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a cetosis es una enfermedad metabdlica que se pro-
duce como consecuencia de un trastorno e€n el meta-
bolismo de los hidratos de carbono y de las grasas y
que se caracteriza por hipercetonemia’ y cetonuria’,
hipoglucemia® , asi como una tendencia a la degene-
racion grasa del higado, que afecta, casi exclusiva-
mente, a las vacas de alta produccion lactea entre
las tres y cinco semanas después del parto (aunque se puede
presentar hasta las ocho semanas). cuando los requerimientos
energéticos para la citada produccion de leche son maximos.

Se trata de una enfermedad que se conoce desde hace rela-
tivamente poco tiempo (las primeras referencias datan de 1849)
y cuya incidencia se ha disparado en los ultimos liempos,
habida cuenta que la seleccion de animales para altas produc-
ciones, en este caso de leche, lleva a situaciones en las que
éstas superan la capacidad de ingestion de los nutrientes nece-
sarios para cumplir esas expectativas productivas.

En concreto, se trataria de una enfermedad que se presenta
como consecuencia de un desequilibrio entre el aporte y el
gasto de energia (ingestion de alimento/produccion de leche), en
favor de éste dltimo.

A pesar de lo indicado, también se han descrito casos de
cetosis en animales de aptitud carnica. pero con una casuistica
testimonial si la comparamos con las grandes productoras de
leche.

Etiologia

Existen muchas teorias para explicar las causas de la cetosis,
aunque todas ellas se centran en aquellos factores que poten-
cialmente pueden provocar hipoglucemia, ya sea por un aporte
de energia insuficiente, por un exceso de gasto o por una inca-
pacidad del organismo para proporcionar glucosa utilizable. As,
las causas pueden ser las siguientes:

- Disfuncion de los preestomagos. Cualquier problema que
asiente en los preestomagos dificulta la predigestion y la pos-
terior absorcion de los principios inmediatos. favoreciendo el
desequilibrio energético, en este caso. por una disminucion
del ingreso.

— Modificacion del eje Hipotdlamo-hipdfisis-suprarrenales. Este

' Presencia de altas concentraciones de cuerpos cetonicos en sangre.

* Presencia de cuerpos ceténicos en orina.

* Disminucion de los valores de glucosa ensangre.

* Produccion o sintesis de glucogeno (precursor de fa glucosa) en ¢l higado.
* Liberacion del glucdgeno.en forma de glucosa, por parte del higado.

* Normalidad en los estados corporales del organismo.
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eje es fundamental para ¢l correcto luncionamicnto del mela-
bolismo intermediario. Su alteracion puede favoreeer ¢l pre-
dominio catabdlico en detrimento del anabdlico.

— Disminucion de la capacidad glucogénica® y/o glucogenoli-
tica® del higado. Todo proceso que afecte al higado (parasi-
tosis, intoxicaciones o inflamaciones), ¢n unos momentos ¢n
los que su actividad es fundamental, favorecen el desencade-
namiento del cuadro metabolico.

- Disminucion de los depésitos de glucogeno del higado. Los
esfuerzos recalizados por los animales en partos laboriosos y

Cetosis nerulosa.

dificiles, unidos al gasto de energia que supone la propia lac-
tacion, disminuyen claramente ¢sa reserva encredlica ¢n una
situacion en la que resulta complicado mantener la homeos-
tasia®.

- Estrés. Cualquier situacion de estrés hace que se distraigan
recursos energéticos para supcrarla. Por otra parte, los glu-
cocorticoides cuya presencia favorece la neoglucogénesis. Su
disminucion. consecuencia del estrés, diliculta la reposicion
de la reserva energética.

— Enfermedades que provocan gasto de encrgia. Todas aquellas
enfermedades peripartales (que se presentan en las proximi-
dad del parto). tales como metritis. mamitis, retencion de




sceundinas, desplazamientos de abomaso... consumen una

energia extra y. secundariamente, favorecen la presentacién

de cetosis.

En cualquicra de estos casos, el organismo utiliza las grasas
para proporcionar la energia necesaria y, al quemar éstas en
exceso. aparecen grandes cantidades de cuerpos cetédnicos. (Los
rumiantes sanos utilizan cantidades moderadas de cuerpos cetd-
nicos, en mayor o menor grado, como fuente energética en casi
todos los tejidos, especialmente en el muscular).

La causa determinante es la instauracion de un balance ener-
gético negativo que coincide. precisamente, con el momento de
mayor exigencia energética. (Los requerimientos diarios de glu-
cosa se incrementan un 30% al final de la lactacion, para satis-
facer las demandas del desarrollo fetal y un 75% para la sinte-
sis lactea). La maxima capacidad para ingerir alimentos no se
alcanza hasta las 7-8 semanas. por lo que durante ese periodo
se promueve la movilizacion de las grasas de reserva (liberdn-
dose triglicéridos) y de las proteinas, en forma de aminodcidos,
para cubrir csas necesidades energéticas.

Dentro de las causas predisponentes cabe citar:

— Vacas de elevada produccidn lactea. A pesar de que, como
hemos mencionado. se ha observado algin caso en vacas de
aptitud carnica, lo cierto es que el gasto energético que con-
lleva la produccion diaria de 40 ¢ mas litros de leche es muy
importante: cualquier fallo de manejo o de alimentacion va a
desencadenar el desequihbrio tantas veces mencionado. cir-
cunstancia ¢sta que es dificll se presente en un animal que
produzca 10 litros de leche.

- El nimero de lactacion. La mayor casuistica de cetosis se
centra en la 3% 4" y §" lactaciones (las mds importantes en
cuanto a cantidad).

— La falta de ejercicio. La estabulacion permanente y, por
tanto. la falta de ejercicio fisico imposibilita quemar los cuer-
pos cetonicos en el tejido muscular, lo que dificulta su elimi-
nacion

- Excesiva ingestion de alimento ensilados. El ensilado pro-
voca la hiberacion de grandes cantidades de Ac. Butirico en
¢l rumen, dcido graso con un importante componente ceto-
2enésico.

— Carcncia de cobalto. La vitamina Bl2. de cuya molécula
forma parte el cobalto. es indispensable en el metabolismo
del Ac. propionico, acido graso glucogenésico.

— Exceso de proteinas en la dieta. La sintesis de urea. a partir
del amoniaco ruminal, precisa un considerable aporte de
¢nergia.

— Excesivo engrasamiento durante la gestacion.

- Alimentacion cuanti o cualitativamente deficiente.

La cetosis puede presentarse bajo dos formas, subclinica y cli-
nica. La primera, sin sintomatologia aparente. la padecen. prac-
ticamente, todos los animales de alta produccion lactea; la for-
ma clinica puede aparecer con sintomatologia digestiva o
nerviosa.

Patogenia

Los principios inmediatos (hidratos de carbono. grasas y pro-
teinas) siguen unas rutas metabdlicas que se sefialan en las Fi-
guras 1, 2 y 3. En su degradacion (o catabolismo) pueden gene-
rar glucosa, que se utiliza directamente como combustible y
otras sustancias que precisaran un tratamiento posterior para
conseguir que su combustion genere la energia suficiente para
mantener la produccién y las funciones vitales de los animales.

Al final de la gestacion se produce un acusado aumento de
las demandas energéticas, lo que provoca un claro déficit ener-
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Fig. 3.- Metabolismo de los acidos grasos volatiles.
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gético que obliga a movilizar las reservas grasas (lipolisis). Esta
marcada lipolisis aumenta la concentracion de los acidos grasos
libres (AGL) circulantes que llegan al higado, donde pueden
seguir dos vias metabolicas:

a) Sintesis de triglicéndos.

b) Oxidacion y formacion de Acetyl-CoA.

El acetyl-CoA, a su vez, puede seguir otras dos vias:

1) Oxidarse en el ciclo de Krebs', originando energia.

2) Formar cuerpos cetonicos.

Los cuerpos ceténicos pueden ser quemados en los musculos,
como energia, o ser eliminados por la orina (cetonuna fisiolo-
gica).

Si el ciclo de Krebes sufre un bloqueo, por cualquiera de
las causas antes sefialadas, se impide la formacion de oxalace-
tato y como éste €s necesario para la oxidacion de los dcidos
grasos de cadena corta, €stos se condensan en sangre y forman
cuerpos ceténicos en cantidades mucho mayores (se sigue la
via metabdlica 1-). (Figura 4).

Si, ademas, la destruccion de las grasas se incrementa por
la falta de glucosa o por el excesivo gasto, se ve favorecida la
formacion de dichos cuerpos cetdnicos que, al no poder que-
marse o eliminarse, se acumulan en sangre apareciendo la ceto-
SIS.

Los cuerpos cetonicos inciden sobre la reserva alcalina pro-
vocando una acidosis, al mismo tiempo tienen un efecto toxico
sobre el sistema nervioso lo que, unido a la falta de glucosa,
puede originar lesiones cerebrales irreversibles.

Por otra parte, la gran cantidad de AGL que llegan al
higado provocan una infiltracién grasa, dado que la exporta-
cién de triglicéridos que debia producirse, en forma de lipo-
proteinas, estd claramente disminuida

Sintomas

En la forma denominada subclinica Unicamente se observa,
al margen del olor a acetona en el aire espirado (y en ocasio-
nes en la orina), un descenso discreto en la produccion lactea
(sobre dos o tres litros diarios); asimismo pueden apreciarse
variaciones en la duracién del ciclo estral (el periodo entre ce-
los se alarga).

La forma digestiva, leve o hiporéxica se caracteriza por una
pérdida del apetito con pica (dejan de comer el concentrado y
Unicamente ingieren el heno y con frecuencia la paja de la
cama).

Como consecuencia de lo anterior se observa un descenso en
la produccion lactea, no tan marcado como cabria esperar por
la no ingestion de alimento concentrado (lo que hace que se
siga manteniendo el balance energético negativo).

La rumia se torna perezosa, con movimientos ruminales irre-
gulares y las heces, debido a la disminucion de la motilidad del
aparato digestivo, son escasas, de mayor consistencia. oscuras
y recubiertas de moco.

Todo lo sefialado, unido a la utilizacion de la grasa subcuta-
nea como energia, lleva a una marcada y rdpida pérdida de
peso.

A continuacién empiezan a observarse sintomas leves que
afectan al sistema nervioso, tales como moderada depresion del
sensorio (atontamiento o sopor) con restriccidon del movimiento,
marcha vacilante, episodios transitorios de ceguera y de pér-
dida de la sensibilidad propioceptiva (adoptan posturas anor-

Scrie de reacciones enzimadticas. que se producen en la mayoria de las células del
organismo. conducentes ala produccion de energia utilizable por éstas.
* Estado de mdxima delgadez.

nto

eleche
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males porque son incapaces de saber en qué posicion se en-
cuentran sus miembros).

Las constantes vitales son normales y sc aprecia un marcado
olor a acetona en aire espirado, orina y leche.

En este estado los animales pueden mejorar espontanea-
mente, cuando se restablece el equilibrio entre aporte y gasto,
morir en un estado caquéctico’ o aparecer de forma brusca el
tipo nervioso.

La forma nerviosa se caracteriza por:

Sintomas de congestion cerebral (apoyan la cabeza contra

las paredes), caminan en circulo, con las extremidades muy

separadas o cruzandolas (alteracion de la sensibilidad propi-
ceptiva).
— TTetania y temblores moderados con marcha muy inscgura.
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Fig. 4.- Patogenia de la cetosis.

Masticacion en vacio con sialorrea (salida de saliva por la

boca).

Hiperestesia (responden con bramidos y movimientos vio-

lentos ante estimulos débiles, como pasarles la mano por el

dorso).

Cierto grado de agresividad que las puede hacer, incluso,

peligrosas al acercarnos.

Estos trastornos nerviosos aparecen en forma de accesos que
se suceden a intervalos de 8-12 horas; si no se instaura un ra-
tamiento, los animales mueren en medio de convulsiones.

Lesiones

Practicamente quedan reducidas a infiltracion y degeneracion
grasa del higado (otros 6rganos como el corazon, rindn, hipofi-
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IEstas vacas se ordenan ellas m|smas'

Algunas tendencias estan empezando a moldear el
futuro de la industria lechera: mayor automatizacion,
demanda para una leche de mayor calidad y condi-
ciones mas naturales y humanas para el ganado
lechero.

Nuestro principal objetive en Delaval es atender
estas necesidades y ayudarle a encontrarlas, por eso
hemos creado el VMS, la nueva generacion de sis-
temas de ordeno automatizados.

+Que diferencia hay entre el VMS vy el resto”?
Gracias a sus numerosas ventajas para las vacas,
nosotros le hemos denominado el Sistema de

Ordeno Voluntario.

Este sistema ha sido disenado para ganaderos, no
para ingenieros ni entusiastas del ordenador. £n real-
idad es tan sencillo de utilizar, que todo el proceso
de ordefio se puede controlar en pantalla jmas sen-
cillo imposible!

El VMS formara parte del futuro de la ganaderia
lechera. ;Por qué no le dejamos ser una parte de
nosotros mismos?

Para mayor informacion, contactar con:

www.delaval.com
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sis, adrenales... también pueden verse afectados en el mismo
sentido) y una marcada emaciacion (adelgazamiento).

Diagnostico

El diagnostico ¢s relativamente facil por la anamnesis (vacas
de alta produccion, proximidad del parto, han dejado de
comer...), asi como por la presencia de un marcado olor a ace-
tona en la proximidad del animal (la utilizacion de las tiras
reactivas en la orina es bastante csclarecedora).

Por otra partc, ¢l correspon-
diente andlisis de sangre nos va a
marcar la cctonemia. la cetonurnia
y el incremento de la actividad de
las enzimas hepdticas (transami-
nasas y GLDH).

No obstante. es imprescindible
determinar si se¢ trala dc una
cetosis primaria 0 espontdnea o
es consecuencia de otra enferme-
dad. enfermcdad que hay que
identificar y tratar en primer lu-
gar.

El diagnodstico dilerencial hay
que hacerlo con otros procesos
postparto, talcs como fiebre vitu-
faria, metrtis, desplazamiento de
abomaso. elc... (en la mayoria de
los casos. la cctosis ¢s secundaria
a alguno de estos procesos).

La forma nerviosa dcbemos
difcrenciarla de la tetania hipo-
magnesémica. étanos, botulismo.
intoxicacion por plomo. listeriosis,
rabia y. ¢n los momentos actua-
les, de la Encefalitis Espongifor-
me Bovina (EEB).

Tratamiento

En primer lugar. tal como
hemos indicado. hay que diagnos-
ticar y lratar toda cnfermedad

Tira reactiva mostrando un que contribuya al mantenimiento
incremento de los cuerpos de la cetoss.
cetonicos enla orina. El tratamiento completo abar-

caria las siguientes facetas:

I. Promover la eliminacion de triglicéridos del higado. para que
éste vuelva a funcionar correctamente, mediante la adminis-
tracion de sustancias lipotropicas

¢ Cloruro de colina (25 gramos en | litro de agua. por
via oral, dos veces al dia).

e Acetil-metionina (al 25%, S0 cc por via intravenosa).

e Vitamina B12 (I mg por via intravenosa).

e (obalto (100 mg/dia en forma de sulfato).

2. Promover la glucogénesis. mediante:

— Estimular el apetito, dando al animal alimentos sabrosos
(a poder ser verdes), heno de buena calidad y evitar los
ensilados.

— Estimular la digestion y los procesos ruminales, suminis-
trando amargos (mal llamados ruminatorios). tales como la
genciana, tartratos o nuez vomica. Ultimamente se ha uti-

 Sintesisde glucogenod partirde profeinas o grasas
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lizado la clanobutina. a dosis de 30 ml durante tres dias,
que ticne una accion colerética y colagoga vy estimula Tas
seereciones digestivas exocrinas.

— Administrar sustancias glucopldsticas.

e Propionato sadico (100 gr/dos veees al dia).

e Propilenglicol (200 gr/dos veees al dia).

o Lactato sodico (300 gridos veees al dia).

e Mezlea de 75 gr de propionato. 125 gr de glicerna 'y
100 gr de propilenglicol.

— Glucocorticoides. Presentan accion hiperglucemiante, redu-
cen la utilizacion periférica de la glucosa y estimulan la
ncoglucogénesis™
e Dexametasona (10-30 mgr via intramuscular).

e Prednisolona (200-300 mgr cada 12 horas).

— Antiguamente se suministraba hidrato de cloral (7 gr,
disucltos ¢n agua, cada 12 horas) que lavorece la degra-
dacion de la celulosa. estimula la absorcion de azicares ¢
incrementa la produccion de propionato.

3. Reducir ¢l gasto de glucogeno hepitico mediante:
Elevacion de fa glucemia, invectando una solucion de glu-
cosa (200 cc de una solucion de glucosa al S0% V). Pue-
den ponerse 10 litros de una solucion al 0%, gota a gola,
durante dos dias. Ultimamente se ha mostrado efectiva la
aplicacion intraperitoncal de Ter/kg de PV de glucosa.
Estimular la glucogénesis (va comentado).
Estimular la formacion de glucogeno hepdtico a partir de
la glucosa hemdtica mediante la inyeecion subcutanea de
200 Ul de insulina (frena la lipolisis y potencia el meta-
bolismo de la glucosa).
Disminuir la produccion ldctea imitando ¢l ordeno.
4. Frenar la lipomovilizacion cxcesiva mediante:
- Disminuir la produccion ldctea.
— Suministrar sustancias antilipoliticas.
e 3 or de Ac. Nicotinico/dos veces al dia, por via oral.
o [0 mer/dia de tiamina por via oral.
5. Fomentar la combustion de los cucrpos cetonicos y AGL ¢en
los musculos. mediante cjercicio moderado.

El tratamicnto durard una scmana como minimo y ¢n ¢l
nunca deben faltar la glucosa, los glucocorticoides, las sustancias
glucopldsticas y ¢l tratamicnto higicnico-dietético (evitar al ani-
mal cualquicr estrés. dejarlo suclto en ¢l parque y poner a su
disposicion alimento apetecible v agua abundante y fresca).

1

Profilaxis

Las medidas profildcticas deben ir dirigidas fundamental-
mente a controlar la alimentacion para cvitar ¢l engrasamiento
excesivo de los animales.

— EI periodo seco no debe ser superior a los 55-60 dias, ya
que los animales pucden engrasarse excesivamente (el peso
en el momento del parto no debe ser superior al que lenia
en la cima de produccion lactea mds un 20% (una vaca de
S00 kg, no debe pasar de los 600 kg al parto).

— La racion no debe de contener mds de un 4-5% de grasa de
la MS. Una o dos scmanas antes del parto se debe suminis-
trar la cantidad de cnergia necesaria para cubrir las necesi-
dades de mantenimiento mds las de produccion de 3-5 litros
de leche. Al parto, cubrir mantenimicnto mas 10 htros de
leche.

— Suministrar ¢l alimento ¢n 4 6 5 lomas al dia.

— Procurar que ¢l parto sca higicnico v tranquilo,

— Evitar los cambios cuanti y cualitativos cn la racion, ast como
las situaciones e estres.

— Mantenerlos en parques para que hagan cjercicio. W




