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RESUMEN

Hernandez Hernandez Martin. "Prevencién y tratamiento de las.
principales entermedades metabblicas de los bovinos, de 1977 . a
1987. Estudio Recapitulativo” (Bajo la direccidn del M.V.2Z,

Héctor Sumano Lopez).

Dada la cantidad de informacion gque se genera con respecto a
la prevencibdbn y tratamiento de las principales enfermadades
metabolicas (hipocalcemia, hipomagnesemia y acetonemial), se
considero de wutilidad llevar a cabo un estudio documental
recapitulativo al respecto. Destaca en las tres entermedades
analizadas, la importancia de la prevencién mediante algunas
medidas de manejo vy suplementaciéon oe productos. En lo que
respecta a tratamientos, se hizo una seleccidn de los viejos
enfagques terapéuticos que adn tienen vigencia, aNadicndo las
nuevas tendencias terapfuticas. Aunque se compilaron numerosos
tratamientos, es evidente que adn es necesario llevar a cavo
investigaciones de farmacologta clinica apliceda para aumentar el
porcentaje de animales que se curan y la velocidad con que lo

hacen.



INTRODUCCION

f.as enfermedades metabblicas que se documentan en este
trabajo se presentan desde el punto de vista terapeéutico vy
preventiva. Estas enfermedades se conocen con el  término de
“enfermedades de la produccidn” e incluyen a 108 siguientes
padecimientos: hipocalcemia, acetonemia e hipomagnesemia (18,6%).

De acuerdo con Mullen (21) las principales enfermedades
metabolicas de 1os bovinos se deben a desbalances en el agua,
calcio, +faésforo, magnesio, sodio, proteina y la energta. Por lo
tanto, si se considera qua una enfermedad metabdlica es una
alteracién de la homeostasis por modificaciéon de uno o varios
procedog matébolicos (69, la aaministracidn de farmacos puede
restablecer dicha homeostasis.

e ha comentado que lag enfermedades melabdlicas han ido en
aumento, 1o que quizad se deba a la tensidn prﬁductiva a la que se
someten los animales domésticos (2. Empero, algugas
enfermedades metabdlicas se conocen desde mucho tiempo atrds, por
ejemplo la hipocalcemia, tambien 11amaﬁa paresta de la
parturienta,que se describio en el siglo XVIII (1).

Las enfermedades metab®licas han sido ampliamente cstudiadas
(2113 no obstante, existen todavia muchas incognitas por
resaolver, en especial en lo referente a 3u prevencidn v
tratamiento, Y dado que una alteracitn metaodlice puede
modificarse a varios niveles, resulta evidente pensar que son
muchos 108 tratamientos que se han sugerido o que pueden

generarse para cada una de las entidades patologicas ya



mencionada, Por ejemplo, para el treatamiento de la
hipomagnesemia, se ha recomendado la aplicacion de 100 g de
sulfato de magnesio en forma de solucidn al 26% por via
subcutanea (1). En casos urgentes se han aplicado 2 a 4 g de
magnesio por via endovenosa en soluciones de borogluconato de
calcio, aunque este procedimiento se considera peligroso (1). Por
-otro lado, se ha propuesto que la hipamagnesem a pucde prevenirse
mediante la suplementacidn de acetato de magnesio u oxido de
magnesio {(79). Ademds se menciona {(22) que s& puede suplemeniar
calcio o fhsforo al tratamiento y se reconuenda la aplicacién de
magnesio mineral diseminado en el potrero. Aungue generalmente se
acepta que la hipomagnesemia puede controlarse con 3¢ g de
magnesio por dia, en ocasiones pueden requerirse concentraciones
supericres (1S5).

Las alternativas en el tratamiento de 1a hipomagnesemia
incluyen procedimientos poco conocidos como es la admimistracion
por via rectal de 60 g de cloruro de wsjnesio disuelto en 200 il de
agua (78), e incluso se he utilizado la aplicacion de hidrato de
cloral y sulfato de magnesio endovenosos, tanto para sedar al
amimal comno para elevar los niveles de magnesio sanguinens (214,
Esto es solo una muestra de los muchos onfoques terapeuticos vy
preventivos gque ofrece la literatura especializada pera tratar la
hipomagnhesemia.

En el casp de hipocalcemia, la mayorla de los tratamientos
1ncluyen sales de calcio en varias cantidades, aosocladas en
ocasiones a sales de magnesio y fosfateo (15)., En el tratamiento

de esta enfermedad es vital establecer con precisidn la dbsis ae



calcio (546), vya que un exceso o deficiencia de. este i1on puede
regul tar toxico o indtil respectivamente (15,18). La informacian
vertida en alqgunos textos (22) con respecto al tratamiento de la
hipecalcemia, postula que solamente es necasaria la
administracion de sales de boroglucconato, no obstante, desde hace
mucho tiempo se reconoce la necesidad de incorporar magnesio vy
fosforo al tratamiento (9,61). En muchos casos se ha dado
aspecial énfasis a la administracion de vitamina D (22)
especialmente para la prevencion de esta enfermedad {(1,44) y en
referencia a sse punto se han desarrollado variados esquemas de
administracién de vitamina D y andlogos (3,22,28)3 aunque &€ ha
wnformado de efectos colaterales por @1 uso incerrecto de
andlogos de la vitamina D, no se especifica el sigmificado de
"incorrecto” (83).

51 se considera el elevado volumen de i1nrormacion que se
genera @n torno al tema de prevencidn y tratamiente de las
principales enfermedades metabdlicas de los bovinos, resulta
congruente la idea de llevar a cabo un estudio documental que

permita el analisis de la informacidn generada en el é&rea.



HIFOCALCEMIA

La hipocalcemia o paresia puerperal, es una de las
enfermedades de mayor importancia economica para el ganasdo
lechero (27,63,65). Fue descrita por vez primera en el siglo
XVIIl y su incadencia ha aumentado conforme se han ancrementado
los sistemas de producccion de leche (1). €s una enfermedad que
se presenta alrededor del parto y afecta generalmente « vacas ce
tercer parto en adelante (21,22). La mayoria de los casos ocurren
24 horas antes y 72 horas despues del parto pero ocasionalmente
suelen observarse en otrous momentos (1), La enfermedad ce
caracteriza por debilidad muscular generalizada, una cafda de la
calcemia y variaciones en la fosfatema y la magnesemia
(18,21,22),

La etioclogia de esta enfermedad es aun .matena de discusi6n
s pPero parece que el factor comtn principal es la dismnucidn de
los valores de calcio en los liquidos tisulares (18). Se sabe que
la octurrencia de la hipocalcemia esta asociada con grondcs
cambios en la composicion mineral del plasma sanguineo. El canbio
mas importante es el rdpido y profundo decremento en ia
concentracion de calcioj sin embargu, hay casi sieopre un
decremento paralelo en la concentracian de fosforo y un pequeiio y
menos consistente cambio en la concentracién de magnesio
€1,18,21,22,84). La concentracién normal de calcio én el suera es
de 8.4 mg/1U0 mf' (2.1U mmol/i), la de fésforo 1norganica de 6.0
mg/s/100 ml (1.938 mmol/l) y la de magnesio de 2.3 mg/i00 ml (0,945

mmol /1) (21). La concentracion de glucosa tiende a incrementarse



al momento del parto (59); no obstante, una baja concentraciodn de
glucosa no &s de importancia clinica en la hipocalcemia (32).

Existe evidencia clinica y experimental para asociar 1la
ocurrencia de hipomagnesemia con la incidencia de hipocalcemia.
Clhicamente se ha visto que rebafios lecheros con una alta
incidencia de hipocalcemia, muestran concentraciones subnormales
de magnesio sanguineo, sobre todo aquellas vacas que estan enh la
altima etapa de gestacion (94). Experimentalmente se ha observado
que la hipomagnesemia subclinica reduce la capacidad de 1as vacas
para mobilizar el calcio en respuesta a la hipocalcemiag
respuesta que es esencial para que la vaca trate de evitar 1la
hipocalcemia (25),

El calcio en la vaca es necesario para el desarrollo fetal y
el funcicnamiento normal de todos los tejidos. El requerimiento
diario de calcio es de aproximadamente 10 g, pero al momento del
parto la demanda se i1ncrementa debido a la produccion de leche.
Se requieren en promedio de 20 a 40 g de calcio adicionales para
vacas en producciéon. La cantidad de calcio que puede ssr
mobilizada despues del parto es importante para determinar si  se
presenta o no la hipocalcemia (21),

Se cree que el inicio de la 1lactancia es el fenomeno
determinante para que se presente la enfermedad, vya que durante
este periodo hay una perdida excesiva de calcio en el calostrog
cantidad esta que excede a la capacidad de absorcion del
intestino y 1la mobilizacion por parte de los huesos para
reemplazarlo (1,18,21,22), Esta incapacidaed de 1a vaca para
compensar la perdida de calcio, Se debe probablemente a un

trastorno en la absorcion a traves del intestino durante el parto



o también a que la mobilizaciétn de calcio a partir de los
depbsitos del cuerpo, no sea lo sufientemente raépida como para
conservar la calcemia dentro de los valores normales (18,22).

La calcitonina y la parathormona juegan un papel importante
en el desarrollo de esta enfermedad (1,18,21,22,73). Estas
hormonas requlan la concentracidn de calcio en 1la sangre,
mediante un @ecanisma de retroalimentacion. Asi cuando la
concentracion de calcio disminuye, 1a cantidad-de par atohormona
que se libera se incrementa y estimula la sintesis de 1,25
dihidroxicolecalciferol (1,25(0H)2 D3) en el riftbn . Luego el
(1,25 (OH)2 D3) estimula la hidrolisis de calcio ligado o la
proteina en el intestino y consecuentemente 1a absorcion de
calcio del intestino, amen de la movilizacion de los depositos de
los huesos, tLa calcitonina tiene un efecto antagénico al de 1la
paratohormona. Reduce la concentracion de calcio en el plasma,
suprimiendo la reabsorcitn a partir de los huesos (21,22).

ge piensa que algunos desbalances de la actividad de 1la
calcitonina y paratohormona, s0n los responsables de la
incapacidad del animal para ajustar sus niveles plasmaticos de
calcio ¢1,73), sin embargo, se ha postulado que no 3 saolamente
la variacien de 1la funcionalidad del Eistema calcitoninas-
paratohormona la principal causa de hipocalcemia, 11a elvacion de
los estrogenos plasmdticos antes del parto es mas determinante,
ya que los estrogenos tienen un notable efectu inmbitorio cve 1la
reabsorcion de calcio a partir de log huesos (46). Ademas, se
cree que el 1,25 dihidroxicolecalciferol induce variaciones

erraticas en la absorcitn de calcio intestinal y que este efecto



es de importancia primordial para la induccidn de hipocalcemia en

vacas adultas (de mas de 35 afios) (47).



TRATAMIENTO

A manera de ejemplo de la forma en que se presenta la
literatura especializada, es posibie iniciar una digertacidn
sobre el tratamiento de esta patoldgiz, senal ando  algunas
controverias. Algunos autores (64) indican que, es inecesaria
affadir cocteles de mnerales al calcio que normalmente requiere
un vaca con hipocalcemiaj esto es, nNno exisie diferencia aparente
en el porcentaje y la velocidad de racuperacion en  vacas
afectadas con hipocalcemia y tratadas unicamente con calcio o
incluyendo fosforo y magnesio. Sin embargo, esta visidn en contra
d4e la polifarmacia se contradice con la mencionada por otros
autores (9,61) quienes asequran que s necesario afladir magnesio
y fosforo al tratamiento.

El tratamianto a base de calcio requiere de la
administraciéon de 8 g de calcio (27,63} y se prefiere la
administracién de la sal boregiuconalo para tal +in, inyectando
400 @1 de la solucién al 40%Z por via enoovenosa y depositando
ademas otroe 400 ml de una solucion al 20% en forma subcutanca
(22). Se ha argumentado que aun copn este tratamiento existen
recaidas y que estas pueden disminuirse agministrando fasforo
magnesio en forma adicional a razén de 4.8 g de fésforo y 1.88 g
de magnesio (27). Se ha documentado que el calcio no debe
administrarse en cantidades menores a las especificadaz, nj
mayores a 12.36 g de calcio por vaca por vis endovenosa (210, Los
riesgos de una sobredosificacion ce calcio incluyens

hiperexcitabilidad - cardiaca, reduccion .de .la..eficacia ' de

tratamientos postericores para hipocalcemia y fallas en el .
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.tratamento por el mismp exceso de calcio gque obliga a una
recumbencia prolongada del ganado con el consecuente daNo a
musculos y 6ervios (213,

A pesar de las cantidades especificadas anteriormente, en
algunos informes (1), se recomienda el uso de 12 g de calcio como
el tratamiento de mayor eficacia. §in embargo y con este daltimo
criterioc en mente, se hace énfasis en que la dosificacidn del
falcio dehe de ser individualizada, corroborando algunos signos
claves coma la postura del animal, 1la actividad cardiaca y la
actitud misma del paciente (21,22). Al respecto de este daltimo
punto se ha recomendado la aplicacidn de estimulantes del sistema
nervioso central para promover que el animal intente pararse (1).
El farmaco recomendado fue el clorhidrato de tripelenamna  (no
disponible en el pals) pero pueaen utilizdrse otros productos de
efecto similar como el doxopram (las dosis analépticas son de 1 a
2.5 mgsig) (&2).

La detérminacibn de calcio por métodos flamometricoc es
relativamente sencilla y pudiera utilicarse teoricamente para
determinar la posible eficacia de una administracidn de calcio.
Sin embargo, se ha demostrado que las concentraciones plasmaticas
ge calcio despues de un tratamiento guardan poca relaci16n con la
eficacia del msmo. Empero, tsorxc;mente existen resultados
distintos con diferentes preparaciones de calcio (52), auhqun
este punto no ha sido confirmado (56;

FPara el caso particular en que la fiebre .de:- lgche festa

1-mad

relacionada con una enfermedad hépatica,  $e ha :ir

tratamiento exitoso con un litro de un§~1501u:idn
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bicarbonato de sodio al 8% y glucopsa al 5%, seguido de. la
administracion de 2 litros de una solucion de fructosa _(5‘/.) y
@lucosa (S%). Posteriormente se aplica borogluconato de calcio en
las dosis indicadas. Las infusiones se pueden repetir cada & o I
horas vy en ocasiones se administran vitaminas y 3i es neccesaric

estimulantes cardiacos (digoxina 0,02 mg/kg de peso) (17).

FREVENCION
El mayor énfasis en la investigacién sobre la hipocolcemia,
=2 da al tratamiento profilactico que se resume en un incremento
de la movilizacidn de calcio a partir del esqueletno o {umentando
la absorcidn intestinal de calcio. Las formas mas comunes de
lograr modificacion en los niveles plasmaticos de calcio incluych

las siguientes medidast

1}, Admmstracidn de dietas bajas en calcio oy

la proporcitin de forraje-concentrado: Lodo ent
preparto. [

2}, Administracion oral o paréptei;él d
metabolitos. =
3., Administracion  oral duraﬁte

calcio de facil absorciotn.

4), Adicionalmente se ha postulado qué“

no ha sido .implementado de manera universal,
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1. HMayer (&0) postuléd que si se kedu:!an los niveles de
calcio preparto o se bajaba la proporciétn calcio-fdsforo, se
activaba con mayBr facilidad el sistema calcitonina-paratohormona
evitando que el animal acostumbrara su organisme al mantenimiento
de la homeanstasis del calcio por absorcion intestinal umicamente.
Los primeros trabajos con esta filosofia fueron publicados en la
decada de los S0s (19), antes de la explicacion de Mayer (60). A
la fecha los resultados de la reduccidn de calcio preparto pueden
considerarse como inconclusos, aunque sigue destacando el efecto
preventtvo de esta medida, administrando calcio en la dieta a
dosis de 35 a 50 g (71) . Otras medidas como 1; acidiflcacion de
la dieta para aumentar la disponibilidad de calcio, han tenido
poco exito (S1), sobre todo la aplicacibn de clorure de amonio
(70,31, Empero, el aumento de concentrado en la divta (0,1 a 1%
dei peso corporal) disminuye tedricamente la incidepncia del
protilema y el efecto parece estar li1gado a la acidificacidn del
contenido ruminal (53).

2), £5 indiscutible el valor ge 1la aamnitrac:ion de vitamina
D (D2, D3 en la prevencion de la hipocalcemia, sobretodo éuando
se administra cinco dias antes y dos dias despues del parto (50).
Sin embargo, la administracidon de 20 a 30 millones de unidades al
dta de vitamina D2 durante 7 dias se ehcuentra cerca a la dosis
toxice y resulta dificil predecir el dita dzl parto para seguir
las especificaciones al pie de la letra (51). En la actualidad se
utiliza un mejor enfoque que es la administracion de 10 millones
de unidades de vitamina D3I unos S5 a 7 dias antes del parto o

incluso wunas horas antes de de este (vease cuadro 1), Empero,
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debe tomarse en cuenta que si la administracién se hace {0 o mas
dias antes del parto se puede provocar un efecto contrario con
una disminucidtn de 1los niveles plasmaticos de vitamina D vy
calcio, en el momento del parto o pocos dias despues (51)., La
mayoria de los preparados de vitamina D disponibles en 1la
actualidad contienen 1la forma dihidroxilada que es la 1,25
dihidroxicolecalciferol {vitamina D3 ) va que l1a 25
hidrocolecalciferol (D2) causaba una inhibicién de la hormona
paratiroidea, necesaria para la segunda hidroxilaciédn que da
lugar a la vitamina D3, 1la cual, comao ya sa& menciond tiena
especial efecto gsobre la absorcien intestinal de caicio (51, En
el cuadro i se presentan las principales formas de administracien
de vitamina D3, utilizndo el andlogo 1 hidroxicolecalciferol
que tiene los mismos efectos gque el compuesto natural pero que vs
mas facil de sintetizar. Los efectos de la vitamna D3 vy sus
andlogos pueden resumirse en un incremento de hasta 50% del
calcio plasmAtico y sérico vy hasta en un 100% del féstoro
inorganico (16). Debido a que enisten efectos tbxicns‘cnn 1a
administracion del analogo de la vitamina D3 o con la msma
vitamina D3, incluso a dosis tan bajas como 1 mg por kg por vaca.
En la actualidad se utilizan dosis de mcrogramos (0.5 a 1 ug por
Kg). No obstante estas dosis resultan 1nsuficientes para lograr
la elevacitn de calcio plasmatico (51). Los efectos colaterales
-1-3 manifiestan como calcificaciones del endocardio vy del
endotelio aortico, hiperemia corneal o manifestaciones de irido-
ciclitis (14).

3. una de las formas mads evidentes de evitar l1a

hipocalcemia es precisamente incrementando ta cantidad de calcio



que se absarbe y esto se logra administrando CaCl2 directamente
en el rumen, con lo que aparentemente se logra disminuir la
incidencia de hipocalcemia (38). La solucidn al 10 o 20% se debe
aplicar por sonda pues el sabor es amargo y el rechazo del bovino
puede provocar neumonia por aspiracion.Generalmente se aplica
un litro. En la actualidad ya se tienen preparados mas viscosos
(con celulaosa) que se pueden administrar con botella. La dosis es
de 100 a 250 g por dia, dos dias antes del partoyde S a 8
cespues de éste (76)., AdN si los animales llegan a desarrolar la
enfermedad, esta se presenta en una forma benigna Yy con un
pronostico favorable (49).

También ¢e ha suplementado la dieta con harina de hueso dos
dias antes del parto y otrous tantos despues a razon de 150 g por
dia (S7). Aunque los resul tados pueden ser buencs, so prﬁsenta la
desventaja de que muchas veces no comen el dia del parto o 1in
cluso el dia anterior. Ademds se ha postulado que es pocible
fomentar la absorcién de calcio, disminuyendo unos dias antes del
parto la proporcion normal de fésforo (13). Empero, debera
;onsxderarse tambien que se ha sugerido una reduccidn de calcio
en la dieta durante las ultimas cinco semanas antes del parto
para readucir la incidencia de paresia (10). Quizd un enfoque
mxto brinde mejores resultados, esto es, reduccion de calcio de
la dieta cinco semanas antes del parto y suplementacion de calcio

con reduccion de fosforo en torno al parto.
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CETOS1S

LLa cetosis, también conocida como aceténemia, 85  una
enfermedad causada por un trastorno en €1 metabolismo de los
carbohidratos Yy acidos grasos volatiles gque en terminos
btoquimicos se caracteriza por un incremento en la concentracién
de cuerpos cetdpicos en la sangre, oarina, leche y té)idos, Esta
enfermedad ocurre en vacas altas productoras, las cuales son
incapaces de asimilar suficientes cantidades de glucasa para
satisfacer los requerimientos metabdlices de este carbohidrata
(4,6,18,21,22,43,77). Dependiendo de 1a etiologia, esta
enfermedad generalmente se calsifica en primaria vy secuudarla
{4,18). La cetosis secundaria esta asociada con problemas en el
posparto en donde se pgresenta inapeteﬁc:a y #e presenta un
bal ance en&roética negativo. BHe habla de cetasis primarlia o
espontanea, Ccuando ocurre hipoglicemia en ausencia de sSignos
clinicos predisponenetes. La cetosis primaria puede manifestarse
en forma clinica y subcllinica. La cetosis clinica oocurre en foraa
espontanea entre la segunda y la septima semana de lactacion
{4,21)., €sta conditidn no se observa en vacas que estan lactando
por vez primera. Numerosas fuentes sugieren que en los Estados
Unidas vy en el Este de Europa, la incidencia de esia enfermedad
se encuentra en un rango que va de del 2 al 1S5 por cienta (4),

Lous signos clinicos de esta enfermedsd aparecen en forme
abrupta e incluyen peérdida del apetito, particuwlarmentc para

alimentos concentrados, disminucién de la proguccidn de leche. ¥

una rapida pérdida de la condicidn corporal: Algunas vacas 8@
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vuelven exitables aunque la mayoria estan apaticas, la
temperatura corporal permanece normal. La leche da una reaccién
positiva a la prueba de Rothera lo que indica la presencia de
acetoacetato (4,6,18,21,22,43,77), Los rasqos bioquimicos mas
caracterfisticos de esta condicion son: hipercetonemia con una
concentracion minima de acetoacetato en sangre de 0.5  mu,
hipoglicemia y concentracion elevada de Aacidos grasos no
esterificados en la sangre, infiltracion grasa del higado vy
pérdida de glicéogeno hépatica (4).

La cetosis al igual que otras enfermedades metabdlicas no
tienan un simple factor etiologico; sin embargo, generalmente se
considera que la la causa principal es la pérdida de glucosa para
ia formacion de lactosa de la leche, cantidad que exede a
suministro de glucosa, lo que provoca un catabolismo de las
grasas y protelnas para formar energla. Una relativa deficiencia
de oxalacetato produce una acumulacion de acetil CoA (Ac-CoA) va
que el oxalacetato es necesario para que entre al ciclo del acido
tricarboxilico y 1la Ac-CoA sea oxidada a diosido de carbono vy
agua. La Ac-CoA extra es oxidada en forma incompleta y convertida
en cuerpos ceténicos, siendo una fuente de energia ineficiente.
Los cuerpos cetonicos perpetuan su propia formacion, suprimiendo

el apetito e incrementando la movilizacién de las grasas (22,43



TRATAMIENTO

Los enfoques terapéuticos de la cetosis se pueden dividir en
seis y que son los siguientes:
a) Administraci®n subcutanea o i1ntravenosa de glucosa.
b) Administracidn oral de propionato o propilen~glicol.
€) Inyeccaidn intramuscular de glucocorticoides o ACTH,
d) Administracion per os de acido nicaotinico al presentarse
el problema.
@) Administracidn de niacina antes y despues del parto.en
la dieta.

) Administracidn de esteroides anabolicos.

Todos estos tratamientos tienen coma finalidad aumentar los
niveles de glucosa disponibles para los tejidos del animal
{4,85). En el caso de la administracitn directa de glucosa, el
procedinmento no requiere explicaciones detalladas para' sU
justificacion. La dosis oral de dentrosa es aproximadamente de
400 a 500 ml de una solucidn al 50% Fsv (22), aunque tambi&n = se
han recomendado 250 ¢ de glucosa por via endovenosa (77),
considerando que una vaca dificilmente requiere mas dé 50 g de
glucosa / horg (3) y para que el erecto tenga duraciédn ae 45

horas, la infusién debe ser lenta, E} tratamxen:p uhitaMEHic'

glucesa provoca recaltdas (77); por eflo. ;eﬂaebu

tratamiento cada 12 a 24 horas (21).
Otras formas de aplicacion de carbohidratos:” ;‘ “la
aplicacion de gliFcerol, lactatos, propilengiic lfyvpfop onato

(Acido propiénico), este dltimo es uhe de las Qrtnqipleé fucites
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de glucosa en los rumiantes y aumenta por si mismo la sintesis
~hepatica de glucosa (4), La administracion de clorato de potasio
56 g s dia (25) y monensina (4) aumentan los niveles de
propitnato ruminaly pero como tal, el propionato se administra a
razén de &0 a 240 g / dia durante 4 a 10 odias. 5e acostumbr«
suplementarlo Jjunto con cobalto para aumentar la sintesis de
vitamina Bi12. Empero su uso es poco popular ya que el savor es
paoco palatable (22). El glicerol se aplica a razon de 500 ml por
via oral, 2 veces al dia durante £ a 3 dras. E]l compuesto es caro
y dabe obligatoriamente darse 2 veces al gta, en virtud de su
corta accion (22), El propiienglicol se ha utilizado de manera
profilActica a razan de 50 a 150 ml / via oral /dia con  buenos
resultados (4) o 125 mls dia por 7 oias como parte: del
tratamiento y tambien por via oral (82). Farece ser que - los
resultados son mejores al aplicar conjuntamente i2 g:de:’ nfaélné
al dia (29), aunque una buena alimentacidn (balaucéada) parece
tener buenus resultados si se enfoca preventivamento i el
tratamento de la cetosis (82). El uso de propilenglicol por via

oral 1lleva la filosofia de que el compuestoc no es destruido ?por;

el rumen y sirve de precursor de glucosa \315 a pacﬂ r,ide‘ lé

stntesis de propionato (7%), Otro compues;o' reéxéntnméntel

utilizado para 'aumenLdr la disponibiiidad ge la-gluc “la

tiopronina (2-mercaptopropionilglicina) admin;ét?ada’d razéon. de

2.5 gen SO ml oS5 g en 100 ml (3%) emﬁérg ; ' xsﬁonevdaf

esta sustancia en el pats.
Ademas de la aplicacion de’fuente

energia, se recomienda la admini
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Esto se debe a su efecto movilizador de glucasa 'y susx atciones
gluconeogeneticas (vease fig, 1) (43) con una definida accién
_est:muladora del cicleo del acido tricarboxilico, por aumento de
citrato y oxalacetato e incremento de glucosa hépatica Yy
plasmatica (4,43}, El aumento consecuente de la sintesis del
dcido citrico {ncrementa la oxidacion de Acetil-CoA lo que reduce
la cetosis. Por ahadidura 10% glucocorticoides abaten la
produccion de leche favoreciendo la canallzacion de energla hacia
los tejidos (43). Las potencias gluconecogeneticas y las dosis de
los principales glucocorticoides se presentan en el cuadrao 2.
Aungque se ha sugeride e! uso de ACIH en lugsr de los
glucocorticoides o ademds d& ellos (4), su nula disponibitidad
comercial hace la sugerencia paco practica, La dosis da
glucocorticoldes debera estudiarse en cada caso particﬁlar
recordando gQue se puede aumentar peligrosamente la 1ipolis}5 ¥

por lo tanto agravar 12 cetosis ya que estos esteroides abateﬁ [

wilizacidn periferica de glucosa (77). - LY

Debido al efecta antilipolitico del Acido nicctfﬁico (25
a gue se ha visto gue su administracion ‘redﬁce ‘
plasmaticos de acidos grasos y cuerpos cetb@?;n'
caprinos (68), se ha utilizado con éxifo‘la_admln
dicha dcido ea el piensa; a razén de 12
nicotinico por 7 dias, lo gque brinq# uﬁa
relapsos (333, Este efecto ée;

adicionalmente monensina (250 mg

el uso de Acide nicotinico como pbof&lg;t;éu‘;f

parta y 35 dias despues de este, a razon. de g{vacg/di'

farma en que el dcido nicotinico lagra su efecto est




determinarse, pero se ha sugerido que esta sustancia disminuye la
sintesis del AMP ciclico, vya sea inhibiendo directamernte su
sintesis ©o bien aumentando el efectoc de )a fosfodiesterasa
(24,25). Esto a su vez reduce la actividad de lipasas
dependientes de hormonas y por lo tanto la lipolisis. Esto
adquiere relevancia si se considera que el higado es incapaz de
oxidar o esterificar los 8cidos grasos libres circulantes y al
abatirse la lipolisis disminuye la concentracitén da acidos grasos
volAtiles plasmaticos y se permite el regreso al metabolismo
hépatico normal (33). Por anadidura, el acido nicotinico aumenia
los niveles plasmdticos de glucagon e insulina (B87,%0).

Por otro lado se ha visto que la niacina anadida a la dieta
de vacas dedicadas a la produccion de leche, provoca una
disminucidtn de Acidas grasos no esterificados y cuerpos cetdnicos
en el plasma, al tiempo que se elevan los niveles de glucosa
(29,33,92) y por 1o tanto se ha utilizado como parte de los
programas para prevenir y tratar la cetosis (30), La dosis
recomendada es de 12 g a dia y se na ducumenta&n que de o©sta
forma se reducen notableménte los tndices de esta enfermedad
{11,12). La niacina se debe administrar dias antes del parto y
35 dias despues (29). Adn no se determina la formg en que la
suplementacién de l1a dieta con niacina logra sus gfg;tq?
anticetonicos. ‘

Se bha sugerido que la aplicacién de esteroides - anabdlicos
puede ser atil en casos en los que otras terapias hallan fallado
ya que estimulan el apetito vy modifican el metabolizmo

intermediario (47). Este enfoque es poco socorrido ya que los
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residuos de los esteroides en la leche hacen poco econ®mico el
procedimiento. Por otro lado y a proposito de tratamientos con
valor histérico, se consideraba 0til la aplicacidn de hidrato de
cloral para elevar los niveles de acido propitnico ruminal y para
calmar y sedar al animal. Su uso es esporaddico, ya que el hidrato
de cloral es caro y s requiere licencia para manejarlo,
especialmente a las dosis de 59/50 Kg de peso 2 o 3 veces‘al dia,

que normalmente se utiliza (62).

PREVENCION.

A igual que muchas enfermedades y especialmente las de orden
metabdlico, se ha procurado estanlecer algunas medidas de tipo
preventivo que se resunen en los siguientes puntos:

- Reduccion de elementos nutricionales de facil
digestibilidad en la segunda etapa de la lactacion, Debe cuidarse
la sabrealimentacion. .

- Las vacas no deben estar gordas al iniciarse el secado.

~ Iniciar paulatinamente la introduccién del concentrado
para la lactacion a partir de 4 a 5 semanas antes del parto,
iniciando con | a 1.8 Ky y l1legando hasta 3.4 a 4.5 Kgs/dfa en 1la
semana del parto.

~ Incrementar el concentrado en forma proporcional a 1la
produccién y asegurarse de que haya tiempo suficiente para
consumir la racion.

-~ L.a proteina del concentrado no debe pasar de 16 a 18%y ha
de contener carbohidratos de alta digestibilidad, vitaminas vy
minerales. Se recomienda no modificar drasticamente la dieta.

- Después da 10 a 12 semanas de lactacion se puede ir



cambiando la fuente de carbahidratos por ura menos digestible (un
exceso de ensilado aumenta la proporcién de acido butirico y
reduce la proporcion de precursores de glucosa)l.

En conclusidn si  se procura llenar 105 requerimientos
nutricionales de la vaca en cada etapa, se reducira notablemente
la incidencia de cetosis (4,6,21,43),

Finalmente se bha postulado que a pesar de qgque no se
presenten signos de cetosis, el ganado puede estar afectado de
manera subclfnica y los unicos indicadores son la hipercetonemia
¥ la hipoglucemia (34,37,74,87). El problema de esta modalidad
©s que da lugar a casos clinicos severos con el tiempo y que
merma la productividad de los animales (4,21). En estous casos se
puede recomendar la revision de la dieta y aplicar alguna medida
preventiva como la administracién de propilenglicol o niacina.

Fara detectar Lempranamente casos de cetosis subclinica, se
utiliza la prueba de deteccion de acetdna y acetoacetato en la
leche N conocida como prueba de Rothera, que resulta
eﬁpecialmenté atil en casos de cambio de dietu en vacas en
producci6dn particularmente durante las primeras B a 12 semanas de

lactacion (43).
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HIPOMABNESEMIA.

El término hipomagnesemia s refiere a un estado broquimico
en el cual el nivel de magnesio sanguineo es menar a 1.8 mg/1Qo
ml (0.74 mmol/1). Algunos términos como tetania, grass staggars,
coma lactecional han stdo utilizados para describir los skgnos
cifinicos que pueden presentarse en esta enfermedad pero que no
son sindnimos de hipomagnesemia (21,78).

La enfermedad puede presentarse tanto en ganado de leche
come de carne y en becerros (1,78), Ocurre comunmente en
primavera y otofio cuando 1obs animales se alimentan en potreros
ton pastos frescos vy jugosos, los cuales a menudo han sido
altamente $ertilicados con nitrégeno y/o potasio y ticnen up bajo
contenido de materta seca y magnesio (1,14,24,22,30,78,80 .,

La hipuomagnesemia surge como un prablema de rebafo y  aunque
algunos rebafos de vacas hipomagnesemicas pueden no  masirar
signos obvios de enfermedd, otraos pueden mostrar signos clinicos
o subclimcos (78}.

t.éas vacas que padecen hipomagnesemia pueden mantifestar 1la
enfermedad eaen forma tetanica, parética o mediante signos
atipicos. El sindrome tethdnico es la forma mas coman. Esta
thcluye nerviosidad, contracciones musculares, ataxia,
convulsiones, opistdtonos, recumbencia con espasmos ténico -~
clonicos [ incoordinacidn. La forma pareética incluye
indiferencia, tambaleo, parésia, recumbencia y coma sl espasmos.
También la farma atipita puede ocurrir y mostrar una combinacién

de las formas tetidnica y parética (78).
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La forma subclinica generalmente ocurre en ausencia de
sioﬁus clinicos marcados. Algunos de estos signos  incluyen
disminucidn del apetito, nerviosidad ligera y baja en 1la
produccién de leche, 1la cual puede caer desde un 13 hasta un 20%
(89). Se han asociado anemia y edema de la ubre en vacas con
hipomagnesemia en Nueva Zelanda (45). Ademds se ha sugerido que
la mortalidad neonatal de los becerros y el anestro prolongadc en
vacas viejas puede eatar asociado con hipomagnesemia en vacas
viejas (23).

La etiologia de esta enfermedad se debe a una baja
concentracitn de magnesio en la dieta o a gque la absorcion de
magnesio del tracto digestivo, es insuficiente para satisfacer
los reguerimientos del animal (1,21,22,78) . No han sido
identificados los mecani smos activos que controlan la
homeostasia del magnesio. 8Se cree que la concentracion de
magnesio en el plasma varia en limites amplios, que dependen del
consumo y la disponibilidad, al contrarioc que la concentracion de
calcio, la cual permanece dentro de un rango més estrecho a pesar
del consumo en la dieta (21).

La absorci6én de magnesio se lleva cabo principalmente on los
estomagos anteriores (21,%4,78) y en menor cantidad del intestino
delgado. E! 1ntestino grueso puede tambien absorber pequefas
cantidades de magnesio de la dieta (78)3 por el contrario, el
recto puede absorber grandes cantidades de cloruro ge magnesio,
aplicandolo en forma de enemas (14),

A pesar de que se hallan almacensdas grandes cantidades de
magnesio en el hueso y otros téjidos, la mobilizacion de estas

reservas resulta ineficiente, particularmente en vacas adultas.
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Los becerros tienen una mejor movilizacion de sus reservas. La
liberacion maxima de magnhesio en vacas es de 0.5 -]
aproximadamenta)] de este mode, una vaca debe satisfacer sus
requerimientos absorbiendo diariamente suficiente zantidad de
magnesio de la digesta, independientemente del consumo o de 1la
cantidad absorbida con anterioridad (3,21).

La cantidad total de magnesio que se absorbe diarjamente
depende del consumo y de la disponibilidad en la digesta (78).

El contenido éptimo de magnesio en la dieta es de 0,254 de
materia seca. El rango de magnesio en la mayoria de las dietas
para vacas es de 0.10 a 0.30% de materia seca. En vacas que no
reciben suplementacidn de magnesio el consumo diarico puede variar
entre 10 y 40 g. En pastos de primavera y de finales de otono, el
consumo diario de magnesio es de 13 a 23 g. mientras que ltos
pastos de verano proveen 20 a 30 g/dia. La absorcion de magnesio
de la dieta varia extremadamente (5 a 35%4 del consumo) pero
comunmente se encuantra en un rango de 15 a 25 %. La
disponibilidad mas baja ocurre en pastos de primavera y en dietas
de invierno (21,78).

En primavera y otofio el consumo de magnesio es menor que en
verano, promediando 20 g/dia en las dos primeras (rango 13 a 23
g/dia) vy alrededor de 2B g/dia en verano (rango 20 a 3& g/dia)l
(78).

Los pastos de primavera y las dietas de invierno
generalmente tienen menor cantidad de magnesio disponible,
aproximdamente 17 a 19% y algunas veces tan bajas como t0%. Altos

niveles de potasio y nitrégeno en la hierba (debido a una elevada
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fertilizacitn) disminuyen la disponibilidad de magnesio. Bajns
niveles da energia y altos niveles de Acidos grasos en la hierba
también pueden disminuir la disponibilidad de magnesio. Vacas na
suplementadas con magnesio en pastos frescos de primavera y de
otono, absorﬁen solamente 3 a 4 g de magnesieo/dia comparado con S
a 7 g/dla en pastos de verano (21,78).

flos requerimientos para la absorcidn de magnesia han sida
establecidos por Kemp et al. (54), Cuando la cantidad de magnesto
excretada en las heces, leche y orina eguivale a la cantidad en
la dieta, 4@ dice que el balance de magnesin es de caero. Kemp at
al, (34) reportan que en estado de balance cero, una vaca excreta
dxarlamen‘te 2.5 g de magnesio en la orina y 0.12 g por litro de
leche producida.

Para estar en balance cero, las vacas que estan producisando
2 a 6 galones de leche al dia (9.1 a 27.2 litros) necesitan
absorber 3.6 a 5.8 g de magnesiosvacasdia. En la practica tales
vacas en pastos de primavera absarben 2.9 a 4,1 g de
magnesiosvacasdia. Por lo tanto la cantidad de magnesia absorbida
en primavera gs menar que la requerida, dando una perdida neta de
0.7 a 1.7 g/dia (78).

e hallan almacenadas grandes cantidades de maghesio en
hueso y musculog sin embargo, la vaca adulta puede moavilizar
solamente 0.5 g de magnesio/dla en casos de emergencia, Este no
compensara la pérdida de 0.7 a 1.7 g de magnesio/dla en primavera
(21,78).

La excrecién de magnesio en la orina en un palance de
magnesio cero s de 2.5 g/dia. Con un consumQ de magnesio a

voluntad, el magnesio abgsorbideo en exceso s excretado en la



arina. Bajo tales condiciones la excrecion urinaria puede
ascender a 5 g. En un balance nepativo cuando la cantidad de
magnesio absorbido [-1) inadecuado para satisfacer las
requerimientos, la excreci®dn urinaria de magnesio cae a | g/dia o
menos (7).

Puesto que los niveles de magnesio en la orina se encuentran
estables durante todo el dla, la concentracifn de orina pusde ser
utiltizada en lugar de la excrecidn para evaluar €l estado de
magnesio. Kemp £t al (54) encontraran una correlacidin entre la
concentracidn de magnesio en la orina y la cantidad de magnesio
absorbida. Cuando la cantidad de magnesio absorbida es menor que
la regquerida por 21 animal, la concentracidn urinaria crae a
niveles subnarmales antes que la concentracidn sanguinea, De este
modo la concentracidon de magnesio urinaria es mejor indicadar de
la absorcion de magnesio que 1la concentracion de'maoneslo en la

sangre.



magnesio cuando se haya reducido la frecuencia cardiaca a cerca
de la basal por ejemplo 60 a 70 latidos/minuto y administrar el
resto en forma subcut2nea para su posterior absorcidn (21). Como
precaucion, desde 1939 se ha hecho costumbre utilizar glucosa en
la terapia ya que a menude concurre la Hhipoglicemia con la
hipomagnesemia (9). Para evitar recurrencias se pueden aplicar &0
g de magnesita calcinada por via oral con 5% de oxido de magnesio
(33 g de magnesio puro), diariamente por 7 a 10 dias (22).

Debido a que se ha postulado una coneccidn directa de la
hipomagnesemia crénica con un aumento en la presentacién de casos
de hipocalcemia (84), se ha propuesto la revisidn de la orina de
vacas sospechosas para la deteccitdn de magnesio ya que, si existe
magnesio en la orina, ge asume que los niveles plasmaticos estan
adecuados y por eso se excreta via renat <ix,aa). Si se muestrea
1a orina para la determinacion de magnesio, debera acidificarge
la muestra para evitar que se precipite el.magnesxo. Los niveles
de magnesio en la orina deben ser superiores a 1os 100 mg/l (78).

En casos urgentes de curso agudo, se ha propuesta la
aplicacién de cloruro de magnesio por via rectal (PMQC12 6H20Y al
304 a razdn de 200 ml cada 5 dias. El enema se aplica con upa

sonda lubricada y se impide la defecacion sosteniendo una presian

constante con el maslo de la cola sobre el eno. En la practica y,rrrrm

experimentalmente se ha visto que el uso de cloruro de ,magneaio>"

es mas eficiente que el de la sal sulfato (143, lai

aparentemente no se absorbe por via rectal.

FPREVENCION
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. preocupa por evitar la hipomagnesemia (40}, es evidente que sze le
puede prevenir can medidas relativamente simples - de
suplementacidn de magnesio gue 58 resumen de la siguiente manera
y que tienen la intencidn de suplementar apraximadamente 30 a 38
g de maghesto/vaca /dia en epoca de pastos suculentos (hajos en
magnesin) o $ g/vaca /dia en epocas de pastos secos (78).

a) Espolvoreo de la pastura. 5e utiliza polvo calcinado de
magnesita a razén de 17 Kg/hectarea una semana antes de que el
ganado entre al potrero. S1 se deja mucho tiempo &l ganado, se
utilizan 34 Kgr/hectarea. Este metado es de poca utilidad si los
pastos tienen una Aaltura menar a ios 10 cmo g se utiliza
maghesita granulada y no pulverizada. En estos casos el compuesto
cae a3l pisd y no eS thgerido por los aatmales (§,25,78). tLa-
magnesita calcinada o5 un polve blanco que contiene
principalmente oOxido de magnesio y aungue al parecer no es. muy
palatable para el ganado, resulta ser el compuesto mads apropiado
pars las medidas profilacticas, ademads de gue puede incorporarse
con concentrados y de esta forms estiaular el caonsums (221,

) Alimentacidn directa. Fueden incorporarse sales de

magnesia en el alimento para praoveer un minimo de 30 g de

magnesio/vacasdia  (24,22,78), E1 meior método es utilizar..una

premezcla o concentrado que contenga 125 gr/hkg o o magnesita
calcinada. Esta provee un contenido de magnesic en lg premczclia
de 7.5% como alimentao (78). El objetivo que se pretenches éi de
brindar un contenido neta de magnesio equivaienti a 0.66 a 1.2%’
ge 1a raciodn, que se obtiene administrandec apfoximadaﬁentﬁ‘ﬁ?lg

de magnesita calcinada al dia (aprosimadamente 30 g de médnesio



puro) (21).
Anteriormente se intentd substituir la =uplementucxan uxa«i

de magnesita con balas de magnesio, pero dEDldD EY que 1a cautidad

de magnesio que se incorporaba y a que la lxbera:xbn era lentd y

a que los comprisidos podi an ser regurg

-uos,' dicho

procedimientc ya no se utiliza. Mas aon Jolsmente'lég' logra
obtener la liberacion de. | g de magnesio por c;na 100 Q de
compr imido, proporcian poco eficiente como ‘mecndo “de
suplementacidn de magnesio (1,21,78). ‘

Es importante senalar que en.ocasiones se tendra netesidaqﬁw
de elevar la magnesita calcinada, administrando ge 100 n§§ta1156

g9 por dia debido a las variaciones en la cantidad de

(78, No obstante un exceso de magnesio puede 1ndqciﬁ“

por lo que el cltnico debera establecer el punto de équliiﬁrio

orina fluctuan entre los 100 y los 200 my/l (78).

En los becerros el requerimiento es de 4 a 3 mg de mdgnésio

por dla, 1o cual se puede lograr afadiends de 7. a - 14. u-de

magnesita calcinada en la leche, 10 que representa un aumento do

magnesio puro en la leche de 0,312% a 0.25-0.305% de mééu: Q
base en materia seca (78).
c) mMedicecidn en el agua. Se wutilizan 5ales‘ sblupiusé_
acetato, sulfato y cloruro (79). Ge debe calcular una xnééSﬁlbﬁi
de 20 g/vaca/dia, considerando las variaciones de la xgggs;}qg!r
de agua, tanto individuales como debidas a cambios climaticos.
Esta cantidad de magnesio se logra ingiriendo Z00 g aiarios de
cloruro de magnesio, sulfato de magnesio o sales de acetato, Las

desventajas de é&ste meétodo estriban por un lado en que es



dificil «calcular la dosis y por el otre, en que generalmente lé
sup{ementécfbn no supera los 20 g de magnesio/vaca/dia, 16 'éuﬁl'
prerene la tetania pero no la hipomagnesemia. La magnesitan
calcinada no puede utilizarse en el agua de bebida (1.21,78).v

d;, Suplementacion libre de mineraies y lamederns.. 8i - se
proporcionan lamederos dondevse mezclen en partes iguales (heso
sohre peso) melaza y magnesita calcinada, muchos animales
resolveran sus requerimientos de wmagnesio, pero ' no todu§
recibiran la suplementacion adecusde debido a la variacion de
los habitos alimenticios del ganado. La cantidad minima reque;ida
de 30U g/vaca/dla, ¢c=e logra con la ingestion de 115 ‘g/vacasdia.
Las bloque de sal o pulverizados tienen el mismo problemna~  de
ingestien 1rregular (21,78).

Nndemas de los métodos descritos, se deben utilizar en forma
racional los fertilizantes que contengan nitrégeno y potasio
(B0). For otra parte debe recordarse gque un exesn de calcio 9
fosforo en la dieta, disminuye la bioairspanibilidad del magnesio
dietéticw, por 1lo que se ha sugeridc aue la ingestion de caic:o
dv los becerros se establezca a menos de 30 g/dia (78) cifra que

no interfiere con el balance del calcie. Finalmente se ha »15t0

que la disponibilidad del forraje y ei»iaa;liféfrénmb;é ¥ ab;

a los amimales, reduce la incidencia de-hipomegnesemia,
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CONCLUSIONES

Dado @l gran volumen de informacidn que se genera con
respecto a este tema, podemos decar que son muchos los
tratamientos y las medidas preventivas sugeridas para cada una de
las entidades patologitcas estudiadas. Es importante sefalar gque
numerosas fuentes recomiendan los viejos enfoques terapéuticos
que siguen vigentes sehalando ademds las onuevas tendencias,
algunos de los puhtos mas importantes de estas enfermedades son
los siguientes:

-En el caso de la hipocalcemia la mayoria de los
tratamientos incluyen sales de calcio (especialmente la sal
borogluconato) asociadas 0 no a sales de magnesio y fosforo y a
dosis establecidas. El mayor enfasis en la investigacion sobre
este tema, se da al tratamiento profilActico, particularmente a
la administracion de vitamina D y andlogos, para los cuales se
han desarrcollado variados esquemas de administracion. Algunas
medidas como la administracidn de cloruro de amonio han tenido
poco exito, pero algunas otras como la administracion de harina
de hueso han dado buenos resul tados.

~lLa acetonemia es una de las enfermedades conh el mayor
namero de tratamientos. Estos tratamientos consisten en la
administracién de fuentes directas e indirectas de e€nergls,
teniendo como finalidad el elevar los niveles de glucosa
sangtneos, Las fuentes mas utilizadas son 1a aplicacian
subcutdnea o intravenosa de glucosa, la administracion aral de

propilenglicel y 1la wutilizaciédn de glucocorticoides. Cabe
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destacar que substancias como la niacina y los esteroides
anabolicos han sido utilizados como parte de programas para
prevenir y tratar la cetosis., Otras medidas preventivas se basan
principalmente en una nutricioén adecuada ll1enando los
requerimientos nutricionales en cada etapa.

—Para el tratamiento de 1a hipomagnesemia los textos
recomiendan 1la aplicacion de 100 g. de sulfato de magnesio en
soluciones al 25% por via subcutanea. Destacan algunos
procedimientos como la aplicacién de 60 g. dJde cloruro de psgnesic
por via rectal disuelto en 200 ml. de agua, sin embargo a pesar
de que se_han logrado buenos resultados, el tratamiento no se ha
hecho popular. Se han propuesto medidas preventivas relatkvamente
simples que pudieran utilizarse con éxito por 1los productores.
Estas consisten en suplementar acetato de magnesio en el agua u

‘&xido de maghesio en el alimento, magnesio mineral diseminado en

el potrero y el uso racitnal de fertilizantes.
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Vitamina D

dosis Via
1 hidroxicole - 500 ug 1.4,
calciferol
1 hidroxicole 500 ug subcu
cnlgiferol tanea
1-hidroxicole . 250 ug - l.M.
calciferol
1 hidroxicole 700 :ug:=1.M.
calciferol y_JSO ug .
5 hidroxicole::
calciferol
1 hidroxivi-, =
tamina D3
1 hidroxivi 15 .ug/kg 1.M.
tamina D3 de peso
1 hidroxicole 500 ug 1.4
calciferol
1 25 hidroxi- 500 ug oral

vitamina D3

CUADRO No. 1

momento de la
administracidn

4 a 11 dfas antes
del parto.

Dentro de las
48 horas antes.

2 horas después
del parto.

52 a 56 horas
antes del parto

3 a 10 antes del

7 parto

2 a 5 dfas antes
del parto y an--
tes del mismo.

administrando 4_
veces a interva-
los de 7 dfas.

Una primera 7 -
dfas antes del -
parto y una se-—
gunda 5-7 dfas -
después.

24 horas antes ~
del parto y 1 a 5
dfas antes del -
mismo.

Observaciones

Se observd un efecto
protector en vacas -
que partieron entre_
el 1 y el 8 dfa lue~
go de la inyeccifn

Se considera critico
que se administrard_
48 horas antes del -
parto.

No se han repetido -
a gran escala los re
sultados de 1976.

La prevencidn con -~
700 ug puede resul--
tar mds efectiva que
las de 350 ug,

No hubo diferencias_
en la prevalencia y_
severidad de la en--
fermedad.

Se indica que la in-
yeccién 10 dfas an--
tes del parto, indu~
ce una dréstica dis-
minucién de Caplasmi
tico 10 a 14 dfas --
después,

Se presenta anorexia
y consumo reducido -
de agua que persiste
por 24 horas.

Dos inyectiones fue-
ron mis efectivas --
que una.

El tratamiento dado_
1 a 3 dfas antes del
parto puede prevenir
la hipocalcemia.

Cuadro 1.~ Resumen de las principales formas de administracién de vitamina
tratamiento profildctico de la fiebre de leche.

Ref.

(95)

(28)

(83)

[€))

(67)

(91)

(48)

D como



DROGA ACT1VIDAD
ANTINFLA_
MATORIA
Cortisona P4
Hidrocortisona 5-6
Prednisona 20
Prednisolona 20

Metilprednizolona 25

9 Fluoropredni- 50
solona.

Dexametasona 100 +

Flumetasona 100 +

Triameinolona 1100 +

CUADRO Ro. 2

PRINCIPALES GLUCORTICOIDES
POLENCIAS GLUCONEOGENICAS

ACTIVIDAD ACTIVIDAD EN
GLOCONEO~ RETENCION DE
GENICA. SOD1O.
5 100
7 100
20 80
20 80
25 Muy débil
80 + Débil en
bovinos.
100 + Muy débil
100 + Muy débil
100 + Muy débil

. NOTA: Nq'u:ilziaf altas en animales gestantes.

DOSIS EN
BOVINOS

1000~1500 mg/dfa
1M N
La misma dosis de la
cortisona.

100-300 mg/dia
1M,

la misma de la
prednisona,

Alrededor de 2/3
de la prednisona

100 mg/dfa oral y
5-20 mg/dfa 1.M.

5-20 mg
1.M. u oral

1-25-5. Omg/dfa o
1. V 1.M,

12-30 mg. 1.M. o S.C.
repetir 3 & 4 dfas des.
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