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La cetosis de las vacas lecheras es una enfermedad harto frecuente
en la clinica y que ha sido tratada profusamente por innumerables cli-
nicos e investigadores. La frecuencia de este proceso dimana del sis-
tema de explotacién del ganado lechero, sometido a un régimen in-
tensivo, en estabulacién y con una alimentacién desequilibrada en mu-
chas ocasiones, con pobreza en alimentos verdes, vitaminas u otros
biocatalizadores. Seria un trastorno hijo de la mejora zootécnica, en-
fermedad de la superespecializacién o de la civilizacién como ha sido
Hamada por algtin autor.

El problema relacionado con esta enfermedad que presenta mas
puntos obscuros es, sin duda, el de su etiopatogenia que participa de
la complejidad y amplitud de los problemas metabolicos. A ésta nos
referimos en este modesto trabajo.

Al abordar el tema quiero dar una visién panoramica de la di-
gestion en los rumiantes para centrar la cuestion y facilitar su enten-
dimiento, hecho éste que se justifica en la naturaleza metabélica de
las ultimas fases digestivas y del proceso de la absorcion, iniciado éste
en los rumiantes antes de llegar a los primeros tramos intestinales:
en la panza.

A.—DIiGcESTION

Este proceso difiere esencialmente en los poligastricos y monogas-
tricos. Esta diferencia se fundamenta en las caracteristicas anatomo-
histol6gicas especiales del aparato digestivo de aquéllos, en las par-
ticularidades fisico-funcionales y también en los procesos bioquimicos
que tienen su asiento en los reservorios gastricos por la intervencion
de una compleja y especifica flora y fauna microbiana, merced a la
cual son digeridos determinados componentes de la racién (celulosa),
inatacables en los monogastricos, a la par de llegar a fases mdas avan-
zadas en la degradacion digestiva de los principios inmediatos.
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Analicemos a continuacién estas diferencias.

a) Anatomo-histolégicas. — Aparte del cuajar, representante en
los rumiantes del estomago de los mondgastricos, poseen los prime-
ros los tres conocidos compartimientos gastricos, rumen, redecilla y
salterio, que interviemen activamente en la digestién, en particular, el
primero. Los tres constituyen receptaculos de fermentacién en donde
la mayor parte de los alimentos sufren una transformacién mas o me-
nos completa. Las paredes de los mismos estan recubiertas por un epi-
telio escamoso estratificado y carecen de glandulas y por lo tanto de
secreciones enzimaticas. El epitelio del rumen desempefia un papel
importantisimo, y a parte su funcién absorbente de determinados pro-
ductos resultantes en la degradacién digestiva (dcidos grasos volatiles)
seria un tejido metabolizante muy activo al intervenir en la conver-
si6n de unos productos en otros, fenémeno que se analizara mas tarde.

b) Fisico-funcionales. — Los alimentos ingeridos por el rumiante
tras ligerisima masticacién se almacenan en el herbario en donde son
sometidos a determinados movimientos de mezcla y maceracion; desde
éste son reyectados a la boca para sufrir una segunda masticacién, lla-
mada mericica, lenta, sostenida y cuidadosa, por la que los alimentos
groseros quedarian reducidos a finas particulas embebidas de saliva;
el alimento es deglutido de nuevo formando ya verdadero bolo ali-
menticio y de regreso en la panza es atacado por los microorganismos
digestivos. En conjunto todos estos fenémenos resumen el acto de la
rumia.

Funciéon interesantisima y muy importante, asume la saliva se-
gregada en enormes cantidades; se considera que un buey adulto se-
grega diariamente 56 litros de ese liquido; es elaborado principalmen-
te por la parétida, ya que la submaxilar suspende su actividad secre-
tora durante la masticacién mericica; su actividad quimica seria casi
nula (posee pequefiisimas cantidades de ptialina) para ser su funcién
imbibente, fluidificante y maceradora del bolo alimenticio y facultar
al posterior ataque del mismo por la flora microbiana del rumen, al
crear un medio de cultivo adecuado a ésta. Funcién no menos intere-
sante de la saliva es que actia como sistema buffer o tampén fosfata-
do-bicarbonatado (las bases presentes son las monovalentes Na y K,

pues de las divalentes Ca y Mg s6lo aparecen vestigios) al intervenir '

decisivamente en el mantenimiento del pH del contenido de la panza
cuya 1mportancia se sefiala en el parrafo siguiente.
¢) Bioquimicas.— En el fondo de la cuestion es aqui donde ra-

dican las’ diferencias méas profundas entre la digestion de ambos gru-

pos de animales.

La degradacion progresiva alimentaria ha lugar por la interven-
cién de la compleja flora digestiva del rumen y que puede considerar-
se perteneciente a tres tipos biolégicos: Bacterias yodéfilas, levaduras Y
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protozoarios (infusorios o ciliados), microorganismos todos que viven
en simbiosis. Para la actuacion de todos ellos son indispensables de-
terminadas condiciones favorables de temperatura. anaerobiosis y pH.
Este tltimo tiene una importancia decisiva; en los rumiantes norma-
les y sometidos a una.-racién normal se sefialan oscilaciones del pH del
contenido del rumen desde 5.4 a 7,3; cuando la raciéon no es normal
(administracién de grandes cantidades de celulosa o almidén) puede
tener lugar un descenso brusco del pH, modificindose profundamente
la flora; los protozoos mueren y decrece el nimero de bacterias ce-
luliticas, hay un relativo incremento de cocos y bacterias gram po-
sitivas, entre éstas Clostridium butyricum y Streptococus bovis. este
altimo productor de acido lactico. Estudios de Hungate y Searisbrick
en la oveja, han demostrado experimentalmente que el descenso del
pH a 4 6 4,5 va acompafiado de una acusada depresion de los movi-
mientos del rumen; efectos analogos tendria un pH excesivamente alto.
Todo esto indicaria la necesidad del mantenimiento del pH dentro de
los limites normales para conservar la vitalidad de los microorganis-
mos digestivos y para evitar la aparicién de trastornos (indigestion,
paresia del rumen). Ademas, la esencial combinacién de grandes can-
tidades de almidén y lactobacilos puede abocar a la produccién de
aminas toxicas (Dougherty 1942) deshidratacién del animal o incluso
a dafios en el epitelio del rumen (por modificacion de la presion os-
mética). Esto nos indica la imperiosa necesidad de administrar racio-
nes equilibradas a los animales.

Para los estudios que nos hemos propuesto de los innumerables
procesos bioquimicos de la panza s6lo nos interesan dos: -

1. La digestion de los hidratos de carbono.— Los H. de C. y la
celulosa ingresados con el alimento son atacados en el rumen por la
flora microbiana. La celulosa, hemicelulosa, hexosanas, materias péc-
ticas, almidén y azicares serian atacados por las bacterias yodéfilas
y transformadas parcialmente hasta la fase de polisacaridos que que-
darian como constituyentes de las mismas. Las levaduras actuarian sobre
los aziicares simples polimerizandolos hasta glucégeno de reserva que
quedaria almacenado en ellas. Los protozoarios atacarian los restos de
las bacterias y levaduras o ingeririan estas mismas transformando los
principios inmediatos en amilopectinas y glucosanas que almacenarian
como substancia de reserva hasta llegar a constituir en ocasiones el 70
por ciento de su peso seco. La accion de estos microorganismos con-
tinuaria a lo largo del tracto digestivo hasta el intestino, donde inter-
vendrian las enzimas intestinales y los fermentos bacterianos (celula-
sas) quedando como productos finales de la digestion de los H. de C.
glucosa y acidos grasos volatiles. ’

Hoy en dia estd demostrado que sélo las bacterias y los protozoa-
rios liberan como productos finales de su accién sobre los hidratos de
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carbono dcidos grasos volatiles inferiores: acético, butirico y propiéni-
co, asi como acidos grasos volatiles superiores: valerianico, isovaleria-
nico, caproico y caprilico y que aparecerian estos ultimos en cantida-
des vestigiales. Se forman también determinados gases, siendo el mas
abundante el CO, y mas raros CH,,CO N e H; aparecen también los
acidos lactico, succinico y pirtuvico. Como detalle curioso: la celulosa
se transformaria en acidos grasos inferiores bajo la accion fulminante
de las bacterias. Los protozoarios parecen incapaces sin la colaboracion
de las bacterias de utilizar y fermentar la celulosa.

Los acidos grasos volatiles inferiores jugarian un papel de pri-
mera magnitud en el metabolismo de los rumiantes y estarian estre-
chamente relacionados con la aparicién y frecuencia de la cetosis en
las vacas lecheras; posteriormente se estudiardn con  detencién.

2. La digestion de las proteinas.— A nivel del rumen los com-
puestos organicos de N (proteinas, albumosas, polipéptidos, amino-
acidos) son atacados por las bacterias, sobreviniendo la degradacion
proteolitica hasta la fase de aminoacidos. Estas mismas actiian sobre
los compuestos inorganicos de N (urea, sales de amonio, nitratos)
dando lugar a amoniaco. Los aminodcidos son atacados por las enzi-
mas bacterianas (desaminasas) que liberan NH, y un resto hidrocar-
bonado que corrientemente se convierte en un acido graso volatil su-
perior o inferior. El NH,, como se ve, producto final de ambos com-
puestos organicos e inorganicos, es la fuente principal de N para la
sintesis bacteriana (proteosintesis bacteriana). Las bacterias pueden sin-
tetizar todos los aminodcidos (esenciales y no esenciales) aunque el
problema de los aminoicidos no lo es nunca para el rumiante desde
el punto de vista cualitativo. Los protozoarios, por lo demas, tienen
una intervencion muy limitada en la digestion de las proteinas.

Los productos resultantes de la predigestion protidica en el rumen
para completar el proceso digestivo siguen los mismos cauces que en
los monogastricos.

B. — Estupio pE Los Acipos GRASOS VOLATILES INFERIORES

a) Produccién. — Es evidente que la mayor parte de los hidra-
tos de carbono digeridos y algunos acidos aminados serian transforma-
dos en acidos grasos volatiles y que muy poca glucosa seria absorbida
como tal excepto cuando fueran administradas por via oral grandes
cantidades de la misma, cosa, por lo demas, poco probable.

Desde los estudios de Doetch y Sirotnak (1953) en la oveja, em-
pleando la técnica de Eldsen y Sypesteyn de suspensién de células la-
vadas,. se conoce la proporcién de acidos grasos volatiles producidos a
partir de la mayor parte de metaholitos y que seria de 6:2:1,5 de acé-
tico, propionico y butirico, respectivamente. Proporciones equivalentes
se obtendrian en el buey. Segtin los mismos autores el tinico acido pro-
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ducido a partir del succinico era el propiénmico; la maltosa y xilosa
producian una cantidad apreciable de propiénico y lo mismo hacia el
icido - aspartico. Con trabajos similares a estos pueden ser controla-
dos los acidos volatiles producidos por el rumen y servir para el con-
trol de la raciéon alimenticia.

b) Absorcion. — Un gran papel en el metabolismo intermedia-
rio juega la absorcién de los dcidos grasos por las paredes del ru:
Segtin los estudios de Pfander y Phillipson (1953) en la oveja, se ab-
sorben en la panza de acido acético 32, de propiénico 18, y de butiri-
co 23 miliequivalentes por hora. En la vaca se deben multiplicar por
diez estas cantidades. Habida cuenta la notable funcién glucogénica
del segundo y la produccién del mismo en grandes cantidades dentro
del rumen se considera que la vaca obtiene diariamente 800 grs. de
glucosa a partir del acido propionico.

¢) Funcion.— En el afio 1939 Marston seiala la especialisima
intervencién de los 4cidos grasos volatiles en el metabolismo interme-
diario de los rumiantes. A partir de entonces se ha ido estudiando de-
tenidamente el comportamiente de los mismos.

De los tres acidos volatiles inferiores sefialados anteriormente se-
ria el propiénico el que se comportaria como factor fundamental *en
los rumiantes. Parece ser que intervendria definitivamente en el man-
tenimiento de la glucemia y como fuente de glucégeno en esos ani-
males. Ya Schultz y Smith (1951) observaron incremento del nivel de
la glucemia posterior a la inyecciéon de propionato, el acetato carecio
de efecto y el butirato produjo un ligero efecto depresor. Allen Miller
y Shaw (1952) demostraron experimentalmente que la administracion
de acetato per os incrementaba la glucosa sanguinea en los animales
afectos de cetosis e incluso conseguia la recuperacién de los mismos en
alguna ocasién; el propionato se manifestaba mas activo. Estas expe-
riencias subrayan la notable intervencién de la panza en el metabo-
lismo de los 4cidos grasos. Resumiendo podemos considerar que el pro-
piénico interviene fundamentalmente en la conservacion de la gluce-
mia y en la anticetogénesis. El acético seria oxidado como fuente de
energia para el desarrollo de diferentes metabolismos y de modo se-
cundario intervendria en la sintesis de los glicidos; también puede
comportarse como cetogeno aportando energia al ciclo de Krebs en
las circunstancias que el acido piravico se forma en pequefias canti-
dades por ser desfalleciente el metabolismo glucidico. El butirico es
un cetégeno y contribuye a los requerimientos de energia organica al
ser absorbido rapidamente por el epitelio del rumen para su trans-
formacién en acido diacético; es dudosa su - actividad glucogenética
en contra la opinién de algunos investigadores. En conjunto, segin Bars
y Simonet, los acidos grasos volatiles de la panza proporcionan al me-
nos el 40 por ciento de las necesidades energéticas de conservacion. El
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acido acético interviene en el 41 por ciento, el propionico en el 24 por
ciento y el butirico en el 35 por ciento.

Puede ser descartada la idea de que sea la deficiencia de uno o
mas acidos grasos volatiles o la variacion proporcional entre ellos la
causa basica de la aparicion de la cetosis. No prueban nada al respec-
to las experiencias de Card y Schultz (1952). Estos investigadores de-
mostraron que en el rumen de las vacas cetisicas era bajo el nivel de
aecidos volatiles y alto el nivel parcial del acido acético, pero observa-
-ciones posteriores senalan que ocurre lo mismo con las vacas sanas so-
metidas al ayuno experimental.

C.— CUERPOS CETONICOS: CETOGENESIS Y ANTICETOGENESIS

Los cuerpos cetonicos (acetona y acidos B-hidroxibutirico y aceto-
acético) aparecen en cantidades apreciables en la sangre y orina de los
rumiantes sanos; en los monogdastricos, por el contrario, estos mismos
cuerpos se descubren tunicamente en cantidades vestigiales. La fuente
;principal de cuerpos ceténicos son las grasas, aunque se reconoce que
casi todas las substancias pueden transformarse en cuerpos ceténicos.
En los bovidos normales varia la cantidad de cuerpos ceténicos san-
guineos desde 2 a 4 mgs. por ciento hasta 6 a 7 mgs. por ciento. Pro-
duciendo un ayuno persistente en vacas, en el primer periodo después
del parto, se consiguen niveles de hasta 25 a 30 mgs. por ciento; es
necesario un ayuno muy riguroso para superar estas cantidades. Las
vacas que padecen cetosis primaria exhiben mads altos niveles de cuer-
pos cetonicos en sangre que las vacas sometidas al ayuno; en anima-
les enfermos puede oscilar la cetonemia entre 10 a 15 mgs. por ciento
y 80 mgs. por ciento.

Por los estudios de Knodt y col. (1952) se sabe que el incremento
de cuerpos ceténicos en la sangre corre paralelo al desarrollo progre-
sivo del rumen. Este autor observé que el nivel de estos cuerpos en la
sangre era muy bajo en las terneras durante los dos primeros meses
de vida; a partir de esa edad el animal experimenta un incremento
gradual de aquellas substancias en la sangre y orina coincidiendo con
el desarrollo paulatino de la panza.

El incremento de cuerpos ceténicos en la sangre es mayor en las
vacas alimentadas con ensilaje por la existencia en el mismo de acidos
grasos volatiles; asi puede conseguirse experimentalmente una cetone-
mia muy acusada sin que los animales manifiesten sintomas de ceto-
sis. Esto prueba que la sola presencia de dichos cuerpos en grandes
cantidades no es suficiente para la manifestacion de la enfermedad.
Ademias, Shaw ha demostrado que los sintomas de la cetosis aparecen
antes que los cuerpos ceténicos estén en cantidad apreciablemente su-
perior a la normal. También en la clinica nos tropezamos en ocasiones
raras con algiin caso en que aparecen todos los sintomas de la cetosis
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y no hallamos la cetonemia y cetonuria acusada, y es que en el fondo
de la cuestion la acidosis marcada s6lo apareceria en los sujetos en-
fermos en los casos clinicos prolongados; y mas aun, si la enfermedad
continuase indefinidamente sin ser tratada, podria aparecer el agota-
miento organico hasta el extremo de no producir el animal méis cuer-
pos ceténicos como medio supletorio de energia para equilibrar el dé-
ficit glucidico. Podemos decir que la cetonemia seria un factor secun-
dario en la apariciéon de la cetosis. Un efecto, la resultante del tras-
torno metabolico.

No se conoce con toda certeza el mecanismo de la cetogénesis. Se
admite la teoria de la B-oxidacién de Knoop; segiin ésta, los 4cidos
grasos se desintegran sucesivamente hasta llegar a la fase de cuerpos
cetonicos; en cada oxidacién se perderian dos grupos carbonados, en
forma de acido acético, hasta llegar al 4cido butirico y al tltimo resto
bicarbonado; el butirico por f-oxidacién daria lugar a acido diacéti-
co; el primer cuerpo ceténico. En esquema,

4cido caproico CHs—CH2—CH2—CBH2—CH2_COOH
v
CH;—CH;—CH,—CO —CH,—COOH
\|, ruptura

CH;—CH,—CH:—COOH -+ CH;—COOH
I (dcido butirico) (dcido acético)

\I( B-oxidacion
CH;—CO—CH;—COOH 4cido acetoacético

La teoria de Knoop explicaria la formaciéon de cuerpos ceténicos
a partir de los dcidos grasos de niimero par de carbonos, los 4cidos
grasos de niimero impar de carbonos pasarian por el propiénico en su
oxidaciéon y no darian lugar a la produccién de cetodcido. Asi se co-
rroboran los experimentos recientes de Pennington (1952) al probar
que los cuerpos ceténicos se forman en el epitelio del rumen, a partir
del acido acético y butirico pero no desde el acido propiénico.

Se admite en la actualidad que la B-oxidacién no seria el camino
tnico en la formacién de cuerpos ceténicos y se acepta la teoria de la
oxidacion alterna multiple de Hurtley. Segtin esta teoria la cadena car-
bonada de los acidos grasos sufririan simultineamente la oxidacién en
varios atomos de carbono, y de este modo se fraccionaria en varias mo-
léculas iguales, origen cada una de una molécula de acido acetoacético.
Con la teoria de Hurtley se explicaria mejor la produccién de enormes
cantidades de cuerpos ceténicos en los animales diabéticos.
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Tanto el dcido acético como el acido butirico resultantes ambos
de la oxidacién grasa pueden ser el origen del acido acetoacético. Esta
substancia formada en el epitelio del rumen se transformaria rapida-
mente en acido B-hidroxibutirico que seria el tnico cuerpo ceténico pre-
sente en la sangre de las vacas sanas. En las vacas con cetosis primaria,
por el contrario, aparecerian en la sangre los 3 cuerpos ceténicos y
apreciable cantidad de isopropanol. La acetona y el acido B-hidroxibu-
tirico se forman a partir del dcido diacético segun el esquema siguiente:

CH;—COOH-+CHs—COOH — CH;—CO—CH,—COOH
2 mol. acido acético \L acido acetoacético

CH;—CHOH— CH.—C OOH
dcido B-hidroxibutirico
-CO,
CH;—CO—CH;—COOH —» CH;—CO—CHjs
dcido acetoacético acetona

Por lo que atafie al isopropanol dedujeron (Thin y Robertson, 1953}
la produccién de este ultimo en el rumen a partir de la acetona, ya que
la concentracién de isopropanol era mayor en la panza que en la san-
gre. Estos mismos autores sugieren que el isopropanol puede jugar un
importante papel en el desarrollo de la cetosis el que no se conoce
hasta ahora.

Analizaremos a continuacién la concepcion moderna de la antice-
togénesis. ;Por qué los hidratos de carbono impiden la formacién de
cuerpos ceténicos? El acido pirtivico procedente del metabolismo de los
azticares por carboxilacion daria lugar al oxalacético, y éste combinan-
dose con el acético resultante de la oxidacién de los acidos grasos impe-
diria la formacién de acido diacético, es decir, de cuerpos cetonicos:
la condensacién del dcido oxalacético y del acético originarian el acido
citrico que se quemaria siguiendo el ‘ciclo de los acidos tricarboxilicos
(ciclo de Krebs). Veamos el esquema de Morros Sarda:

Acido pirtivico
CH;—CO—COOH
Grasa 2
| CO,

l v

Acido diacético<— CHy—COOH-+-COOH—CH,—CO—COOH —5 Ciclo de Krebs.

Cetogénesis Anticetogénesis
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Se ha demostrado que el oxalacético se comporta como anticeto-
génico, ya en pequenas cantidades. En la actualidad no hay evidencia
de una deficiencia de dicho acido en las vacas cetdsicas, y aunque John-
son (1953) sugiera la deficiencia del mismo en la cetosis, ésta no es pro-
bable, pues dicho acido puede provenir de muchas fuentes. Asi, Braums-
ten y Kritzan han probado que algunos aminoacidos pueden transferir
el grupo aminico a determinados cetoacidos procedentes del metabolis-
mo hidrocarbonado dando lugar a nuevos aminoacidos; el acido aspar-
tico pasando a oxalacético puede prestar su grupo aminico al acido pi-
ruvico para formar alanina. Este proceso constituye la transaminacion.

Nosotros podemos considerar a dos importantes 6rganos formado-
res de cuerpos cetonicos: el rumen y el higado. En los individuos afec-
tos de cetosis la panza contintia elaborando cetoacidos casi como en cir-
cunstancias normales, pero entonces hace la funcion productora del
higado como una compensacion encaminada a suministrar a los tejidos
combustible adecuado que substituya a los glicidos (Grandall y col.).
Pero como la capacidad cetolitica de los tejidos no es ilimitada, aunque
no esta alterada, los cuerpos ceténicos fabricados ahora en gran escala
-se concentrarian en la sangre y posteriormente aparecerian en la orina
de los animales enfermos.

D. — GLUCOSA Y NEOGLUCOGENIA

Es importante reconocer que muy pequena cantidad de glucosa exd-
gena seria utilizable por el rumiante. Los acidos grasos volatiles infe-
riores, resultantes del proceso digestivo, serian la fuente de glucosa or-
ganica, mientras que muy pequeiias cantidades de este azucar serian
absorbidas como tal. Asi, el carnero floridzinado mantiene normal el
nivel de la glucemia y responde a la inyeccién de propionato aumen-
tando la excrecién de glucosa por el rinén (Phillipson, 1947).

Parece ser que la causa de la cetosis no es debida a la inhabilidad
para utilizar glucosa. Este aserto aleja el significado de la cetosis de la
diabetes. Shaw (1943), hizo estudios sobre la tolerancia a la glucosa
simultanemente en dos vacas con cetosis primaria y una normal en el
principio del postpartum. Estos estudios resultaron particularmente in-
teresantes, ya que las vacas enfermas habian sido resistentes al trata-
miento con glucosa y habian padecido cetosis por varios afios consecu-
tivos. Un grafico a continuacion tomado de Shaw demuestra que las
curvas de tolerancia a la glucosa son similares para las vacas cetdsicas y
para la normal. Idénticos resultados registraron posteriormente Bell y
Jones.

Uno de los factores etiologicos que puede considerarse importante
en el desarrollo de la cetosis bovina es la gran cantidad de glucosa to-
mada por la mama durante la lactacion. Shaw (1943) demostré que la
absorcion de glucosa por la mama en la vaca cetdésica era equivalente
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a la de la vaca normal independiente de la glucemina. Nueve vacas ce-
tésicas con una glucemia arterial de alrededor de 27 mgs. por ciento
mostraban una utilizacién de glucosa de 9,9 mgs. por ciento, mientras
que trece vacas normales con un promedio de glucemia arterial de 45.8
miligramos por ciento utilizaban 10,2 mgs. por ciento. La glandula ma-
maria utiliza grandes cantidades de glucosa a pesar de que el nivel san-

3 1601

20 40 60 B8O I0O 120 140 160 180
%ﬁa/éf Jros /% /}‘Jygrﬁb}z c/qj/izc’o.fcz
guineo de la misma sea muy bajo. Shaw y col. demostraron (1942) que

toda la lactosa de la leche provenia de la glucosa sanguinea y que sélo
pequeiias cantidades de este factor se utilizaban para otros fines. Dimant

.y col. (1953) demostraron con el uso de la glucosa radiactiva que todo

el azicar tomado por la glandula mamaria perfundida era convertida en
lactosa.

Los estudios de diversos investigadores coinciden en considerar que
las necesidades normales de la vaca lechera superan en mucho al aporte
de glucosa obtenida a partir del acido propiénico, materia prima por
excelencia para la produccién de ese factor. La glucosa adicional se ob-
tendria de otras fuentes. Parece ser que la neoglucogénesis seria extre-
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madamente importante en las vacas muy productoras como mecanismo
compensador del déficit de glucosa. ;

Se ha probado experimentalmente (Forbes, Shaw y Leffel, 1953)
que la hipoglicemia no era la causa de la cetosis, pues vacas sanas ali-
" mentadas deficientemente en el postpartum, con glucemia inferior inclu-
<o a las cetosicas, no exhibian sintomas de cetosis. También Shaw y
Leffel han demostrado que una baja ingesta energética posterior al parto
no disminuye en gran escala la produccién lactea, mas si aquélla es su-
ministrada en periodo posterior, la produccion de leche merma extraor-
dinariamente. Parece obvio que el estimulo secretor en el primer pe-
riodo de lactacién es tal que varias reservas orgdnicas son requeridas y
movilizadas para elaboracion de leche: mas tarde ese estimulo puede
faltar o ser desfalleciente y no ser utilizadas aquellas reservas con la
subsiguiente baja en la secrecién de leche al faltar las materias primas
(glucosa) indispensables para la elaboracion del producto. Esto tendria
una explicacion sencilla. Tras el parto y puesta en marcha la secrecion
lactea, los estimulos (stress de Seyle) son tan intensos y repetidos que
se pone en juego el mecanismo de la neoglucogénesis, la hipoégesis se-
grega grandes cantidades de A. C. T. H. (hormona adreno-corticotropa)
que actia sobre la zona fascicular de la corteza adrenal en donde se
elabora la cortisona o compuesto E de Kendal, hidrocortisona y demas
glucocorticoides ; de este modo las deficiencias de glucosa dimanadas del
aporte alimentario se subsanan con la elaboracion de la misma a par-
tir de las grasas y de los protidos. A medida que avanza la lactacion
la produccion de leche es menor y los estimulos menos intensos, la ac-
tuacién del eje adreno-pituitario decrece y el animal va adaptando sus
necesidades totales de glucosa (organicas y lacticas) a las cantidades de
este principio obtenido ab ingesta. Por consiguiente el déficit de glucosa
en la racién deja sentir sus efectos sobre la elaboracién de la leche al
faltar la materia prima.

E. — UNA TEORIA...
Sentadas las premisas anteriores:
1. — Que en la cetosis no se demuestran alteraciones cuantitativas
ni cualitativas de los acidos grasos volatiles inferiores.
2. — Que el exceso de cuerpos ceténicos es una reaccion organica
compensadora por la baja tasa energética existente.
3.— Que una marcada hipoglucemia, por si sola no es capaz de des-

encadenar la enfermedad sin el concurso de otras causas.

Es dificil evitar el dar la mayor importancia al factor neoglucoge-
nesis, y consideramos que la aparicién.de la enfermedad esta asociada
a una disfuncion adrenopituitaria que encaja perfectamente dentro del
sindrome general de adaptacién de Selye.
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Si normalmente la vaca lechera anda escasa en glucosa esta esca-
sez se exagera en condiciones anormales: cuando la racién alimentaria
es deficiente o cuando estdan incrementadas las demandas, como ocurre
al final de la gestacién por las necesidades fetales, y al iniciarse la lac-
tacion por las exigencias de la glandula mamaria. En estas circunstan-
cias el organismo se halla sometido constantemente a un estimulo no-
civo al que se adapta por la creacién de un sistema defensivo cuyo eje
organico radica en el I. A. de la hipofisis y en la corteza suprarrenal,
con el que intenta compensar el bajo nivel glucidico. La respuesta or-
ganica crea un estado de equilibrio entre la demanda y la oferta de
glucosa. Este equilibrio puede consolidarse o, al contrario, sobrevenir
una crisis de la defensa sistematica (tercera fase o de claudicacién del
Sindrome de Adaptacién) por dos razones:

a) Por agotamiento de la prehipéfisis al soportar un siress nocivo
tan pertinaz, con cese en la secrecién de A. C. T. H. o elaboracién insu-
ficiente de la misma.

b) Por iniciacién de un nuevo estimulo nocivo mas urgente, que
requiere la participacién activa de la adrenohipéfisis para crear otro
sistema de defensa y que distrae o relega a segundo término el primitivo.

En la fiebre vitularia al desencadenarse una stbita hipocalcemia se
excitaria la glandula pituitaria que elaboraria hormona parasitotropa al
mismo tiempo que frenaria la secrecién de A. C. T. H. (algunas hormo-
nas hipofisarias tienen entre si, acciones inhibidoras de su secrecion).
Asi podria explicarse la correlacién existente entre ambas enfermedades
observable con frecuencia en la clinica en que individuos afectos de
fiebre vitular pueden acabar padeciendo cetosis, y viceversa.




