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. 1. INTRODUCCION

E1l diagndstico clinico en Medicina Veterinaria se ha venido am-
pliando y dentro de los hallazgos de nuevos métodos de diagnés-
tico estd el perfil metabdlico o perfil serolégico de determina-

dos minerales, enzimas y otros pardmetros sanguineos que pue-
den ser indicativos de desérdenes metabdlicos en diferentes eta-

pas productivas del animal,

Para el“ diagnéstico de las enfermedades metabglicas en las ga-
naderias de leche se requiere disponer de un mayor nimero de
elementos de juicio que integren la parte clinica con la clfnico-
quimica, entendiendo por la dltima la efectuada por los labora-
tolrios clinicos Médico Veterinario. Para relacionar la labor de
campo con la de Laboratorio es necesario hacer estudios de per
files serolégicos tratando de estandarizar los valores séricos de
diferehtes pardmetros sanguineos bovinos en diferentes estados
fisioldgicos; como en gestacidn (atin, durante diferentes periodos

de prefiez), post-parto Y en vacas no lactantes. Al conseguir
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estandarizar éstos valores de diferentes periodos fisiologicos, Sse
' i - - - - ’ - Cd -
pueden afrontar con una mejor orientacién los diagnosticos clinico-

quimico.

La importancia del establecimi'ento de perfiles metabdlicos no s6-
lo reside en el beneficio de rapidez en los diagndsticos; sino que
también guia los criterios del Médico Veterinario para establecer
las medidas correctivas adecuadas, economiza costos al ganadero
por cuanto define mds rapido y en forma mdas segura los proble-
mas y su solucidén, permite relacionar dos o mds pardmetros se
rolégicos significativos con uno o més aspectos (nﬁtricional, in-

fertilidad, digestivos, etc.), ademis es fuente de andlisis para

hallar otros problemas subclinicos.

Los objetivos que busca el trabajo estin orientados a satisfacer
inquietudes y ausencias en el conocimiento de las enfermedades
productivas en el ganado lechero. Tiene como objetivo principal
aclarar al Médico Veterinario el concepto fisiopatolégico de las
enfermedades metabdlicas y su diagndstico, ddndole herramien-
tas para entender la patogenésis de uno o méis desérdenes que
é;eden interrelacionarse en un padecimiento. De acuerdo a lc;

anterior se puede en segundo lugar, ejercer una labor de Mela-

filaxis (preventiva en la salud animal, més que curativa). Final
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mente se posibilita diagnosticar desérdenes metabdlicos sub-clini

. , . l/

. .. . ,

cos no evidentes al examen clinico, por medio del diagnostico cli
nico-quimico,

En el presente trabajo se miden once parimettos diferentes, que

correlacionados permiten descubrir la interdependencia entre va-

p
rios problemas fisiopatolégicos que pueden tener un origen comu



2. REVISION DE LITERATURA

¢.1 FISIOPATOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES METABOLICAS

Perfiles metabdlicos - Generalidades.

Los estudios de perfil metabdlico han sido utilizados para el and
lisis quimico de diferentes paridmetros sa.ngufneos (como el _hemé
tocrito, hemoglobina, bilirrubina, proteinas totales, etc.), para
determinar el estado de salud >metab61ico de hatos lecheros que
se encuentran en diferentes periodos de produccién. El perfil me
tabdlico fué descrito a mediados de los afios sesenta por Payne

y colaboradores (12) de! Agricultural Research Council.

Field Station de Compton, en Berkshire (Inglaterra).

. . g - sy .
En consecuencia, Payne (30) considera el perfil metabdlico como
una ayuda auxiliar para el diagnéstico de las enfermedades de la
produccién ya sea que el anilisis quimico sanguineo sea normal

o nbé. El perfil ha sido cuidadosamente disefiado para proveer



utilidad y funcionalidad. Dentro de los factores que hay que tener

en cuenta para un estudio de éste tipo se encuentran: (30)

1. Un margen de error analitico.

2. El cédlculo de unos valores '"normales" estindar. Se consideran
los valores hallados con los estdndar para medir los limites de
variacién.

3. Los datos deben estar presentados en un simple conceptoresta

distico.

ES

4. Los resultados deben presentarse en forma comprensible para

su fdcil interpretacidn.

5. Los resultados deben estar respaldados por una investigacidon
de laboratorio y su an&lisis contrastado con anteriores investiga-

ciones previamente publicadas,

De acuerdo a lo anterior, né se puede ser demasiado estricto en
considerar que el test de perfil metabdlico sea solamente un diag
néstico auxiliar de enfermedades de la produccién y no presente

utilidad como un test auxiliar de balance nutricional. (Ya que un



desbalance nutricional conlleva a problemas metabolicos).

R - . - - . - Lo S
Por ejemplo, .un diagnéstico de deficiencias en proteina es unjca-

mente vilido si es comprobada una baja de la concentracién de

urea, alblimina y hemoglobina.

Para corroborar lo anterior Lee y colaboradores (20) afirman que
el incremento en el consumo de pastos y forrajes aumenta la con
centracién de fésforo y potasio pero disminuye la -éoncentl‘aCiéﬂ

de glucosa sanguinea. Concentraciones de nitrégeno y Grea en san
gre tienen relacién con la cantidad suficiente de energia y protei

nas contenidas, respectivamente.

Al igual que Lee y colaboradores (20) otros autores también ha-
cen menqién a otras interrelaciones metabdlicas del animal, que

ayudan a aclarar el complejo cuadro de los problemas metabéli-‘

cos.

-2De ésta manera Blood y colaboradores (4) anotan: 'incrementos
en proteina digestible elevan la concentracién de hemoglobina vy
hematocrito. Elevadas dietas en f§sforo causan una depresidn en

la concentracién de hemoglobina, hematocrito y hierro, mientras

Se incrementan las concentraciones de potasio sanguineo,



De otra parte el propdsito de los estudios realizados por Lee y co
laboradores (20) fué examinar la relacién entre la concentracidn
de metabdlitos sanguineos y la cantidad estimada de nutrientes es

PR . - . .’
pecificos requeridos por el ganado lechero cuando la provision de

nutrientes es variada vy amplia.

De la misma manera, la incidencia en el perfil metabolico en va
cas lecheras no solo se limita a los factores nutricionales, sino
que influyen otras situaciones, tal como lo amplia posteriormente
Lee y colaboradores al decir: el estado o periodo de lactacién en
la vaca afecta el nivel de proteinas séricas, albtmina, glucosa,
calcio y hematocf‘ito.' La glucosa sanguinea decrece con el incre

mento en la produccién de leche e incrementa con el avance en

el periodo de lactacidn. (20)

Los anteriores autores mencionados sirven de antelaje a poste-
riores ampliaciones en el tema, d/entro del cual se verd la inci-
deﬁcia de multitud de factores que afectan el estado metabdlico
de las vacas lecheras, debiendo tomar en cuenta ademds de las
condiciones nutriciona-les de los hatos, los periodos de lactancia,
como \'/acas, en baj'a produccién, produccién intermedia y alta
produécién, ademas de la estacidn climitica, edad y salﬁd; entre

otras,



Asi mismo, Smyth (51) presenta una explicacién fisislégica que
pPermite comprender el propssito del perfil metabélico cuando afir
ma: todos los animales herbivoros poseen una dilatada porcidn 4
porciones en su tracto digestivo donde los alimentos fibrosos son
detenidos para ser fermentados. En el ganado bovinAo la porcidn
dilatada de mayor importancia es el saco reticulo-ruminal. En ca
da mililitro de fluido ruminal hay miriadas de microorganismos
como bacterias y protozoos de muchos géneros y especies interde
pendientes que proveen una cadena de acidos que son la mayor -
fuente de energia del animal. En efecto el 80% o méis de la ener
gia absorbida por los rumiantes es atribuible a éstos &cidos. En
su proceso de sintesis ellos elaboran proteinas las cwales a?roVE
chadas por el animal después de haber sido digeridas por las en

zimas secretadas en el est6mago e intestinos.

A la vez, los nutrientes absorbidos por el intestino son transpor
tados por la sangre al higado, 6rgari<; base del primer estado don
ae el proceso metabélico es iniciado. El higado, en asociacidn
con los mensajeros quimicos (producidos por glidndulas éespecia-
les en el cuerpo) juega un papel importante en el flujo de nutrien
tes a los tejidos corporales y puede contrarrestar los efectos ad

versos de inadecuada dietas por cortos periodos (2,20).



Sin embargo, si la dieta del animal es deficiente en nutrientes
esenciales o estos no contienen un balance correcto, tarde o tem

prano la salud y produccién del animal se verid afectada.

Para cor.ro—b>orar lo anterior, tales efectos pueden ser detectados

por un apropiado anilisis de sangre; es aqﬁi’ donde se pueden em
plear los perfiles metabdlicos. Dentro de los metabéii‘ps que pue
den ser medidos estidn el calcio, magnesio, fosforo inorgdnico,so
dio, potasio, glucosa, prqtefna total, albtmina, globuliria, drea,

hemoglobina y hematocrito. Estos son metabolitos importantes pa
ra el normal funcionamiento, produccién y reproduccién de las va

cas lecheras. (2)

Finalmente Payne (31) define enfermedad metabdlica como 'un
trastorno de la homeostasis interna del organismo por cambios
anormales acaecidos en uno 6 mds procesos metabdlicos criti -

cos'',

Enfermedades Metabdlicas.
Las enfermedades metabdlicas tienen gran importancia en '.:.""\':dcas

y ovejas. En otras especies éstas enfermedades ocurren scla-

mente en forma esporddica. En vacas lactantes las enfermedades



metabdlicas tienen mayor incidencia en los primeros dias post-
pParto y se extienden hasta finalizar el periodo de la lactacién. La _
susceptibilidad del animal es mas alta durante el primer periodo
de lactancia en el cual es notorio un alto intercambio de fluidos,

materiales orgdnicos y sales. (50)

Igualmente las altas tasas de intercambio de agua, sodio, calcio,
magnesio, cloruros, fosfatos y su variacién en la excrecién o se
crecién en la leche o por otras rutas, por cambios en la inges-
tidén, digestién o absorcidn, pueden causar en forma abrupta cam

bios perjudiciales en el funcionamiento interno del animal. (4)

Desde otro punto de vista, Payne (30,31) considera que la defini
. cié_n de enfermedad metabdlica no debe ser aceptada con excesiva
generosidad. Los procesos infecciosos ocasionados por virus vy
bacterias también ejercen efectos clinicos que afectan la homeos
tasis interna del organismo, pero como sus caracteristicas no -
son' esencialmente metabdlicas surge la pregunta de si las enfer
medades carenciales pueden ser-incluidas en la definicién. La -
contestacidn quizd sea positiva al deberse a un cambio primario
acaecid'o en el nivel de "entrada' (input) de un rﬁetabolito y:si la
alteracién permanece descompensada suele derivar en un desarre

glo de la homeostasis interna. Ademds muchas afecciones caren

10
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ciales no constituyen déficits dietéticos puros sino 'coddicionados

en el sentido de que pueden ser inducidas por desequilibrios dieté
ticos o en el caso de los animales domésticos consecuencia de una
inadecuada 'entrada'' (input) para mantener una adecuada ''salida"

(output) en la produccién. El ganado puede compensar severbs dé
sequilibrios durante algin tiempo, pero si persisten las condicio-
nes su metabolismo termina por derrumbarse.

Teniendo en cuenta lo anterior_, la fase inmediatamente posterior

al ciclo del parto es seguida por un sibito aumento en la produc

cién de leche en -la cual si los nutrientes de reserva ya han esta
do seriamente disminuidos, pugden'posteriormente reducirse a ni
veles criticos y dar lugar.a la presentacion de la enfermedad me
tabdlica clinica. Dependiendo de los metabolitos esenciales invo-

lucrados se determina el sindrome clinico que puede aparecer.

En consecuencia, debido a que la fase inicial de la lactancia es
inestable en todas las especies y la estimulacién hormonal en és
te estado es elevada, las deficiencias nutricionales con frecuen-
cia no limitan la produccién de leche pudiendo ocurrir un severo
dafio sobre los metabolitos de reserva. Es conveniente me‘ncionar
la alta probabilidad de que en un disturbio metabdlico intervenga

>

mas de un metabolito y asi se complipue un sindrome el cual

11



puede atn nd estar descrito. (4,7)

2.2 ENFERMEDADES DE LA PRODUCCION.

Conviene aclarar previamente que el télzmino "enfermedziics de la
produccion" comprende las enfermedades conocidas previzinente co
mo "'enfermedades metabsdlicas' tales como la paresia del parto
(fiebre de leche), hipomagnesemia, acetonemia y otras condicio-
nes atribuibles a un imbalance entre el ingreso 4 "entrada" (in-
put) de nutrientes en la dieta y la "salida' (output) & egreso en
la produccién. Cuando un imbalance se mantiene puede conducir
a un cambio en la cantidad de reservas de dete::mina;dos metabo
litos del cuerpo 6 de su ''proceso' en el organismo; larEOHS cam
bios en el "proceso ‘aumenta la posibilidad de que se 'presente

una enfermedad de la produccidn. (4, 31, 38)

De otro lado, Blood y colaboradores (4) consideran que existe
una tendencia a restringir el término enfermedad de la produc-
cién, limitdndolo a la hipoglicemia (cetosis,) hipomagnesemia y
en particular a' la hipocalcemia. Esto se debe a que en éstas en
fermedades la '"salida'" (output) es mayor que la ”entrada"' (input)
por frecuentesl. imbalances en la dieta. Por ejemplo una racisn

puede contener suficiente proteina para la produccion de leche,

12




pero contener insuficientes precursores de glucosa que- reemplacen

a la energia excretada en la leche.

En éste orden de ideas, Payne (31,33), concluye: Las afecciones
metabdlicas de los rumiantes pueden ser incluidas en las cuatro

formas siguientes:

1. Cuando la salida (output) de un metabolito supera la entrada
(input).

2. Cuando los metabolitos de entrada (input) superan «‘:.. 53

lida (output),

3.‘ Cuando falla el sistema intermediario de elaboracién (throu-

ghput).
4. Cuando la situacién reune mas de una causa.

As{ mismo Payne (31) afirma que el término enfermedad de la
produccién, posee la ventaja de llamar la atencién sobre la etio
logia fundamental y la naturaleza del proceso patoldgico . ‘En pri
mer lugar, la afeccién se presenta ‘cuando la demanda exigida

por el nivel de produccién rebasa la capacidad metabdlica del

—t
)



animal.

En segundo lugar, se destaca el hecho de que el ganado, en inte-

rés de una elevada produccién, permanece expuesto a sufrir ries
. . ) . - ” 7 -

gos metabolicos a causa de que la alimentacion o el régimen de

. " . . -~ .
manejo no se acomodan a su especial fisiologia y a sus necesida

des metabdlicas.

Sin embargo, siguiendo el criterio de Blood y colaboradores (4)
2 3 : : 2z : z 1 £ -

se optari por seguir haciendo mencién a la expresion Enferme
’ - pd 7 e

dades metabélicas'', por cuanto es de uso mas comun, para asi,

evitar confusiones (Tabla 1).

2.2.1 Energia y Proteina.

2.2.1.1 Metabolismo de la energia.

Muchos investigadores, _-asi' como también Médicos Veterinarios
de campo se encuentran desorientados por la complejidad del

metabolismo de la energfa y sus consiguientes trastornos.

Parte de la complejidad reside en el hecho de que el metabolis

mo de la energia implica un gran nimero de metabolitos. Mu-



Enfermedad

Epidemio logia

Signns Clinicos

‘Patologia

Clinica

.T.l}iebre de leche clasica
(paresia de parto).

Hipomagnesemia (teta-
nia de los pastos),

Toxemia severa (peri-
tonitis aguda difusa-
inastitis por colifor-
mes),

Vacas adultas después
de las 48 h. post-parto,

Todo tipo de ganado va
cuno principalmente en
hembras recién paridas
Ocurre a cualquier edad,
y varios meses después
del parto. Puede ocurrir
en hembras prefiadas,

Unicamente espnréidica,
Reticulo peritonitis trau
mética, ruptura de fte
ro y vagina,

Excitacidn temprana y
tetania, Depresién,Co
ma, hipotermia, flac
cidez, dilatacidn pupi
lar, pulso impalpable,
atonia ruminal.

|
Excitacién, hipersensi
bilidad, trémor muscu
lar, tetania y caida.
Pulso débil y taquicar
dico. Incorporacién del
animal si es subclihica,

Vaca caida, depresién
y coma, somnolencia,
nariz seca, éstasis in
testinal, hipotermia,
Frec. Card. sobre
100/min,

Hipocalcemia, menos de §
me/dl calcio. Elevado rr{aqn_g
sio sérico, sobre 3 mg/dl.Bg_
jo fosfato inorgdnico, menos
de 3 mg/dl,

Bajo maenesio sérico menns
de 1-2 me/dl.

Profunda Leucopenia Calcin
sérico bajo, hasta 7-8 me/dl.

TABLA 1: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SINDROME DE VACA CAIDA EN VACAS POST-PARTO (%)

’



TABLA 1: (Continuacién)

Enfermedad

Epidemiologia

Signos Clinicos

Patologia Clinica

Parilisis obstétrica- madter
nal.

Vaca Caida

Injuria fisica

Prolongada dificultad
en el parto. Novillas
y vacas j5venes nece
sitan de traccién ma
nual a la prolongacién
del parto.

Frecuentemente en 8i
tuaciones donde es co
min la Fiebre de leche
y la tetania de la lac
tacién. Con tratamien
tos leves permanece -
caido el animal.

v

Ruptura del gastrocne
mio, dislocacién de ca

dera, Esporadica secue -

la de fiebre de leche,
puede contribuir una os
teoporosis.

En estado de alerta, ape
tito normal, tratan de in

corpnrarse pero né pue- .
Movimiento ruminal.

den.
Normal.

Moderadamente despierta
(alerta), activa, come.
Temperatura ligeramente
elevada. Intenta vanamen
te incorporarse. Cuando
hay aletarpamiento vy de
presién el curso es de -
1-2 semanas.

Excesiva movilidad late-
ral del miembro con dis
locacién, de cadera. Rup
tura del gastrocnemio.

~ proteinura,

Normal. Creatinina Fosfo
kinasa (C, P.K.,), pueden
estar elevada si hay dafio
muscular,

Variable. Puede estar ba
jo el fésforo inorgdnico o
el potasio o la glucosa.

Cetonuria y usualmente,
i

C.P.K., vy
SGOT elevadas .

C.P.K. incrementada, vy
la SGOT alta.

(*) Tomado de Blood y colaboradores (1979)



chos de ellos pueden ser empleados por las células del orcanismo
como combustible para la oxidacién respiratoria. La glucosa esta
considerada como el méas importante de todos, lo que resulta par
ticularmente cierto en las especies monogéstricas e incluso en los
rumiantes, los cuales pueden sustituirla por otros productos, aun
que este azlcar todavia mantiene una posicién de primera magni-
tud y resulta vital para determinadas funciones claves, como el
metabolismo del cerebro y la lactacién. (7, 11)

De esta manera, en animales adultos hay- una marcada reduccidn
en la produccién de leche y una lactancia més corta. Una deficien
cia prolongada de energia durante la prefiez daré como resultado
una baja produccién de ‘calostros durante los primeros dias post-
parto; igualmente hay una marcada pérdida de peso corporal es-
pecialmente durante las altas demandas de energia como en el

final de la prefiez y al principio de la lactacién. (4)

De otro lado se han observado largos periodos de anestro duran

3 - .‘ . - R I
te varios meses debido a una deficiencia ‘en energia. (14)

Schroeder (44) amplia los conceptos referentes al imbalance nu-

tricional energia - proteina en el ganado bovino de la Sabana de

7 - - . . L) -
Bogotd cuando afirma: '"La deficiencia energética se observa en

17



vacas, especialmente a laé 3 semanas de haber parido "porque Se€
desarrollan estado subclinicos de acetonemia, que los ganaderos-
asocian erréneamente a un cuadro de distomatosis por la profu%fz;.-
diarrea'. En igual forma, las vacas no entran nuevamente en ce-
lo después de haberlo presentado aproximadamente a los 20 dias
post-part.{Con un déficit energético no se logra detectar los calo
res inclusive teniendo una persona dedicada para tal fin. El bovi
no de alta produccién lechera en pastoreo a base de Rye-grass
presenta una relacién negativa en la cantidad de leche producida
y su fertilidad. Dependiendo de la interrelacién del sistema ner-
vioso central (hipotdlamo) e hipéfisis. La gran demanda de ener-
gia que requiere una vaca a partir de los 20 Kg de leche es uti
lizada basicamente en la produccién de leche (lactosa) quedando
desestimulado el centro sexual y los ovarios. Las vacas en post-
parto reciente frente a un déficit de energia presentan un aumen
to del contenido graso en la leche, por la movilizacién de las re

servas grasas corporales. El aumento del contenido graso en la

leche indica un grave déficit energético en la vaca. (44, 48).

En consecuencia es errdneo aceptar que la vaca no lactante pro
xima a parir deba recibir abundante alimento para prepararia
para el inminente parto, y la lactacién (44). Un engorde del ani

-

mal antes del parto es desfavorable para él mismo, no presenta

b
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ventajas para el fetb, no rﬁejora la produccién de leche, pero st
conlleva a dificultades en el momento del parto (atonfa uterina,
trastornos en la expulsidén del feto, terneros. muertos, retencién
placentaria, enfermedades metabdlicas, quistes ovaricos especial
mente leteinicos, celos anovulatorios_; retraso en la ovulacidn
etc.,). Un exceso energético en vacas no lactantes produce aceto
nemias subclinicas post-parto, con la presentacién de intempesti
vas diarreas, especialmente si la vaca recién parida esti frente
a un déficit de energia, tan frecuente cuando pastorean en Rye-
orass de rotacién intensa, menor de 40 dias. La incorrecta ali-
mentacién en vacas nd lactantes desencadena el sindrome de vaca
pa;apléjica. Una excesiva alimentacién en vacas no lactantes, re

duce posteriormente la demanda de una buena nutricién una vez

parida la vaca. (44)

Schroeder (47) opina que para mantener una correcta ganancia de
peso corporal en un vaca antes del parto, se deben tener en cuen

ta premisas como:

a) Al ir secando la vaca, retirarle paulatinamente el concenfra-
do u otro material protefnico y energético. El retiro itempes':-
vo del forraje adicional acarrea graves consecuencias en el pe-

riodo del parto y del puerperio.
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b) Cuando la vaca estd seca, debe recibir una determinada canti-
dad de concéntrado que no sobrepase una hipotética produccién lac
tea de 10 Kg (13,3 botellas) o sea unos 750 gramos de proteina
bruta digestible.

c) Si la vaca no lactante pastorea en Rye-grass con un 20% de
proteina debe recibir una alimentacidn enefgética para balzncear
éste exceso, utilizando fibra cruda.

Desde otro punto de vista Payne (31) establece diferencias eatre
los recursos energéticos obtenidos por los monogdstricos y los
Bovinos a partir de la élucosa: en los monogdstricos la glucosa
se absorbe directamente y por via hepitica puede ser distribuida
intacta hasta los diversos tejidos corporales para ser almacena-
da en forma de glucégeno o grasa. En circunstancias normales y
salvo que precisen consumir sus reservas energéticas, los anima
les no necesitan sintetizar glucosa mediante el proceso de la glu

coneogénesis,

La situaciéon es completamente distinta para los rumiantes. Es-
tas especies absorben muy poca glucosa del aparato digestivo;al
menos cuando reciben dietas convencionales, pero se hallan com

pletamente adaptadas para utilizar la celulosa y otros hidratos de

20



carbono complejos que constituyen los tabiques de las “células ve-
getales, realizdndolo con ayuda de los microorganismos existentes
en su panza, los cuales se hallan dotados de poderosas enzimas

celuloliticas. (52) (Figura 1)

Por lo tanto, si falla el suministro glucosa se produce la enfer-
medad conocida con el nombre de Cetosis.

Por otro lado la excesiva "entrada'' (input) de énergfa, gue en

los monogdstricos puede ocasionar @a simple hiperglicemia tran
sitoria, en las especies rumiantes puede provocar una afeccién

especial. El suministro excesivo de hidratos de car'bono fermen
tables tales como el almidén puede trastornar el delicado equili
brio de la fermentacién ruminal, concluyendo en el actimulo de
dcido lactico y en un trastorno metabglico llamado acidosis.

(12, 19 )

No obstante, el 4cido propidnico es el precursos mis importan-
te de la glucosa, calculindose que contribuye con el 30-54% del
total. La variacién quizd dependa de la cantidad convertida en
dcido lactico en la pared ruminal puesto que tras la absorcidn

puede ser transformado hasta el 70% (15, 27)



Trastornos de la panza

Pl . . / . L .
Déficit energética Inundacisn ¢an taxinasg

Glucosa (NH3)

Trastornss del  parénquima

hep&tico

Capacidad de conjugacidn Auments de la Permeabilidad de |5 Mmembrana
disminuida
Bilirrubina 1§ GOT T
Colesterina 4 LpH !
Disminucién del rendimiento
de sintesis §¥-G. T. t
Neoglucogénesisg ! ' GLDH

Colesterol l= Déficit de esternides

Globulinas )= Susceptibilidagd a infeccinnes

Colesterinasa "

FIGURA 1; RELACIONES ENTRE LOS TRASTORNOS DE LA PANZA Y LAS DISFUNCIONES
HEPATICAS. ()

Tomado de: Payne, J. » Enfermedades metabdlicas de los animales zootécnicng (1979)



Para Payne (31), la disponibilidad de la vitamina Bj; constituye
un importante factor modificador del ritmo de empleo del dcido
propidénico en el higado. La carencia de ésta vitamina perjudica
el metabolismo de los hidratos de carbono, habiéndose encontrado
altos niveles de 4cidos grasds volitiles (AGV), en animales con

carencia de Vit. By .

De otra parte, en los ensilajes mal preparados, deficientemente
fermentados, pueden existir niveies excesivos de dcido butirico. ..
Siendo un precursof de los cuerpos cetdnicos estd capacitado para
incrementar apreciablemente su produccidn y actuar como factor

predisponente en la génesis de la cetosis. (42)

En consecuencia, estd claro que los AGV componen una parte

tal del metabolismo energético del rumiante, constituyendo ufa¢
fuente de energia para las bacterias de la panza y para la pro#
pia pared ruminal y aunque el dcido propidnico sea el (inico ca-
paz de ser empleado en la sintesis de la glucosa, entre todos

, N

ellos representan la mayor parte de 'entradas' (inputs) que

cibe el rumiante. (31)
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2.2.1.2 Metabolismo de las proteinas.

Los rumiantes, poseen la capacidad, casi Gnica, de sintetizar pro
tefnas partiendo dél nitrégeno no protéico de la dieta. Obtienen es
ta venta‘j_a con ayuda de’ los mitroorganismos de su panza que de
gradan la mayoria de los compuestos nitrogenados hasta formar
amoniaco, el cual es empleado a su vez para sintetizar proteina
bacteriana o eventualmente protozoidrica. Esta capacidad les con-
fiere cierto provecho al permitir que la proteina de baja calidad
que contienen los forrajes pueda ser metaboiizada y utilizada para
sintetizar otra de mejor calidad. (I, 19). TF@‘W‘A 3)

A la vez los compuestos finales de desecho procedentes del me-
tabolismo proteico, tales como la Grea, que otros mamiferos ex
cretan en la orina, puede ser reciclados por v1;a salivar y de-
vueltos al rumen para ser usados en la sintesis de nueva protei

na. (18)

De la misma forma la mayoria de los materiales nitrogenados

ingeridos por los rumiantes que consumen alimentos naturales,

contienen proteina. Esta es fraccionada por las bacterias del ru
- . - - ~ - —~ -

men en dos etapas, inicialmente en aminoacidos a partir de

proteinas y de nitrdgeno no protéico, y luego, muy rapidamente,

®IRLIOTECA AGPMORECUARIA
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en armoniaco. (26) -

Por lo tanto la flora del rumen contiene numerosas especies bac-
terianas, que en su mayoria poseen proteasas capaces de degradar
las proteinas hasta liberar amonfaco y muc}{as utilizan este com-
puésto, con preferencia a los aminoidcidos como fuente de nitrég_e

no para su propia nutricidén. (54)

Existe pues un complejo y equilibrado sistema que p‘ermite dige-
rir en la panza los productos protéicos, perfectamente adaptado
al continuo y tranquilo proceso digestivo de los forrajes, pero ex
puesto a ser perturbado si los animales acceden repe_:ntinémente

a un alimento altamente soluble y ridpidamente fermentable.

Blood y colaboradores (4) consideran que una deficiencia con pro
teina va usualmente acompafiado de una deficiencia en energia.
Sin embargo los efectos de una deficiencia de proteina en los
primeros momentos, generalmente no son tan severos como en
la deficiencia de energia . Un insuficiente contenido protéico al
igual que el energético en animales jévenes, reduce el apetito y
por lo tanto ocasiona pérdida de peso y retraso en el crecimiep_
to, insuficiente desarrollo muscular y demora para llegar a la

v

madurez. En animales adultos hay una perdida de peso y dismi

)
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nucién en la produccién, de leche. Tanto en animales jévenes co-
mo adultos se observa una baja en la concentracién de la hemoglo
bina, hematocrito, proteinas séricastotales y albamina sérica;tam

bién se ha asociado el edema con la hipoproteinemia.

En éste orden de ideas los rumiantes normalmente né necesitan
una dieta suplementaria en los amino-dcidos esenciales, en con-
traste con las cerdas las cuales necesitan un suplemento natural
de protefna. en adicién a la mayor porcidn de protefﬁas totales, su

plementadas por los granos y cereales. (3)

L—De otro lado, segiin Lotthammer (21,22,24) una alimentacién en
extremo alta en proteinas y deficiente en energia conduce a-:wunas
alcalosis de la panza, esto es a un. pH 7.2. Con este pH muere
la flora ruminal, favoreciéndose las bacterias que conducen 2 una
descomposicién del contenido del rumen. Este cuadro se traduce
por graves sintomas digestivos y del estado general del animal,
tanto como en un descenso en la produccién lechera y del conte
nido graso de la leche. En forma general estos sintommas graves
no son muy frecuentes. Pero en presencia de una alimentacidn
permanente con exceso en proteinas se observan dafics hep.éticos
sin consecuencias aparentes. Como resultado de las lesiones del

- . . . _
parénquima hepatico se presentan cada vez mas endometritis y

[§¥]
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vaginitis pu‘rulenta's con anestro, lo que finalmente conduce a un
bajo porcentaje en prefieces. Es conveniente aclarar que las endo
metritis purulentas de diferente clasificacién y originadas por le-
siones hepa’.ticas.no responden 6 lo hacen pobremente a los antibid
ticos. Inclusive se refueréa esta éccién nociva sobre el (tero cwn
do estas vacas de alta produccién no reciben una dieta eﬁergética.
En éste dltimo caso se observa ua esfuerzo por parte del higado
y de las adrenales, los cuales juegan un importante en el metabo

lismo proteinico y energético.

Por lo tanto éstos dos factores se conjugan corto tiempo antes
del parto en la vaca no lactante, existiendo en éste momento un B

exceso de proteina y un déficit de energia. (21, 24)

No obstante se sabe que presentan valores excesivamente altos

en proteinas frente a energia cuando las pastadas son muy jugo-
sas, inclusive se puede observar que en muchas ocasiones se a
socia a lo anterior un déficit en fibra cruda. Cuando ésto suce-
de se presentan trastornos en la salud y fertilidad especialmen-
te en las novillas primiparas que parieron bajo éstas circunstan
cias. ‘ Por lo tanto es importante que el ganadero sepa equlilibrar
‘el suministro de proteinas en la alimentacién especialmente en

vacas no lactantes prdoximas a dar el parto, esto quiere decir
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que las vacas secas y novillas préximas a parir recibam una ali-

mentacién suficiente en energia y fibra cruda. Una vaca né lactan
te debe recibir la cantidad de concentrado para su sostenimiento

diario como si estuviera produciendo de 5 a 8 kg de leche al dia.
(21) Las vacas lactantes d-eberén recibir 'un suplemento qué se a-
juste ya sea a sus necesidades proteinicas 6 energéticas, ademds
se debe balancear sus minerales y fibra cruda. FEl ganadero debe
entender gque un exceso en protefnas es costoso, y aunque aumenta

la produccién de leche, incide des_favorablemente sobre la saludy

fertilidad de la vaAca.
2.2.2 Paresia del parto (Fiebre (_ie leche).

La paresia del parto es una enfermedad metabdlica que se presen
ta con mayor frecuencia en vacas adu-ltas en el periodo del parto.
Se caracte;‘iza por hipocalcemia, debilidad muscular general, co
lapso circulatorio y depresién de la conciencia. Como etiologia
es generalmente aceptada la depresién de los niveles de calcio ep
los fluidos tisulares. La importancia del calcio reside en mante
ner el tono muscular; de aqui que las vacas afectadas de hipo-
calcemia respondan satisfactoriamente a la administracién.de so

.lu_ciones de calcio parenteral. (4)



Para Sansom y colaboradores (43), existe una estrecha’ relacién

entre la fiebre de leche y el metabolismo del calcio, magnesio y
fésforo. Insiste particularmente en la relaci5n que hay entre el
magnesio y la fiebre de leche y para tal efecto menciona tres ti

pos de evidencia.

En la evidencia clinica menciona los hallazgos que se han hecho
en hatos lactantes con alta incidencia en fiebre de leche y los s
normales niveles de magnesio .p‘lasmético particularmente al final
del periodo de prefiez. Como evidencia experimental, la fiebre
de. leche es el resultado de la inhabilidad de la vaca para movili
zar el calcio en forma Suficiente_‘zmer;te rédpida para balancear el
incremento en la demanda neta de calcio.

Igualmente Sansom y colaboradores (43) determinaron la capaci-
dad de movilizacic’m del calcio en animales normo-magnesémicos
e hipomagnesémicos. Los experimentos sugirieron que las vacas
hipomagnesémicas tienen una menor habilidad para movilizar el
calcio dando como resultado una hipocalcemia secundaria. La. e-
videncia tedrica sustenta que la movilizacién del calcio involucra
un incremento en la absorcién del calcio intestinal y reso-rcién
del calcio 6seo; una hipomagnesemia podria interferir la accién

de la hormona paratiroidea y por lo tanto intervenir el metabo-
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lismo de la vitamina Dj que es el estimulador de la absorcién del
calcio intestinal y 6seo, impidiendo normalizar los niveles de_cal

. s . » . hd
cio sericos, dando por resultado una hipocalcemia secundaria.

Para Blood y colvaborado're_s. (4) existen tres factores que afectan
la homeostasis del calcio y la variacién en uno o més éstos es
causa de la enfermedad en cualquier individuo. rimero, por la
excesiva pérdida de calcio en el calostro en forma méas rapida que
la capacidad de absorcién de calcio intestinal y de la movilizacidn
de calcio 6seo. Segundo, por un deterioro en el proceso de absor
cién de calcio intestinal en el periodo del parto para regular los
niveles séricos de calcio. Y una tercéra y quizd la méis importan
te posibilidad es que la movilizacién del calcio de reserva en el
esqueleto? puede nd ser suficientemente riapida para mantener los
niveles séricos normales. La falla en la movilizacién del calcio
esquelético se origina debido a una insuficiencia de la paratiroi
des, puesto que la gldndula permanece relativamente inactiva de
bido a que decrecen los niveles de calcio y fdsforo durante el
periodo seco de la vaca. Sinembargo la paresia del parto puede
ser prevenida con la administracién de raciones elevadas de fos
foro én la alimentacién y bajas en calcio durante el perfodvo de

la prefiez, éste hecho estimula la actividad de la paratiroidesdu

- . . z 3 - =
rante el periodo seco y condiciona la glidndula a incrementar lz
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actividad requerida para el parto: (4)

Payne (31) considera que la fiebre de leche es la consecuencia de

un fallo producido en la movilizacién del calcio necesario para cu

brir la demanda que ocasiona la lactancta. Entre los diversos fac
tores predisponentes identificados se encuentran, el éstasis alimen
ticio transitorio, la inadecuada disponibilidad del mineral éseo y
el repentino incremento de secrecién de calcitonina. La enferme-
dad es aguda y rdpidamente letal salvo que sea tratada con algu-
na de las diversas solu‘ciones de sales cdlcicas existentes en el
arsenal terapéutico. La profilaxia no siempre resulta satisfactoria
pero puede ser intentada evitando el excesivo consumo de calcio
durante la fase seca y probablemente también mediante dosis ma

sivas de vitamina Ds.

Asi mismo, la paresia del parto en vacas ocurre en tres ocasio
nes principales durante el ciclo de la lactancia. Una gran parte
de los casos ante-parto ocurre en los Gltimos dias de la prefiez

y durante el parto, pero esporidicamente ocurren semanas antes

del parto. La gran mayoria de los casos ocurre dentro de las

primeras cuatro horas después del parto y el periodo de rf;ayor

.

'incidencia es alrededor del décimo dia post-parto; ocasionaimen

te ocurren casos entre la 6a y 8a semana luego del comienzo de

{2
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la lactacidn.

Schroeder y Lotthamer (47), describen ademéis una sepunda forma
de pardlisis de la vaca parturienta y es la que se origina en un
trastorno en el metabolismo del fésforo. En éste casg una inhibi
cién en la funcién de las hormonas mineralocorticoides de la cor
teza adrenal las cuales ;‘egu‘tarizan el metabolismo del {ésforo,

conduce a una hipofosforemia que ndé responde a tratamientos con
productos comerciales qué contengan éste elemento. Se ha demos
trado que ésta forma de paraplejia de la vaca parturienta se pro
duce por niveles bajos de fésforo frente a una alimentacién ener
gética alta y/o frente a la administracién de grandes cantidade-s
de protéina cruda digestible cuando la vaca se halla en el perio-

do nd lactantgy La administracién de una gran cantidad de protei

na durante e# pericdn né lactante de la vaca, conduce a paraple

jfa en el parto. -

.nes hepdticas frecuentes en nuestros ganado

" ad T

Igualmente lass e

de leche (distomatosis y abscesos hepéticos) incrementan la sus
ceptibilidad de las vzcas a adquirir la paraplejia parturienta,des
de el punto del trastorno del fésforo. Las vacas no lactantes a-

fectadas por cualquier trastorno hepitico presentan el doble de

casos de hipocalcemias o hipofosforemias, que las normales. La

(@8]
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vaca parapléjica por trastorno metabdlico del fdsforo,” no puede le

vantarse y toma una posicién en forma de foca (47).

Para evitar las paraplejfas originadas por un déficit en fésforo,
se recomienda equilibrar la energia con la proteina. Las vacas
né lactantes deberdn recibir 0,5 kg de concentrado al dfa y unos
8 a 10 dfas antes del parto se le aumentard en 0.5 kg diarios has
ta alcanzar la cantidad usual balanceada frente a la produccién de
leche. La fibra cruda durante el periodo no lactante de la vaca e
vitard dafios hepiticos y con ellos se previene el sindrome del'z
nimal caido, subacetonemia, endometritis purulentas, anestro,ana
frodisia, calores silenciosos, ciclos anovulatorios, microquistosis

y macroquistosis folicular, etc. (45, 47).

lenicamente, en la hipocalcemia hay un trastorno en la transmi
sién neuromuscular ante los estimulos. La alta incidencia del
prolapso del Gtero en vacas es frecuentemente atribuido a la de
presién del tono muscular debido a la hipocalcemia, pero frecuen
temente sin otros signos clinicos. Se observa también temblor
muscular, tetania, particularmente en los miembros posteriores,
hipefsensibilidad y movimientos convulsivos de la cabeza'y' miem
bros. Cuando la hipomagnesemia co-existe, ‘continGan los signos

descritos, pero cuando los niveles de magnesio son normales o
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altos, la relajacién, temblor muscular, depresion y corna no se

presentan. (45, 27)

2.2.3 Sindrome de la vaca caida. \

Segtin Blood y colaboradores (4) es una condicién que ocurre en
vacas con paresia del parto hipocalcemiante, caracterizada por -
una prolongada recumbencia, atin después de sucesivos tratamien
tos con calcio. La postracién de las vacas es persistente debido
a que existe dafio muscular en la zona media del muslo y en los
tejidos alrededor de la articulacién de la cadera. La injuria trau
maéatica puede ser gl résu[tado de una sobre-abduccién de los miem
bros posteriores quedando en forma de 'perro sentado', la evi-
dencia que apoya el diagnéstico de una lesién muscular es el mar
cado incremento en los niveles de AST (SGOT). Vacas afectadas
con este tipo de paresia, no ceden ante continuos tratamientos.
Los elevados niveles de SGOT marcan la diferencia entre el pri
mero y segundo tratamiento los cuales indican que el dafio mus-
cular ha ocurrido y confirma los elevados niveles en la vaca que
né se recuperaron. Cerca de un 25% de las vacas caidas presen
tan dafios a los nervios isquiiticos y obturador, vulnerableé por
la presidén ejercida sobre éstos en el momento del parto. Cuan-

do la vaca se halla en recumbencia prolongada los nervios afec
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tados son el radial y el perdneo, si la recumbencia, es “prolonga-
da puede presentarse una necrosis, isquémica debido a la obstruc
cién de la irrigacién sanguinea en los miembros posteriores. (4)

Johnson (53), define la condicién de la vaca caida como u-na com
plicacién -de la pérélisis parturienta hipocélcemiante,.los animales
afectados ‘cienden.a una recumbencia prolongada, aln después de

sucesivos tratamientos a base de calcio. Se presentan ademés al
teraciones musculares o nerv.ibsas, necrosis isquémicas de los
misculos esqueléticos, miocarditis y una infiltracidn grasa del hi

gado con degeneraciédn del mismo. (53, 54) ’

Estos trastornos musculares suscritos e inducen un elevado incre

mento del Aspartato Amino transferrasa AST (SGOT). (53)

Otra hipdtesis es que el estado de hipocalcemia e isquemia debi
do a la prolongada recumbencia puede incrementar la permeabili
dad de la membrana celular en las fibras musculares y permitir
la pérdida de potasio de la célula causando la miotonia lo cual
parece ser la base del sindrome de la vaca caida; ésta teoria es
reforza'da por los bajos niveles de potasio observados en vacas

caidas. (14, 18)



Joﬁnson (53) basado en la experiencia clinica y su interpretacidn
de la literatura, concluye que el sindrome de _la vaca caida es una
complicacién de la. paresia del parto» calcemiante. La injuria trau
mética sobre los miusculos de las piernas al tiempo del parto o
cuando la {réca estd insegura y tambaleante durante los primeros
estados de la fiebre de leche, se origina en la inhabilidad de la
vaca para incorporarse luego del tratamiento. Otra complicacidn
es la prolongada demora (4 horas o més) en el tratamiento de va
cas con fiebre de leche generdndose una necrosis isquémica de los
misculos tanto de los miembros anteriores como de los posterio-
res. Por un largo periodo ha sido sugerido como una causa, €S-
pecialmente cuando es acompafiado de hipocalcemia, sinernbargq
es usual encontrar en la hipomagnésemia un estado de tetania hi
perestésica, lo cual no es parte del sindrome de la vaca caida.
La hipopotasemia (hipocalemia) es con la hipofosfatemia, la cau-

1R

sa més comfinmente citada especialmente en el mencionado "ga-
teo' én vacas licidas,con ojos vivos y alerta, pero incapaces de

pararse. ( 4 )

Los hallazgos clinicos patolégicos hechos por Manston y colabora
dores (26), indican que los niveles plasméticoé de calcio, fésfo-
ro, magnesio y glucosa estdn dentro del rango normal y'los re

sultados de los exdmenes hematolégicos, son usualmente consis

w
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tentes con los hallazgos en vacas normales de parto reciente. En
éstos casos los niveles de creatinina fosfoquinasa (CPK) y Aspar-
tato Amino Transferrasa (AST-SGOT) estan generalmente -elevados
en forma marcada durante 18-24 horas i)osterior al comienzo de

la recumbencia y continfia elevadas en los dfas siguientes.
2.2.4 Tetania transitoria de los rumiantes.

La tetania transitoria es una enfermedad que se presenta después
‘de un. prolongado transporte principalﬁnente en vacas y ovejas en

avanzada preﬁez.r Estd caracterizada por recumbencia, éstasis del
tracto alimentar}o y'coma, generalmente fatal. Es de amplia dis
tribu;ién y puede ocurrir en cualquier pafis; . dentro de las causas
que precipitan el prbblema incluyen sobre-alimentacién antes del

viaje, deprivacién de comida é agua por més de 24 horas e inme
diato ejercicio luego del desembarco, la muerte puede ocurrir ra

pidamente o después de 2 § 3 dias de recumbencia. (2,4)

Segun ésto,dentro de los signos clinicos que se pueden presentar

durante el transporte 6 luego de 48 horas posteriores al desem-

barco, estidn la excitacién e intranquilidad y el trismo. (4)

£ . - - .
En éstos casos se recomienda repetidas inyecciones parenterales

37



de soluciones electroliticas en grandes volimenes, aunque algunos
casos responden a un tratamiento combinado con calcio, magnesio
e inyecciones de glucosa. (4)

2.2.5 Tetania hipomagnesémica.

El sindrome de la tetania es relativamente constante conlos bajos
niveles de magnesio, indiferente de la causa. La tetania hipomag
némica ha sido dividida en tetania hipo_magnesémica de las vacas,
la cual parece ser debido especificamente a una diferencia de -
magnesio en la dieta, y en la tetania de la lactacién, en la cual
puede haber una parcial deficiencia de _magilesio en la dieta pero
en la que los factores metabdlicos o nutricionales reducen la ha-

bilidad 6 incrementan la pérdida de magnesio sérico por debajo de

un punto critico. (4, 40)

Esta enfermedad de tipo metabSlico que se presenta en el ganado
lechero y alGn en el de carne, se estd haciendo cada dia mis fre
cuente en las ganaderias lecheras de la Sabana de Bogotid, co -

brando progresivamente un mayor nimero de victimas. (47)

Las enfermedades metabdlicas, entre ellas la hipomagnesemia,

pueden presentarse desde el momento del parto, durante la lac-
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tacion o manifestarse en vacas no lactantes, inclusive en las ter
neras menores de un afio. Lo mAas frecuente en la Sabans de Bogo=

ta, es encontrarla en vacas, entre 24 y 48 horas post-parto.

3;:1_ la Sabana de Bogotd existen factores iﬁdu’cfores de la hipomag
~esemia-observados por Schroeder (47), como son la carencia
iotal 6 parcial de Magnesio en las mezclas minerales, factores die
téticos que disminuyen la disponibilidad del elemento 4 aumentan
fas pérdida:s de éste en el organismo animal, por lo que los nive
les séricos de Mg descienden por debajo del punto critico.
También se le ha dedicado atencién al hecho de los elevados nive
les de potasio sérico en rumiantes que consumen pastos suculen
tos 6 cereales verdes y la relacidn de esta hipercalemia y el de
sarrollo de la tetania. Es probable que sea debido a un mecanis
mo de competicién con la absorcién del magnesio y asi una se-
cundaria hipomagnesemia seria la causa de la tetania. (48)

Ue otro lado, la hipomagnesemia casi siempre se le asocia una

Eipocalcemia que complica el cuadro clinico.

La frecuencia de la enfermedad varia durante el mismo afio, de

rendiendo de las condiciones climiticas que influyen directamente
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sobre el organismo y sobre el desarrollo de las praderas. Las actua
les investigaciones han puesto de manifiesto que la fertilizacidn,de
las praderas con potasio y nitréeeno tan necesario para el desarro
llo de los Rye-grass, conduce a la hipomagnesemia pnrque dificul-

ta asi la absorcién del Mapgnesio por las plantas (43, 48)

Después de muchas experiencias se ha demostrado que las pastu-
ras verdes tienen un bajo contenido de magnesio disponible en re-
lacién con los pastos maduros; los pastos suculentos tienen un con
tenido total de magnesio méis bajo que los rﬁaduros y los pastos en
general tienen mdis bajo contenido de magnesio que los tréboles &
plantas dicotileddneas (leguminosas), las aplicaciones de fe'rtilizag

tes nitrogenados y de potasio reducen la disponibilidad de maene-

sio en el suelo (43)

En la Sabana de Bogotd la presencia de la enfermedad esti direc
tamente relacionada con el paééoreo a base de pastos tiernos y ju
EOSolS como. son los diferentes Rye-grass, tipo tetralite, Ménav}a
y Aubade. Schroeder (47) raras veces ha observado la enfermedad
en pastizales a base de Kikuyo 6 pasto Azul é inclusive en Rye

grass italiano
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2.2.6. Cetosis de los Rumiantes

La Cetosis en los rumiantes es una enfermedad causada pnor el de
sequilibrio en el metabolismo de los carbohidratos y los acidos

grasos volatiles Bioquimicamente, se caracteriza por una cetone
mia, cetonuria, hipoglicemia y bajos niveles de glicdegeno hepatico
se puede presentar en diferentes perindos durante la prefiez o lac
tacién, pero el disturbio bioquimico es usualmente el mismo y o-

curre bajo similares condiciones de manejo (4)

Segin Schroeder (46), en nuestra ganaderia lechera, especialmen-
te aquella que pastérea e.n Rye-grass, se presenta un desequilibrio
entre la energia y la prgtefna, estando la primera en desventaja

frente a la segunda, especialmente durante las primeras semanas
de la lactacién, periodo en el cual la vaca retorna a la produc-

cién. En muchas haciendas lecheras las vacas que tienen aproxi-
madamente 15 dx’as post-parto, pierden rédpidamente peéo, que no

logran recuperar mis alld de los 2 6 3 meses, frente a una abuv:

dante pastada de Rye-grass.

La Cetosis es frecuente en vacas con profundos desérdenes me

tabélicos 6 en vacas de una elevada produccién durante el inme-

s

diato perfodo post-parto, puesto que éstas vacas -entran en un ne
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gativo balance de energia y por lo tanto en una cetnsis subclinica .
La mayor manifestacién bioquimica es la hipoglicemia y el trata-
miento a las vacas afectadas permite que.la recuperacién sea tran

sitoria. (4)

Se considera que son varias las causas predisponentes debido a la
variedad de. circunstancias que influyen §obre la presentacidon de la
enfermedad. Como argumento general se dice que la cetosis clini
ca ocurre en rumiantes que por su periodo de produccién estin so
metidos a elevadas demandas en los recursos de clucosa y olico-

geno, esto es porque los requerimientos son mayores que la entra
da de carbohidratos en la racidn, lo que propicia un aumentnr en
la gluconeocenésis con un auments paralelo en la formacidén de -
cuerpos cetdnicos. Si la sintesis es menor que las ncresidadesﬁ

sioldgicas, la cetosis sobreviene. (3,4)

De acuerdo a lo anterior los rumiantes estin en una poticidn par
ticula;rmente vulnerable comparada con otras especies al conside
rar el metabolismo de los carbohidratos, ya que, aunque peque-
fias cantidades de carbohidratos son absorbidos como tal, un su
plementoA directo de glucosa es esencial para el metabolismo. de
los tejidos, particularmente en la formacién de lactosa y en la

- - - S - - ’ - > 4
utilizacidon de dcidns egrasos volatiles para propdsito enerpéticos
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Esta vulnerabilidad es méis exacerbada particularmente en la vaca
por la elevada tasa de intercambio de glucosa y de la pobre reser

va de glucdgeno. (46)

Por lo tanto, la vaca;- especialmente .de leche se encuentra en una
posicién francamente desventajosa frente a otras especies en cudl:
to se refiere a su metabolismo de carbohidratss, ya que éstos sor -
esenciales para la formacién de la lactosa en la leche. Ademis,

la ¢lucosa utilizable permite que los dcidos grasos volatiles los

utilice el animal con fines energéticos. (16,46)

Por consiguiente todos los carbohidratos que llecan al rumen, se
convierten alli en 4cidos acético y butirico (potencialmente cetboe
nos) y acido propibdnico, que es _gluco,g“énico. La produccién de &-
cido propidnico y su conversién en glucosa en el higado, debe ser
continua para conservar el nivel de glucosa en los tejidos corpo-
rales. Si éste sistema es ineficaz, la sintesis de glucosa se ha
ce a partir del glicerol y de aminoacidos. Este tipo de reaccidn
origina aumento en las demandas de oxalacetato; por lo tanto la
utilizacién de cuerpos ceténicos por parte de los tejidos que tam
bién requieren oxalacetato queda impedida; por lo que los cuer-
pos ceténicos se acumulan en la sangre (cetosis) y se eliminan

- - -

en la orina (cetonuria). (45, 48)
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" La cetosis bovina ocurre bajo las siguientes condiciones: (4)

a) En vacas de alta produccién y sobre alimentadas con el siste-

ma de estabulacidn

b) En vacas en pastoreo a las que frecuentemente se les estabula

y se les provee de dietas inadecuadas con un bajo contenid» de ca

lorfas.
c) Bajo condiciones de deficiencias nutricional especifica.
d) Como una complicacién de otras enfermedades primarias.

Por consiguiente, la cetosis en vacas de a}ta produccién y sobre
alimentadas es la més importante ocurrencia de la enfermedad y
es llamada "acetonemia heredada''. Aunque la susceptibilidad ge-
nética puede ser un factor, nd hay ain pruebas convincentes. La
tendencia a ocurrir en forma individual en los animales probable
mente es debido a una variacién entre las vacas en la capacidad
digestiva o eficiencia metabdlica, pero éstos caracteres pueden §
né ser inherentes. (4,16) Es méis probable que sean las raciones
alimenticias 'las que propicien el anormal metabolismo interno de

.

los rumiantes y desencadenen el desarrnllo de la Cetosis. Otros

44



factores conocidos son; la sobrealimentacién con ensilajes de alto
contenido en dcido butirico, ejercicios inadecuados, sobrepeso de
la vaca madre al momento del parto (debido al elevado contenido
de grasas), e inadecuado consumo de energia durante la lactacién

temprana. (4)

Clinicamente la Cetosis se manifiesta por una.paulatina perdida dd.
apetito y disminucién en la produccién durante 2 a 4 dias, pérdida
en la elasticidad cutédnea debido a la desapariciéon de la grasa sub.
cutinea; las heces son firmes y secas aunque la constipacifn seria
né ocurre, la vaca estid moderadame nte deprimida y la apariencia
de perro regafiado sugiere la presencia de un moderado dolor ab

dominal. (46)

De otra parte, Blood y colaboradores (4) hallaron en vacas, nive
les bajos de glucosa sanguinea los cuales descendieron de 50
mg/100 ml a 20-40 mg/100 ml. Igualmente los niveles de cetona
en. la sangre se elevaron de 10 mg/IOO ml hasta 100 me/100 ml.
Por lo tanto, en una cetosis secundaria los niveles estin altos
pero es poco usual hallarlos por encima de los 50 me/100 ml;se
veros’ casos de cetosis demostraron un incremento de AST&SGOT)

en suero, pero la razdn para el incremento en la actividad de és

ta enzima sérica fué inexplicable. (4)
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Es dificil dar recomendaciones generales para el control de la en
fermedad debido a las miltiples etiologfas y condiciones en que se

sucede. (13, 38). N

2.2.7 Toxemia de la prefiez en vacas. (Sindrome graso en Bovi
nosj).

Las vacas lecheras con una alta produccién estidn sometidas a un

periodo de déficiencia en energia durante los primeros dias de lac

tacién; el cuerpo moviliza las grasas de reserva del cuerpn para

la produccién de 1eche'(2)- Durante éste periodo una alta propor-

cién de vacas desarrollan un severo ¢ moderado prvoblema de hi-

gado graso. (Figura 2).

A la vez Espinasse (13) concluyd que las vacas con altos indices
en la movilizacién de grasas (4cidos grasos libres y tejido adipo
so subcutdneo), tienen altos indices de depdsitos de lipidos en el

higado y rifidn.

Vacas que han tenido un prolongado periodo seco y, durante el
cual han acumulado grasas tienden a desarrollar el sindrome del
higado graso en el momento del parts; de aqui que se haya rela

cionado la presentacidn de la enfermedad con los hatos manteni-

s
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La grasa es removida Esta prasa es llevada
de las reservas corpo en la sangre en forma

—_— —_— s
rales en respuesta a de acidos grasos libres

un déficit de energia.

Esto significa Esto significa

Pérdida de peso - Aumento de la concen

tracién delos Aacidos
grasos libres en la

sangre.

Los &cidos grasos
libres se acumulan
en los tejidos en
forma de grasa neu

tra.

Esto’ significa

l

Cambios grasos tisu

lares (higado, rifién)

FIGURA 2: PATOGENESIS DEL SINDROME HIGADO GRASO (%)

(**) Fuente: Mogollén , J,‘He‘rrera, L. (1983)
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dos en estabulacidn y con abundante alimentacién. (4) -

En Norte Ameérica ha sido hallada una relacién entre la presenta-
cién de la enfermedad en las seis Gltimas semanas de cestacién
en vacas de‘rérias europeas de carne y con gestacidén gemelar;
sinembargo es méas frecuente en vacas que no han consumido una
adecuada cantidad de energia. La morbilidad fué del! 1%y la mor

talidad del 100% (4, 39).

Segn Roberts, y colaboradores (34) las vacas lecheras de una al
ta produccién estdn sometidas a una déficit de energia durante los
primeros dias de lactacién dando como resultado una movilizacién
de grasas de reserva del cuerpo, presentando una alta concentra
cién sanguinea de D(-) 3 hidroxibutirats. En circunstancias extre
mas puede ser cpnsiderada una Cetosis como una consecuencia

clinica del sindrome de movilizacién de grasas. As{ mismo se

han hecho asociaciones entre el higado graso post-parto, bajos ni
vele;,s sanguineos en la concentracién de albiiminas y glucosa, con
una reduccién en la fertilidad y un aumento en la concentracidn

sérica de bilirrubina y AST (SGOT); otras investigaciones han de
mostraao que el higado graso 6 una disfuncidn inespecifica del hi
gado puede estar asociada con desérdenes post-parto como son la

endometritis, retencidn de la placenta, Cetosis, anafrodisia, ce

N
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los silentes, quistes luteales y microguistes foliculares.- (34)

Para complementar lo anterior, Blood y colaboradores (4), al ex

plicar la patogenésis afirman:

Una gran demanda metabélica de energia asociada con prefieces

gemelares tardias en vacas cebadas % de alta produccisn lechera,
inmediatamente después del parto, resulta en un incremento en la
movilizacién de 4dcidos grasos vlibres de los de'pésitos del cuerpo
al higado. Cualquier disminucién en el contenido de energia debi
do a una disminucidn en la comida é a una disminucién en la ha-
bilidad de la vaca para consumir comida durante el periodo criti
co, resulta en una excesiva movilizacién de dcidos grasos libres:
lo que conlleva a un aumento en la lipogenésis hepética con acu-
mulacién de lipidos en los hepatocitos, disminucion del glicdgeno

hepdtico e inadecuado transporte de lipoproteinas del higado.

(4,14,16) (Figura 2)
2.3 INDICADORES METABOLICQOS.

2.3.1 Hematocrito y Hemoglobina.

Tanto el hematocrito como la hemoslobina son dos parametrns
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comilnmente utilizados en la prictica clinica para la determinacign
del estado general de los animales, por ésto se incluyen eh el es
tudio de los perfiles metabélicos. Existen muchas condiciones pa-
tolégicas y ambientales que producen cambios en éstos dos pari-
metros, pero en general son de una buena calidad interpretativa

para la escogencia de animales sanos. (53)

Impidiendo la coagulacién de la sangre, pueden separarse median
te centrifugacién de los corpisculos hemdticos del plasma. La
cuantia exacta se determina Por medio de los tubos de hematocri

to 6 por medio del microhematocrits,

Los corptsculos de mayor peso especifico de la sanpgre sedimen-
tan y de ésta forma puede determinarse volumétricamente su pro
porcidn. Los leucociths se sitian sobre los gldbulos rojos forman
do una capa blanca grisicea. La determinacidn del valor hemato-
crito ndé proporciona sin embargo, la cifra absoluta exacta de los
elementos corpusculares de la sangre total, ya que una fraccidn
del plasma queda incluida entre ellos. Como consecuencia de és
to, la cifra exacta de las células hemditicas viene a ser apz"om

madamente el 95% de la obtenida por el método corriente. {

La hemoslobina es una proteina conjusada que existe dentrn de
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los eritrocitos alos cuales da su color. Los &4cidos diluidos se se
paran ficilmente por hidrdlisis de la hemoglobina, su grupo pros

tético, y el hemo (hematina) de la proteina globina, gue pertene-
ce a2 la clase de proteinas éonocidasi como histonas. (17)

EFl mecanismo de la sintesis de la proteina hemoglobina se hereda
del padre y de la madre de manera\semejante a otros sistemas de
sintesis protéica dirigido genéticamente. La mayoria de los anima
les ha here;Iado el mecanismo normal de cada progenitor y sus '

eritrocitos contienen sélo hemoglobina normal adulta excepto du-

rante los primeros meses de vida postnatal en que existe todavia

cierta cantidad de hemoglobina fetal. (10)

Dentro de las adormal-i dades presentes en el hematocrito se en-
cuentra la anemia, estado en el que existe una disminucién de la
capacidad de transporte de oxigeno por debajo de lo que es normal
para la edad. El aumento del nimero de hematies, o de su tama
fio, es también anormal, aunque mucho menos frecuentes. Se uti
lizan en general los valores de la hemoglobina y del hematscrito
para expresar el grado de anemia. Estos dos parametrss evolu-
cionan en general paralelamente, pero puede haber una despropor
»cién si las células tienen un tama-ﬁo » una forma anormales, o

si la molécula de hemoglobina es defectuosa. Estas despropnrcin
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nes se hacen aparentes a través de las anormalidades de los {ndi

ces corpusculares. (53)
2.3.2 Bilirrubina.

Origen y destino de la bilirrubina.

La bilirrubina se origina a partir del heme, la parte no proteica
de la sangre con un contenido en hierro y con cuau"o anillns terra
pirrélicos de la molécula de hemoglobina. Las células reticuloen
doteliales fabrican bilirrubina como parte de un proceso de degra
dacién dirigido en su mayor Rarte‘ a la hemoglobina, pern también
a los componentes heme de la mioglobina, peroxidada y varios de
los receptores de electrones implicados en la sintesis de ATP. La
mayor parte de la hemoglobina y por tanto del heme-se localiza
en los hematies, que tienen una vida media normal de 120 dias.
Por tanto, diariamente debe ser degradada en bilirrubina 1/120
ava parte de la hemoglobina en condiciones normales. Otras he
moproteinas tienen un ciclo més rdpido, contribuyendo hasta en
un 10 a 15 por 100 de la carga diaria de bilirrubina. Los nive-
les de-'bilirrubina aumentan si existe destruccidn acelerada‘ de
hematies o si su produccién es tan defectuosa que parte de la

hemoglobina que se va creandn nunca Ilega a circular en hema-
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ties maduros. (53,19) : -
La bilirrubina se produce en todos los sitios en que existen células
reticuloendoteliales; la sangre la ti‘ansporta hasta el hirado, que la

procesa .con el fin de excretarla.

La bilirrubina es él principal componente de los piementos bilia-
res del plasma. Una parte de ella da directamente la dizorreac-
cién de Ehrlich (bilirrubina directa) y otra, solamente éespués de
agregar determinadas sustancias como por ejémplo, alcohol, ca-
feina, etc. (bilirrubina indirecta). El aumeqto de la tasa de bili-
rrubina se produce en diversos desérdenes hepiticos, asi como en

la ictericia hemolitica. (19)

Segn Dukes (10) la inanicién de los animales conduce a una eleva )
cién de la bilirrubina por lo cual la cifra de bilirrubina en los a

nimales de sacrificio es superior después de un largo traasporte,

a la que se aprecia en condiciones normales.

En igual forma, una vez llega la bilirrubina al higado, se preci
san mediadores especiales para transferir la molécula a_través
de la membrana celular hasta el interior del hepatocito. Es utili

zado un Gnico sistema de transporte inter-membranas, para el

()]
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movimiento de la bilirrubina y de otros iones orgéinicos. Enzimas
conjugantes situadas en el reticulo endopldsmico convierten la bili
rrubina hidrosoluble, forma que puede ser excretada en la bilis.

(10)

Ademéas de bilirrubina, la bilis contiene colesterol, sales biliares
‘fabricantes a partir del colesterol y fosfolipidos. La'bilis penetra
en el intestino, donde las sales biliares y los fosfolipidos son e-
senciales en la absorcién de las grasas. Las bacterias intest:ina-
les convierten la bilirrubina en urobilindgeno, un componente inco
loro e hidrosoluble, la mayor parte de esta sustancia circula a

través del intestino para ser excretada por las heces, pero una

pequefia cantidéd es reabsorbida en la circulacién portal. Si el flu
jo biliar esta obstaculizado, intra o extra-hepiticamente, el paso
de sales biliares y bilirrubina al intestino estarid impedido, pene

trando en la sangre cantidades excesivas de estas sustancias.

(17,53)

De otra parte, los niveles sérichs de bilirrubina son un buen in
dicador ante las fallas del régimen alimenticin, del metabnlismo
energ_éticn y del stress metabdlico agudo; pero debido aAqu‘e se
excreta en forma répida, los niveles s~lamente se p.:')_dr’én detec

tar durante la fase apuda del stress (29)
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Con frecuencia se presentan niveles altos de bilirrubina c~n nive-
les bajns de glucosa sérica. Estas determinaciones snn importan-
tes y proveen buena informacidn en hatns particularmente de alta
produccidén en vacas que se hallan durante las tres primeras se-
manas post-parts y permiten un égil rechancimients de la cetosis
(acetonemia & cetnnuria) subclinica, Aebids a una deficiencia de
7

ds 2 una ma

e

energ

a al igual que algunos desdrdeaes hepaticos deb
la calidad del alimento o a cambios bruscos en el régimen alimen

ticio (51)
2.3.3 Metabolismo de la Urea en los rumiantes

Los niveles de urea en la sangre sirven como indicador de las
adecuadas concentraciones de proteina y proteina 18 nitroecenada
utilizada; sinembargo es necesario tener cautela en el diagndstico
diferencial puesto que puede ser interpretad~ en forma enteramen

te ospuesta. (30)

SegnBlowey (7), la digestidn de proteina en los rumiantes es ba
sicamente un proceso de 2 pasos. Primero, las proteinas enteras
son desgradadas por la actividad microbial y segund-, c.ﬁn\-/erti-
das en amoniaco. El amonfaco eantonces formado es usadn nueva

mente en la sintesis de proteinas de la célula para crecimiento

wn
un



microbial. Desde que las cnncentraciones de firea fueron relacin-
v . v of t f .

nadas con la quimica del amonfaco en el rumen, los diferentes ac

tores que la afectan han tomado gran importancia en la interpreta’-

cién de las concentraciones de tirea. (7) (Fig. 3)
Para corroborar 1n anterior, Lo.tthamer (21, 24) afirma:

Entre el 60% y 90% de los requerimientos de proteina en bovinns,
proviene de la sintesis de las bacterias del r{lmen, éstos (lns po
ligastricos) dependen poco del suministro de las proteinas exdge-
nas. Sinembargo en la panza se requieren condiciones tales, co-
mo un suficiente suministro de energia, l'a presencia de nitrégeno

y un Sptimo pH del rumen.

En igual forma, el nitrégeno necesario para el crecimiento bac-
terial en la panza se obtiene de los aminoécido§ y principalmen-
te del amonfiaco (NH3) resultante de la accién de degradacién a
las protefnas de los alimentos por parte de las bacterias. Como
entre el 20% y 40% de las proteinas del forraje llegan sin digerir
al intestino y el bovino nd tiene un requerimiento importante de
proteinas, se llega en algunos casos a un exceso de protei’na;s en

la alimentacién de las vacas lecheras.

(%21
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FIGURA 3. Diferentes vias del metabolismo de Urea en los Rumiantes

(+) Tomado de Blowey,R. (1972)
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Hay d»os factrres que contrélan el nivel de amonfaco en -el rumen.
(5,7) En primer lugar la rata de produccién amoniacal es mis ele
vada que la rata de utilizacidn, en segundo lugar la sintesis del a
moniaco en pr‘otefna microbial es enérgico-dependiente, es decir
el incremento de enerpia facilita la sintesis de p;otefnas y por ¢nn
siguiente reduce el amonfaco ruminal. (5,7) El descens~ en amo-

g - - k]
niaco en el rumen es seguids por un descenso en los niveles e

e e .
urea serica.

De acuerdo a lo anterior, el amonfaco absorbido en el rumen pa-
- en .
sa al higado y alli es detoxificado al convertirse com tGrea. Unica
mente cuando ésta capacidad esti saturada y una parte de_amoﬁio
es vertida al torrente sanguineo se observan signos de intoxica-
cién amoniacal. La {irea transformada asi en el higads puede pa-
sar a la circulacién sanguinea de los bdvidos y de ahi una parte
pasa de nuevo a la panza para la sintesis bacterial (ciclo rumino-
hepatico). La {rea no aprovechada pasa de la sangre al rifisn y
es excretada. Por lo anterior los niveles de Grea en la sangre

son indicadores de los requerimientos de proteinas en la vaca.

(13,21)

En consecuencia una diéta con exceso en proteinas conlleva a un

s -

aumento de amonfaco y éste ataca el higado con lo cual aparecen
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trastornos hepdticos (7) (Figura # 4)

Igualmente, una alimentacién en extremo alta en proteinas y defi
ciente en energia conduce a una alcaloéis en la panza alterando la
flora ruminal y favoreciendo las bacterias que descomponen el con
tenido del rumen, causando graves s.fntomas diéestivos y prr ende
descenso en la produccién lechera y del contenido graso de la le

che. (5,6)

La idea de usar la concentracién de Grea plasmética como un in
dicador del contenido de proteina né es nueva. A{n né son claras
las interpretaciones acerca de un cambio en los niveles de firea

sanguinea. Blowey (7) estableci5 que un incremento en la comcens -

Y
LLTh

L ’ - . -
tracidon se puede deber a una 6 a una combinacién de las sig

tes causas:

1. Un incremento en el contenido total de proteinas. Si.es pro-

longado, la alblimina sérica puede también aumentar.

2. Forrajes con proteinas méis ficilmente degradables 6 a un ba
jo nivel de proteinas nd nitrogenadas. Esto puede conducir a un
incremento en la pérdida de amonfaco ruminal y subsecuentemen

te a una produccién de tirea. El grado de aumento en la albimi

LI
~
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na sérica depende de la cantidad de amoniaco absorbido que puede

ser re-utilizado en el siguiente reciclaje.

3. Una reduccién en el contenido de energia (posiblemente acompa
flado por una caida en la gh;cosa plasmadtica) llevando a una dismi
nucién en la sintesis de proteina microbial. Es probable tener un
.incrernento en el pH del rumen y por consiguiente un aumento en

la pérdida de amonio.

4. El incremento en el catabolismo de los tejidos del cuerpo co-
mo resultado de una enfermedad 6 quizds de una generalizada
inanicién puede producir Grea de aminoadcidos desaminados.

En igual forma Schroeder (44) contribuye al andlisis de Blowey al

afirmar:

5. Cuando se presentan valores excesivamente altos en proteinas

frente a energia y las pastadas son muy jugosas; se puede obser
- - A . -

var que en muchas ocasiones se suma a lo anterior un déficit de

fibra cruda.

En consecuencia cuando se presente un incremento en {irea san-

-~ . .
guinea, se deben analizar varios aspectos para encontrar la cau
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sa del incremento.

2.3.4 ¥-GT (Gamma Glutamil Transpeptidasa)

< N . e . - 2
Es actualmente la enzima més til para determinar un desdrden
hepético aunque también se produce en el rifién bajo pincreas e in

testi~o.

En ura clasificacién general las cifras elevadas dey GT dominan
las hepatopatias en un 35% y es significativa cuando se asocia a

la GOT. (17)

Esta enzima cataliza la transferencia de grupos glutamil entre di
ferentes polipéptidos & aminoédcidos. Aunque existen cantidades bas
tante considerables en las células tubulares renales, la enzima
‘clinicamente significativa hallada en la circulacién, proviene de
las celulas que bordean los troncos principales del 4rbol "biliar‘
Al ’ig'c»_al que la fostatasa alcalina, aumenta notablemente en lIos
procesos obstructivos del tracto biliar y en el hepatocarcinoma.
En la mayoria de enfermedades parenquimatosas hepaticas, los
niveles. de &GT aumentan tempranamente y su elevacion pellsiste
mientras dure el trastorno celular. EIl hecho que distingue a la

gammaglutamil transpeptidasa de las otras enzimas utilizadas ru



tinariamente en la valoracién de la funcién hepdtica es su asncia-

cién con las hepatopatias. (53)

Aunque sélo algunas de estas células hepiticas ricas en enzimas
sufran una necrosis; los niveles de §-GT en suero aumentan per
ceptiblemente. No existe todavia una experiencia lo suficientemen

te’ amplia con esta enzima para poder hablar de alguna falla en su

utilizacién diagnéstica. (41,53)
2.3.5 Transaminasas.

Estas er}zimés catalizan la transferencia reversible de pru-

pos aminados entre diversos dcidos en el ciclo glucolitico. Se han
determinado dos, y ambas tienen al 4cido glutémicq como uno de
los sustratos. La transaminasa glutamicooxalacética (GOT) es me
diadora entre los &dcidos glutdmico y oxalacético, y la transamina
sa glutamicopirQvica (GPT) tiene el 4cido pirGvico como el otro

sustrato. La practica formal corriente es referirse a la GOT co
mo aspartato aminotransferasa (AST); y a la GPT como alanina

aminotransferasa (ALAT). La aceptacién de estos términos ha si
do graéual, y los términos antiguos continan siendo mds a.mplig

mente utilizados y comprendidos. Se hallan concentraciones muy

elevadas de GOT en el corazdn y en el higado, y cantidades mo



deradamente elevadas en ei musculo esquelético, rifién y pincreas.
El rifién, corazdn ‘y miusculo esquelético, en orden decreciente,tie
nen concentraciones significativas de GPT. El higado contiene las
‘concentraciones méis elevadas de GPT, pero inclus-o el hfgado- tie
ne tres veces y n';edia més GOT que GPT. Para la medicién de
las actividades de estas enzimas se utilizan métodos colorimétri-
cos y espectrofotométricos y los valores séricos n5rmales varian
de un laboratorio a otro, dependiendo de la técnica utilizada. (53)
La GOT es una enzima que se encuentra situada en las mitocon-

drias de la célula y en el liquido celular (citosol), clasificindose

asi como una enzima bilocular (15).

La enzima GOT como se produce también en el misculo cardiaco
y en las estructuras §seas né es una enzima especifica del higa-
do, sinembargo es un buen indicador de los desdrdenes hepéaticos,
puesto que a nivel del hato ocurren rara vez dafios a nivel del

parénquima y misculos permitiendo més confiabilidad en las prue

bas.

Aplicaciones diagnésticas.

Ew un dafio hepitico prolongado (por exceso de pratefnas, sumi-



nistro de ensilaje dafiado y 'cetogénico, deficiencia de edergia y fi
bra cruda) los .niveles dé GOT permanecen por mis tiempo en un
estado de aumento puesto que reaccionan un poco més tarde que
los de bilirrubina. Cuando se presentan niveles de GOT muy altos
en el suero (méds de 100 unidades por litro) se puede_ sospechar

de una rupéura del misculo aductor, en vacas que permanecen mu
cho tiempo en decibito lateral, (15,54)

La GPT es una enzimalbresente en el liquido celular (citosoi) de
las células del parénquima, siendd por lo tanto unz; enzima unitocu
lar, luego né se encuentra en la matriz mitocondrial. Es una en

zima importante para el diagnéstico de las enfermedades hepdti-

cas. (15)

Los valores de las transaminasas aumentan mucho mis en la en
fermedad parenquimatosa que en la obstructiva. La obstruccidn

intra o extrahepitica puede afectar eventualmente a los hepatoci-
tos, pero en general la ictericia precede al aumento enzimético
y a la transaminasemia rara vez alcanza los niveles observados
en los procesos parenquimatosos primarios. Por ello las det;\zr—
minacignes de transaminasas tienen su mejor utilidad como ‘ind__i
cadores precoces de enferr‘neaad hepato;elular y como medio de

diferenciar la ictericia obstructiva de la hepatocelular (53).
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Cuando los Hepatocitos mueren, las macromoléculas normalmente
confinadas en su interior escapan hacia el liquido intersticial vy

por tanto hacia la corriente sanguinea. Diferentes tipos celulares
contienen combinaciones fnicas de enzimas; cuando éstas pasan

desde la célula muerta hacia lé sangre, proporcionan datns muy
valiosos acerca de la identidad de la célula dafiada. Aunque la na
turaleza de las enzimas es informativa, no es posible calcular &
partir de sus concentraciones séricas, el volumen de tejido que

ha sido alterado.

Cuando se lesionan las células hepaticas, los niveles séricos de
GOT y GPT aumentan. Estas alteraciones énziméticas se prbdu—
cen precozmente en el curso de la enfermedad, independientemepn
te de que el dafio celular sea debido a-una hepatitis téxica o in-
feéciosa, congestién centrolobulillar u obstruccién biliar. Los ni

veles enziméiticos son particularmente Gtiles para detectar cam-

bios sutiles o precoces. (17,53)

Ni la GPT ni la GOT se hallan dnicamente en el higado. El muscu
lo cardiaco tiene més GOT que cualquier otro tejido; en segundo
lugar esti el higado, mientras que las células parenquimatosas

del misculo esquelético, rifidn, cerebro y otros drganos contie-

nen también cantidades sustanciales. La GPT estd especificamen

O~
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te asociada con el higado, pero otros tejidos contienen pequefias

cantidades.

‘Los niveles enzimdticos circulantes no aumentan cuandn el dafio ce
lular es puramente funcional y las células que permiten que las en
zimas entren en la circulacidn han sido dafiadas irreversiblemen-

‘te. (15,53)
2.3.6 Deshidrogenasa lictica (L D.H.)

Esta enzima glucolitica cataliza la alteracién reversible entre el
piruvato y el lactato. Se dispone de varios métodos colorimetri-

cos con unidades y valores normales totalmente diferentes.
Isoenzimas.

Como parte importante del proceso glucplftico,‘ la deshidrogena-
sa .léctlica estd presente en caso todas las células metabolizan-
tes, aunque los distintos tejidos tienen enzimas de diferentes com
posiciones. La molécula funcional de la deshidrogenasa lictica es
un tetr.émero, compuesto por cuatro subunidades. Existen de: su
bunidades inmunoldégicamente distintas, llamadas M (de ‘miiscuis

voluntario) y H(de corazdn). El tetridmers puede estar formado
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todo de H, todo de M, o por cualquier combinacién de H-y M. El
tetramero -todo H, llamado LDHj, migra ripidamente hacia el &no

do en un campo electroforético. (17,53)

En ta LDHg, el tetrdmero todo M migra lentamente en la direc-
ci5n opuesta, hacia el citodo. Las otras isoenzimas, LDH,, LDH3

r LDH oseen esquemas de migracidn intermedios.
4 1 24

Los niveles normales de LDH en suero presentan margenes muy
amplios. Cuando un d.aﬁ') celular da origen a un aumento de los
valores séricos, existen una relacidn inversa entre el niimero de
células afectadas y el grado de elevacién enzimética. Si un ani-
mal que tiene habitualmente un valor en la zona baja de la norma
lidad t‘iene una afec‘cién celular leve, el valor resultante puede
caer todavia dentro de cifras normales. La determinacién de las
isoenzimas puede ser de especial utilidad en estos casos, ya que
la prdporcién de isoenzimas circulantes sufriri habitualmente un

cambio significativo. (19, 53)
Localizaciones tisulares.

El misculo cardiaco y los hematies contienen LDHj. La LDHg

deriva del higado y mfsculo esquelético, mientras que la LDH;3
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tiene un origen principalrﬂente pulmona;’. La isoenzima predominan
te en el suero normal es la LDH,; que probablemente proviene de
células del sistema reticuloendotelial. El pancreas y la placenta

tienen LDH4 mientras que el .'L"ii"xc')n posee LDHy y LDH;, la corte

za renal contiene a veces cantidades moderadas de’L'DHl.

Cuando la distribucién de las isoenzimas es normal, la LDH, pze
domina sobre la LDH;. La inversidén de este cociente dos mayor-
que ~uno es una evidencia significativa de ez'1fermedad miocardida
o eritrocitaria, haya o no un aumento de la concentracién enzimi

tica total.

La deshidrogenasa lictica (LDH) cataliza la conversidn reversible

entre los 4dcidos liactico y pirGvico.

Cuando la LDH total en suero es alta, es importante determinar

e - - - - -
qué fracciones isnenzimditicas estin especialmente elevadas. (17)

La LDH sérica aumenta en la mayoria de tipos de dafio hepatoce
lular, pero no es muy utilizada para determinar una etiologia

concreta.

Las determinaciones de LLDH se realizan habitualmente en suern,
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pueden efectuarse también en muestras extraidas con cuidade. de
liquido cefalorraquideo o de otros fluidos orpinicos libres de célu
las. Cuando se extrae sangre para medir la LDH, el suero debe
- /. 2 - .
Separarse rapidamente de las células sanguineas y refrigerarse
- . 1]
Prontamente si la prueba no tiene que hacerse enseguida. El sue

r> no debe estar congelado. Debido al rnuy' elevado conterﬁdo en

LDH delss hematies, es esencial evitar la hemdlisis. (.53)
Enfermedad hepatica.

La LDHg, es la isoenzima hepética. La hepatitis aguda da lupar
2 un marcado aumento de la LDH total, hecho a base de LDHg.
Sus niveles no se correlacionan con el grado de ictericia, y la
LDHg aumenta generalmente varios dias antes de instaurarse la
ictericia. El descenso de la isoenzima sérica es anterior al de
la bilirrubina y generalmente también al inicio del descenso de
las cifras de transaminasa glutamicopirtvica sérica (GPT). Lahe
patitis asovciada a drogas, firmacos o sustancias origina también

un aumento sérico de LDH., la colangitis la afecta s5lo de un

5’

modo ligero, y la ictericia obstructiva pura no varia los niveles

de LDH (15,53)



2.3.7 Colesterol.

Es un alcohol complejo esencial en la tomposicién de la membra-
na celular y un precursor dg muchas hormonas esteroides. Aunque
toda's~1as células tienen la capa:cidad de sintetizar colesterol. casi
todo el colesterol circulante proviene del higado, que lo fabrica,

o del intestino, que 16 absorbe. El colesterol circula en su mayor
parte en las lipvoprﬁtei'nas de densidad baja (LDL), que transportan
el colesterol de la dieta hacia el higado y otros tejidos, y el ¢

lesterol hepdtico hasta el resto del organismo, Parte del coleste

rol circulante esti en las [iprwtefnas de densidad alta (HDL), que
parecen funcionar como el medio de transporte que acarrea el co
lesterol desde la periferia hasta el higadn. Este 4rgano es el fai
co sitio conocido para la esterificacién y excrecién del colesterosl

(2, 19, 53) .

Queda todavia mucho p»or conocer acerca de la sintesis, transpor
te y papeles fisioligicos del cnlesterol. A partir del higado pene-
tran en la sanere colesterol esterificado y cierta cantidad de co
lesterol libre. Después de su conversidn en acidos biliares y es
teroides neutros, el colesterol es excretado a través del siste-

ma biliar.
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El colesternl es eliminado por dos vias principales: La conversion
en 4cidos biliares y la excrecisn como esteroles neutros en las he
ces fecales. La sintesis de las hormonas esteroides a partir del
colesterol y la eliminacién de sus prod_uctos de degradacién en la

orina son de mennr significacién cuantitativa. (17)

Los tejidos que se sabe son capaces de sintetizar colesternl inclu
yen al higado , corteza adrenal, piel, intestino, testiculos y aor-

ta. La fraccién microsémica de la célula es responsable de la sin

tesis de colesterol.

El colesterol de la'dieta toma varios dias para estar en equilibrio
con el colesterol plasmatico y varias semanas para estarlo con el
colesterol de los tejidos . La tasa de recambio del colesternl en
el higado es relativamente rapida, con una vida media de varios -
dias, mientras que la vida media del colesterol corporal total e=s

de varias semanas. (19)

El colesterol juega un papel importante en el metabnlismo como
también es la sustancia precursora para la sintesis de nun cro-
sas sustancias. Para cumplir estas funciones, el cuerp» tirne

dos vias de oricen: el colesterol endicenn, sintetizado por 3rea

nos del organismo y el colesternl ex3ceno proveniente de la ali
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- 7
mentacion.

En vacas lactantes existen concentraciones de sustancias grasas
(especialmente de colesterol y de fosfolipidns) superiores a las

comprobadas en vacas ndé lactantes. (19)

. ) I o
La tasa de sustancias grasas ea el plasma sanguineo depende prin

cipalmente de la composicién de la dieta, del rendimiento, de la

edad y éel sexo. (38)

Tanto en el colesterol como los triglicéricos s»n cuantificados per
fectamente co'n técnicas enzimiticas automatizadas. El colesterol
contenido en las lipoproteinas de densidad alta'puede medirse di-
rectamente una vez se ha aislado la fraccién de proteinas de den

sidad alta, ya sea por ultracentrifugacién o por precipitacidn.(19)

Cuando hay una obstruccién del drbol biliar, los valores del co-
lesterol en suero aumentan hasta el doble de los niveles norma
les. Los niveles de fosfolipidos sericos aumentan también hasta
el doble o triple cuando la obstruccién es extrahepitica. La co
lestasis intrahepitica o cirrosis biliar pueden elevar los niveles
de colesterol hasta tres y cuatro veces, con aumentn en las far
mas esterificada y libre .{(10)
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Noi'malmente del 60-70% del colesterol se halla en forma esterifi
cada en suero; un descenso de la relacién colesterol esterificado/
colesterol libre, acompafia a la disminucién de la funcidn hepatoce
lular, aunque en el dafio hepatncelular g;_l'ave disminuyen ambas for

mas. (19,53)
2.3.8 Glucosa.

La Glucosa es un metabolismo clave en todos los prncesos del
cuerpo en vacas, porque en la digestién fermentativa son absorbi
das pequefias cantidades de glucosa por sistemas especiales para
ir a situarse en el higado en primer lugar, sin dejar de estar
presente en todos los tejidos, teniendo en cuenta la capacidad de
sintesis individual. Los sustratos o el nuﬂevo material usado en
éstas sintesis consiste en 4dcidos grasos volatiles principalmente
propionato y algunos amih-oécidos. La disponibilidad de ¢luconsa a
la'_glé.ndula mamaria, determina la extraccién de leche. Cualquier
falla en ésta disponibilidad es mas frecuente en vacas de elevada
produccidén y en los primeros estados de lactacién antes de que

el apetito del animal llepue al estado de méxima capacidad de con

sumo de forraje. (51)

En el perfil metabilico los test del concentracién de clucosa sé



rica y de otro metabolitos energéticos v. gr. dcidos grasns libres
y cuerpos cetdnicos, dan un buen indicador del balance de energia
del animal. La condicidn clidsica de lbs bovinos en la deficiencia

de energia,es la cetosis. (51)

Algunas de las observaciones hechas por diferentes autores en las
interrelaciones de la glucnsa y sus significaciones cuandn es alta

o baja se mencionan a continuacién.

Rousell (37) establecid que los valores de glucosa sérica nd son
influenciados por la edad. Cambios en las cantidades de glucosa
pueden reflejar un inadecuado tamafio de la muestra para relacio

nar sus efectos con la edad.

- - - - A
De otro lado, cuando la glucnsa plasmaiatica es baja indica un dé
ficit de energia. Hay una variacién individual en la cual la vaca

con méas baja produccidn tiene los mis altos valores en glucosa.

(6,39)

En ipual forma, existe una correlacijsn negativa entre la hemoglo
bina y la glucosa observadas en pruebas. Es entendible si se a
sume que un excesivo consumo de proteinas conlleva una deficien

. - - - ”
€la en energia y viceversa. La escasa correlacién entre la albi



mina y la glucosa puede deberse a que las variaciones ‘lentas en
las contracciones de albimina, es una respuesta a lnos cambios en
la dieta mientras que las concentraciones de glucosa cambian répi
damente. La glucosa plasmética decrece con el incremento en la
pr-oduccién. de leche y se incrementa con el avance en el periodo

de lactacidédn, (20, 32)

De la misma manera la glucosa y la {irea nitrogenada en sangre
son indicadores de una variacién en el consumo de dietas energé
ticas y protéicas respectivamente. Adn , en esos casos, las dife
rencias en la dieta pueden ser detectadas ficilmente por otras

vias. (20)

Por consiguiente, un descenso en la glucosa plasmética indica un
descenso en el consumo de energia y vice-versa. En igual forma
han sido halladas bajas concentraciones de glucosa en vacas con

problemas de infertilidad. (5,32)

En varios hatos estudiados por Smith (51), la mayor concentra-
cién de glucosa plasmitica fué méis consistente en vacas secas

que en aquellas que alin se hallaban en avanzado periodo de lac
tacidn. A través del seguimiento de los peri’odos;, se halld el de

sarrollo de una disminucién en el contenido de grasas en la le-
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che. En un hato la condicién se desarrolld inmediataménte a la
transferencia de pastos de menor calidad a pastos verdes. En el
otro hato afectado la condicién se desarrollé luego -de que los ani
males permanecieron por més tiefnpo en las pasturas verdes. En
todos los tres hatos la glucosa plasmitica estuvo en su punto mas
alto durante el tiempo de pasturas verdes, que es cuando los azG-
cares (fructosas) estdn en su més alto nivel en los pastos. Los
niveles de dcidos grasos libres en la sangre son el criterio mas
sensitivo al balance de energia en la vaca. Los 4cidos grasos li-
bres aumentan en concentracién cuando el animal es obligado a u
sar la energia presente en los tejidos grasos del cuerps. (5,51)

(Figura 5).
2.3.9 Magnesio.

El Magnesio es el octavo elemento més abundante en la cnrteza
tg;‘restre y es el cuarto catién més abundante en el cuerpo. El
papel nutricional del magnesio né fué observado hasta los afios
1920's cuando fué demostrado esencial para el crecimiento de las

ratas (3, 35)

El magnesio es esencial para las funciones propias del cuerpo,

el esqueleto y los tejidos blandos. Aproximadamente el 60% .el

7
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magnesio total del cuerpo estd localizado en el esqueleto en forma
de fosfatns. Unicamente el 1% del magnesio presente en los tejidos
blandos se halla en el fluido extracelular. Aqui es necesario para
la normal actividad neuromuscular y es requerido para la activa-
cién de muchos sistemas enzimiticos incluyendo los empleados _en

las reacciones de transferencia en fosfatos y reacciones de descar

boxilacién. (3,17)

La carencia de magnesio es bastante frecuente en los bovinos prin
cipalmente los alimentados en praderas con pastos tiernos y jugo
sos como en las ganaderias de la Sabana de Bogotd en pastoreo a
base de Rye-grass tetraploides. Debido a queel bovino né posee
depdsitos apreciables de éste elemento, cualquier fluctuacidén en
las cantidades de magnesio en la alimentacién, conlleva a répidas
carencias magnese’rnicas. Segln Schroeder (48) los niveles plésm_a’x
ticos de Magnesio son 2 a 5§ mg/lOO ml. Una vaca lactante pro-
media valores de 2,59 + 0,03 y una Vvaca recién parida 2,74 +
O.~65 mg/100 ml. Valores por debajo de éstas constantes produ-
cen el cuadro de la hipomagnesemia. Una vaca con lactacién pro
media de.3.000 kg de leche secreta 325 gr de magnesio mientras
que un;a de 6. 000 kg elimina 650 gr. Una vaca que producel 10 ke
de leche 16,5 a 19,8 gr; si producé 20 kg requiere 22,5 a 27

gr y 28,5 a 34,2 si produce 30 kg diarios. Sinembarpgo éste ele

-
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mento no tiene directa injerencia en lns procesos reproductivos del

ganado. (48) _

Hipomagnesemia en vacas lactantes.

La hipomagnesemia se puede presentar desde el momento del par

to, durante la lactacidn o manifestarse en las vacas lactantes, in

clusive en el terneraje menor de un afio. (35,47)

Los signos exhibidos por una deficiencia en “nagnesio en vacas in
cluyen anorexia, hiperexitabilidad, contraccivces anormales de lns
miasculos, dificultad en la respiracién y profusa salivacidn. El dis
turbio mé&s frecuente asociado con la deficiencia en mapnesio es

el desorden metabdlico agudo llamado tetania hipomapgnesémica, co

minmente referida como tetania de los pastos. (3, 12)

Hay evidencias clinicas experimentales y teéricas para una cone-

xién entre la presentacién de la hipomagnesemia sub-clinica y la

fiebre de leche. La presentacidn de la fiebre de leche en vacas

es conocida por su asociacidn con profundos cambios en la com
- - A - - e -

posicion mineral del plasma sanpuineo. El méis importante cam-

bio responsable de los signos clinicos de la enfermedad es un

largo y rapido decrecimiento de las concentraciones en calcis.
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Sinembargo, casi siempre hay un paralelo entre la disminucién en
la concentracién de fisforo y un lento y continuado cambio en la

concentracién de magnesio. (16,35, 43)

Mogollén y Herrera (é8) presentan un breve andlisis en la relacién
entre la lipomovilizaciédn y el magnesio. En los bovinos la lipomo
vilizacién se acompafa de una caida del magnesio sanéufneo debi
do a la captacién que se produce del magnesio por la membrana

de las células grasas o porque los 4cidos grasos libres forman

quelatns con el magnesio en la sangre.
Finalmente se presentan los valores obtenidos por Lotthamer (21)

de algunos indicadores metabslicos, secin tiempo de cestacidn y

nivel de produccidn lictea. (Tabla 2).
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TABLA 2: VALORES NORMALES PARA CADA PARAMETRO DE.-
PENDIENDO DEL TIEMPO DE PRENEZ Y NIVEL DE
PRODUCCION LACTEA.

~

PARAMETRO

IMPLICACIONES

Suero sanguineo

P. inorgédnico

a.p.:5.0-6.5 meg/dl

1 s.p.p.: 3.4-5 3mg/dl
s.p.:5.0-

Desde 2a.
6.5 mg/dl.

En novillas y primiparas:

0.9-1.5 mg/dl.

VALORES NORMALES

Déficit - Stress

Magnesio 1.8 mg/dl Déficit Mo.
Cobre 60 mg/dl Déficit Cu
Zinc 40 mg/dl Déficit Zn
Urea 25-30 mg/dl Exceso de proteina
{ Absoluta o Relativa)
Déficit de proteina
Glucosa a,p.: 55-70 mg/dl Exceso energia
la. 5a. s.p.p.:
40 mpg/dl Deéficit energia
Desde 6a. 5.p.p.
50 mg/dl. Acetonemia (Cetosis)
Bilirrubina a.p.: 0.25 me/dl Alteracién hepéatica
la-2a s.p.p.:
0,45 mg/dl asociada a déficit
Desde 3a s.p.p.: Energético {(Cetosis)
0.30 mg/dl '
AST (GOT) a.p.: 35 u/l Alteracién hepética
la, 3a. s.p.p. 45u/! aguda
Desde 4a. s.p.p.:
35 u/l
GLDH - 10 u/t. Desorden hepético
crbnico
a.p. = ante-parto .a.p. = Semana ante-parto
pP.p. = post-parto .p.p.- = Semana post-parto
= Muy alto ' = Muy bajo

Tomado de: Lotthammer, K.

(1981)



3. MATERIALES Y METODOS

3.1 MUESTREO

Para la labor de muestreo se solicitd la colaboracién de 6 c¢anade
ros de la Sabana de Bogotid (Tabla 3). En las haciendas muestrea
das se tomaron en cuenta caracteristicas tecnoldgicas que permi-

tieron mds homogeneidad en la poblacién muestral considerada.

TABLA # 3
MUESTREQO
Finca Municipio Vacas* A cumulado
1 Facatativa 29 29
2 Madrid 6 35
3 Funza 8 43
4 Funza 23 66
5 Madrid 22 88
6 Funza 12 100

Las condiciones minimas que se exigieron fueron las sicuierias:

* En los 25 primeros dias post-parto.
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- Plan de vacunacidn vigente

- Vacas con una edad entre 4 y 6 afios B
- Las vacas se secan a los 305 dias de Lactancia
- Servicio a los 60 dias post-parto

- Cohti‘éles productivos y reproductivos

- Inseminacidn artificial y/o monta controlada

- Ateacidn profesional mensual

- Animales que se han comportado normalmente en cuanto a la re

produccién es decir que han tenido una gestacién anual desde el

comienzo de su vida reproductiva.

- Vacas con una produccién promedio de 12 litros.

3.1.1 Toma de Muestras.

Las muestras de sancre se colectaron en tubos de ensayo al va-

cio (sistema Veno-Ject). asf:

- Dos muestras de 10 ml de sangre sin anticoagulante, para la

obtencién de sueros.

- Una muestra de 10 ml de sangre, con oxalato de Potasio (So-

dium Fluoride), para la determinacién de olucosa.



- Una muestra de 5 ml de sangre con E.D.T.A. para la deterr

nacién de Hematocrito y Hemoglobina.

~

Después de tomadas las muestras fueron transportadas al laborato
rio donde: se determind hematocrito, hemoglobina y glucosa, ade
‘mas se obtuvieron los sueros y sSe congelaron para su uso poste-

rior.

3.1.2 Equipos de Laboratorio.

Como material de trabajo rutinario se utilizaron tubos de ensayo,
pipetas y micropipetas, agitaddr, mechero y tubos capilares. Co
mo material de trabajo méas especifico se utilizaron los aparatos

siguientes para cada diagndstico:

- Gemeni. The Miniature Centrifugal Analyzer (*¥). Para realizar

las pruebas de LDH, % -GT, Bilirrubina II y Urea.

- Leitz - Photrometer. (*%) Para realizar la prueba de Hemoglo

bina.

% GEMENI, Tm. The miniature Centrifugal Analyzer, Electro
Nucleonics INC., P/N 701004 N.J., U.S.A.

#% Leitz Photrometer, Electronic Leitz INC. Ser. 21851 - N. Y.,
U.S.A.
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- Fotocolorimetro Crudo Caamafio (%),

- Coulter, Diluter II y Hemoglobinémetro. (+) Opcionales para ha_

cer la dilucidn automética de la Sangre y posteriormente medir la

hemoglobina.

- Centrifuga, micro-capillary, a 2.500 r.p.m. (++) Para realizar

el Hematocrito.

- Centrifuga (+++) para la obtencién de sueros.

- Bafio Marfa,

(++)_

(+++)

Fotocolorimetro Crudo Caamafio, S.A., Mndelo 414,

Coulter Electronics INC. in Vitro Diagnostic Use- Model
F.N. U.s. A,

Micro—Capillary Centrifuge. International Equipment Comp.
Model M. B, , U.S. A,

Du Pont Instruments. Sorvall GLC- 2B, General Laborato
ry Centrifuge,



3.2 PRUEBAS DE LABORATORIO )

3.2.1 Hematocrito.
A partir de la muestra de sangre con -EDTA se realizb éste me-

diante la técnica de microhematocrito., Valor normal promedio

= 35% (20)

3.2.2 Hemoglobina.

El método utilizado fue la cianometahemoglobina.
Las lecturas fueron hechas con el Leitz-Photrometer, aparato de

alta precisién para éstos efectos.

En la mayoria de los casos se confirmaron las pruebas de hemn
globina con otro procedimiento, para verificar la exactitud de al
i i é fi t

gunas lecturas presumiblemente desviadas. El método confirmato
- P

rio se hizo efectuando 3 lecturas por muestra en el Hemorlobind

metro Coulter. De las lecturas se tomd el promedio aritmético.



Fundamento bioquimico.

Los’ derivados de la hemoglobina contenidos en la sangre (excepto
la biliverdina) por medio de una soalucibn reactiva se transforman
cuantitativamente en cianuro de hemoglobin‘a (anteriormente ciano-
metahemoglobina). La sustancia frrmada es muy estable y se mi-
de en el fotocplorfmetro. Los aparatns de medicidn pueden cali-

brarse mediante una solucidn patrén de Hemiglobina cianuro. (%)

Valor normal promedio. 12.0 gr/dl. (20)

3.2.3 Bilirrubina total I,

Para ésta prueba se utilizd como muestlv'a suero refrigerado y los
reactivos de trabajo fueron los especificos para Bilirrubina, Ge-

meni. (F%)

Fundamento Bioquimico.

La bilirrubina forma con el 4cido sulfanilico diazoado un coloran

(*) MERCEK. Diagnéstica - Manual de Clinica Quimica, Ax: 5317

(*%) MERCK. Colombia - Manual Gemeni, Art. R2-44
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te azoico queen solucién es rojo y en solucién alcalina azul. El
glucordnido de bilirrubina hidrossluble reaccisna ''directamente, "
mientras que la bilirrubina ''indirecta' libre reacciona tan soly en

Presencia de un acelerador.

La bilirrubina total en suero o plasma se determina segin Jendra
ssik y Grsf, por copulacién con el dcido sulfanilico diaznads tras
la adicién de cafeina, benzoato de sodio y acetato ~de sodin. Con
la solucidén alcalina II de Fehling se forma azo—bi’éf’%}- subina azul,
cuyo contenido puede determinarse también en pre;e;zéié de sub-
productos amarillos (coloracidn mixta verde) de manecra selectiva

por fotometria a 578 nm. (%%%)

Valor normal promedio = 0.45 mg/100 ml. (19)

3.2.4 Urea.

El reactivo de trabajo fue el Gemeni-Bun(+); y la muestra suero.

(**%¥) MERCEK, Diagnéstico. Merckotest Bilirrubina. Art. 3333
(+) GEMENI. Bun Electro-Nucleonics INC. Kit, R1-32
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Fundamento Bioquimico.
La Urea es hidrolizada a amonio y dioxido de carbono en la pre-
sencia de ureasa.

NH»

C=0 + H,0 + 2ut 2NH T + COp

/ Urea:.

NH,

El amonio formado reacciona con el 2- Oxoglutarato en presencia

de glutamico deshidrogenasa y NADH.

COOH COOH

(CH.) (CH, + NAD?
NHE 4 lZ 2 4+ NADH > + H20
4 c:io Glutamico CHNH,
deshidrogena coOH

CQOOH sa

Asi, la rata a la cual la secuencia de reacciones ocurre, es pro

porcional a la concentracidn inicial de Urea.

Valor normal promedio = 10-27 mg/ 100 ml. (5)



3.2.5 L.D.H. (Deshidrogenasa Lactica).

Los reactivos de trabajo fueron de Merck, adaptados al Gemeni. (++1+)
Fundamento Bioquimico.

La lactato deshidrogenasa cataliza la reduccidn del piruvato por
NADH, de acuerdo a la siguiente ecuacién:

( Piruvato + NADH LDH Lactato + NAD )

2
- Para la determinacién cuantitativa de la enzima del suero testa
do, la enzima reacciona con el piruvato y el NADH,, la rata de

reaccién puede ser medida también por métodos 6pticos.

- Esta valoracidn en conjunto con una determinacién de la iso-en
zima LDH, llamada dihidroxibutirato deshidrogenasa (HBDH), ca
racte‘ri‘stica para el misculo cardiaco, es especialmente usada en
diagnéstico diferencial, pues por comparacién entre los dos ‘resul
tados, se posibilita la diferenciacién entre el dafio cardiaco vy el

dafio hepitico. (%)

(+++) MERCK, Diapgnéstica. Merckotest LDH. Art, 3339
(%) MERCK, Diagnéstica. Merkotest L. D, H. Art, 3339
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Valor normal promedio = 860 u/l—a 1. 500 u/l (9) -
3.2.6 Gamma-GT: (Glutamil Transferasa)., .

El reactivo de trabajo wutilizado fuév dé‘Meer.' (%)
fundameato Bisquimico.,

La ¥ -G.T, cataliza la transferencia del grupo Yelutamil ligado
pPor un enlace péptidio a otro péptido aceptor. En esta prueba se
mide el 5amino-2nitrobenzoato que se observe a 405 Ho y el cual

es liberado del sustrato L-¥  glutamil-3 carboxi-4 nitro anilida

el grupo X-glutamil se transfiere a la glicilglicina. La varia-

cién de la exgincién por unidad de tiempo es proporci?nal a la veloci
locidad de escisidn del sustrato, y por lo tanto, a la actividad en

zimdatica. (¥#%)

Valor normal promedio = 10-20.0 uw/1 (9)

(**) MERCK. 1. Test. Gamma G.T. Neu 1. Art. 3394

(*¥%%¥) MERCK 1. Test. Gamma G.T. neu. Art. 3394




3.2.7 Glucosa. -

Debido a la facilidad con que los niveles de glucosa'disminuyen
en la sangre fué necesario en todos los casos realizar su de’t'eri':';f:;_'
minacidén inmediatamente a la llegad; al laboratorio, EIL tub:«ii- con
la muestra de sangre para glucosa, contenia anticoagulante. - £1

método utilizado fué, Glucosa Oxidasa-Peroxidasa PAP. (1)

Fundamento Bioquimico. (++)

(Glucosa + O, + H0 ——-@—RHZOZ + Acido glucdnico)
H,0, + 4 Aminoantipirina + 2,4 - Diclorofenol

POD Antipirilquinonimina (color rojo)

—_—— -

Valor normal promedio = 40-70 mg/100 -ml. (20)
2.3.8 G.T.P. (Glutamatopiruvato transaminasa).

Se utilizé el test para fotocolorimetro de Boehringer. (+++)

(+) MERCKOTEST. Glucosa Oxidada-PAP. Art. 3395
(++) BOEHRINGER. Diagnéstica. Glucosa Método GOD,PAP. Art. 166391
- {

(+++) BOEHRINGER, Diagnéstica.. Test Combination G.T,P.Art.‘125903




Fundamento Bioquimico.

(ot cetoglutarato + L-alanina. GPT L-glutamato + piruvato)

La concentracién de la hidrazona piruvato formada con 2,4-dinitro
fenilhidrazina es medida fotométricamente. Sus valores son direc
tamente proporcionales a la actividad de G.P.T. ()

Valor normal promedio = 19.7 w/L (9)

3.2.9 AST (SGOT) (Aspartato-Aminotransferasa).

Se utilizd el test para fotocolorimetro de Boehringer (%)

Fundamento Bioquimico.

(o4 cetoglutatato + L-aspartato GOT L -glutamato + oxalace-

tato).

(*) MERCKOTEST. G.P.T. (Alat) 1. Art. 3372, 14320

(**) BOEHRINGER, Diagndstica. Test Combination G.P. T,
Art. 125881, '
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La concentracién de la hidrazona de oxalacetato formada cnn 2-4
dinitrofenil hidrazina es medida fotométricamente.

Sus valores son directamente proporcionales a la actividad de la
GOT. (%xx%)

-

Valor normal promedio = 43,8 u/l (9)

3.2.10 CEolesterol.

Se utilizé el test fotocolorimétrico de Merk: Colesterol enzimati

co, métodn CH’OD—Yoduro. (+)

Fundamento Bioquimico.

El colesterol y sus ésteres se liberan por medio de detergentes
a partir de las lipoproteinas. La colesterol esterasa hidroliza los
2 - - - 2 - d - -
esteres. Como consecuencia de la oxidacidon enzimatica producida

por la colesterol-oxidasa hay formacién de H,0,. Esta transfor

(#%%) MERCKOTEST, GOT (ASAT) 1. Art. 3323

(+) MERCK. Diagnéstica. Colesterol enzimatico - S. Método
CHOD - Yoduro. Art. 14106 - 141067-14108.
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ma el yoduro en yodo, el cual puede valorarse por fotometria.(++)

Valor normal promedio = 110 mg/100 ml. (20)

3.2.11 Magnesio.
Se utilizé reactivo de trabajo Merck. (+++)
Fundamento Bioquimico.

El magnesio existente en el suero u otros liquidos corporales for
ma con la solucibén azul de %-azé—Z—hidroxi-?)-(Z,4-dimetilcarbox_a_1
nilido) naftaleno-1-(2-hidroxibenceno-5sodio sulfon-ato) en alcnhol

a pH 9-10 un complejo soluble de color rojo. La intensidad de c¢o
lor del complejo de magnesio es proporcional a la crncentracién
de magnesio presente y puede utilizarse, por ello, para la deter
minacién fotométrica. En este método no es necesaria una des-

proteinizacién del suero ya que no se dan perturbaciones déﬁidas

a la precipitacién de proteinas o coloracién propia del suers. (¥*)

(++) TIbid, Art. 14107-14108 -14106

(+++) MERCK. Diagnéstica. Merckotest Magnesio-M. Art. 3%38

(%) Ibid, Art. 3338.
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Valor normal promedio 1,8-3,2 mpg/100 ml. (20)

3.3 ANALISIS ESTADISTICO.
3.3.1 'Presentacién Estadistica.

Para efectos de compreqsién, los resultaaf)s obtenidos fueron pre
sentados ¢stadfsticamente en una distribucién de frecuencia para
variable de tipo continuo con el objeto de presentar los datas en
forma de Histograma y/o con poligono de frecuencia, en razsn a
ser ésta la forma de presentacién estadistica sugerida por auto-

res especializados en el tema perfiles metabglicos. (28,33,26?.

Lnhs datos vaca por vaca se hallan en el Apéndice 1, éstas cifras
fueron procesadas estadisticamente para hallar la media aritméti
ca, desviacién estidndar y error tipico de la media, indicadores

estadisticos representativos para éste tipo de investicacidn. (10,51).

En la Tabla 4 se puede observar los valores estadisticos obtenidos

en el andlisis de los once metabolitos séricos trabajados.
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3.3.2 Histograma y Poligono de Frecuencia.

El poligono de frecuencia esti indicado en las praficas por una rec
ta negra gruesa que une los puntos medios méximos de cada uno
de los inter\;alos del histograma. Con el poligono de frecuencia se
observa a primera vista el comportamients que tiene la curva en
cada una de las pruebas séricas. Al contratarlo con las barras
~verticales del histograma podri el lector comparar c5mo asciende
5 desciende la curvav de acuerdn a la frecuencia abssluta (nimero
de veces) correspondiente a cada uno de los intervalos del histo-

grama. (49)

Se han seleccionado éstos dos tipos de representaciones graficas
puesto que facilitan al lectqr la visualizacién del fendmeno en cues
tién. En ambos casos se requirid previamente de hacer una dis-
tribucién de frecuencia para datos agrupados con una variable de

tipo continuo. (10, 49)
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4. RESULTADOS

A continuacién se hard una breve referencia de lo observads en

- - . - .-/
~las visitas a cada una de las fincas muestreadas y a continuacidn
se presentan en tablas y grdficas los datos obtenidos del trabajo

estadistico.
4.1 CARACTERISTICAS DE MANEJO EN LAS HACIEND AS.

Hacienda No. 1:. Con un total de 105 vacas en el hato. El sistema
de pastoreo es controlado, una finca con buen pastaje atn en épo
ca de verano, razdén por la cual el propietario no les suministra
concentrado. La composicidn porcentual de los pastos estd en un

70% de kikuyo (Pennisetum clandestinum); Poa (Holcus lanatus)25%

y Carretén (Trifolium repens) y Rye grass (Lolium perenne) 15%.
Buena disposicién de apua y sales minerales a voluntad.
Hacienda No.2: Con un total de 48 vacas en el hato. Tiene un sis

tema de pastoreo controlado y con una mayor proporcién de tierra
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en relacidén con el niimero de cabezas pues la capacidad-de carga
se sobra al estar en 1 U.G.G./Ha. La composicién de Pastns es

de un 30% kikuyo (Pennisetum clandestinum) y 70% de Rye grass

(Lolium perenne). Buena disposicidn de aguas y sales.

Hacienda No. 3: Con 68 vacas de hato, lospastos' son principalmen

te Rye g¢grass (Lalium pereane) 45% kikuyo (Pennisetum clandesti-

num) 55%, es también una finca con buen pastaje y disposicién de

aguas y sales.

Hacienda No. 4: Con 130 vacas en el hato,en pastoreo controlado

un 85% de kikuyo (Pennisetum clandestinum) vy un 15% de carretén

(Trifolium repens) y Rye grass (Lolium perenne). La hacienda tie

ne un regular pastaje en la época de verano aunque los animales

disponen de buena agua y sales minerales.

Hacienda No. 5: Con 150 vacas en el hato, es una hacienda con
mal pastaje ain en épocas de recular invierno; por ésta razsn el
ganadern suministra concentrado a las vacas al momento del or

defio lo que hace que su produccién sea buena. Tiene un 80% en

kikuyo (Pennisetum clandestinum) y un 20% en Rye grass (Ln-

lium perenne) y Carretén (Trifolium repens). Agua y sales a dis

osicidn.
P @IBLIOTECA acwopr

CUuAR
PE OO 0880 “



Hacienda No. 6: Con 60 vacas en el hato y buen pastaje, la com

posicién de pastos es un 90% Carretén (Trifolium repens) y kiku

yo (Pennisetum clandestinum)y un 10% de Rye grass (Lolium-pe-

renne) y Pasto azul orchoro (Dactylis-glomerata). Aunque es la

finca de menor nivel tecnolégico, tiene buenos promedios de leche

Aguay sales a disposicidn.
4.2 PRESENTACION GRAFICA DE LOS RESULTADOS.

En séguida en la Tabla 4 se presénta el.promedio y los estadiera
fos o medidas de dispersidn correspondientes. Posteriormente se
encontrardn en su respect'ivo orden los histogramas y poligonos de
frecuencia, cuyos comentarios se encuentran en el capitulo de Dis

cusidn.
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TABLA 4

DATOS ESTADISTICOS: DETERMINACION DE UN PERFIL META-
BOLICO, PATRON EN LA SABANA DE BOGOTA EN VACAS LE.
CHERAS EN EL PERIODO DE LACGTANCIA

n X Q0 Ux
Hematocrito .9
%o 100 25. 74 2.722 0.272 oS
Hernoglobina . »
or/dl 100 13. 84 2.019 0.2019 17307
Bilirrubina |
[l
me/dl 100 0.324 0.130 0.0130 o
Urea .
Vel
meg/dl 100 12. 55 3. 49 0.349 (22
Gama-GT -
u/1 100 9,24 3. 24 0. 324 15~y
AST (SGOT)
u/l 100 32. 60 13. 43 1.343 byz2
LDH | DY
u/1 100 862,19 111. 80 11.180
Colesterol -
mg/dl 100 99. 35 21.66 2.166 1)
Glucosa .
mg/dL. 100 50. 50 6.25 0.625 Lo~
GTP
u/1 100 20. 04 4,947 0. 4947 19,3
‘Magnesio '
mg/dl. 100 1. 81 0.604 0.0604 0, o-3,2
n = Poblacién Muestral {Jn" = Desviacién Estindar
X = Media Aritmética

0% - (Jn /Y@ Error Tipico de la y
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5. DISCUSION

En el presente estudio se evaluaron los siguieates elementos y

compuestos: Hematocrito, Hemoglobina, Bilirrubina, Urea, X—GT,
" AST(SCOT),LDH, Colesterol, Glucosa, ALAT (GTP) y Magnesio. Los
pardmetros fueron analizados en forma individual o conjunta, se-

gin incidan o muestren variaciones ante una afeccién o desorden

metabdlico.

Sin embargo, el perfil metabdlico no solo se limita al andlisis de
componentes que se hallan en la sangre, Manston y Allen (26) re
portan el uso de material diverso; como saliva, para detectar la
variacidn dé los niveles en Sodio y Potasio durante una deficien-
cia. en sal, la orina para determinar la excrecién de Yodo y Mag
nesio, la leche es usual para el diagnistico de Cetosis y para
trabajar las hormonas particularmente la Progesterona; el pelo ha
sido irﬁportante para evaluar trazas de minerales y también va
rios tejidos (biopsias) para realizar perfiles metabélicos con téc

nicas que no causan mucho stress al animal.
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En el caso del Hematocrito y la Hemoeglobina fueron relacionados
sus valores debido a su estrecha relacidn fisiolégica, ademis de
que a pesar de no ser buenos indicadores de desérdenes metabAli
cos, si proveen informacién acerca del estado general de salud

del animal.

Los valores obtenidos en éste estudio fueron de 25,74%, en Hema
tocrito y 13,84 pr/dl en Hemoglobina. Los valores elevados de he
moglobina se podrian explicar debido a la temprana lactancia de

las vacas muestreadas, puesto que segln Payne y colaboradores

(32) en un estudio realizado en Inglaterra con 191 vacas, los valo
res de hemoglobina oscilaron entre 10.8 y 12.5 demostrando co-
mo su concentracién sérica disminuia a medida que avanzaba el
periodo de lactancia y aumentaba la produccién de leche. En con
secuencia, tanto el periodo de iactancia como el nivel de praduc

cion influyen sobre el valor de la hemoglobina.

E'n igual forma para Payne y colaboradores (33) en otro estudio;
realizado en Inclaterra con 75 vacas, el Hematocrito se situd en
tre 24,6% vy 35,8%. En este caso el hematocrito aument5 a me-
dida que avanzaba el periodo de lactancia. Estas diferencias al
ipual que las de Hemoglobina se vieron en gran parte influidas

por diferencias entre los hatos y en menor grado a diferencias



entre los grupos de vacas que dieron distintas cantidades de leche

en el dia en que las pruebas tuvieron lugar.

Otra investigacién que explica la disminucién en la concentracidn
sanguinea de -hemoglobina en .vacas, Aes“la referida por Treacher
(52), quien afirma que un consumo de proteinas més bajo del re-
querido conduce a una disminucidn en la concentracidn sél:ica de

hemoglobina, y en forma inversa, aumentan los valores de hemn

globina al incrementar los niveles prdteicos en la dieta.

A pesar de que en la presente investicacién los niveles protéicos
de las pastadas né son lo suficientemente altos (ya que la mayo-
ria de las praderas estin constituidas por pasto kikuyo Pennise-

tum clandestinum- rico en material energético) como para justifi

car los resultados de hemoglobina alta, si es razonable la eleva
da concentracibn de hemoglobina, teniendo en cuenta el parto re
cieite y la baja produccién de la vaca con respecto a los siguien

tes meses. (32)

Finalmente, Gémez y colaboradores (15) en un estudio realizado
en hatos lecheros en la Sabana de Bogoti en vacas ante-pérto,
encontraron valores de 31,29% y 10,44 gr/dl, en Hematocrito y

Hemoglobina respectivamente, datos que por las condiciones en

116



que fué realizado, son comparables a los del presente estudio.
Es importante aclarar que Treacher (52) nd observ3d variaciones en

el Hematocrito ante cambios de proteina-ingerida en la dieta.

La Bilirrubina en éste estudio mostrd una concentracidn s;an_guAi’nea
de 0,324 m_g/dl, nivel que puede ser considerads normal teniendo
en cuenta las investigaciones realizadas por Lotthamer (23) quien
asevera que la Bilirrubina sangpguinea debe disminuir gradualmente

dentro del primer mes post-parto desde 0.45 hasta 0,30 me/dl.

De acuerdo a lo anterior y considerado que el limite superior de
dias post-parto en el presente estudio fué de 25 dias, se justifi-
can los resultados encontrados.

De otro lado, Gémez y colaboradores (15) hallaron en vacas an-
te-parto una concentracidn de Bilirrubina de 0,326 mg/dl que es
éimilar al obtenido en post-parto. En contraste, Lotthamer (23) -
asegura que los valores de Bilirrubina ante-parto deben ‘ser infe
riores a los obtenidos en vacas hasta un mes post-parto. En una
vaca con parto reciente (uno a tres dias) una concentracic’)p de
Bilirrubina superior a 0,45 mg/dl implica un desorden hepético

con deficiencia energética (Cetosis), cosa que né sucedié ni se
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debia esperar en la presente investigacién.

No obstante que los resultados del presente estudio se hallaron den
tro de un rango normal, para concluir que existen fallas alimenti
b ~ - / ...

cias por el consumo de energia, se debe recurrir al andlisis con

junto con otros pardmetros. Otro agravante que implica realizar

o es el hecho de que aunque

[FAN
n
or

el andli

wn

is conjunto con otro compues

v

la Bilirrubina es muy sensible y denota rdpidamente fallas en el
régimen alimenticio y stress metab3lico agudo, solamente se po-
drd demostrar durante la fase aguda del stress, por cuanto se ex

creta pronto. (23,24)

De otra parte, la desviacién estindar de 0,130 y el error tipico
de la media de 0,013 le dan a la determinacién de bilirrubina una

gran confiabilidad. (9,49)

Un pardmetro que es importante analizar a continuacidn de- la Bi
lirrubina, es la Glucosa, en razén al comportamiento de los dos
metabolitos cuando el animal enfrenta un déficit de energia. La
Bilirrubina asociada con la Glucosa constituyen un buen pardme
tro para verificar el suministro de energia y asnciada 4 la GOT

para detectar los desdrdenes hepaticos y metatdlicos. (23)



Analizando independientementé la Glucosa, se ovtuvieron en el pre
sénte estudio, valores séricos de 50.50 mg/dl, resultados que con
trastados con los referidos por Lotthamer (23) se enmarcan dentro
de un perfil normal, ya que para Lotthamer a partir del primer

mes post-parto',- se debe hallar la glucosa en una concentracidnen
tre 40-50 meg/dl. Fisiolégicamente,‘ la glucosa obtenida en la pre

:sente"investigacién nd debe presentar valores bajos por cugnto los
animales muestreados se hallan en pastos ricos en energfa, comn

es el kikuyo (Pennisetum clandestinum).

Otros autores difieren notablemente con los resultados obtenidos

en el presente estudio y para justificar en parte la realizacijn de
las pruebas, utilizan la desviacién estindar de la prueba. Es asfi
como Lee y colaboradores (20) obtuvieron niveles en vacas lactan
tes, de 66,07 mg_/dl en invierno, con una desviacidn estindar de
2,72; y en verano una concentracién promedio de 70,48 me/dl con
una desviacién estidndar de 8,49; frente a una desviacién estandar

de 6,25 obtenida en la presente investigacidn.

De otro lado, para Blowey (5,7) el nivel promedio normal de Glu
cosa en plasma es de 60 mg/dl. Promedios mas bajos los repor
tan Payne y colabaradores (33) de 42.6 mg/dl y 48,4 me/dl en un
mismo grupo de vacas muestradas con un afio de intervalo.
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Al contrario de Lee y colébo;‘adores, Rowlands y_Manston (38) ob
.tuvieron niveles de Glucosa sérica méas altos en invierno (65,3
mg/dl)que en verano (53 meg/dl), vy desdie otro punto de vista Rou
ssel y colaboradores (37) demostraron que la glucosa no estd influi
da por la éaad del animal.- Finalmente varioAs estudios'-menciohan
los efectos que tiene el origen del hato, la produccién de leche,
estado de lactacidén, cambios estacionales y la raza, Como causas

de variacién en la concentracién de éste metabolito. (20,33,40,42).

Para Gémez y colaboradores (15) la glucosa né solo es una de las
pruebas que tiene més confiabilidad en la investigacién sinn que
es la prueba mds predictiva desde el punto de vista metabdlico.
Clinicamente no sélo estd involucrada en los problemas reproduc
tivos oviricos, puesto que la base de las hormonas glucocorticoi
des es la Glucosa y ante una deficiencia de ésta, hay ovarios es
a

, Yiees

tadfstiess; sino que también segiin Schroeder (46) es vital cuando
las exigencias de Glucosa y Glucdgeno son tan grandes en aquellas
vacas de alta produccién lechera en las que el pasto no alcanza
a satisfacer las necesidades de energia necesaria'y el animal tie

ne que recurrir a sus depdsitos de grasa y Glucégeno, dando ori

gen a la Cetosis.

Finalmente, al comparar los resultados obtenidos por Gémez vy
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colaboradores (15) en la Sabana de Bogoti en vacas ante-parto,
con los obtenidos en éste estudio, es importante observar como,
los valores de Glucosa en ambos estudios son similares (50,05
mg/dl en ante-parto vs. 50,50 meg/dl post-parto) lo queipermite

ver en primera instancia la homogenetdad en el comportamiento

metabbdlico de los hatos muestreados en ambos estudios.

El Mapgnesio es un elemento que ha adquirido gran importancia en
los perfiles metabdlicos pues no sblo es necesario para la activi
dad neuromuscular sino que se relaciona con otros problemas me
tabolicos.

El presente estudio arrojé una concentracién sanguinea promedio

de magnesio de 1,8 mg/dl, resultado que se encuentra dentro de

un nivel minimo normal reportado por otros autores (23,35).

Se considera que una vaca en post-parto reciente, requierfz de un
buen nivel de pastos con fibra y materia seca ya que los niveles
de Magnesio bajan'de 3,0 mg/dl a 1,7 mg/dl en condiciones ta-
les que la vaca fisiolégicamente tiene escasos depssitos disponi
bles para afrontar una intempestiva falta de esté elemento én la
dieta con el agravante que la mayoria de las explotaciones de la

Sabana procuran tener el hato en pastos tiernos, los cuales pn-
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seen menos magnesio que los pastos maduros y el trébol. Estos
niveles dentro dentro del rango-mfnimo se pueden explicar reforza
dos por la tendencia que tiene el ganadéro de la Sabana de Bopgotid
a suministrar alimentos ricos en Calcio y Foésforo, los cuales en
ausencia o deficiencia- de Magnesio conducen a la pronta hipo-rnag—
nesemia. (47)

La desviacién estidndar obtenida en el presente estudio es de 0,604
[9 que da una alta confiabilidad a la prueba, al igual que las re-
portadas por Manston y Rowlands (25) en donde a un'promédio sé

rico de 1,9 mg/dl correspondié una desviacién estindar de 0,80,

Cnnviene analizar el nivel minimo en el cual se encuentra el pro
medio de las vacas muestreadas; este nivel minimn (1,8 meo/dl)
es similar al reportado por Ross y Halliday (35) en un estudin

realizado en Escocia sobre la composicién quimica de la sanere
Bovina en Magnesio sérico, durante 29 meseé, tiempo en el que
obtﬁvieron muestras de méas de 200.000 animales. Se resistri un
nivel sérico medio de 2.1 mg/dl, repo;‘tando como normal un ni

vel de 1.8 mg/dl

Desde otro punto de vista, Mogolldd y Herrera (28) mencionan la

lipomovilizaciAn con una caida de Mapnesin sancuines , y la pre
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sentacién de una hipomagnesemia subclinica con la incidencia de
fiebre de leche, dado que la hipomagnesemia es el origen de una

hipocalcemia magpnesio dependiente N

En cuanto a la Urea, segtn Madéton y Allen (26) es un buen indi
cador respecto al suministro de proteinas Sinembarpo, sobre a
concentracisn influyen muchos factrres comn ln demuestran inves
tigaciones realizadas por Lee y colaboradores (20) y por Payne y

colaboradores (32)

En el presente estudio se obtuvo un promedio de 12.55 mg/dl

dato que puede parecer distante de los reportadss por Lotthamer
(23) quien estima que la Urea normalmente tiene un promedin de
.30 m_g/c-ﬂ; niveles inferinres indican una deficiencia en proteinas
y niveles superiores un exceso eg‘protefna (absoluta o relativa).
No obstante la concentraciéon obtenida en éste estudio es normal
si se tiene en cuenta las praéeras de las fincas muestreadas y

su mayor proporcién de pasto kikuyo {Pennisetum Clandestinum)

ademés de nd estar suplementado el panado con ensilajes 5 forra

jes de alto contenido protéico

Es asi como Gémez y colaboradores (15) en vacas ante-parto en

la Sabana de Bogoti, encontraron un promedio de 20,16 me/dl,
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también distante de los referidns por Lotthamer (23) FEstos ha-
llazgos y otros a los cuales se hari posterior mencidon advierten
acerca de la precaucién que se debe tener al analizar en forma

aislada un parimetro del perfil (32)

De acuerdo a lo anterinr, Payne y colaboradores (32) en un estu
dio sobre peffi} metabslico con 191 vacas en Inglaterra, durante
los meses de Enern a Séptiembre de 1971 (y teniendo en cuenta

las variaciones.estacionales), obtuviernan promedias -de 12,40

mg/dl durante el invierno y de 18,30 me/dl durante el verano; da

tos que se-aproximan a los nbtenidhs en éste estudio.

En contraste, Lee y colaboradores (20) obtuvieron una concentra-
cién media de Urea en vacas lactantes de 9,53 mg/dl y en vacas
secas de 11,19 mg/dl, y lo que demuestra que segin las condicio
nes ambientales o de época'd_e lactancia los resultados obtenidos

pueden variar.

La desviacién estdndar nbtenida para los valores de Urea en és
te estudino fué de 37 49, dato%ure;o se encuentra distante delos obte
nidos por Lee y colaboradores (20) a quienes- con una concentra
cién media de Urea de 9,53 mg/dl correspondid una' desviacidn

estdndar de 4,84 y a 11,19 meg/dl de Urea sérica se obtuvo una
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desviacidon de 5,16

Considerando otras regiones de los Estados Unidos, Morrow (29)
en un estudio de la Clinica ambulatoria en la Universidad }istatai
de Michigan éobre 500 vacas en 24 hatos, obtuvo un perfil séxjico
promedio de Urea de 9,82 mh/dl con una desviacién estindar de

3,08.

Los anteriores datos hacen pensar que la Urea sérica es un pard
metro de gran variaciéon de una regidn a otra y de un hato a otro.
Ademds, como los polipdstricos dependen poco del suministro de
protéina exdgena, es necesario verificar la cantidad de enercia
presente en la dieta, puesto que como la sintesis de proteina mi-
crobial a partir del amonfaco es enercgético-dependiente, cualquier
incremento en la cantidad de energia facilita la sintesis de proteil
na y por ende reduce. el amoniaco ruminal lo que conlleva a una
disminucién en la concentracién de Urea sérica. De aqui que ni-

veles de Grea bajos & altos en sangre dependen en gran parte de

la cantidad de energia presente (5,7)

Debido a las condiciones requeridas en el rumena para producir
proteina microbial, como un pH adecuado, presencia de Nitrdge-

no y suficiente energia, la concentracidén de Urea en la sanere
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se debe evaluar teniendo en cuenta la dieta alimenticia y factores
como enfermedades o stress que conducen a un aumento en la pro

duccién de Urea a partir de amino-4cidos desaminados. (23).

En relacién con la deterniinacién de enzimas, la »-GT es por ex
. . -, P . £ h 2
celencia la enzima mdés til para determinar los desArdenes hepd

ticos y adquiere més significacién cuando se asncia con la AST

(GOT) (53).

En’la presente investigacién se obtuvieron cnncentraciones sangui
neas de 9,24 u/l para &-GT y 32,60 u/l para GOT. Las dos enzi
mas se encuentran fientfo de‘valores normales si se iiené en cuen
ta que Lotthamer (23) establecié también los niveles séricos de
QOT ante-parto y encontrd valorgs inferiores a 35 u/l: entre la

primera y tercera semana post-parto hasta 45 u/l; y en la cuarta

semana post-parto niveles menores a 35 u/l.

Las enzimas J-GT y GOT se analizan en forma conjunta debido a

la estrecha relaciédn metabdlica que tienen; es asi como una die-

ta con exceso de proteinas conlleva a un aumento de amoniaco y

éste afecta el higado con lo cual aparecen transtornos hepiticos
) - rd - ’

que Se muestran en un aumento en los niveles séricos.de JF-GT

y GOT (7).
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Los resultados obtenidos por Gémez y colaboradores (15) le dan a
la &-GT un valor promedio de 10,60 u/l a la GOT de 35,42 u/l
en vacas ante-parto ; en comparacién de los hallados en el presen

te estudio de 9,24 u/l para ¥-GT y 32,60 u/l para GOT.

Tanto en la investigacién de Gémez y colaboradores (15) como en
éste estudio, se conserva una relacidn §-GT: GOT similar de 1:33
en ante-parto y 1:3,5 en post-parto, relacién que muestra la

interaccién metabdlica existente entre ambas enzimas.

La enzima GOT aunque no es especifica del higado se puede utili
zar como un buen parametro de los desér.dene's hepédticos; aumen
ta un poco mds tarde que la Bilirrubina cuando hay stress hepati
co permaneciendo por mdas tiempo elevada; permitiendo la demos
tracién de undadfo prolongado (deficiencia de energia y fibra cru-

da, exceso de proteinas y suministro de ensilaje dafiado y cetngé

nico.) (23)

Por otra parte, Rosenberg y colaboradores, (citado p»>r Boehrin-
ger Mannheim), (8): en bovinos estima e.l rango de J-GT entre 10
y 20 u/l, datos que comparados con ésta investigacién derm;estran
el buen' desarrollo de la prueba y la normalidad en 1;)s niveles

de concentracién sérica de £GT. Igualmente los niveles de GOT
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estdn dentro de el rango mencionado por otros autores. ~(23)

No obstante que la $*GT se produce en rifign, bajo pincreas e in-

testino, es especifica para perfiles hepédticos: y la GOT aunque se
produce en corazén, higado,estructuras 4seas y misculo esquelé- -

tico, permite detectar otros problemas, v:gr. la ruptura del mis

culo aductor, cuando sobrepasa las 100 u/l. (53)

En cuanto a los estadi’.érafos en la presente investigacién, a la 3/-
GT le correspondié una desviacién estdndar de 3,.24 y a la GOT
de 13,43, De acuerdo con éstos resultados y por otra parte, Rou
sell y colaboradores (37) consideran que una desviacidn + Z_DS,'
(considerada limite normal para Payne)(32), debe ampliarse en al
gunas'pruebas hasta + 3 DS, para compensar el incremento que

se presenta con la variacién individual.

Por dltimo, analizando la desviacidn estindar para GOT de 13,43
con la ayuda del error tipico de la media de 1,34 se le puede

otorgar confiabilidad a la prueba, de GOT (9,49).

La GTP (ALAT) es la segunda transaminasa evaluada. Es signi-
ficativo medir esta enzima para evaluar problemas hepiticos en

bovinos por que es éste el 6rcano que mids GTP tiene, pese a
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que incluso el higado contiene tres veces mias GOT que GTP.
(15,53). Elanadlisis de ésta enzima se debe hacer conjunto con la
GOT, pues cuando se lesionan las células hepéticas, aumentan los

niveles séricos de ambas.

En la presente investigacién se obtuvo una concentracidn sérica
para GTP de 20,04 u/l, dato semejante al encontrgdo por Lottha
mer y citado por Boehringer Manheim (8) de 19,7 u/l en vacas.
Igualmente, la desviacién estandar para GTP con la presente in-
vestigacién fué de 4,94. Tanto la concentracién sérica como la
desviacidn estindar se mantienen dentro del rango normal espera
do y presentan en determinédo momento mas homogeneidad que la
prueba de GOT. Es justificable el comportamiento normal de la
GTP dado que né hay en la composicidén de los pastos consumidos
por los animales muestreados una sobf;acarga de material protéi

co que conlleva a hepatopatfas de tipo metabdlico (20).

Gér;qez y colaboradores (15) reportaron valores sanguineos en va
cas ante-parto para GTP de 12,01 u/l. Al comparar éstos valo-
res con las obtenidas en el presente estudio se observé un au-

mento en la concentracién enzimdatica sanguinea ae GTP en vacas

[

post-parto.
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De otro lado, estudios realizados por Morrow (29) quien  en un’
muestreo de 500 vacas en el estado de>Michigan, obt.uvo en GTP,
concentraciones séricas de 52,83 u/l.con una desviacién estdndar
de 13,12; resultados un tanto distantes de los va mencilonados. Es
ta’y otras experiencias, perrriiten inferir que la GTP es también
una enzima que es suceptible de mostrar grandes variaciones se-
gin la época de lactancia y la regién (tropical o templada) en que

se efectie el muestreo, fuera de otras variantes.

Con respecto al Colesterol sanguineo, en la presente investigacidn
se obtuvo un promedio de 99,35 mg/dl en vacas post-parto; dato
'que comparado con el citado por Kolb (19) de 110 mg/dl y por o
tros autores, permite enmarcarlo dentro de la normalidad. (15,

37)

Ademds, tomando como base el hecho de que el higado (ademis
de otros tejidos) es el principal sintetizador de Colesterol y que
la tasa de recambio del colesterol en el higado es relativamente
rapida, los perfiles de Colesterol anormales se pueden 'mte.rpr_e
tar como indicios de dafio hepidtico, hecho que se puede descar-
tar en el 97% de las vacas muestreadas en el es;,tudin y pefrnite

concluir como confiable‘el perfil hallado. (10)
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Es asft como.para Kolb (19) en las vacas lactantes existen concen
traciones de sustancias grasas (especialmente de colesternol y fos
folipidns) superiores a los comprobadas en vacas no lactantes.

Comparada esta afirmacién con los resultados de ésta investigg—
cidn, se demuestra el aumento paulatino de Colesterol en sangre

circulante en el periodn lactante de la vaca.

Para corroborar lo anterior, Gémez y colaboradores (15) obtuvie
- . 7 P - )
ron en vacas Holstein ante-parto, una concentracién sérica prome

dio para Colesterol, de 88,68 mg/dLl.

Con niveles elevados de colesterol (hasta el doble del normal) se
detectan obstrucciones biliares y si la obstruccién es extrahepati
ca aumentan hasta 3 o 4 veces. Sinembérgo hay que considerar la
edad animal, ya que en estudios realizados en Louisana por Rou
ssel y colaboradores (37) en vacas Jersey, el Colesterol aumentd
hasi;a los 4 afios de edad, obteniéndose un promedio par.a novillas
de 1 afio de edad, de 86,20 mg/dl, para vacas de 2 afios a nivel
de 101,62 mg/dl y el valor miximo en vacas de 4 afios fué
147,65 ‘mg/dl, para luego descender paulatinamer;te. La desvia-
ciébn estindar para cada uno de los casos, fué respectivamente

de 23,86 (1 afio), 29,99 (2 afios) y 48,93 (4 afios).

131



De otro lado Roussel y colaboradores (36) encontraron em un estu
dio realizado sobre 1.345 vacas Holstein entre 1 y 6 afios de edadq,
un promedio sérico para Colesterol de 74,44 rng/dl con una des-

“viacién estidndar de 24,72.

En el presente estudio la desviacidn estidndar fué de 21,66; infe-
rior y de mas alta confiabilidad que en cualiquiera de los casos re
portados por Roussel. (36,37,49) Como la edad promedin de las
vacas en los hatos muestreados en la Sabana de Boeotid oscild en
tre 4 y 6 afios (para Roussel en vacas Jersey de 6 afios de edad
la concentracién promedio fué de 127,27 mh/dl) y el valor es in-
ferior al de los obtenidos por Roussel en vacas Jersey, se puede
inferir que la raza influyé para mostrar variaciones en las prue
bas. Igualmente Roussel (36) en vacas Holstein demostrd incremen
tos en la concentracién sérica de Coles’éqrol con la edad del ani-
mal debido a la influencia que ejercen sobre la concentracidn del
Colesterol, la Tiroides, el higado y los érganos prnductores de
ester'oides. También menciond el efecto que ejercen la lactancia
'y iz prefiez en razsn a que el Colesterol es una sustancia pre-
cursora de las hormonas esterioides producidas en la corteza a-

drenal y las génadas. (36)

La LDH en la presente investigacién dié por promedio 862,2 u/l
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con una desviacidn estidndar de 111,80. Los nivelés norinales de

LDH sepgtGn Lotthamer y citado por Boehringer Manheim, (9) para
bovinos estin entre 860 y 1500 u/l. Teniendo en cuenta el rango

tan amplio que cobija a la concentracién sanguinea de LDH en Bo_
vinos y contrastando los resultados de ésta inve_stigacién con el
error .tfpico de la media de 11,18 obtenido para el mismo, no se
puede descartar laponfiabilidad de la prueba. Los resultadss obte
nidos se hallan dentro de lo normal si se comparan con otros au

tores. (9,10)

Para darle una mayor utilidad a ésta prueba es necesario deter-
minar la isoenzima en particular }-ra que solamente la pr_oporbcién
de la isoenzima circulante sufrird habitualmente un cambio si_gni-“
ficati\{o (19,53). Ademés la LDH sérica aumenta en la mayoria de
tipos de dafios hepatocelular, pero nc es muy utilizada para deter

- ) . -
minar una etiologia concreta.

Otro aspecto interesante que conviene discutir, es el andlisis de
las curvas estadisticas obtenidas con su respectiw poligono de fre
cuencia y definir la simetria que presentan, con su posible expli
./ . ’ o . M
cacion tomando en cuenta el promedio y los estadierafos obteni-

i

dos.
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La asimetria de desplazamients de la curva hacia la izquierda o de
recha de la media, permite.situar el lugar bajo la curva donde se
encuentra el mayor nGimero de datos. (9,49) Tienen una asimetria
positiva, (la mayor parte de datos estin bajo el drea izquierda de
la curva) los sigﬁ{entes parédmetros: Urea, AST (GOT), Colesterol
y Magnesio: éste Gltimo con la caracteristica de tener la asimetrfa
apuntada, o leptocartica. Los anteriores parametros se enmarcan
bajo la distribucién de Poisson (asimetria hacia la derecha). Es
importante aclarar que la distribucidn normal es el limite de la

distribucidn de Poisson. (9, 49)

Otro aspecto que obliga a las curvas a presentar una conforma-
cién sesgada es-el hecho, que cada vaca muestreada presenta una
unidad o dato (el resultante de evaluar la prueba) cgnduciéndo a
que 2 o méis vacas que se hallen en una misma clase, distorsio-
nen la curva dando una apariencia de elevacién inesperada en el
histograma o de sespo en el poligono de frecuencia. En este .ca-
so influyen el tamafio de la muestra; si fueran mil y nd cien las
vacas muestreadas, la tendencia seria més uniforme y suave.

Un 4ltimo aspecto es el relacionado con las va;iaciones in'divi—
duales (asimilacién alimenticia, edad del animal, heredabilidad,’

etc.) que inducen a obtener resultados muchas veces en limites

134



que sobrepasan la "normalidad" del individun, pero, que pnr con-

diciones especificas pueden ser consideradas como normales.
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' 6. CONCLUSIONES

1. Los resultados obtenidos en esta investigacién mostraron con-
fiabilidad estadistica y las concentraciones de cada metabolito guar
daron relacién con los establecidos en otros estudios. Por lo tan

to son perfectamente comparables.

2. En forma particular, un aumento en la concentracién sérica de
proteinas conduce a una elevacidén en la concentracién de Hemoglo
bina; eipgualmente (aunque en forma aislada) un aumento en la con
centracién de Hemoglobina desencadena una alza en los niveles sé
ricos de Bilirrubina. En consecuencia, una elevacidn en el nivel

- . / ” 3
de proteinas, produce un incremento en la concentracidén sérica

de DBilirrubina.

3. La Urea demostréser sn mdabolito de gran variacién, en las

. /e .
pruebas de hatos entre si, entre regiones geogrificas y una mis
ma raza, en diferentes épocas de lactancia y en distintos meses

del afio. Debido a la gran variacién presentada, se debe particu

136




larizar mis el perfil séricn de Urea especificamente en cuant~ a
la regidn geogréfica, razas y épocas , con el propssito de com -

Prender mejor sus resultadss.

4. Se debe ampliar la cr;r;sideraciﬂn hecha por alegunns autnres en
limitar a + 2 D.S. la confiabilidad de una prueba, teniendo en
cuenta no s’lo las variaciones'individuales en cada casn, sino cnn
siderand» también el recorrids » rango, que va determinand> Ins
resultados de la investigacidn en cada prueba en particular. A ma
yor recnrrido, la desviacién estandar varfa su confiabilidad a una
+ mayor D.S. .

5. El Colesternl, debe asociarse para el diagnAstico de problemas
metab5licos, con ntras enzimas especificas hepaticas co>mo la
GOT ¥-GT y Urea, coan el objeto de ponder incorporar al diagnds
tico ademéis de la cualificacién del! dafio hepitico, la cuantifica-

cidn de éste.

6. Debido a la uniforme y baja distribucidn de la transaminasa
GTP en gran parte de los tejidos del rumiante, se requiere as»
- - I . e Ve P

ciar su diagndstico cnn pardmetrns maés especificos de enferme-

dad hepdtica como GOT y & -GT.

+
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7. El establecimiento de un perfil metabdlico en hatos lecheros Hols

tein en la Sabana de Bogotid orienta la labor del Médico Veterinario,

mejorando los esquemas de trabajo propios e interpersonales con

el ganadero 'y los demés profesionales del Agro.
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- 7. RESUMEN

La presente investigacidn se llevd a cabo en la Sabana de Booot3,
en seis fincas dedicadas a la explotacidén lechera, en las cuales
se muestrearon 100 vacas Holstein, en el perfodo post-parto en-
tre 1 y 25 dias, con edad promedio de 4 a 6 afins. Se estudiaron
un total de 11 componentes sanguineos, que analizados estadistica-
mente proporcionén un instrumento parér detectar la normalidad o

anormalidad del perfil metabdlico.

Las mejoras tecnoldgicas en las ganaderias de leche han traido como
consecuencia enfermedades metabdlicas, las cuales conforman unam
plio e importante grupo deatro de las enfermedades deorigen nutricional.
Son las enfermedades metabglicas en vacas lecheras, consideradas como
aquellas resultantes de imbalances entre los nutrientes recibidos
y los requeridos para el normal funcionamiento fisioldgico y me-

tabdlico del animal. Por esto se conoce también, el término ''en

fermedades de la produccién' cuyo contenido abarca la expresidn'

enfermedades metab3slicas, y comprende los desdérdenes en hatns,
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en los cuales se presentan alteraciones clinicas o subclinicas en la
salud del animal, que se manifiestan con disminucidn de la fertili
dad, enfermedades digestivas, ''vacas caidas' y problemas que in
ciden directamente sobre la produccién, principal aspect~ que las

eanaderias procuran optimizar,.

En consecuencia se emple_ars el perfil metabslicn (andlisis clinien-
quimico) de algunos pardimetros séricos. Tiene ésta quimica san-
guinea la ventaja de efectuar diagnésticos precoces en etapas suE
clinicas de desérdenes metab3licos facilitandn la 1aBor de Metafi
laxis, ejercida por el Médico Veterinario. Igualmente permite
comparar aspectos nutricionales, sanitarios y de manejo y asi'v
coordinar las tareas del ganaders con el profesional asistente del

Agro, para obtener mejores resultados en la prnduccidn.

El estudio tiene como objetivo principal determinar si los resulta
dos obtenidos en la presente 'mvesti_qacvién son comparables con
los mencionados por otros autores extranjeros y colombianos a-
cerca de perfiles metab6licos. Igualmente busca presentar un con
traste con los resultados obtenidns en vacas, ante-parts en hatos
lecheros Holstein de la Sabana de Bogotd, con el objeto de -esti
blecer con el tiempo, un perfil serolégico, conocidas las condi-

ciones del estudio.
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Los pardmetros fueron analizados hasta presentarlos estadisticamen
- - o .
te en 11 Histogramas con sus respectivos poligonos de frecuencia

y estadigrafos. .

La investigacién di6 como resultado valores sanguineos compara-
bles con los obtenidos por investigaciones similares realizadas en
la Sabana de B-olgoté y en otros paises. En igual forma, sefiala o-
tros factores que alteran las concentraciones de algunos metaboli-
tos, como son la raza, edad, estacidén climditica y periods de lac

tancia entre otras.

Los resultados revisten importancia por cuanto arrojan maéas luz a
cerca del problema denominado sindrome de la vaca caida, dentro
de la cual se analizan un conjunto de desdrdenes metabdlicos en

rumiantes, caracterizados por la alteracidn en la concentracijn sé

rica de algunos de sus metabolitos méis importantes.
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