.· ~-
defi ci enciA. de ox1üacetato, se incrementan la cetogénesi~. y'.:t:_ .. \;\·:;~·!;• 
· f'ormación de grasa hepática. Est:) ha sid0 llamado el· •ifac~Ó~ · · 

hepático" :para el desarrollo de la cetosis ( 7). · 

Hay dos hip1tesis qu€: expli.ian una deficiencia de ;xala'.c¿t~1.'"" 
· t;1 .. a) Úna· utilización excdsi v?_ debido. a una il'.lc~~Iri~~~~d~(:~1'~~~ -

' coneog6nesis y b) i:lrin deficiente producci6n P·~~:íai~a 4e·:~P~.ef~{'.' 
·· ·:~orés. {pr~pionato, lactato y aminoácidos)'. Krébs·'<34')'Ji~:;~~~é'.· 

cio que la p~imara hipitesis es e1 ractor respo~sábie):~Ei~:~ti&;I'.' 
encontrado aumentada la·. actividad de. la fosfóého1',¡,.i'ruv~~():}'i!.~ 
bo~icinasa en h.fg~d()S do .ratas diabetfz~das ·por.al'Ox~ri~•'J\,~~: 
~robablemcnte - no Ocurre en los rumiantes, ya que l~~ -vl'l~ásl:~· 
di6sicas. no muestran u:1a mayor utilizacián de,gluÓosa;¿J~'h'.~] 
::.v~rias sanas (37) 1 SUS h{gadQS, n'J muestran mayor, act:Í.vicl~d~';d•. 
fosfóen0l piruvato. carboxicinasa (2,4) y está'n hip6giúC:~mÍ~~§tti> 

:~~~:0~:b~::·::::f d~::~:ti::: ~:: ~;~~:~~::;~:r.~~~r~~~(1~i 
volucra a ias dos hipr:ftesis, ya que en vacas lactandO s~ .r;;quie.ih;/ 
~e ma's gluc0sa al estar sintotizá.ndo lactosa y el resulti:\dó ~:s:i·.:¡·-
urm. incrementada gluc::>noogú1sis rara suplir os ta demandá y>uná 

:~~=~u:::~~ea~1~~: ~:::~ ;~~i:~e::::t ~:o:~r:~:::¡ v~l1cl~::;~: ::s-¡·;,,::(.i-~;·,~ 
:/· .. /~, ~~·~:~:;¡:;:~?.:; 

· · · ~lucosa ·hacia los fetos. . ·,,,.·,,,,~,, 
~·,,' ,· ·' ~. 

b) Origen do 10s cuerFJS cetónic')S. 

Los cuerpos cotónicos s~m los ácidos acetoac~tico (JJL) i ~ltl 
dr0xibut!ricJ (EHB) y la ncetona. Estos cuerpos cet6nicos se +<.<···•·•-•Z'.: 
for.man e. ::;inrtir d0 ac0-;;fJacotil CoA, que es un intermediario n?rc: 
mal en la ')Xidacic5n rlo 1·.Js P:éidos grasris, :roro quo también pue-

de f·Jrmarso n í•Rrtir d0 ln ncetil C0/>. Durante la cotosis, el ... 
hÍgadc, us ol principal si ti:J do farms.cir5n de l'Js cuerpos cet·:5ni

cos, ror~J os to ·ire;ri.r .. .-· n 1 os cn.rrcz de roc0nvertirlos on acetoace

til Coh (Fi~. 2). 
El acGt·inc8trd;~, 0:3 01 ~rincip:'.tl cuorpn oetfinico y la acetona 

/11 



::: :~. 

y el BHB son sus derhados. f\Ii.who del AA es reducido. a BHJ3;:~5Í;-•{~t.} 
acci<:'ín de la enzima BHB d8shidroganasa. ~sta r8a6cic~ es reve~i."}f•i1. 
sible (11,49), pero el BHB es un comruesto inestable y .tianaé ~·i);i(~ ... . . . . ·. . , -. , .· :· -:·· · ... --,, ; .. ;~··~<-, ... · ·.: . .::,: . ·-. :·;·"< _ _-.·~·'./.'"/' 
formar acetona y co2 un forma no enzimatice. a u~a, tasa deJ 5%:',/;//'.,; 
por hora a la temperatura corporal ( 11). La acetona: és' :Pbcti:';uti'...'.iy(?' 

lizada y al ser volátil se excr~ta en la respiración·p~óducieh-'··<'7t~:~: 
do un olar característico (43,45). Los principales ·precutsclref!'f,:'\}.:; 
d~ los cuerpos cet·"Ínic::is srm los·. Rcidos grasos (26 ,42 ,/f7) cfe 1

f6';:":;S·f,<'j;; 
y18 carbonos que se movi.li zan G.e los rlepósi t'.>s dé grasas }üH'.i-.: , , '.~ ': 

.; órg8:_nismo. Los é.cidos gr~sos dietéticos dti · cadena 'c~J:'tf1::.Y ~~~.t{.';f·\~:;r~~'iX~{ 
. :r''.) par de carbonos tambien son precursores,. siendo el BHB':'(~·¿.,;y::~;,' 

.... ·?~~?on~s) · ei m1's impo~·tante ( 29, 79). ·El ~ropiomit~--~~:··gf.~~O~~~~~c"~)}f;¡,,;~w~:;;:J? 
,, , . /genico~ (Fig. 2). ·Algunos aminoácidos. pueden ser: cétogeriico~i:fi,;.::::J 
·,-. ,:>... · · · .. :.,.·,":.: ,·:.:.~·::~r:---:~:::·~;.~~;~;x~ 

~:-~(t:.~F.'.;·(:· ·~ -:._.. . . - . . ·- -.;·,· ..• __ ,, .;._ ..... ~:}!:_:":~ :~:.~--., 

. •·········.·. ···, '· Los:, si ti ::s de· mayor produccL5n. de .. cuerpos ~etofü,cos.;soil{~i·g~ 

i':;'n~~:d~.:~~~1e~~~i:;m::·~~º!:º:~~~~J:~i~;:º~~i~1g?j;~~f 1!' 
;'f:; dur~ntc .··la cetosi\3 produce AA (3 7, 64, 69) .• No obsta~te, ·rici.:~e;i:~•~\~ 

J.· '<'.'.·~~~i~z:~~~~d::a~~· :::e 1:r~;:~u~~{~n c::·J~~~o ,··y~··. ~ue ·a{·~~t~~~~ ~,·!;·:re:· 

Los cuerpos catcÍnicos que se forman Gn el epitelio rumlhal}.::,; 

s0h .introduCicl·Js a la s2.ngre, p.:Jr lo cual .so le haden:Omínado''.a' 
"~ .. , . ' , . .. .· . ' :.:' _' - ·.' .:::.:~::·.,.'-:-.·' ',·.7·'~·~ 

esto próc0s '.) coto1SQnesis "alimentaria" y cesa totalmente durf.111-: :.····:··.·· .. :.c·i;~{.''.·.·~.: ... :.,:·.·.)·.:' ... · 
te el ayuno (33, 60) • .tas raci 'mes ricas en .-sranós garieralnient( 
causan un aumento en la producción de propiona:to, . mierrtra·s< q~e }: · ''.\'-(¡;< 
los ensilados Iruy hÚmodos aumantan la producción de butira~~<.<i;.:'_I·}~f~N 
65). . :· -?~:.:t~ ;- : {>""~ 

·nur2.nte la cet·Jsis d0 J.os rumiantes, la.·.c&togénes.i.s ,hepátici:i'<:<;!.1 
es la. qua 8.porta los cuerpos ce-tónicos. especialin~nte si ·1os. a:.. , .. )'.i'<! 
nimales no se i1an alim0ntad0 ( Fi,i;. 5). 

e) Utilización dG i·)s cuerpos cetónicos. . ,.,. 
Muchos tejidos puedün utilizar los cueri~os · cetónicos y .esto 

es debido :princi1mlmont0 a su capacidR<l para convertir al t.A im ·. 
acetoacetil Col., que lue::;o os convertida a '.lcotil C'll> :pudicmdo 
entonces oxidarse an ol ciclo de Krebs r:i utilizarse para la sfn. 
tesis de ácidGS r:;rasos, GSJ:'GCÍFtlmGnte en elándula mamaria. 

, ,.,__ 

.. :.~~:.,;~, 
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·. J,NORcXIA . ;; 

'.;:t .: ENFE;/~n:,D ·--~~:e¡ Otros slenÓs.:~~1!~f;~~-7'"E .. 

~i~r::'·· .: .. • ".Fig •. ~·:-·La .Cetosis· ~ucnutricio~al Cs-.doqida.;~~iri;;~g~~~ij 
.:.f:: · a~la,mov11izac16ti de las grasas -a J.ncromenta:d~ ·.cetogéne_sis~;L 
:~'is/.:' ;;:<;:;e-t;qgénesis alimentarin. clisininuyó (60) y'. no hay.H'beraci.óij;~\'if 
'>'" ·· ·JV~,iria.riíari0 (37) (no' sic:n11i·6l se _ha encontrad() pr9dt!c'.éiuri:'de\![¡' 
~:.:_,_:.;·,.~_:.:.'_>:(:/pcir gl~ndu~a. mamari2.\. Ió. movilización .do las grnsas,::e.s:-t~::~as~ 

. : ::muli:i.da por los norv~o~ que J.ibc:i'<m i;i:ctcenálin~ en' t.?ji:C:r6,~.'.ií.<:ii1if. 
\~·;:,·:: : •. :':C:!'IO,.::·Puode·vcrs.e .fac1l1 tad.a· por la Ju pogl:¡cem1a;·pet'"diJlO e~':.\e$. 
'·:1y'';z'::cia.L'•,C,uando ·:"aóas. J.ac·!':anc:o. non. somc:tidan á ayuno, ,se~:d&sá.J:'.;tql 
~~'':··;; } ::Una: ligqr<l hipog!uconiia in::.ci2..l que puedil revertir al: :incr~riíQn' 
,; , _, >' t;cirsp fa OAtoi:icmf'.1. (.4}. E;.i-l;n. fci:cma de co·:;,)sis pÚ$cl;;¡'; .r.r~s~nti.i'.~· 

;) · ·-. ppr µna subal_imentaci &1 ( cC:itosie primarin) o por ~u11á.:·ai10ró~i . 
. . ' ' . .fü~sarrollada en el oursr¡ 'üe una enfermedad :e cetosi~<seoundár'i.'a:);' 
-·.•·· ... , Tomado de Krririfeld' (36.). .. ,_._,. · :::·:. ::~:?; 
~·. :~i;'~.~ .. ·::_ '.· .--'- -,. : ' ·-· .· .. --; ·, .,:;-·,··.'.<·o.::;"::;,·• .-. -'.·· \_: .. ·. ~_::;«·.·_·.-,:·-:~_;.·.~,,·t'~),';:.;.;-

. Do1Jido a que los. c~erpos cet6nicos s<m produc~dos _en hf~8:doB·!~.@i~!B~ 
·.poro utilizados en \1tros te'jidos, ur,a cetosis puede ser ·aL're:i ;:•yr~t,1#: 

, , .. . . ·. . . . . . . . . -. , ,. . ::. _, -.. _ :- -_- ·-'~:···. '"'. : :."--:> -·---~'.,~'.~~~!-rt 
'sul tado de 1 a) una p0bre utilizaci6n. p::ir los' tejidcis. extrah€J,pá.;; v,;:.;:.1\1~; 

: tióos o b) una scib~epr,~duccicrn. hopátic2 ...• En ln cotosis do.,/:J-9.~··;,·,·:~;::,,'.;~·w~~l 
rUl11iantés, la causa os una sobreprbtluccion hepática, mmqµ,e- d,G7;;-:';'}'i%2' 

.· ~rz::~:~ª::0 l~~G º~:rp~:ª º~~~~~:º:i::i~~:i~~;~º~ªd:ª~:. ::i~;~~J-~~H~',':.'r:,~; 
dad> ya cercana la muorte ( 5) • ·• /:'~ff:;:·;_'f.~ 

·; 

Cuando un rumianto de jr. <le consumir alimento por cualquier·.'•· 
'\<; , __ ~;,., 

-.. --.::,~-:~~~:-.• 
"-:_:<_~~ 

causa, existGn d0s ada:;:-itacirmos metabólicas tle principal impot)' ·.·.··• ~,~·;; 
" t~ncia para mantener la ~-¡;lucemia: la prim0ra, ya so mencion6o - . 

es la "oxclusión ;>,c. ;:;lucosa" y la see;uncla es el ciclo de Cori, 
que routiliza el lactatD convirtiénclolJ on glucosa. Por estas 
a::laptacionos nn se nocesitn. producir una gran cantidad c1e glu
cosa a ro.rtir üe 11s Rminoácidos y la energía se abtiene a :par
tir do los ñcid·:is ;:~r3s::is. Porci si la disrninucid'n do la Blucosa 
san:_¡;u:Lno::', :1cu~-ro rr\Í:i<.lam.::nt0, los tejidos no pueden adaptarse 



. . . . . . · .. · . . . . . . . . .. , . . .f.5{]~'(r~~~¡ 
a la utilización de los cuerpos· cetc5nicos y 'el·· ani.mal• ·ant.óric~'S:11~:/ 

.· ínostrard' ~ienos nerviosos y puede m-0rir rtfpidarilent~. ; : i:2:J~/;;{~'.f:-•:J; 
La vaca lactante tiene una ventaja sobra ia oveda•'gé.~t~~~~~¡~·; 

' • • "', •'.- •C.' - "<' ;·.: ',•••"" -·. 

Ya que se reduce bruscamente laproduccid'n de'leÓ'i{e Y'}:(li; ::ófttf:!'.;,; 
· · forma conserva glucosa. pudiend~ sobrevivir, rnient~~s··~u~,··i~;~i);. 
. ove ja o abo:rta o muere. /,demás 1 las vacas -ptrnden exc~~t~b··'ciu~~_;;~i· 

.• · pos cetónicos on la lech0 y n."J S':ilo por la orina; Los ~Íiíori~~'.[;'_(;' 
~ • • • • '• ' ' • ,' ,' ','" •V ·"_:-·,,;,... 

','. · · (72) y la glándula mamaria utilizan cuerpos cct6ni.cos pár~T:s'u~i(.f:. 
:. ·. · metabolismo; en especial esta 11ltima que utiliza al BHB .k~fa.-.f~'.-;·;~: 

F. ;; /. .· iá·, lipóg~neáis ( 44). La cantidad \;ota1· de ctierp~s :cetdrii:Óq_~/f.'i'?·:r·';~~; 
@,~é•, .: -e~éretados tal vez no sea .mayJ:>r ál 1990 .de los pr9duc.fd~~~,,~;_:~;:;~f .. 
,-.. <: .": -·~ :. '..:;~. :·_;. . ·: .: .: , ~-·;;::::, .:!·<,~ 

;~r; :_;·;:.:::- "¡ ,; e: ·:!; ',-:;~~-~_:·j_~: .. ~1l:d~~i 
:;:?,-.'.:::"> . :4»,:Tbxicidad 0.0 .. ~os cuerpos ce1d,nicos. . ·,. : '_. ;·:.;x~·ni:;;~yé 
r,~; .• :- . .' '-. -Debido .a que el AA y _.el BHB Si)n áciuos fuertes,: ;oSQ exc'tlsf'Íf 
;;'./~_'-J:>~j{.><·;_·.,.-, ¡,._.,:~:.--~.-, .. ¡,." ,-., •' .. .', . ' ' ,_ ', _ _ • • ,,- •.'.•>,·::e>:\:·~'·_·',. '·.·<·:,~i-'·: . .-·1:~·-:f'-,t- ,•, 
'.'.i'·;>.;:i/ : ~cumuláción. en .el organismo. provoca· una acido.sr~· !lletabol~i:'oa 

~f '¡¡1~;~;~~~~i;~º~:;fü:~~~:~:~:~::~§::~:~~~~Lit.:. 
'.-:~::.:· -,.- . ":.<·· ··:, ,. - ~ .. ,, 
:~ .,_· .·<·· ·.,-,< /.: .. - . ' ~ . ·-::'');.(-)~-~:·· 

· >" - e) Reguiaci6n h0pática do la cetne:énesis. • . .· · ;1~.~:-7_Fj?[:'1,:;t 
'ii ; -.f r.a·.movilizaci6n de l<JS áci.dos Brasos úS l;;ll pdmez; :fa9t6:l'.:qU:~·· .. -z:.: 

>.debe ocurrir para iniciar .la cetoe:;éno~is y esto ; se pres~h-t~::·.)-:_:~~f( 

. i~f ;:~;::~~~~:~~"::~::!~:~ :;~::~::;::i~t~~~Etsf ~~~~\~if f I~~ 
·· .. Una gran demanda de c0mbustible adicionn.l se presenta. cúa11.dq·,:6tf}¡&~fK 

' ' ·_ . . . ' ', . -. -~· . -<:-:~·;,..· '.,~:·1~·,;;;.::; 

el ingreso de alimento es insuficiente ·para ll0nar los· requeI'.i:i:;5r:;:;a~~~ 

. miento m:fnimos do onerg!á y cuando hay hipoglucemia, .· · ':!f;tiJ:tt~ 

Las concentraciones plasmáticas de los ncidos grasos libres ·. ·,f::·~S·~ 
y glucosa son inversamente proporci 1m¡a1Gs y los cue1"p6s ~cet6rii.:.~ f ,;:;;J 
cos se increm0ntan on proporción directa a ia concentraq/cio:nde . ·.; .. •.: .. º }\ 

los AGL, pGré'J solo hasta cicrtn punto (cerca de 1. 5 mE · litro). . , 
D0spués, la concentración de os tos cuerp:)s ce tónicos se incro
mentn rapidamonto ( 7) y es oxactamente esto punto donde se pa~. 

sa do una cot0sis "fisi:llór,~icn'' a una cet.'Jsis "patoló'.5ica". -
Antes de esta última, la ceto13ünesis estuv::- contr0lada unica-

::· 
¡ •." 

l.• 



~ente ;or la tasa de
0 

movilización de los AGL .desde 
'ad,p"so e"'· ''"Sf1"'"''t~- a· t 1n·' i.; "'')"lt1c--m; ' •r · -~1" ,...,..; .. ·n· .;,t;t·,_, · d· . .,-.-:_,:-

. ..;... .,. ·-'• ,¡.; ... , U ; ~ .... ~•J (l. _ .. Ci .:l.J..J:" "":. ¡:;;: ... t..._, ;,) · ~~~."·.~~':/.. ';.'~-~-'."':· -.i.:~~ :,_.,9:~·~>.:-:~·.':_/ 

estos AGL .se convertían on. cuerpoz cet6rifoós ~ • Hástn e~tác~Nif>ín'~fi'J';, 
to' la concentraci6n .de los cuerpos cetón:i.b'.)~ ~ra r~i~tivci:~~ri-ti\!; 
, . . ".' . . - . . .: . . . ·-< - ' ' . ·.:. . ·. :: . -. - .. ·.'. ' ',, ;" . ·.: .-~ .. ; _::l'.-> ·.,_-y._~' .. ~,,_,,._, 

. baja y estaba bnlancoada con 01, incromento ~n la uti<Lizac:Lon';':¿,''.:'Yi 
-· - '_· - .. ·:.. . - _· •. - .. ·- ·, - - _.,_._-?·:-.::' ·;_; __ :-~.~ .. ·-~·'; ::?: .. :\-~".2{'; 

· por los te ji dos extrahepáticos. ~Por que" se incrementan 'tantd';:;! 
posteriormente los cuerpos cet6nicos en saru~re?, La e~pli~·~¿:,>_Jl>'~.·· 
.cio'ri ~ este Último •ren~ano es la siguiente: Ya se ínenci6-rics 1 ·3;.~.~_..t\¡¡j 

/que solo existen tres caminos para la utilización ~e leí~ .AGµ:/'.,g~.fE;;:
•.en- el hígado (4,6,47): a) oxidación completa ha~ta,po2 _en·-~1--~·'.·'.,.;-;:iif;'-}: 

,., -- c.iélo de K:rebs, b) oxidacii5n parcial a•• cuerpos cet6nicos:,y.--c')t::l~·( 

FW':>'):~~teri_fica~ión. para f~rmar triac~l~Ucéridos y fos~o~~~-~--d~i,~?~!~{rnt 
;;,_ Si los caminos a y c es tan reducidos, entonces se 1nqrern<mta,i~ 

/é'_ ): i-:1~· cetqgéri~sis. El mecanismo pm.~ el cual los calTlinb~.--~ ~,-;,~:_;;~;:_ 
;:_'.L·./:·ier(disminuidos· .esta· .estrechamente. relaoio~ado;a;la dlspo'nfÍ>'.f 

}!:::ithf ~t:/;.::r:;:i::~:~~0: :1 ~~:~º; /: c~~;.i:r; +~~}~~~~ 
-. : ·_x ! te gÍioerol ·para' 1á esterificacidn (4 ,53; )4.) ••. ~ie!ltrEi~>'ci:ií~'.;:u·: 
f,<.·:)',,._d.e}foiericfa de OXalacetato rodUCG la VÍa;de. '0Xi~J~ci6ii:~O~~l';,'g: 

·: 'l1a.:ita eo
2

• , 

Es :~:m::!~:v::i~~g:~:ú~r:s~~- necr01JSia- da vacas que ~t~;i~~~~:!Y 
r0n cetosis .avanzadn el encontrar el hf'.isado graso. El hf'g°aa:ó·é's:'°''·-· 

considerádo como la mayor. fuente- de lipoprote!nas plasfuáti6~5:;,·;~\;:2\, .• ,;1,~ 
Los triacilgiicéi'idos son los lfPidos mas abundantes en ']ifgaa<5·i.é,;~:~}:0s 
y son sec~etados principalmente como lipoprote!nas de muy baj;< <• 'Y·.;::,1! 

· ::n:!::~ !:.~~s .::~:·;:;ª1~,:~:"::.~.~~ ·:~;:r!~;s:, h:!t~~= ;i,~.'.)~I 
hidratos (28), por lo cual los J\.GL provenientes del tejid~ adi~ ."_ .", -<··· 

_poso son de mayor importancia. En .la toxemia del embar8.zo.ovi~ . ~.- ....•. ~,_-.•_::_ •. ·.·--•.'. ___ · .. _._._:_:.: __ ;_._'._: 
na experimental, las c'mcentracionés plasmáticas de triacilgli~_.. • · 

céridos no se alteran, por lQ cual so deduce que la acumulac:i6ri 
de lÍpiclos en el h!;;ado no es dabida a una disminuci6n en la 
liberación do lipopr:ite!nas hepáticas (54). úunque en la ceto- -
sis bovina los niv<Jles •le triacilglicérid<Js están reducicbs y 
las li:ro;·ir:-it0fmts ;;ilasmáticas alteradas (!~8, 56), la principal 
razón C.o la acumulaci6n de lÍpidos en hfgado es una excesiva ~ 
movilización d:;l tojid·) adiposo. 

ti!° 

,-: ;: 

, ,_' 



Las evidenci2.s encontradas hasta ahora sugieren que el• 
rrollo progresivo de un hígado" gras.:> en la va,ca cetó~lc~;:t.ie .. 

; . .,, . . ' ~ . ' . :;_.-, _·. ;, ' ·- . ': . , .'. -. ·:·:<· _:''.'_;·;:.:. <:::~:-~:;:;_';_-: 

un importante .pap<ü en el sindrome cetosis y ~xplican.·.en:ipar,te;, 

~: ::~:~~::a:f~~~~~idad de los trata~ientos co~for~~ P,~?~~~1~~j 

SIGNOS CLINICOS. 
. . . . 
a) Cetosis bovina. Tomados de Blood ( 17) y Fox ( 25) • . 

Esta .. enfermedad puede presentar¡:ie. a cualquier 'edad,,:atl?lq~e•:::~:Ü0'i 
es mas frecuente en vacas de se6undo parto· en ade~ante ·y''g~~é~1:~'t 
ralrnenta .se presenta del décimo día a las cuatro ·s~mél1~~;±{~(¡~~3~J 

... pa~-1- Tiene dos pres<Jntacianes: la: clásica. y la r1erviosa/~ii:Ürt1f~::~; 
, que: r1~ son ma's. ,que diferentes erados de un mismo >~rnd~~~~S~,·,H~~?~ 
· ~· · · :i:.a. fórma clasica es la más comú~ y hay una pérdid,a''.15,,~.~\i~.~tfe'~~~;;~l 

del apeti tp y disminucii:fn en la caritidad. de leche, secretada~w 
.· Aunque generalmente hay rechazo del alimento, pu~d.e/p~es.infaj;l's .: 
· Un apetit0 depravado. Es c~acterf~tica u~~ ri:Íplcla pJ.i:~i~~:~ig~~;~~v 

. '. · •. • •·· \. . ' . . ' e ;_"·.·:;..'•'~.<";-.:-;'>~f'.·<:·_>~:..!:•}.:~:·, 

peso. Las he.ces son firmes y secas. Los animales estan·máderádá 
, mente deprimidos; el pulso, la temperatura y frecúenÓi~,f~~~{~;'.~'., 
. ratoriá srm normales (l.a acidosis on .vacas n') es tán grav~;:;~p¡j{~,:~,;¡:: 

: ' ·····~'.·,.:~-'·--. :: .• ·J.":\-.\~t.L::.' 

en .las 1Jvajas). Los movimient·Js ruminales decrecen· on riui!iet:\'.I :y;:,'.:A;;:: -,,- .-' : > . ,_ : . -·. .· - : :·_-_.,:!."·~.--.'. __ ,--./.-,'.-,:.-·.-:·.,._r:'¡f'•(~·~"··~,~~ 

amplitud hasta desaparecar. se detecta un olor cotonico', carac,:t~;;.~a·.:, 
r:ístico en el aliento, orina y lech'e. La tasa do mortalidad i~s.:-''i( ·1 .. ,~ 1t:.;:; 
casi nula mfu sin tra tamionto, su importancia rad.i.ca pri:nc:i.pai-: ·.,, ::.,'{'::~ti;{ 

. - . - ·,. , .. '-·· ,_ ;·:'\\-:~.::Y}~ 

mente en la ba~ia producci6n láctea,· la cual no llega a r~ct.ipo,~:J ~ \!;~[}{' 
rarse. . ... ,. ·.:•, ·:,·:.:o:>"· 

" ·-··..!''·"'·' 

con:.1~a ':::t::~::::n c=n:;:.::n~~r::::~a~e~::~:dt:,~1~:~ );';\~¡¡~ 
se ,lamen vigorosamente, muestran apetito depravado, movimientos' <:--.·é·'• ,,, 

. de masticacion y salí vacid'n profusa. Puedcm daflarse a si mi sinos , . ~<'.;,~;\ 
durante los episodios de estos sien0s. 

b) Toxemia del embarazo. 'I'·)mados do Bloo<l (17) y Jensen.(54)~·,·· 

En las r¡vejas y cabras 1-:is signos son s.:Jmcjantes a los des
cri t0s rarR. la forma nerviosa da la catosis b'1vina. Los prime
ros si.-sn0s s0n ln sepFtr?.cinn <lel robafü) y una arnrent.e ce1_'{uera. , . 
Estan alertas G inm,)viles, nil huyon al ncorcars0 1tr·'IS animales 

r¡ el h'>mbro. ::.;i so les haca caminnr troric:zan con los obstE(culos 

"" 

"~ :':~·~ 



;~:t::~:::~:~{~:~::~~:::·a:1~:~.~ .• ·;~~:~~~·~~~:~.:~Jl~,~~% 
Las hembras. afectadas permo.neceh echadas .tres o :cuatro.ird!,as?J,~ 

proseritando gran depresión; Proviame.rrte. a pre~erit~f~~ ':i~:-~Ü~f·~~-~S:~; 
, .. '. . ... -.. . '· · ·. . , . ··· ·, ."-· ·,_,, .- ._·_:_,. <<-·.-.--·.r:·-~.---.~_:_:::.~! .. ~;-.:_:;.·.,r~_{:~'{r>:~: 

·. pueqe ·.haber convulsiones y·· salivación profusa seguidas po'r c·o'¡n:a,~NJ 

.. :~aym~ért.e feta1 y una aparente· me j orf~ cie l~s hemb~~Ei. ,; !5~.~~J-:;~i~A~;f~!t 
. ... . ":•toxemia causada.·. por los productos.· en descpmposici6n las< ha.ce'' re~·~;:<·! 

.;.·'.~,.:. -~aer• :La .r~cüperación· espontánea ·puode .. pre~enta:s.e ~.n~J.'~~3:s,:,{~~Z)~l~fÉV 
~\:•'•~\'a,borto .o .si se les practica la operacic5n cesl:!rea. Eni-uh .. rábai'if>~J ' · ·· 

g')ix~-F~~:~:~do ,··.la··· enfermedad gene~almente_ .#ene. · ei- c~~~~.~f.~··'h~r'.i~&J+·'1i 
. ,;·-~---~ ~·.- ·--~- -

:~$.~:~,2:.,:./?~---- ,.._ .. ,,·: '":·~· . " , '''·~·~:\J·}~~~-

~'S.··~\é,Zi.,-:?i~S,;~~ ·: 1:1na prueba dittgn6stic.~ sencilla el iest~d~-'~&~Wa~~J 

1r~r~{~~:::~;:~f m~~F::~!~;:;:~::~:iF~: ;;d~[~0f ~,~~r 
:;:L'.,,.·:,,gramó 'de esta mezcla, .. se coloca en un tubó de orisayo•;y:.<se!:a.; . 
. ~:)~~-;J~·>!" .. ",·,-,<·:·7.; :·;-... ~- • .··.:. ,., · -.-. . - ·-.·. •. ·- · • · ·_ _.··.'.,-·~:··:1 :- ··.:.· ·>~:··· . .' .. :·>:<tr;,~':-;~·{.x,.~;:.>).::~:2 
<:;., >:gan de 5 a"7 ml. de· orina .o leche'. ·.posteriormqnt~· se 'agz:~ga;~:,µ11;' 

~7.?~,~~t!J~:~:~:i~:::~::!:::~=;::.:;:: ;:::~::.:s~:::~,tf ~J~¡l!~í[ft~}f 
riingúh carribi o . de c ·ü or 
lila pálido 
_lila oscuro 

· .. púrpura 
- - ", "' .purpura opaco. 

+ 

++' 
+++ 

++++ 

PREVENCION Y TRJ~T/~MIENTO. ·,;~- -.. <····';.'' 
-- . ' ~ ." 

a) Cet::isis bovina. Tomados de Blood (17), Fox (25) Y. Schult'z ,;_,~~; 
---.~ .. ??~~(. 

(66). ,.. :-·.-.:- -

Aunque n-:i se 
no presentación 
son efectivas: 

conoco un proceso preventiv.1 quo garanti~.c · ·la:· .. · ··· 
de la cetosis, ·1as siguientes recomendaciori~~ ~ 

1.- Evitar el enq;rasamiento cxcasivo antes del parto.· 
2.- Incrementar '.'!;radualmontG la cantidad de concontradocdu

ranto el pcri:)t.1') da soca.do IJara quo a1 di'i.-. del nacimion.;. 



:.'.-'".:';::;. 
--•,i; 

¡' •. · 

4.-
,,,. 

·5.-

·. 6·-
7.-

8.:..:. En hat•Js cim problemas frecuentes: 

{;· Monitorear el estaco cetósico con .la prueba 
·en la· leche. . "'·:· · ', 

... '·: '.•> ·;"'t~~":'. 

.,,_:·:-

·~4··.,.>~>~~:~--~:··. ,- ,:.• 

:Yz',. .·' :. ··~' SÜninistrar pr.;pilenglicol a las va,ca~· s~~f~P~!P:.~~~f~ 

·¡~;M".?(: .'·lú~\ll1as personas ác,ostumbran aár melaza .. · ., y . 
rs,¡.::, ,;;'.·t5!vó' dé cetosis• Es'Go no es ei'áctivo ya que Ost6s .carbonidr 
~~~J~::.i~~:~.{'~~~;~~.:·;~:.-~- :·- ':::'...-_·~:.:·-~ ~-·;.~ ... '' ~ . :- .. ,. . . . ... . .- . . .' -__ · ~- -. -' . . . ·.' . . .. '.;.,. ~ .. ' < . ':· .. '- ~;·;_·.::~:_;: ~::.<:.:;-_:-:'.'.~-~.~;:/~:::'· 
''''"'' , ~on co ... yertidos a AGV y no s"' absorben como glucos.... ?<' ·}·' 

i,t1;x~t,~~~~~~1~:~~::;.::) ":~,~~;º;º;$ vt: :::::=t;~~,,v~~w:,~ 
,,··:: .. ; ;,50()'.Ill~;:La.mayoáa de los casqs muestran uiia notable mejoría?' 

.. . ,,,': •!)q,i}: este trata:niohto, aunque on ocacbn~s hay que re~e'.ti~~Q;'~{~t 
...... a) véées. I'osteriormente de1ien administrarse de 115:~ 2'.:fo,g 3,dé,'(1, .. 

·. ~:.: :pf oi)iJ.engÜcol or~!l di viclid~J en dos tomas diarias por im :P~i.i~.:'.r;.,{' 
, do d~ diez d{C\s. . . . · ·. , '.•/ ".·~ ('.·, 

-::''~<<·;:.; 

Erí cas,,s ele éctosis secundaria es importante diagnosticar y'; :·~·J;'.i;H 
' ,, , :" ''.,.,., ,.,_, '·- ·.~<;~i-i 

Corre~it. lP... unfe:;mtJdqd primaria para" evitar las -reca1das·. ·~,··.¡>" .,. ,:;·~·· ;j:-··~ 

. La administracio·n de glucoc·:irticoides ha dado resu1 tados-111\iY:~:·'. ,;/:I·;:"~ 
variables, pero su aciministración inhibe la producción láctea~ .. ?:; · :.¿·;~,;. 

· lo cual ayuda a un2. ma"S rápida recuperación ( ÍB) ~ ·· ·· ··· ;~:': 

b) Toxemia del emba1'az0. T,omados de BJ.ood (17) y Jensen (54):~. 

'Las recomondaci0nes ge~~rales para prevenir la q~toSis- -~ovi'~ft::-.-_·,_;_;;:j·'~'.::r 
·r·',.,. 

pueden aplicarse pm~a asta onformedad. Asegurar qua el· plano nu..;: ''\::;'. .. 
tricional se elevo en la segunda mitad del embaraza si es que se · .. ~; 
restringi6 al p!'incipiJ. Durante los dos últimos meses <lobo dar-
se concentl·ado incrbmentánclcil0 poco a p'JCO. 

Aunqic0 la 0nfermodnd en las ovejas y cabras os semejante a la 
de los bnvh~os, la respuesta a los tratamientos es muy variable 
y gonrn:nlmont·'l roen ::>rr::isfc:ct0ria. I:;sta ros¡)uesta depende do la 
sovorid;'.d rle .:. ')f, c::J;cs :¡ ch;ración de la enf8rmecl8.d. Al iniciarse 



un caso clfnico puede practicarse inmediatamente la.opera~id'rí 
cesárea o inducir el parto e instalar una terapia con 
casado al 50% intraperitonealmente. 

Recientemente ha recibido atenci6n el ácido 
relación a la cetosis, debido a sus efectos sobre el 
mo de los lípidos. Ya 
tos son mucho mayores que aquellas necesarias para el tra:tamien..;; 
to de una deficiencia vi tam.fnica, el ácido nicotf'nico debe . . .. 
sificarse en este contexto como una droga más 

. mina. 
El ácido nicotfnico.ha sido utilizado como 

cir el colesterol sangufnoo en human0~ •. se ha encontrado que .~' 
también reduce la concentración de los ácidos grasos libres Y:> 
las cétonas sangufneas en el hombre (22, 2.3). Estos mif¡m(ls . . 
tos se han reportado en rumiantes (51167) • 
. . . ·El mecanismo por el cual esta sust~ncfo ejerce su~ ·~4'~·-+-.~ 
sobre el metabolismo de los lf pidos no esta biena .... ..1..<:i.L·a.u.v 

.ha sugerido que la inhibieión de la lipólisis .es .debida 
disminuc:ii6n de.la actividad de la lipasa del tejido 

· duciendó los niveles de J,MP ci"clico, ya sea inhibiendo su 
sis (20) o estimulando la actividad de la fcisfodiesterasa 
. Estos datos son preliminares y el uso general del .ácido nico;,.. 
ti"nico como material para el tratamiento de la cetosis :no sehEI.· 
recomendado. so requieren trabajos adicionales para estabiecer -· 
la dosis y los efectos colaterales. Se ha reportado toxicidad a 
grandes dosis en cabras (67) poro no en bovinos. 

PREGUNTAS BIOQUIJ\UCJ.S. 

1.- ¿Por qué"' los rumiantes con mayores pr0clucciones son 
suscoptibJ:os a la cotosis? .C:xpliquo para los casos de cato.sis 
bovina y toxemia del embaraza. 

2.- ¿Cuál es el mecanismo do pr0ducción de la cetosis? 

3. - ¿Por qué al aumentar la c(mcentraci6n plasmática de cor
tisol se presenta una hirc{~lucemia? 

,,, 



. 4. ;;. '¿ C0mo se 0ncuentra ·e 1 balance ni troe;cnaC.0 uurr.mt~ 
cetosis? Explique. 

. ' , _. ... . 

5.- ¿Cuál es. el mecanismo do producción del híg13.i:lo. grásó 
.·casos de cetosis avanzada'? 

·6·- ¿Por que una de':f'icioncia de cobalto predispone a ul:ia dg\ 
· tesis?. Explique. . .. 

:: ·;·~· . __ ;·; ,• "'-·:-
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