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Introduccitn.

La patologia animal es extraordinariamente amplia, razén por la cual es di
ficil la consecucifn de denominadores ccrunes que establezcan relaciones -
entre los procesos patolégicos de naturaleza diversa. La enfermedad en si

estd usualmente constituida por dos elementos: el agente patfgeno y 1la -
reaccién del animal ante el mismo. Este concepto, simple a la primera ob

servacién, se complica al establecer el agente patdgeno ccmo un ente mul-
tiforme, no solo por su naturaleza sino en la intensidad y calidad del mis
mo.

La reaccidn del animal ante la accibén patSgena es variada, no solo de --
acuerdo a las caracteristicas inherentes al agente patéceno sino a la dis-
ponibilidad de las asi llamadas defensas del organismo. Si se analiza este
iltimo término, se puede camprender cue el complejo inmunitario que consti
tuye el factorce newtralizacién del elemento dislocador de la homeostasis
(agente patdgeno) es a su vez multiple (inmmnoglobulinas, elementos celula
res, capacidad de reparacién tisular, capacidad de sintesis o de barrera,
capacidad endocrina, capacidad neurolégica) .

En los estudios clésicos de inmunologia se comprenden numerosas modifica-
ciones de los factores de acuerdo a la especificidad inmumnitaria, reconoci
miento del antigeno etc., pero desde el punto de vista integral del pacien
te, se puede establecer que la capacidad del animal de neutralizar el agen
te patdgeno y reparar el dafo producido por 8ste se fundamenta en una dis-
ponibilidad de energfa. Este planteamiento fundamental no es absoluto, ya
que no es aplicable a las asf llamadas causas absolutas de enfermedad.

Las causas absolutas son las de menor prevalencia en los aspectos clinicos
de enfermedad, siendo la causa mids canin de enfermedad los factores infec-
ciosos y/o parasitarios, para los cuales es valida la afirmacién planteada.

Es necesario establecer el principio de que el animal es un camponente de
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la escala ecoldgica, y que por ende se desenvuelve en url macrocosmos y po
see un microcosmos. El microcosmos estd determinado por el ambiente (terpe
ratura, presifn atmosférica, radiacién solar etc.) y el microcosmos por 10s
microorganismos que cohabitan enequilibrio con el animal en si. De esta for
ma se encuentran enormes cantidades de gérmenes en el tracto digestivo, en
el tracto respiratorio, con cantidades menores en préacticamente la totali-
dad de las visceras. Estos gérmenes se mantienen en continua actividad vy
en equilibrio con los mecanismos inmunitarios naturales del animal, bien -
sea propios de la especie o adquiridos por intervencifn humana.

Los mecanismos fundamentales son las barreras celulares, sustancias de in
hibicién del crecimiento bacteriano en el &rea inmediata a la célula, inmu
noglobulinas, leucocitos, macrbfagos fijos, etc. Estos mecanismos, en constar
te equilibrio con la flora bacteriana local requieren para su mantenimien—
to de una constante renovacifn estructural, (fundamentada en la actividad
metabblica de sintesis y de degradacién de metabclitos. En otras palabras,
esta actividad depende de un abastecimientc de sustancias fundamentales -
(1fpidos, glficidos, protefnas, vitaminas, minerales etc.), ccn dos cbjeti-
vos primordiales: el primero es el objetivgléstico, o sea, la conformacidn
espacial de c€lulas, moléculas de inmmnoglcbulinas, hommonas etc. El segun
do objetivo esté dado por el aporte energético necesario no sclo para la
sintesis de los elementos mencionados, sino para el mantenimiento de un -
sistema que en esencia es homectermo.,

En cierta forma la funcién pléstica es dependiente de la funcién energéti-
ca, ya que esta Gltima es indispensable para la primera, y dentro de un-
sistema de jerarquizacifn es preponderante para el mantenimiento del sis-
tema vital. El origen del substrato para la actividad pléstica o energéti
ca estd dado por la alimentacién, lo que representa la relacifn mis dJ.rec
ta entre el animal y el medio arbiente.

En el alimentc se conjugan los elementos necesarios para el desarrollo de
ambas funciones bésicas, plistica y energética, y condicionadc a la calidad
v cantidad del alimentc disponible, la ingestifn, digestifn, absorcién, -
transporte circulatorio, aprovechamiento por parte de la célula y transfor
macidn del mismo en la funcién requerida.

Es 18gico suponer que en la cadena de abastecimiento de metabolitos no sblo
existe una dependencia de la ingesta, sinc de la capacidad de procesamiento
de la misma para condicionar la disponibilidad de sustrato energético y/o
plastico. Las modificacicnes de la capacidad digestiva medifican ¢ incluso
anulan la calidad alimenticia.

Partiendo de esta premisa se considera la presencia de un sistema fundamen
tal energético-pléstico para el mantenimiento de la funcidntisular y corre
lacifn orgénica, sistema que a su vez es dependiente de una cadena de apoE
tes extraordinariamente din&mica y condicionada no s8lo a factores intemos
del animal sino a caracteristicas externas, ambientales, que repercuten so
bre la dieta. Este mantenimiento de la funcidn tisular se denomina como me
tab6lico energético, tal y camo se ha mencionado.

Tradicionalmente se tiende a considerar los procesos metabSlicos de cada -
grupo de nutrientes en forma independiente, Asi el metabolismo de las gra
sas, de las protefnas, de los carbohidratos etc. son estudiados aisladamen
te, principalmente por razones académicas. En la realidad estos metabolis-—
mos se encuentran intimamente ligados entre sidebido a la presencia de puen
tes enzimAticos y compuestos intermediarios comunes, que mantienen una ten
dencia hacia la optimizacidn del aprovechamlento del substratc, segin el Pa
trén de condiciones de un momento dade. Es asi que la distribucién de ele-
mentos plésticos o eneradticos se realiza en base a la disponibilidad del
mismo, bien sea en forma directa o en forma de aprovechamiento de un com-
puesto intermediario de acuerdo a los requerimientos del mismo, siguiendo -
lo. que se ha definido como un orden jerérquico o prioritario.

De esta forma una situacidn de desbalance transitoria es corregida por el -
uso de reservas ¢ por la activacién de sisteras de"interwamioio"entre los
principiocs inmediatos conocidos. La capacidad de sintesis nc puede ser des
cartada para algunos ccmpusstos de los llamados no esenciales de la dieta.

Esta situacifn es de una dinfmica extraordinaria ya que se fundamenta en la
interrelacién de aportes del medio anbiente (a travé@s de la dieta), la capa
cidad del animal de procesar estos aportes y en Gltima instancia los reque-
rimientos absolutos de un tejido ¢ del animal en un momente dado. Estas twes
variables son continuamente cambiantes lc que acarrea la necesidad de adap-
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tacién continua.

Es fundamental aceptar que mientras mayor sea la necesidad de readaptacidn
mds fr&gil serd el sistema, lo que se expresa por una mayor pesibilidad de
ruptura del equilibrio o correlacidn orgénica, estableciéndose la enfcrme-
dad, (no solamente las de substrato nutricicnal, sino las infeccicsas o pa
rasitarias, que en numerosos casos mantienen una estrecha relacién con la
condicidén inmunoléaica, a su vez relacionada con el estado nutricicnal), ro
solamente estd condicicnada a la disponibilidad energética o pléstica, en
un manento dado.

La enfermedad puede camenzar por otro extremo del sistema, o sea, la accifn
patégena fisica u orgdnica que acarreria la lesifn bioquimica o funcional,
de acuerdo a la clasificacién fisiopatol&gica clisica. Es cbvio sin embargo
que respetando las modificaciones patoldgicas propias de cada prcceso ésta
acarrca un elevado nfimero de condiciones ccmunes que se manifiestan por sin
drames tales como anorexia, fiebre, dolor, desequilibrio &cido-base, que

conforman 1o que se dencmina la fisiopatologia del Sindrame General Infec-
cioso.

En este enfoque se considera solamente el aspecto que se estima mis impor-
tante que serfa el estado de un animal en condicién de disponibilidad cald
rica insuficiente.

La insuficiente disponibilidad calfrica rno.solamente condicicna la enferme
dad'en si, sino que propicia el desequilibrio huésped-hospedador y pcr en
de la infeccidn. Ademds es factor presente cuando la enfermedad infeccicsa
se presenta y acarrea la crisis caldrica del paciente.

A. BAIANCE ALIMENTICIO

Todo ser vivo requiere de un aporte energético adecuado para el normal de
sarrollo de sus funciones bioldgicas. Este aporte energético debe por lo —
tanto ser un planteamiento ideal igual a los requerimientos del animal. -
Del mismo modo el aporte y los requerimientos de sustancia llamadas indis-
pensables debe ser igual, pero en este anilisis no se va a profundizar en
este problema debidc a Gue no guarda relacifn con las alteraciones del apor
te energético. Resulta casi invariable que los Estados Carenciales de algu
nos -elementos (Calcio, Fésforo, Vitamina A, etc.) no sélo establecen sfndro
mes particulares, sino que por lo general se asocian a estados de Deficien
cia Calérica. En este aspecto, Egana y Col. (1963) presentan un anilisis -
bastante completo de lo que se considera Estade de Desnutricidn.

Desde el punto de vista clinico se debe considerar la condicién ideal de -
un animal cuando el equilibrio entre aportes energéticos y requerimientos
energéticos es igual (Estado Eutrdfico). Tres condiciones clinicas llevan
al desbalance energéticos

1.- Disminucién de los aportes energéticos, manteniendo constantes los re-
querimientos. Esta condicidn es obviamente relacionada a la dieta insu
ficiente, bien sea por cantidad y/o por calidad o procesamiento de la
misma.

2,- Mantenimiento de los aportes enérgéticos, con incremento de los reque-

rimientos. Esta condicién clinica se plantea en la gestacién, lactarig
ejercicio fisico etc.

3.- Disminucidn de los aportes y aumento de los requerimientos energéticos.
Esta es obviamente la situacién mds grave, siendc la que se plantea
mis frecuentemente y en €l caso del animal infeccioso ya que la fiebre
caracteristica de estos procesos acarrea incrementos de demanda energé
tica en el orden del 13 al 20% por cada grado de temperatura incremen-

-tado, con la anorexia propia del cuadro febril.

Es importante destacar que el desarrollo de estas tres alternativas no es
necesariamente igual, ya que existen diferencias de magnitud. No puede ser
igual una disminucién de aportes energéticos en un 25% con requerimientos
sostenidos en un animal en crecimiento que en un animal adulto en reposo.

Existen profundas diferencias en el caso de bovinos gestantes en camparacién
con bovmos en lactahcia, va cue no solarente sus requerimientcs no son .
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iguales, sino que su capacidad de adaptacifn tampoco es igual. El bovino -
en lactancia puede campensar la falta de aporte ccn disminucidn de la pro
duccifn, mientras que el bovino gestante no. Aparte de ello existen dife-
rencias entre razas bovinas ya que en el ejemplar de alta tasa metabdlica
hay menor capacidad de reserva que en el animal de menor tasa metabdlica,
lo que es dado por una vaca de alta produccidn que mantiene una rotacién
metabSlica mayor que una vaca de baja produccién lechera; o vaca tipo car
ne camin, siendo la primera un individuo de mayor fragilidad por la nece—
sidad de readaptacidn continua y rotacién de reservas escasas.

Exteriormente este recambio energético aparece de dos formas; cawo traba-
jo mecinico y como calor. En su ausencia la energia producida en el orga-
nismo es el resultado de las reacciones quimicas que se realizan en la in
timidad celular y de momento que se plantean modificaciones en aportes y
demandas energéticas éstas pueden o no mantener el equilibrio. Si los apor
tes energéticos disminuyen un 203 y los requerimientos scn ajustados a una
disminucidn equivalente, ¢ sea un 20%, el estado eutrb6fico se mantiene, pe:
ro a sacrificio de actividad celular. Esta capacidad de campensacién tiene
sus lfmites, una vez rebasados los cuales se establece el estado de Desnu-
tricidn, concepto que se aplica en este caso al balance calérico exclusiva
mente.

El sacrificio de funcidn para el mantenimiento de la Eutrofia es en si una
enfermedad de las llamadas enfermedades de la Produccidn, va que el animal
no esté expresando al méximo su potencial genético.

Una vez rebasado este limite la enfermedad ingresa al proceso de las llama
das enfermedades clinicas, en las cuales se manifiesta wna sintomatologia
que fuere cual fuere la causa guarda una estrecha similitud en sus manifes
taciones sintomatolSgicas. En los bovinos el deshalance energético en sen-
tido negativo es grave debido a las caracteristicas particulares de la di
gestidn de esta especie animal.

A.l. Metabolismp Energético del Rumiante

El rumiante es una especie que adquiere gran cantidad de energia a través
del metabolismo de la celulosa, previo a la digestién verdadera. En este
grupo de especies la celulosaas dogradada aficidos grases volatiles, los -
cuales abastecen el 70% de los requerimientos caldricos del animal. Estos
&cidos grasos voldtiles (AGV) estdn formados por Acetatc, Propionato'y Bu
tirato en proporcién 70:20:10 y constituyen los AGV de mayor produccifn -
ruminal. Es de importancia destacar gue en el bovino, practicamente ningu-
na glucosa es absorbida en el intestino.

En algunos casos en los cuales el animal ingiere dietas de granos, ricas -
en almidones, (maiz, por ejm.) es probable que ciertas cantidades del mis-
mo, constituyendo las reservas de los protozoarios, alcancen el intestino,
sufriendo digestidn enzimdtica, pero esto constituye una excepcidn. En ge-
neral hay que partir de la base que la absorcidn intestinal de glucosa en
el rumiante es practicamente cero. Este aspecto determina que uno de los
elementos energéticos mis importantes del rumiante depende de la actividad
de sintesis o glucoaénesis a partir de los diferentes precursores.

Inicialmente hay que enfatizar el hecho de gue la Glucosa constituye uno de
los principales combustibles metabdlicos para el Bovino, al igual que para
otras especies animales. Existen otras fuentes energéticas tales como los
8cidos grasos, el acetato, etc., pero la Gluccsa es el pedestal del sistema.
Aparte de ello, la Glucosa representa el (nico metabolito disponible para -
ciertos tipos de células. Desde el punto de vista de las funciones de la -
Glucosa en el Bovino son: (Bergman, 1973).

a) Sistema Nervioso Central: Las células del SNC y en particular del cerebrc
son absolutamente dependientes de la glucosa para su metabolismo oxidativo,

lo cual se hace evidente en el coma hipcglicémico. Se ha e idenciado en hu-

manos que el cerebro puede llegar a consumir el 80% del total de la glucosa

disponible en la sangre (180 g/dia). Cifras para el bovino no se conocen -

pero sin lugar a dudas el consumc de gluccsa por el SNC es elevado.

b) Sintesis de Grasas: La Gluccsa es indispensables para la sintesis de gra
sa corporal y grasa de la leche del bovino. Inicialmente forma alfa-glice-
rofosfatc que es precurscr especifico del clicerol. En la glé&ndula mamiria,
al igual que en el tejido graso, no se encuentra la enzima glicercl-Kinasa

y los requerimientos de glicerol para la formacién de grasa en estos teji-

dosdebe ser llenado por Glucosa, (Via Metabolismo de Embden Meyerhof) .
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El glicerol liberado por lipolisis no puede ser utilizado por la célula -
adiposa y debe incorporarse al metabolismo propio de la Glucosa.

c) Fetos y Iactancia: Una de las mayores demandas de Glucosa durante las
fases terminales de la gestacidn y lactancia. El feto recibe una cantidad
considerable de glucosa. Por parte de la madre y su principal corbustible
metabdlico es la glucosa. Ademds estd establecido que las placentas de bovi
nos y otros ungulados convierten grandes cantidades de glucosa en fructosa,
de tal forma que ambas alcanzan concentraciones mayores en el feto que en
la madre. Previo al parto se acumulan grandes cantidades de glucogenol en
el higado y misculos del feto, (10% en higado y 4% en misculo) lo cual si

es beneficioso para el feto determina elevada demanda metab8lica en la ma
dre.

d) Lactancia: Ia lactancia presenta una demanda adicional de glucosa de mo
mento que la leche contiene 90 veces mis azficares totales que la sangre.
Ia cantidad total de glucosa necesaria para la produccién diaria de lacto
sa depende de la produccibn, pudiendo llegar a 1000 g por dfa de glucosa.
Ademis, la grasa de la leche sintetizada a partir del glicerol proviene de

la glucosa por los eritrccitos y otras células es de menor cuantia que los
mencionados.

Estos patrones de uso de la Glucosa en el animal normal representan un. regg
men de reemplazo sanguineo (turnover gue es extraordinariamente dindmico,
de acuerdo al estado fiol&gico del animal. De esta forma la tasa de rota-
cidn de la glucosa en sangre en animales no gestantes es de aproximadamente
2 horas, con una cifra absoluta diaria de 500 g. para un bovino adulto -
(aprox. 100 g/dfa en oveja), Fn el caso de gestacién la tasa de rotacidn

de glicemia disminuye a 78 minutos, utilizandc de 800 a 1000 g/dia de gluco
sa, (180 g/dia en ovejas).

Ia lactancia determina incrementos variables de acuerdo a los niveles de -
produccién. En ganado lechero la tasa de reemplazo es de 43 minutos a niveles
de 1700 g/dia, los cuales, del 60 a 80% es utilizado en la sintesis de lac-
tosa, (en ovejas representa 320 g/dia).

Partiendo de estos postulados, y de la aseveracitn de que la absorcién intes
tinal de glucosa en el bovino es cerc, es obvio que la glucosa debe ser sin
tetizada a partir de otros elementos. Naturalmente, estos patrones cambian
de acuerdo al ‘estado fisiolSgico del animal, Lo descrito hasta esta fase con
sidera al animal con aportes metabSlicos en condicidn normal o Eutrofia.

Los precursores de Glucosa en el Bovino son varios y tienden a metabolizar-
se en diversos 8rganos, la glucosa se sintetiza a partir de sus precursores
fundamentalmente en el Higado, Srgano donde se genera el 85% de la glucosa
aportada a la sangre, de acuerdo a su rotacidn diaria. Se destaca que el
higado consume en su actividad de sintesis genérica aproximadamente 1/8 -
Ce la glucosa que sintetiza.

Es importante ademés de la sintesis hepdtica, la sintesis renal de glucosa,
que si bien no es elevada en cifras absolutas representa entre el 8 y el
10% de la tasa de rotacidén diaria, en forma persistente. Entre el higado y
el rifién se sintetiza casi el 100% de la glucosa requerida para la rota-
cién (turnover) diaria de un animal.

El elemento mis importante a este nivel estd dado por el origen de la gluco
sa en el rumiante de momento que no es absorbida como tal.

Ia glucosa utilizada por el bovinc se sintetiza, como se menciond, a partir
Ge precursores del metabolismc de otros compuestos, los cuales son:

1.- Propionato de los AGV preducidos en el rumen, el propidnico es el més
utilizado para la sintesis de la glucosa, por transporte como propionato -
hasta el higado donde es incorporado al ciclc de acetcacetato,

2.- Glicerol: el aporte de glicerol para la sintesis de glucosa es escaso
en el animal normal.

3.~ Aminoicidos: casi todos los aminodcidos son precursores de la glucoga,
siendo los mas importantes Alanina, glutamato, glutamina, glicina y Serina.
Estos, en el animal eutrdfico se estima que eportan aproximadamente el !.1% del
total de la glucosa circulante, por incorporacién al ciclo del &cido tricar-
boxflico.

4.- lactate y Piruvato: Fn general es factible la reconversifn de ambos a
glucosa, hecho que ccurre primordialmente a expensas del lactato en particu
lar al ocurrir el intenso ciclo metab&licc anaercbico cin transporte de
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lactatos a tejido mis oxigenados del animal.

En base a lo estipulado puede afirmarse gue el propionato y aminodcidos --
aportan has el 70% del total de glucosa en el bovino eutréfico.

B.- SINDROME DE DESNUTRICICN GLORAL EN EL BOVINO

"No cabe duda que la deficiencia caldrica es un prcblema de importancia md
xima. Probablemente -la deficiencia calérica ascciada al déficit proteico es
el defecto nutritivo que afecta al mayor n@mero de individuos, siendo posi
ble que esta deficiencia calérica afecte cerca del 66% de la poblacién hu—
mana del mundo. A pesar de ello es clinicamente poco comprendida y aprecia
da. En la desnutricién glcbal lo mfs importante es el déficit de calorias.
En efecto, una dieta cuyo aporte energético es inadecuado, pero que es de
buena calidad -~por lo menos en lo referente a composicidn- conduce sclamente
a una baja de peso corporal. Sin embargo, en la gran mayoria de los casos
la dieta deficiente en valor caldrico hace un aporte insuficiente de diver
sos factores nutricionales especificos: vitaminas, aminodcidos. No obstan—
te, entre las manifestaciones de la desnutrici¢n global las debidas a caren
cias vitamfnicas no son tan ostensibles, y de todos modos, son de menor im
portancia que las debidas al d&ficit proteinicc” (de: Egana y Col., pag. -
815) . Esta afimmacidn es fundamental en la consideracién del animal enfermg
en el cuil hay que distinguir tres elementos fundamentales:

I.- La Desnutricién Global constituye una enfermedad en si misma. Sea cual
fuere la causa determinante del desbalance caldrico, éste constituye en si
una alteracifn fisicpatoldgica con sintamas claramente establecidos, ini-

cialmente restringidos 2 la esfera metabSlica y luego a la plastica y fun-
cional de los tejidos. Segln la Desnutrici6n Global sea aguda o crdnica va
ria la importancia del procesc. -

Se considera Aguda, ¢ primaria, en el caso en el cual la diferencia entre
aportes y requerimientos metabdlicos sea acentuada, limit&ndose esta condi
cidn casi exclusivamente al animal que no ingiere alimento alguno, O que €n
caso de ingerirlo lo hace en pequenas cantidades en la total incapacidad de
llenar los requerimientos energéticos del momento, los cuales pueden estar
aumentados por procesos fébriles.

II.- La Desnutricién Glckal modifica la evolucidn de las enfermedades. Es-
ta sequnda aseveracitn se basa en la natural competencia que existe .ntre
los procesos energéticos y los procesos plésticos en el organismo animal.
De momento que existe un desbalance energético (estado de desnutricidh la
mayoria de los metabolitos son utilizados en funcién energética, siendo es
casos los recurscs para la funcifn pléstica, o sea, neutralizacién inmuno-
l6gica del proceso, en caso de ser infeccioso, la focalizacidn, y repara-
cién de la lesidn.

III.- La Desnutricidn Glcbal nrzdispone la irmplantacién de enfermedades in
feccicsas. Fsta aseveraci®n es una consecuencia ldgica de las dos anterio-
res y cde los aspectos ya tratados.

La divisifn en Desnutricifn Glcbal Aguda y Crénica, seqln la magnitud del
proceso, es arbitraria, y fundamentada exclusivamente en razones académi-
cas.

Las manifestaciones clinicas scn variables segin el déficit caldrico, las

mismas se encuentran dentro del rango de la descripcidn que se efectla a
continuacidn.

B.1l.- Desnutricién Global Acuda en el Bovino.

El proceso de Desnutricién Glcbal Aguda (DGA) se presenta casi exclusiva
mente cuando la restriccién de la dieta es total. Estoacarrea la necesicgd
de readaptar el aporte energético necesario para la vida del animal a par
tir de sustancias de reserva en una primera fase y de tejidos estructura
les en su segunda fase. Paciiendo de la premisa que el aporte de agua es n
normal o que por lo menos 'a deshidratacidr no ccurre como factor primario
se deben analizar los procesos consecutivos a la DGA como ocurrentes en la
esfera metabdlica.

Durante las fases iniciales de la crisis de DGA el aporte energético se --
mantiene casi constante a partir de la glucosa y otras fuentes naturales
de enerofa (&cidos grasos, &cido. lictice etc.). Para el mantenimiento de
la glicemia ocurre la glicogenolisis hepatica, la cual mantiene en forma
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transitoria la glicemia. Al ocurrir la hipoglicemia en el bovino ocurren
dos heches importantes: 1.- Existe evidencia que &reas del hipot8lamo o
atn del tracto dizestivo responden a cambios de concentracién de metaboli-
tos sangufrcos y ayudan al control del apetito o ingestidn de alimento au
menta durante 1a prefiez v lactancia pero es disminuida o abolida en anima
les con hipeglicemia. La causa directa no es clara pero se cree sea debida
a la depresién fuicional del SNC por la falta de metebolitos.

Debe mencionarse que la cantided total de la glucosa utilizada por el SNC
estf sujeta a variacitn, habiéndcse demostrado (Bercmwam, 1973), que en prc
cesos de mediana daracidn (& partir de 1 samana), el consumo de glucosa por
el cerebro cismim:je a wn tercio, incorperéndose al retabolismo del Srgano
&cidos grasos y cuzrpos cetdnicos.

2.~ Cuando ocurre hipeglicemia en ¢l rumiante y la glicogenolisis se actiw,
disminuye la secrecién de Insvlina y los glucoreceptores hipotaldmicos de-
terminan el aurento de sacrecidn de adrenalina por parte de la médula adre
nal, lo cual awrenta atin mds la glicogenolisis pero con wn efecto adinicio
nal cue es la rovilizacidn del glicerol y los dcidos grasos &« 1o tejidos
adinosog. Fste ic o del glicerol determina glucogénesis y <l incremento
ae los Zcicos ore . )

Estos ajustes ccurren ripidanente y preservan la glicemia. Sin embargo, -
existe acuerdo en que lis reservas Ce glucZgeno hepdtico y muscular nc son
elevadas y a pezzr de la terdencia a la gluccgenesis v & la disminucidn de
la utilizacién Je qlucosa por los tejidos, estas reserves de glucSgeno se
agotan en 24 a 48 horas ccmo limite. A parcir del priger mcmento de ajustes
se determina un halarce que se fundementa en la secrecidn d= ACTH por la
pituitaria y la eveatual sacrecifn de altes naveles &2 glucoworticoides. -
Esto trae canc corsecuencia una marcada irhibici®n el uso de la glucosa en
la mayoria d2 las =cpecies, lo cual puede ser consicerado beneficioso, pero
obliga al crganiimo a dzpender atn mds de los &cidos grasos y de los cuerpos
cetbnicos pera g matzbolismo y requerimientos caldricos.

Conjuntemonta lcs glucccorticoides disminuyen dristicamente la produccidn
de leche en an'r crantes. Dsta situacidn acarrea la movili:icidén de -
grandes canitidede z 8o Jos grasos y glicerol al higaco para su conversién
en glucosa, cuerpes cethulcos o compuestos intermediarios. Coro es natural,
el higado de estos animales desarrolla una infiltracidn grasa con la carac
teristica e sz balillar,

3 14

Ademds d= la situscida &2l higado existe la tondenciz a le disminucién de
peso del aniunl, con pérdida paulatina de la grasa de rveserva. A partir -
del tercer o cuzx o dia Jde DGA se suceden campios @’ n rds profundos en el
animal. La falta de inges

na cambics de la masa total contenida en el rumen, lo gue produce medifica
ciones dz ia accividaé ruminal, destruccién de la inicroflera, hipomotilidad
ruminal etc.

A nivel de la &sfera wetubdlica se determinan rzajustes debido que al no -
haber ingestifin de alimentos proporcionzl a los reguerimientos, la produc-
cién de piruvatc por parte del rumen es muy escasa; siendo sustituida en
30% por la produccidn e glicerol proveniente de la ncvilizacitn del teji
do grase y ¢l ¢2ficit restante por aminodcidoc. A esgte nivel e2 ha demostm
do que los requarimientos de un orgenismo animzl de glucose disirirtyen a
un miniwn, situncidn en la curl la glucosa epcrta solamente 21 10% sobie el
total de la crergfa utilizada per el animal, siendo el 90% restante aporta
do por otras fuentes energéticas, primordialmente el glicerol, cuerpos ce-—
ténicos y aminofcidos.

Ia pérdida de poso del animal en este estadc es evidente, va no de la grasa
de reserva, sino de tejico musculer estructural, expresdndcose un balance ne
gativo de nitrdgeno que en bovino tiende a presentar cieirto grado de compen

sacién a trands del rociclado de la Urea en el ruman, pero sin representar
ganacia neta.

En un bovino no ¢astante y en lactancia la compensacién se efectfa por dis-
minucién de los regusrirm’._otos de lactencic al punto de hacerse cero (con
las conszcuencias pra ia ccla) cosa que no pusde suceder en el gestante,
por las cemendas de glucosa del feto. ELl bovine en el dGltimo tercio de la
gestacidn presenta una merceda intolerancia a situacicnes de DGA con hipogli
cemia critica en fommn ripida, en particular cercano al parto {(Tozemia de -
Gestacidn) .

La crisis plenteads en el animal, donde lac princivales fuentes de energia
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llegan a ser los crincécidos, plantean un agravamiento clinico al establecer
se falla de substrato incluso para la sintesis de hormonas. Por la sumatoria
del efecto de los glucocorticoides camo inhibidores de la secrecifn de insu-
lina, y a la falta de substiratc por carencia de aminodcidos, la cantidad ée
insulina disponible es limitada lo cual acarrea la llamada Diabetes del -
Desnutrido. La Ketcsis, sintoma clésice en esta condicidn se manifiesta des
de tempranas fases del prcblema a consecvencia de la movilizacién del teji
do.adiposo. -

Este signo clfnico es quizds el que wds ha llamado la atencitn de las inves
tigaciones en el campo metabdlico del rumiante, siendo importante destacar
que no es otra cosa que la menifestacién del desbalance energético en forma
aguda. Es necesario aclarar que el Sindrome de Ketosis en el bovino es més
complejo por su diferente crigen {(dietéticn, mamario o por desbalance cald
rico), pero en la mayoria de los casos depende de un estado de Desnutricidn
Global aguda, o sea, un desbalance energético en el cual los requerimien-
tos del animal estZn muy por encima de la capacidad de su sistema de apor-—
te, fundamentalmente por exigencias de glucosa. La Ketosis en el bovino se
complica, an cuando es por desnutricifn, seglin sea la dieta predispcnente
a Ketosis, o seglin la capacidad de la ubre, o factores que influyen en el
incremento de la concentracifn de los cuerpos cetdnicos y que por lo tanto
pueden determinar la distorsién del reajuste metabdlicc que se ha descrito
en el cuadrc de Desnutricidn Global aguda. Sin embargo, esta situacitn es
con mucho la excepcidn y no la regla. '

La Ketosis que padece el animal es usualmente el signo clinico més utiliza
do para evaluar el grado de degradacidn del tejido graso y por ende la gra
vedad de la DGA. Debe evaluverse con cuidado en virtud de la capacidad del
rifibn de concentrar cuerpos cetdnicos, razdn por la cual la Ketonuria no
es reflejo obligatorio del cuwadro de Ketonemia. La Ketclactia sf es un in-
dicador confiable. Sin embargo, desde el punto de vista clinico, la presen
cia de cuerpos ceténicos (a excepci®n de animales deshidratados, que pro-
duzcan orinas extracrdinariemente concentradas) en orina puede ser tomada
como fndice de DGA.

La evolucidn de esta situacisn clinica es mas prolongada segln la demanda
metabblica y la capacidad de reserva del animal al iniciarse el proceso.

En el caso del perro sz ha establecido una tolerancia de hasta 26 dfas sin
ingerir alimento o aporte caldrico. En rumiantes no se ha establecido una
tolerancia aproximada, pero ciertemente se puede evaluar por determinacién
de Acidos Grasos MNo Esterificados en sangre, que normalmente son de 2 a 5
mg/100 ml de sangre y en czsos de ausencia de alimentos al sequndo dia aumen
tan al doble, alcanzando el miximo a los 5 dfas que corresponde a 20 mg/100
ml. y comenzando a 4rclinar a partir de esa fecha come consecuencia del ago
tamiento de las reserves. -

La destruccién de la microflora ruvinal como consecuencia de la falla de -
aporte de substrato, con putrefaccidn del contenido ruminal determina una
alcalosis metabflica y dificulta la recuperacin del animal. Esto se conju
ga con el hecho de que la infiltracidn grasa del higadc determina al cabo
de 5 a 7 dias la insuficiencias del 6rgano, por disminucidn del tamano de
los hepatocitos, si bien no del nfmerc de los mismos. En las primeras fases
del proceso existe aumento del tamano del higado por su contenido graso, y
disminuye al final. Iz ruerte del animal ocurre por agotamiento de reservy
o0 por alcalosis metabdlica con hipotermia.

B.2.- Desnutricién glckal crdnica en el bovino.

El proceso de desnutricifin gicbal crdnica (DGC) en bovinos es en numerosos
aspectossimilar a la aguda, aunque mentiene las diferencias de gradec a las
cuales se ha hecho referencia. Ocurre esta condici®n en aquellos casos el
nivel minimo de consurc energético no 2s substancialmente mayor que el niwel
de aportes. Como es 1&qgico supcner esta condicidn es mds grave en animales
j6venes en los cuales la funcifn del metabolismo pldstico o de sintesis ti
sular es mas exigente que en los adultos, funcién que se sacrifica para man
tener la vida del animal. For esto las modificaciones de la DGC se reflejan
principalmente a nivel estiuctural.

Las causas de la DGC son asi misme mds nunerosas v variadas, siendc en la
préctica los escasos aportes nutricionales estacionales (muy evidentes en
los trdpicos donde los perfodns Je lluvia y de estacifn seca son marcados)
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determinan una alimentacién pcbre. Esta fase del prcoblema es bésicamente -
una situacién de manejo de los rebarnos.

Quizds mis frecuente que esta causa son los procesos gue interfieren con
la capacidad digestiva y de absorcifn, distinguiéndose en los mismos las en
fermedades parasitarias intestinales, donde se conjugan los efectos de com-
petencia alimenticia, enteritis crénica y las toxinas propias de los paré-
sitos. Esta condicién determina ajustes metabSlicos donde el aporte de ena
gfa es minimo, condicién a la cual el animal tiende a adaptarse mediante -
la disminucifn de sus requerimientos y sacrificio de algunas funciones no
vitales. Asf se observa una disminucién de la actividad fisica, reprcduc-
tiva, etc.

Al establecerse un déficit energético en el animal se desarrolla un desba-
lance metabdlico que tiende a ser similar al descrito para la DGA, pero -
con la diferencia de que por ser de menor intensidad y mayor duracién no
llega a producir la Ketosis y diabetes de desnutricidn descritos en la DGA,
a pesar me 1-~ nrocesos de ~luconecrenesis a nartir del glicerol provenien
te del tejido adiposo, la moderada inhibicién de la secrecién de insulina
por efecto de los glucocorticoides (secretados en grandes cantidades duran
te todo el proceso, lo cual lleva al aurento del tamafio de la corteza su-
prerrenal) , la degradaci6n de amino&cidosiglucosa en el higadc etc. ocurren
pero sin llegar a la crisis descrita, ya que siempre existe un aporte de @
ruvato y lactato como vias alternas. .

La caracteristica fundamental de la DGC va a ser que por su larga duracién
establece cambios en el animal que son mds profundos. En el metabolismo 1i
pidico se observa la desaparicién de las grasas, en algunos casos de la 91a
sa estructural, al igual que en el proté€ico, donde se consume con fines -
energéticos hasta el 50% de la masa corporal real del animal.

Estos dos componentes originan la falta de sustrato para la sintesis hormo
nal, consideréndose el animal camo en estado de insuficiencia adeno-h1pof1
saria. Esta caracteristica se manifiesta rApidamente por insuficiencia go-
nodal debido a la secrecién deficitaria de gonodotrofinas. El conjunto cons
tituido por la pérdida de Grasas, Proteinas estructurales, insuficiencias
endocrinas determina el cuadro de caquexia de desnutricidén que es el estado
mds conocido de la DGC.

Las caracteristicas de este cuadro son:

- Pérdida de la masa corporal ccmc un tcdo (aunque no todos los tejidos
pierden peso o masa en la misma proporcifén) oon la desaparicién de ca-
racteres sexuales secundarios, probablemente por efectc combinado de masa
corporal e hipogonadismo. Esto se manifiesta en machos y hembras en el re-
bafio, los cuales no solo guardan semejanzas fisicas sino de actitud, que t

tiende a ser de indiferencia, con posicién corporal de semiflexifn de los
miembros.

b.- Existe pérdida de tegumentos, con adelgazamientc de la piel. Caida del

pelo y pérdida de pigmentacifén, estos sintamas son llamados de Atrofia
de la Piel, la cual tiende a cuartearse con facilidad en heridas que son -
de cicatrizacién diffcil.

~ Se produce atrofia de las mucosas, fundamentalmente de la mucosa intes
tinal por mecanismos no bien definidos, en virtud de la estrecha rela—
cién de los mismos con la infeccién intestinal productos del estado de de-
ficiencia inmunitaric. Estas lesiones se manifiestan por diarrea, bien sea
fermentativa o putrefactiva, casi continua. El papel de Virus o bacterias
en asociacién con el efecto directo de la desnutricién no puede ser bien
analizado porque las lesiones virales intestinales y las de atrofia de las
vellosidades por desnutricidn son parecicas perc es 18gico suponer que am-
bos elementos se conjugan en una situacién de esta natwmalezareconociéndo-
Se como causa primaria en el animal desnutride el déficit caldrico.

La situacién del rumen en los casos de DGC no es tan comprometida como en
la DGA aunque no por ello no deja de existir lesién. Esta puede ser muy
variada ya que guarda relacién no solamente con la DGC en si, sino con su
causa, ya que el animal se encuentra ingiriendo alimento y por ende propor
ciona a la flora ruminal alaGn sustrato. El problema en si es la calidad y
cantidad del substrato que determina el estado de la desnutricidn.

Seglin la variante del sustrato, sea la calidad ¢ la cantidad la flora del

ruren puede afectarse en ntmero y tipo de gérmenes en relacién al tipo de
protozoarios.
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Esto condiciona la fase de realimentacién debide a la necesidad de la mi-
croflora de reajustarse ante el nuevo substrato que casi siempre impone -
un canbio de dieta, de rico en celulosa a bajo en celulosa y elevado en
protefnas  (pastos tiernos).

Durante’ el proceso de la DGC y seglin su duracibn se establecen sindromes
~-asociados que ¢asi siempre f jman parte del mismo DGC, como el raquitis-
mo, secuela de la desnutricidn por las lesiones intestinales y-del abcraso.

Tratamienito Clinico de la Desnutricidn Global.

En Veterinaria, el tratamiento fundamental es preventivo. No hay Sustitg
tivo para la dieta adecuada. '

El clinico encuentra como necesidad terapéutica de la Desnutricién Global
Aguda mds frecuentemente, ya que los casos de DGC, por sus caracteristicas
etiol8gicas, son manejadas por control dietético o por eliminacién del -
agente causal directo, como en el caso de las enteroparasitosis. En el caso
de DGC se han postulado un sin nmero de tratamientos, sobre todo por la
tesis de la etiologia mﬁltiple y basada en el sindrome individual, sea esta
Fetosis, sea esteatosis nepdtics, sea J7nlegacidn imruisrds el shorase “tcEs
cierto que algunos casos, como la dislocacién del abomaso requieren correc
cién quirfirgica, pero no es menos cierto que si esta lesién es diagnSstica
da con suficiente precocidad puede ser tratada clinicamente siendo el cri
teric para la misma el nivel de Ketosis. Igualmente nc se pretende estable
cer que la Ketosis bovina posee una so6la causa ya que por ser consecuencia
de una interrelacién metabblica adopta varias formas, seglin cual sea el me
tabolito.

La diferencias entre las formas de Ketosis segin los autores se encuentran
a nivel celular, en particular a nivel enzimitico. Lo que sf es comfn para
la Ketosis, sea cual fuera su causa (excepcién de la Ketosis dietética)

es una sitbiacién de desbalance energético en el cual amino&cidos y .glicerol
estén siendo convertidos en glucosa, coh la caracterfstica gue hay dificul-
tad para utilizar esta gluccsa.

Siendo este un elemento asequible al clinico el tratamiento de eleccidn es
la terapia de Soluciones Glucosadas. Esta terapia debe llevarse a cabo to-
mando en cuenta los requerimientos del animal los cuales genéricamente pue
den tomarse seg@n las cifras mencionadas anteriormente. Para el c&lculo de
las dosificaciones se estima en 1 gramo de Glucosa por cada 10 Kilogramos
por hora, o sea: 24 gramos por cada 10 Kg. por dia. Un animal de 350 Kgs.
requiere 840 grs. de Glucosa para su mantenimiento basal. En el caso de una
vaca, en el (ltimo trimestre de gestacién se incrementa la dosis en un 50%
O sea, se ahaden 420 grs. para un total de 1200 gramos.

El suministro de esta Glucosa es el problema fundaental, ya que de aplicar
se por via intravenosa se eleva la glicemia por encirma de 100 mg por ciento
lo-cual acarrea la eliminacién de la misma por la orina. En teorfa, siendo
la tasa de rotacidn de la glucosa en el bovino-2 horas (en el gestante 78 -
minutos) la dosis de Glucosa debe ser contfnua, o sea, por infusién intrave
nosa ajustada a un periodo de 24 horas divide en unidades de consumo segln
la tasa de rotacién. En la prictica a campc esto e$ ‘imposible, razén por
la cual se aplica el tratamiento administrando la gluccsa por via subcutl-
nea. Esta forma de administracién se debe a que la presentacién comercial
de la solucién de Glucosa es al 5%, al 10%, al 20% y al 50%. Caso de utili
zar solucidn al 5%, la infusién contfnua por via venosa es obligatoria e
impondria en el caso mencionado el uso de casi 17 litros de fluido para al
canzar la dosis de glucosa necesaria, mientras que en la solucibén al 50% -
se utilizan 1.5 lts. Algunos clinicos reportan el uso de glucosa al 50% por
via venosa, con buen resultado, perc generalmente hay que aceptar que una
enorme cantidad, (por no decir casi toda) es eliminada por via renal. Por
esta razdn, es preferible usar la via subcutfnea para esa elevada concen
tracién.

En nuestra experiencia se han tratado animales con situaciones de DGA con
Asociacién de Glucosa e Insulina por via venosa, suministrendo la mezcla
por infusién continua. Caso de utilizar la via subcutdnea se debe instilar
los 3/4 de la cantidad requerida de Gluccsa, infundiendo por via venosa el
1/4 restante.

La Insulina se puede aplicar por via subcuténea consecuentemente. La dosis
de Insulina para el Bovino nc ha sido establecida y presenta el problema
adicional de conservacidn en frio y su fabricacidén en diversas sales. El
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uso de Insulina regular, a 40 U.I. por ml., en dosis de 100 a 150 U.I. pur
via subcutdnea ha sidc suficientemente seguro para no condicionar una hipr
glicémia y al mismo tiempo inducir transferencia de glucosa a la célula.
Este tratamiento no debe hacerse coincidentalmente con glucocorticoides.

El tratamientc de soporte general debe incluir el andlisis de la microflora,
a fin de determinar su estado y actuar de acuerdo a ello (transfaunacién,
correcién del pH etc.) al igual que con los electrolitos de la bebida.

RESUMEN

El balance energético en los animales damésticos consiste en un sistema
equilibrado de aportes y requerimientos de calorias, siendo ambos variables
de acuerdo a las condiciones de salud y produccifn del animal. El balance
negativo de calcrias se manifiesta profundamente en la dinfmica de la gli-

cemia en el bovino, creandc un estado clinico que seglin sus caracteristi
cas y desarrollo puede ser agudo o crdnico. Esta condicidn clinica, llama-
da Desnutricién Global acarrea profundas modificaciones en el metabolismo
de los GlGcidos, Prdtidos y Lipidos, ccn alteraciones en la estructura de
préacticamente todes los drganos y funciones del animel. Las caracteristicas
de Ketosis, Esteatosis hepdtica, se reconocen como parte de este sindrame
de Desnutricidn, y nc como sindrome aislados en la Patclegia Bovina y si
bien presentan rasgos de individualidad, en la mayoria de los casos se ccm
portan camo situaciones de crisis cal®rica en el metabelismo, bien sea de
mantenimiento o basal, de gestacidn o de lactancia. Las medidas terapeuti-
cas para este cvadro son analizadas. )
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EFECTO VAN'T HOFF SOBRE EL METABOLISMO

POR CADA GRADO CENTIGRADO DE AUMENTO DE
TEMPERATURA. CORPORAL, LA TASA METABOLICA

AUMENTA DEL 13 AL 20%

COXIDACICN DE GLUCCSA: 39% (39% de la energia pasa
a trabajo y 61% pasa a
calor)

TRABAJO MUSCULAR (Equino) : 25 - 28%

PRODUCCION DE LECHE: 30%

PRODUCCION DE HUEVOS: 16%

CRECIMIENTO:  35% =--~--- - -5%
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E.18 F. R. Alonso

METABOLISMO HEPATICO DEL RUMIANTE
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Metabolismo y enfermedades de los bovinos
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PREGUNTAS FORMULADAS AL DR. RAFAEL ALCNSO AMELOT
AL FINALIZAR i EXPOSICION DEL TEMA

PREGUNTA: (Dr. S. PEREIRA)

Por qué no recomendd la via incieperitcneal para 1z so-
lucidn isotdnica de glucosa?

RESPUESTA: No la hemos utilizedo. Debe ser ues via 6til.

PREGUNTA: (Dr. S. PEREIPA)
Oué opina de la utilizacidn de cgentes lipot.:dpicos en
el tratamiento de la cetosis?,

RESPUESTA: Se ha propuesto como previntivo. Tendria un efecto 50
bre la insuficiercia hepitica pero no toca la rafz del
problema que es el desvalance energitico.
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