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Sindrome de Vaca Caida

=

Prologo

Esta publicaciéon procura difundir y proporcionar
una informacién concisa sobre las diferentes enfermeda-
des que producen el Sindrome de Vaca Caida.

Las enfermedades que se abordan en este trabajo
son causas metabdlicas, traumaticas y toxicas que desen-
cadenan este sindrome, como su fisiopatologia. También
incluye las distintas alternativas terapéuticas.

Los contenidos del texto estan dirigidos a todos los
estudiantes relacionados con la produccion agropecuaria.
Esta informacién es la base para el estudio més profundo
de esta patologia tan importante en la produccién gana-
dera.

La informacién vertida en esta presentacién asi
como las imagenes no reemplaza los libros de texto rela-

cionados con el tema.
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Sindrome de Vaca Caida

Un caso de “vaca caida” es uno de los mas dificiles
de diagnosticar y tratar para un veterinario rural.
También es dificultoso describirlo, pues los factores que lo
producen son variados y complejos.

En primer lugar, ha sido causa de desacuerdo entre
distintos investigadores la relacién entre la “fiebre de
leche” (o paresia de la parturienta) y el sindrome que estu-
diamos. En 1940, por ejemplo, se inform¢ sobre 10 casos
de vacas caidas de las cuales sélo una padecia la paresia de
las parturientas. Este fue el punto de partida para deter-
minar que hipocalcemia no era sinénimo de vaca caida.
Textos publicados en 1954 mencionaron que la “fiebre de
leche” suele complicarse con la imposibilidad de la vaca
para levantarse, luego de recuperarse del problema pri-
mario.

El término “vaca caida” comenz6 a utilizarse en la
literatura internacional en la década del 50, “Downer
cow”(en inglés) o “Festliegen” (en aleman).

Hallgreen, autor escandinavo, consider6 al sindro-

me como “una forma especial del complejo hipocalcemia
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(fiebre de la leche o paresia de la parturienta)”. Sin embar-
g0, algunos autores contemporaneos en EE UU (Sellers y
otros) consideraron al sindrome de vaca caida como una
afeccién separada del mencionado complejo y utilizaron el
nombre de “Paresia atipica”. Con esto quisieron separar la
“vaca caida” de aquellas paresias que responden a la admi-
nistracion de calcio.

La confusién duré muchos afios. Asi, en 1969, auto-
res de paises muy distantes entre si como Suecia y
Australia, consideraron que la vaca caida era simplemente
una complicaciéon del complejo hipocalcemia. Blood y
Henderson, en cambio, consideraban a la vaca caida como
una entidad aparte. En 1970, un trabajo danés informé
que s6lo una parte de las vacas caidas se encontraban aso-
ciadas a la hipocalcemia. Curtis y Col (1970), en Canada,
identificaron al sindrome vaca caida con la paresia hipo-
calcémica.

Los libros de texto suelen tratar el tema del sindro-
me de vaca caida a continuaciéon de la discusion sobre la
paresia de las parturientas y otros trastornos metabolicos.
De la misma forma, se suele citar cldsicamente a la hipo-
calcemia como la principal causa primaria del sindrome
que tratamos pudiéndose decir que es mas comun del 3er
parto en adelante, dado que el animal incrementa su pro-
duccion lactea.

Oscar Socin define a esta afeccién como un proble-

ma asociado al progreso, ya que se ve muy influida por la
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alta produccion individual, en parte producida por selec-
ci6én por produccion, que se convierte en un problema a
raiz de que ese progreso no es acompafnado por una ade-
cuada alimentacion.

La vaca puede caerse por varias causas (metabolicas,
traumaticas, toxicas), por lo que es muy importante reali-
zar un correcto diagndstico y, aunque la hipocalcemia es la
causa mas comun, es usual que se presente combinada con
otras.

En todos los casos hay que destacar la importancia
de no querer solucionar con medicamentos problemas
que se deben evitar con buen manejo y alimentacioén

Entre las causas predisponentes se sefialan el nivel

de produccién, ladieta, la razay ecologia dellugar.
Incidencia

Entre los diferentes paises existe una gran variabili-
dad en la incidencia de esta patologia La confusion respec-
to a la definicién del sindrome como una entidad separa-
da, hace dificil una evaluacién objetiva. En el caso de la
Argentina, al no haber sido determinada como entidad,
obliga a remitirnos a la experiencia de los profesionales
rurales que encuentran estos casos en forma frecuente, en
especial en los meses invernales y en animales de produc-
cién lactea.

“El porcentaje de mortalidad respecto del total de
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casos, varia en la literatura desde un minimo de 20%
hasta un maximo de 67%. Probablemente éste ultimo por-
centaje se ajusta mas a la realidad de nuestro medio, con

susistema de explotacion extensivo” (COX 1982).
Definicion

El sindrome vaca caida ha sido definido de varias
formas, pero la definicién més completa es la siguiente:
VACA CAIDA ES UN ANIMAL PERIPARTAL, QUE
SE ENCUENTRA EN DECUBITO ESTERNAL POR
MAS DE 24 HORAS Y QUE NO RESPONDE A DOS
TRATAMIENTOS SUCESIVOS DE CALCIO.

Sin embargo, ciertos signos diagnésticos, aunque

arbitrarios, deben aparecer en la forma siguiente:

1. Lavaca no sufre de hipocalcemia solamente. En
la practica -cuando no se ha hecho andlisis de
sangre- esto se asimila a un animal que no res-
ponde a dos tratamientos sucesivos de calcio.

2. No hay causas diagnosticables.
Etiologia

Existen muchas etiologias diferentes que pueden

hacer que una vaca se caiga. Sin embargo, en muchos
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casos el dafo o factor secundario es responsable del man-
tenimiento del dectabito del animal dado que se compro-
meten y lesionan tejidos blandos; por ejemplo, la presion
del cuerpo resulta en obstruccion de la irrigacién sangui-
nea causando necrosis isquémica con dafios a nivel muscu-
lar y nervioso. “Estos dafios secundarios pueden llevar a
un decabito permanente atn cuando la causa primaria,
habitualmente fiebre de leche, ha sido tratada adecuada-
mente” (ANDREWS 1986).

Cuadro N° 1
(ayuda para el diagnostico de una “vaca caida).

Cuadro N° 2
(algunas causas del sindrome de vaca caida)

17|
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Cuadro N° 1

Anamnesis

¢Fue el parto dificil?
¢Se levant6 después del
parto?

{Tuvo fiebre de leche?
¢Se realiz6 algan
tratamiento?

¢Cuanto hace que se cay6?
{Cambi6 de posicién
luego de caer?

{Cuanto hace que se
halla en la posicién
actual?

Examen

Posicion del animal.
Posicién de los miembros.
Posicion anormal de
partes del cuerpo.

Estado del sensorio.
Presencia o ausencia de
heces.

Tipo de heces.
Frecuencia, profundidad y
tipo respiratorio.
Temperatura.

Frecuencia y tipo de pulso.
Descarga vaginal.
Rumiacién.

Tono de la cola, color de
las mucosas.

Tamano y reflejo pupilar.

Intensidad de los sonidos
cardiacos.

Cualquier otra alteracién
vaginal o rectal.

Test de Rothera.
Respuesta al tratamiento
célcico.

Examen hematolégico
(sobre todo hamatocrito).
Bioquimica sanguinea:
CPK, GOT, urea,
creatinina, proteinas,
magnesio, calcio, fésforo,
glucosa, potasio, sodio,
cetonas.

|18
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Cuadro N° 2
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Segun Cox, “son varias las causas que producen el
decubito en la vaca, pero los dafos mas importantes
ocurren secundariamente, debido a la presion del peso del
animal. El efecto de la compresién es la causa subyacente
comun a casi todos los casos de vaca caida. Un factor
terciario estaria constituido por desgarro y degeneracion
muscular”.

Blood, Henderson y Radostitis muestran cierta
concordancia con estos conceptos al afirmar que cuando se
produce el dectbito por trastornos metabdlicos durante
mas de 6 horas, se genera isquemia por compresion en las
masas musculares con la subsiguiente necrosis.

Fenwick Apud COX (1982) determiné que la
incidencia de vacas caidas era infima si se instauraba en
forma inmediata el tratamiento con calcio. En cambio, si
pasaban mas de 6 horas, la incidencia de vacas caidas era
del 26%; con maés de 12 horas el 32%; y més de 18 horas
el 39%. Todo esto enfatiza la importancia de la
compresién como factor etioldgico, al menos secundario,
del sindrome de la vaca caida. La mayoria de los autores
enfatizan la importancia del dafo muscular por
compresién, mientras que ponen énfasis en la compresion

de troncos nerviosos.
Algunos hallazgos experimentales
Cox realizé una serie de experiencias, provocando
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por distintos métodos (anestesia epidural, anestesia por
xilazina, sogas, etc) vacas caidas.
Sus observaciones fueron las siguientes:

« “El decubito prolongado, si el animal no puede
cambiar el miembro que estd debajo del cuerpo, produce
la necrosis por isquemia del musculo, evidenciada por
ennegrecimiento, hemorragias, etc, y por la elevacion de
los niveles de CPK (creatinin - fosfoquinasa)

o Los intentos de una vaca para pararse, si existe
algin grado de necrosis muscular, pueden provocar
rupturay desgarro muscular en las dreas isquémicas.

e Es el decubito prolongado lo que causa dafos
musculares, y no el golpe de la caida, lo que refuta la
opinién de Kronfeld.

« Tanto las vacas caidas que se recuperaron como las
que permanecieron caidas, tuvieron similar dafo
muscular por isquemia; sin embargo estas ultimas
tuvieron un mayor dafio por compresion en el cidtico.

« El lugar en donde se revelaba un mayor dafo de
troncos nerviosos era la region caudal del ciatico (extremo
proximal del fémur).

e Debido a lo relativamente pequefio del area
ocupada por los troncos nerviosos, es probable que muy
leves cambios de posicion en la vaca sean responsables de
que se produzcan dafios en los troncos nerviosos en
algunas vacas y no en otras. Ello también influiria en el

pronostico de cada caso.
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¢ No se sabe, y deberd investigarse, si el dafio en los
troncos nerviosos es el resultado de la compresion directa
odelatumefaccion delos musculos (o ambos factores).

En varios casos de decubito experimental, la vaca
coloca un miembro rigido y extendido hacia delante. Al
tratar de levantarse, el animal no puede colocar su pata
debajo del cuerpo y vuelve a caer. Una ayuda oportuna a
esos animales puede determinar que se mantengan

parados” (COX 1982).
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Sindrome de Vaca Caida

Como se aludia mis arriba, la causa mds comtn de
caida de las vacas es la paresia puerperal. Esto provoca la
compresion de los tejidos blandos y cuando pasa el tiempo
se producen lesiones nerviosas y musculares. Los musculos
que contindan funcionando permiten que el animal luche
y se esfuerce por levantarse, ocasionando desgarros
musculares y hemorragias. La compresién lleva a la
obstruccién circulatoria en la porcién distal de los
miembros posteriores, lo que a su vez conduce a estasis
venoso y trombosis con necrosis isquémica y decubito

permanente.
Signos

La tipica vaca caida se halla despierta y alerta. La
misma comera relativamente bien, bebera normalmente y
orinardy defecara en forma normal. La temperatura rectal
es usualmente normal lo mismo que la frecuencia respira-
toria, pero habitualmente el pulso es mds rapido. “Las

pruebas bioquimicas pueden mostrar elevaciones de la
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PATOGENIA DE LA NECROSIS ISQUEMICA

FACTORES PRIMARIOS
(Desordenes metabolicos, toxemias
injurias pre y posparto, manejo)

}

Decubito esternal

}

FACTOR SECUNDARIO
Compresion de tejidos blandos

l Contraccion de
y o musculos
Compresion venosa mecanica funcionales

en la mitad superior
de los miembros posteriores

l FACTOR
TERCIARIO

Congestion venosa y trombosis
Edema tisular

}

Necrosis isquémica
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CPK, GOT y LDH. Si el dano muscular es amplio, habi-
tualmente se produce PROTEINURIA. Si se levanta al
animal, los miembros anteriores pueden soportar el peso

corporal, pero los posteriores se hallan generalmente mas
débiles”. (ANDREWS 1986).

Patologias

Varias patologias se pueden encontrar al evaluar
una vaca caida. En muchos casos los musculos aductores
de los miembros posteriores muestran degeneracion. Los
musculos del borde anterior de la pelvis presentan fre-
cuentemente necrosis isquémica local, que se asocian a
lesiones como edemas y hemorragias alrededor de los ner-
vios obturador y ciatico. Alrededor de las articulaciones de
la cadera ocurren hemorragias y en muchos casos se pro-
duce la ruptura de los ligamentos redondos. Esto se gene-
ra por el intento de levantarse del animal. El higado se
halla frecuentemente palido y graso, y el corazén se obser-

va flaccido.

Pronostico

La decision mas importante que debe tomar un
veterinario ante una vaca caida es qué prondstico dard. No

existe una respuesta unica a este problema, pero el profe-

sional puede arribar a un prondstico adecuado luego de
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considerar los datos obtenidos después de realizar una
buena anamnesis y maniobras semioldgicas del caso
teniendo en cuenta:

1.La estadistica conocida de estos casos.

2.Los signos clinicos presentes.

3.La evaluacién dela evolucion del animal.

4 Las modificaciones de los niveles enziméticos en

el suero.

5. Laactitud del encargado del animal.

6.Laactitud del animal.

7.Laépocadel afio.

8. Elnivel de produccion .

1. Estadistica.

Se presume que la mitad de las vacas caidas se
levantan dentro de los cuatro dias de haber caido. Una vez
que los animales han permanecido caidos mas de diez dias,
el pronéstico se agrava. Sin embargo, hay casos excepcio-
nales de animales que vuelven a pararse luego de varias

semanas e incluso un mes.

2. Signos clinicos presentes.

Cada animal debe ser evaluado profundamente en
el examen inicial y en cada uno de los examenes siguien-
tes. Algunos de los signos y actitudes descriptos se resu-
men en el cuadro N°4. Estas manifestaciones pueden ayu-

dar a decidir las posibles busquedas de laboratorio.
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3. Evaluacién de la evolucién del animal.

Cualquier caso que involucre a una vaca caida debe
ser frecuentemente reevaluado. El intervalo entre visitas
depende de factores econémicos pero, en los primeros dias,
es recomendable visitar diariamente al paciente dado que es
el lapso de mayor posibilidad de recuperacion si se encuen-
tra la causa y luego cada dos o tres dias, después de haber
indicado la terapia adecuada. En cada visita se debe realizar
una total y completa revision clinica, anotando cada cambio
producido. Estas modificaciones daran una idea sobre la

evolucion del animal, si mejora o se deteriora.

4. Evaluacién bioquimica (perfil metabdlico).

Los parametros bioquimicos deberian usarse como
una evaluacion de aquellos animales en los que el examen
clinico no es capaz de indicar su evolucién. Por lo tanto, se
recomienda para las vacas que parecen permanecer esta-
bles entre una y otra visita. Se pueden realizar varias eva-
luaciones diferentes, pero la mayoria de las que se basan en
muestras unicas se han mostrado ineficaces. Pareciera que
no existen combinaciones significativas que proporcionen
un elemento prondstico adecuado para usar en las prime-
ras evaluaciones, pero el mismo podria basarse parcial-
mente en los niveles crecientes 0 menguantes de determi-
nadas enzimas y minerales realizando analisis sanguineos
sucesivos del animal.

Las pruebas diagnésticas y su interpretacion se

29|



Dora SERENO - Virginia MAISTERRENA - Alberto GUNDIN

basan en las tomas de muestras que se inician luego de que
el animal ha permanecido caido durante mas de un dia. El
intervalo entre muestras sucesivas debe ser mayor de 24
horas.

“Los andlisis de datos derivados de muestras remiti-
das en Inglaterra mostraron que, en los animales que se
recuperan, hay habitualmente una caida en la CPK luego
de dos dias y en la GOT y UREA luego de 3 dias; estos
valores permanecen sin modificarse en los animales que
terminan sacrificindose. Este estudio, realizado en la
Universidad de Bristol, sugiere que la combinacion del
status clinico, la calidad de la lactancia y la evaluacion de
los niveles de GOT, CPK, Magnesio y Calcio, predijeron
la evolucién del 86% de los casos, dos dias después de la
caida. El uso combinado de los niveles de Magnesio, Urea,
CPK, calidad de los cuidados y la observacion de intentos
para levantarse, permitieron pronosticar la evolucién del
92% de los casos a los 3 dias de la caida” (ANDREWS
1986).

5. Actitud del encargado

A pesar de lo excelente que pueda ser el médico
veterinario para el diagndstico y tratamiento del caso,
esto no serd suficiente si no hay un cuidado adecuado del
animal. Muchas veces una buena cama y tranquilidad no
es suficiente para la recuperacién. Los animales que se

hallan en el campo en formas de cria extensiva tienden a
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levantarse mas rapido que los estabulados, las vacas con
buen estado general tienen también un mejor prondstico.
Asi, el prondstico depende tanto del animal como del
cuidador.

6. Actitud del animal .
Cuadros 3y4 (ANDREWS 1986).

Cuadro N° 3
(modificaciones de la actitud de animales caidos)

Cuadro N° 4
(posicion previa de la vaca caida, su posible causa

y su pronostico)
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Cuadro N° 3
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Cuadro N° 4
Posicién del animal | Causas Pronéstico
Posicién de “reptil”: Hipocalcemia, hipo- | Favorable.
realiza intentos para magnesemia.
levantarse, alzando los | Hipofosfatemia.
miembros posteriores. | Paralisis peroneal.
Vaca en actitud de “rana”. | Hipocalcemia. General-
Los miembros posteriores | Parélisis del obturador. | mente bue-
se hallan parcialmente fle- | Lesion del nervio tibial. | no.
xionados y desplazados | Lesion del musculo
distalmente. aductor.
Miembros posteriores | Frecuentemente pro- Desfavora-
extendidos rostral- blemas de la parte supe-| ble.
mente contactando rior de los miembros,
con los codos de los por ejemplo luxacién
miembros anteriores. | de cadera, trauma de
Si los miembros poste- | cadera, ruptura de liga-
riores son colocados en | mentos redondos.
posicién normal los Degeneracion muscular.
mismos retornan a la | Lesion del nervio ciatico.
posicion antedicha.
Decubito Lateral. Puede haber dafio de la | Desfavora-
Si se lo gira hacia el parte superior, (es decir | ble.
otro lado el animal vuel-{ lumbosacra). Depende
ve a la posicion inicial. | Lesion del nervio cidtico. | de los cui-
Parilisis peroneal. dados que
Sindrome compresivo. | se presten.
Miembros extendidos | Lesién pubica. Desfavora-
detras del animal. Lesi6én neuroldgica. ble.
Lesién muscular.
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7.Epoca del afo

Se deben tener en cuenta las variaciones climéticas
como las temperaturas, lluvias, inundacién, etc. que
segin la época del afio determinara la disponibilidad de

alimento.

8. Nivel de produccién

Es muy importante tener en cuenta la cantidad de
partos que ha tenido y su produccién lactea, dado que los
animales incrementan su produccion lactea a partir de la
tercera paricion y se dificulta la ingesta por desgaste de su

dentadura.
Prevenciony tratamiento

Es de suma importancia que tanto el médico veteri-
nario como el encargado evalden continuamente al ani-
mal, al que se debera mantener al aire libre, preferente-
mente en un pequefo terreno plano, cerca de las viviendas
del cuidador o encargado. Si el animal se halla cerca de los
establos, se lo debera colocar en una cama blanda y abun-
dante para dar posibilidad de afirmarse si el mismo inten-
ta levantarse. El animal debe ser movido si hay tendencia
a los calambres, tratando de descomprimir el miembro
afectado. Si tiende a “despatarrar” los miembros se los
puede mantener en “ocho” mediante trabones realizados

con material adecuado para no dafar los miembros, o bien

| 34



Sindrome de Vaca Caida

con dos collares de perro y una soga. La vaca se alimentara
y bebera por lo menos dos veces por dia y deberan contro-
larse los parametros clinicos fisiolégicos (rumia, eructo,
defecacidn, etc).

Siel animal se halla al aire libre y el clima es desfavo-
rable, se le colocara un reparo; se le debera ordefar 2 veces
por dia teniendo en cuenta de no vaciar totalmente la
mama para impedir la eliminaci6én de calcio en forma brus-
cay abundante y prevenir las mastitis ulteriores. Es preciso
mover al animal de un lado a otro, alternando su posicion
para reducir los dafios musculares isquémicos, la conges-
tién hipostatica y neumonia por decibito prolongado. “El
problema es el tiempo que debe dedicar el encargado al ani-
mal enfermo sin descuidar al resto del rodeo” (ANDREWS
1986).

Es importante la observacion continua de los ani-
males a parir; de esa manera puede aplicarse de forma
inmediata un tratamiento ya que se podra diagnosticar
rapidamente la causa. Este tratamiento se hara a base de
gluconato de calcio, magnesio, fésforo, etc., de antiifla-
matorios y antibiéticos en caso de infeccion.

Se han desarrollado varios aparatos (algunos de ellos en
venta en el mercado nacional) para ayudar al animal a mante-
nerse levantado (Figura pag. 108). Existen otros aparatos mas
rusticos que son improvisados por el encargado del animal y
que se usan a campo.

El tratamiento debera incluir la correccion de cualquier
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deficiencia metabdlica. El tnico agente terapéutico con indica-
ci6n especifica antiinflamatoria para el uso en vacas caidas es la
meglumina de flunixin (Banamine).

Algunos usan el aparejo de Bagshawe para mover al
animal, pero el mismo puede provocar dafos, especial-
mente en animales con injurias en la pelvis.

Otro método es el arnés de soporte, habiendo apare-
cido en el mercado diversas bolsas inflables. Estas tienen la
ventaja de ser relativamente confortables y sostienen el
cuerpo del enfermo permitiendo restaurar la circulacion de
los miembros, pero con el inconveniente de que en alguna
de ellas la vaca se puede caer y fracturarse lo que agravaria
el problema. El animal se debe tener levantado durante
alrededor de media hora tres veces por dia. Lo esencial para
lograr un buen resultado es realizar un tratamiento rapido,

continuo y correcto en el animal en dectbito.
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Sindrome de Vaca Caida

Causas primarias

RN

7

Metabdlicas
Hipocalcemia
Hipomagnesemia

70 %

Téxicas
10%

Traumaticas
Paralisis
Mecanica

15%

Desconocida

5%

\

!

!

/

Persistencia en la caida

Isquemia muscular por compresion
Deplecion muscular de Py K

{

Caida terminal
Necrosis muscular

Ruptura de ligamentos
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A. Causas metabolicas

Los minerales han sido reconocidos desde hace
muchos afios como nutrientes esenciales en la alimenta-
cién animal.

Un grupo de esos elementos conocidos como “ma-
crominerales” incluye al calcio, f6sforo, potasio, sodio, clo-
ro, magnesio y azufre. Sus requerimientos en las vacas
lecheras se calculan en el orden de gramos por dia o por-
centaje de materiaseca de la dieta.

El otro grupo es el de los “microelementos o mine-
rales traza”, e incluye hierro, yodo, zinc, cobre, mangane-
s0, cobalto, molibdeno y selenio. Sus requerimientos en las
vacas lecheras se calculan en el orden de mg/dia, o ppm de
materiaseca de la dieta.

Estos elementos son necesarios para la formacion
6sea, como constituyentes de las proteinas y lipidos que
dan lugar a la formacién de musculos, 6rganos, glébulos
rojos y otros tejidos blandos y, especialmente en el caso de
los microelementos, participan en muchos sistemas enzi-
maticos que hacen a la eficiencia de la utilizacién metabd-
lica de los nutrientes principales de la dieta, es decir sus-
tancias energéticas, fibras y proteinas. Otros intervienen
en el mantenimiento de las relaciones osmoticas y del equi-
librio 4cido base, ejerciendo también importantes funcio-
nes en la conduccién nerviosa y excitabilidad de los

musculos y nervios. Con el avance en produccion de leche
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por animal registrado en los ultimos afios y, a medida que
se mejora la oferta de energiay proteinas en cantidad y cali-
dad, las deficiencias minerales se pueden ir convirtiendo
en limitantes de la produccién.

Asi, se ha calculado que los animales que producen
entre 20y 25 litros de leche por dia, estarian en un balance
negativo de alrededor del 30% para el fésforo, 20% para el
calcio, 30% para el magnesioy 15% para el sodio, si no se
agregara una mezcla mineral a su dieta habitual. La nece-
sidad de microelementos es menor (mg/dia) teniendo por
lo tanto un efecto casi despreciable en el costo total de la
mezcla mineral. Sin embargo, la biodisponibilidad (o capa-
cidad de asimilacién de los elementos trazas) puede ser
afectada por numerosos factores inherentes a la dieta, en
especial la interaccion entre ellos o con otros componentes
del alimento, que pueden modificar en forma importante
la cantidad diaria a aportar (CORBELLINI 1993).

Una vaca lechera incorpora minerales de dos fuen-
tes principales:

1. Los alimentos que consume (forraje verde, heno,
silos, granos, etc)

2. Suplementos minerales (harina de hueso, sales
especificas, etc). Como es obvio, el mayor aporte cuantita-
tivo estard dado por el consumo de pasturas. Hay una serie
de factores que determinan el contenido mineral de las pas-
turas y sus reservas y que son los que establecen la capaci-

dad de dichos alimentos para brindar y ceder cantidades
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apropiadas o no de minerales al organismo animal que lo
consume. A partir de ese conocimiento, se debera calcular

la provisién adicional a suplementar.

Es bien conocida la capacidad de algunos minerales
de poseer 6rganos de depdsito y movilizarse en periodos
de restriccion alimentaria para asegurar la concentracién
en el organismo animal de dicho mineral. La prolongacion
en el tiempo de esta situacién conduce a condiciones de
deficiencia clinica (sintomas visibles) o mds frecuente-
mente a deficiencias subclinicas crénicas que reducen la
produccién del animal, predisponen a otro tipo de enfer-
medades, o reducen su vida ttil. La actividad reproductiva
y la capacidad de defensa ante infecciones parece alterarse
mas rapido ante las deficiencias o desequilibrios minerales
que la propia lactogénesis (produccién de leche). Como
consecuencia se presentan partos languidos o distécicos,
retencién de placenta, alta incidencia de vacas caidas,
mayor frecuencia de endometritis post-parto, aumento de
mortalidad perinatal, prolongacién del periodo parto-
concepcion, ovulaciones silenciosas, irregularidad de pre-
sentacion de celos, mortalidad embrionaria, infosura, etc.

Es interesante sefalar que la concentracién de
macrominerales en la leche (Ca, B, Mg, Na, K, Cl) practica-
mente no se modifica aunque el animal no reciba la canti-
dad adecuada en su dieta, ya que los 6rganos de depésito

actian como amortiguadores de la deficiencia. No ocurre lo
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mismo con la mayoria de los microelementos -que suelen
bajar su concentraciéon- como por ejemplo el yodo, zinc,
selenio, cobre, etc, reduciendo por lo tanto el aporte al ter-
nero, con las consecuencias que eso acarrea en la primera

semana de crianza.

“Dado que en la mayoria de las situaciones (espe-
cialmente para microelementos) las deficiencias minerales
son de tipo subclinico, es necesario recurrir al laboratorio
parasu confirmacién” (CORBELLINI 1993).

En lineas generales se recurre a tres tipos de mues-
treos:

o Andlisis de suelo

o Analisis de forraje

o Anilisis de fluidos y/o tejidos animales
A.1. Hipocalcemia

La hipocalcemia post-parto (HP) es una enferme-
dad metabdlica caracterizada por un momentaneo dese-
quilibrio de la capacidad de regular la concentracién san-
guinea de calcio. No es debido a una deficiencia de calcio
enladieta, por lo menos no en el pre-parto.

“Pese a que se han propuesto diversas hipotesis para
tratar de explicar la etiologia de la HP en vacas lecheras,
los factores involucrados atin no se conocen plenamente.

Se sabe que los animales paréticos no tienen deficiencia en
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la sintesis o liberacién de parathormona (PTH); tienen
secrecion normal o incluso mas baja de calcitonina que las
vacas no paréticas y han mostrado valores mas altos de
1,25 (OH)2 D3 (metabolito activo de la vitamina D) que
las vacas controles. Sin embargo, mas recientemente, se
ha especulado que una falta de respuesta tisular a esas hor-
monas calciotrépicas podria ser responsable de los dese-
quilibrios en la capacidad de regulacion de la calcemia”
(PERNA 1993).

Lo que se conoce es que los requerimientos de cal-
cio, magnesio y fésforo aumentan en forma brusca cuando
se desencadena el parto y la lactancia. Por ejemplo, en el
caso del calcio, de una pérdida diaria al feto de alrededor
de 5-9 gr/dia, se pasa a una pérdida en leche de 15-25
gr/dia. Esto obliga a que los mecanismos hormonales com-
pensadores de la hipocalcemia estén bien “preparados”
para que el animal pueda compensar esa situaciéon. Alre-
dedor del parto, el consumo voluntario de alimentos esta
naturalmente deprimido y por lo tanto la oferta neta de
calcio de la dieta disminuida, es la resorcién Osea (es decir
la liberacion de calcio de la “alcancia” del hueso) la que
debe funcionar apropiadamente y para eso, es fundamen-
tal su preparacion durante el periodo de seca y especial-
mente durante los tltimos 20-30 dias de prefiez.

Distintos errores dietéticos son causas principales
que aumentan el riesgo de incidencia de la enfermedad,

entre ellos:
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Exceso de calcio pre-parto.

« Déficit de fésforo pre-parto.

« Exceso de proteina soluble pre-parto.

« Déficit de magnesio pre y post-parto.

« Raciones alcalinas (exceso de cationes sobre anio-
nes ) pre-parto.

« Relacion baja Na/K pre y post-parto.

« Déficit de calcio y/o fésforo post-parto.

« Deficiencia de vitamina E/Se pre o post-parto.

“Una cantidad de trabajos demuestran que la
ingestion de dietas pre-parto de baja concentracion de cal-
cio, incluso por debajo de los requerimientos minimos
publicados por NRC en USA, no s6lo no incrementan la
incidencia sino que efectivamente la reducen. Desde el
punto de vista experimental, dietas que ofrecen solo 15 a
30 gr/vaca/dia en los dltimos 7 a 10 dias de prefiez han
resultado efectivas en reducir la incidencia. Si uno analiza
los ingresos de calcio pre-parto, en la mayoria de nuestros
tambos las cifras son significativamente mayores, en espe-
cial si abundan las leguminosas en ese periodo. El proble-
ma radicaria en que estos aportes de calcio en el animal
pre-parto dificultarian la movilizacion del calcio 6seo debi-
do ala menor secrecién de parathormonay a la resistencia
a la acciéon de la misma por parte de los osteoclastos”
(COBELLINI 1993).
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Funciones

“El calcio es el mineral mas abundante en el orga-
nismo animal. Es un componente importante de los hue-
sos y los dientes en los que se encuentra aproximadamente
el 99% del calcio total del organismo. Ademads es un com-
ponente esencial de las células vivas y liquidos tisulares. El
calcio resulta fundamental para el funcionamiento de
diversos sistemas enzimaticos, como los necesarios para la
transmision de los impulsos nerviosos y los responsables
de las propiedades contractiles de los muasculos. Asimismo
interviene en la coagulacion de la sangre (el calcio debe
estar presente para que la protrombina se convierta en
trombina, que reacciona con el fibrindgeno para formar
fibrina). En la sangre, el calcio se encuentra en el plasma
(Mc DONALD 1993).

“El 1% del calcio que no aparece en los tejidos
esqueléticos se halla ampliamente distribuido en los flui-
dos y tejidos blandos del organismo donde desempefia
una amplia gama de funciones esenciales como ya se men-
ciond. El calcio aparece como un ion libre, unido a las pro-
teinas del suero y formando complejos con los acidos orga-
nicos e inorganicos. El calcio ionizado resulta un elemento
esencial para funciones fisioldgicas como la conduccion de
las corrientes nerviosas y el mantenimiento de la contrac-

cién y relajaciéon muscular, incluido el musculo cardiaco”

(UNDERWOOD 1981).
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“El calcio y el magnesio se comportan de manera
antagénica a nivel de la placa neuromuscular. En efecto, a
este nivel el magnesio acttia como activador de la acetilco-
linesterasa, un exceso de magnesio producira falta de ace-
tilcolina, imposibilidad de unién a nivel de la placa y por
consiguiente cierto grado de relajacion. La falta de mag-
nesio darfa efecto contrario (contraccién).

Hipermagnesemia................. Relajacion

Hipomagnesemia................... Contraccion

El calcio se comporta de manera inversa, es decir
actiia como inhibidor de la acetilcolinesterasa.

Hipercalcemia........................ Contraccion

Hipocalcemia .. ...................... Relajacion

La hipocalcemia aguda post-parto, puede cursar
con normomagnesemia, hipermagnesemia, o bien con
hipomagnesemia”. (PERNA 1993).

“El contenido de calcio en el suero responde menos
intensamente que el fésforo inorganico a los cambios dieté-
ticos en el consumo de mineral. En la mayoria de las espe-
cies, el calcio se mantiene en 10 mg/dl por intermedio de las
acciones reguladoras de la parathormona, calcitonina y del
metabolito activo de la vitamina D3 1,25-dihidroxi cole-
calciferol. Cuando el nivel de calcio en suero es bajo (hipo-
calcemia) se segrega parathormona, aumentando la absor-
cién tanto de calcio como de fésforo en el intestino asi como

la reabsorcién de calcio en el intestino y la movilizacién de
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calcio de los huesos. Por otra parte, cuando el nivel de calcio
en el suero es alto (hipercalcemia) es segregada calcitonina
que indirectamente evita la movilizaciéon de calcio de los
huesos hacia el suero y, posiblemente, actta sobre el rifién e
intestino para bloquear la utilizacion del calcio. Cuando se
interrumpen o resultan inadecuados estos mecanismos,
como sucede en la fiebre de leche o paresia del parto, se pro-
ducen cambios profundos en los niveles de calcio en el sue-
ro” (UNDERWOOD 1981).

Las necesidades dietéticas diarias de calcio y f6sforo
en el ganado lechero son mayores cuando estos animales
alcanzan producciones elevadas. La leche de vaca contiene
aproximadamente 1,17 gr Ca/kg y 1,05 gr P/kg, calcu-
landose que las necesidades dietéticas son de 2,6 gr de cal-

cioy 1,9 grde fésforo por kg de leche producida.
Sintomas de deficiencia

En los animales adultos, la deficiencia de calcio
determina la osteomalacia, en la que el calcio movilizado
de los huesos no es reemplazado. En la osteomalacia los
huesos se hacen fragiles y se fracturan con facilidad.

La fiebre vitular o hipocalcemia post-parto (paresia
puerperal) es un trastorno que suele presentarse en vacas
lecheras poco después del parto. Esta afeccion se caracteri-
za por el descenso de los niveles de calcio en sangre, espas-

mos musculares y, en los casos graves, paralisis y coma.
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La anomalia mds destacada y persistente es una
hipocalcemia aguda en la que el contenido de calcio en
suero desciende rapidamente desde un nivel de 10 mg/dl
hasta un promedio de 4 a 5 mg/dl, e incluso menos. EI {6s-
foro inorganico también desciende hasta ser aproximada-
mente la mitad del normal y el nivel de magnesio en suero
puede ser inferior o superior al contenido normal de 2 a 3

mg/dl.

Resumiendo entonces puede aparecer :

1.Hipocalcemiaaguda post parto “pura” (el Ca
eseltinicoelementoalterado)

2.Hipocalcemia aguda post parto con hiper-
magnesemia.

3.Hipocalcemia aguda post parto con hipo-
magnesemia.

4.Hipocalcemia aguda post parto con hipofosfatemia.

5.Hipocalcemia aguda post parto con hiperkalemia.

6.Hipocalcemia aguda post parto con hiperglucemia.
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Cuadro N° 5 (PERNA 1993).

Actitudes | Conductas Signos
Trata de incorporarse..... H.A.P.
No trata de incorporarse...H.A.
con
Conducta Hipofosfatemia
Decubito normal Hiperglucemia
Hiperkalemia
esternal
Hiperexcitabilidad........ H.A
con
Hipomagnesemia
Conducta | Depresion .......ccccveveeneeee. HA
alterada |con _
Hipermagnesemia
Cond Recobra espontdneamente el
onducta | jecibito esternal y repite 1 6 2
normal | HAPoH.A. con
Hipofosfatemia
Hiperglucemia
Decibito Hiperkalemia
lateral Hiperexcitabilidad........... H.A
con
Conducta Hipomagnesemia grave
alterada
Depresiéon comatosa...prodromo
de la muerte
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Terapéutica

Sila deficiencia es solo de calcio, hipocalcemia pura,
la premisa fundamental es restituir la calcemia en el lapso
mas corto posible y el tratamiento fundamental consistira
en la aplicacién de soluciones célcicas endovenosas, com-
puestas por sales altamente ionizadas. El cloruro de calcio
es la sal mas ionizada y fue la primera terapia farmacol6-
gicautilizada.

La aplicacién de esta sal se debe acompanar con la
insuflacion de los cuartos mamarios, maniobra que provo-
caba la supresion de la secrecién lactea y por lo tanto la
excrecion o fuga de calcio del plasma a la leche. De las
inyecciones endovenosas de sales calcicas, cabe aclarar que
el cloruro, al que se hacia referencia, se dejé de usar por el
alto riesgo de producir fibrilacién cardiaca. Comenzaron a
usarse entonces otras sales que no presentaban este pro-
blema, como el gluconato de calcio y luego el borogluco-
nato de calcio.

La terapéutica fundamental es el shock calcico, es
decir; introducir en vena una gran cantidad de calcio alta-
mente ionizable y hacer un aporte de calcio por otra via
(subcutdnea o intramuscular), dado que el suministro rapi-
do por vena también se elimina rapido por rifién y con
otras aplicaciones como subcutaneas prevemos el aporte
de calcio durante mas tiempo.

La calcemia normal puede restablecerse mediante
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inyecciones intravenosas de gluconato de calcio, aunque
de este modo no siempre se logra un efecto permanente.
Se ha comprobado que evitando la ingestion excesi-
va de calcio y manteniendo niveles adecuados de fésforo
en la racion durante el periodo en que las vacas estan secas,
se reduce la presentacion de la fiebre vitular. La adminis-
tracion de grandes cantidades de vitamina D durante bre-
ves periodos de tiempo antes del parto, ha sido muy efecti-
va, dado que ésta permite la mayor absorcion de calcio

desde el intestino.
Relacion Calcio/ Fosforo

Al administrar suplementos de calcio al ganado es
importante tener en cuenta la relacién calcio/fésforo de la
racion, ya que el desequilibrio de las relaciones normales
puede resultar tan perjudicial como la deficiencia en cual-
quiera de los elementos (Ca o P). La compleja etiopatolo-
gia que posee este cuadro, donde ademas del calcio hay
otras variables bioquimicas alteradas que pueden estar
dando variadas formas clinicas. El mercado farmacoldgi-
co y muchos profesionales son partidarios del tratamiento
polifarmacéutico. Dentro de una solucién de 500cc se
incluyen sales de calcio, de magnesio y fésforo, corticoi-
des, antihistaminicos, cardioestimulantes y otras. Este cri-
terio es personal y discutible; si se tiene en cuenta la clini-

ca antes descripta, el tratamiento mas efectivo es aquel
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ajustado, preciso y selectivo de acuerdo a la variable bio-

quimica que se encuentra alterada.
A.2. Hipofosfatemia
Definicion

“La hipofosfatemia aguda es un trastorno de tipo
metabdlico caracterizado desde el punto de vista bioqui-
mico, por un descenso brusco del fésforo plasmatico y
desde el punto de vista clinico, por paraplejia con imposi-
bilidad de recuperar la estacién” (PERNA 1993).

Presentacion

Puede presentarse en cualquier animal bovino,
pero dadas las caracteristicas de produccion se presenta en
vacas de tres afios en adelante, ya sea de raza lechera o de
carne y en cualquier momento de su ciclo reproductivo. Se
ha observado con igual frecuencia a lo largo de todo el afo.

La crisis hipofosfatémica pura (fosfatemia menor a

1,5 mg/dl) puede producir un cuadro de vacas caidas.
Recordatorio fisiologico

La fosfatemia normal del bovino es de 5 mg/dl; el apor-

te de f6sforo proviene de la alimentacién y su eliminacién se
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produce a través de la orina y la leche. La pérdida renal repre-
senta el 50% de la fuga de fésforo. Como en el caso del calcio,
los mecanismos de aporte y eliminacién actian interaccio-
nando con el reservorio fundamental que es el tejido dseo.
Este mecanismo de depésito-reabsorcion estd regulado por la
accién de varias sustancias.

Algunas de ellas son:

e Hormona paratiroidea: produce aumento de la
fosfaturia al disminuir la absorcion renal de fésforo, por lo
que su efecto es hipofosfatemiante.

o Calcitonina: produce también hipofosfatemia por
inhibicién de la reabsorcion dsea.

o Vitamina D: su déficit disminuye la absorcién intes-

tinal con la consiguiente disminucion del fésforo sérico.
Funciones del Fosforo dentro del organismo

o Integrante de los sistemas buffer (acido fosférico)
responsables del equilibrio acido base del medio interno.

o Constituyente plastico de la matriz ésea. Es decir
constituyen la célula pero no acttian como catién.

e Componente de moléculas de transferencia de
energia (ADP—-ATP).

o Componentes de enzimas y otras sustancias.

Laalteracion de la transferencia ADP-ATP, por defi-
ciencia del catién es probablemente la responsable de los

trastornos musculares, que desencadenan el cuadro de la
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vaca caida. El ATP es el compuesto liberador de energia
por excelencia dentro del organismo (aunque no el Gnico).
Esa energia es necesaria para llevar adelante muchas de las
complejas reacciones del metabolismo intermedio de los
hidratos de carbono, proteinas y lipidos por un lado y para
que funcione el sofisticado mecanismo de la contraccion
muscular por el otro.

Los alimentos energéticos por naturaleza, hidratos de
carbono, sufren fundamentalmente dos procesos en los que
interviene el fosforo, éstos son la fosforilacion (interviene el
ATP)y la fosfordlisis (interviene el acido fosforico).

El fésforo es necesario para la mineralizaciéon adecua-
da de los huesos y dientes. La deficiencia produce anormal
desarrollo 6seo. El fosfato inorgdnico que puede ingerirse
como tal o liberarse a partir de los ésteres durante la diges-
tién o en el metabolismo intermedio, se utiliza para la for-
macién de proteinas y enzimas tisulares y se extrae del fosfa-
to inorganico del plasma con este fin. “El fosfato inorgénico
desempefia también un papel importante en el metabolis-
mo intermedio de los hidratos de carbono y de la creatina
durante las reacciones quimicas caracteristicas de la con-
traccion muscular. Quizé este hecho tenga importancia en
aquellas vacas que permanecen en decubito después del
parto y que sufren hipofosfatemia. La pérdida de fésforo en
los fosfolipidos de la leche, debido al inicio de la lactancia
profusa, puede constituir un factor crucial en el desarrollo

de la hemoglobinuria del puerperio. Otro posible efecto de
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la deficiencia de fésforo seria el aumento de la susceptibili-
dad al meteorismo (BLOOD HENDERSON 1988).

Etiopatogenia

La estructura celular se divide en dos componentes,
los compuestos plésticos o constitutivos y los cataliticos u
oligoelementos o elementos traza (LOPEZ 1975).

Por lo antes mencionado entendemos que la vaca
caida por deficiencia de fosforo no se debe a un resenti-
miento en la funcién pléstica o constitutiva de la célula (si-
tuacion ésta que si podria provocar problemas osteoarticu-
lares, cosa que de hecho ocurre en las deficiencias cronicas
de fésforo), muy por el contrario, lo que se resentiria en esta
patologia es la transferencia energética al muasculo por que
el elemento actia como catalitico. Se admite que en todos
esos casos de vacas caidas el déficit de fésforo en el organis-
mo no es tan severo como en los cuadros de deficiencia cré-
nica - donde existe un verdadero agotamiento del mineral-
pero cabe preguntarse por qué motivo desciende el nivel de
fosforo sérico a valores que comprometen la formacion de
ATP, siendo que este elemento tiene lugares de depdsito
que podrian ceder el mineral y reconstituir el valor sérico.
Se ha observado que la vaca cae cuando la fosfatemia des-
ciende a valores de alrededor de 3,5 mg/dl. Este descenso se
podria explicar por la hipofosfatemia aguda que se da en el

post-parto debido a la accién de la calcitonina, pero no se

| 56



Sindrome de Vaca Caida

ha encontrado respuesta satisfactoria para los casos que no
guardan relacion con el parto, por lo tanto quedan expues-

tos una serie de interrogantes sobre este asunto.
Modificaciones en sangre

Sila dieta tiene una deficiencia de fésforo, la prime-
ra respuesta conocida consiste en el descenso de la fraccién
del fosfato inorganico del plasma sanguineo y la resorciéon
de calcio y fésforo de las reservas Gseas. Este descenso va
acompafiado de una elevacion de una enzima (la fosfatasa
plasmatica) y un pequefo aumento de la calcemia. Los
valores normales de f6sforo inorganico en plasma son de
4-6 mg/dl para animales adultos y frecuentemente 6-8
mg/dl, en animales muy jévenes. Se han descubierto valo-
res de 1-2 mg/dl de fésforo en vacas lecheras que padecen
una deficiencia grave por haber estado alimentadas con

dietas deficientes en fsforo.

Crecimiento, apetito y descenso de la
produccion lactea

El alimento ingerido y digerido es menos utilizado
por el animal con deficiencia de f6sforo que en el normal,
posiblemente por una alteracién del metabolismo energético
derivado de un contenido subnormal de fésforo en la célula y

fluidos corporales. En realidad el indice de conversion del
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pienso puede alterarse y por lo tanto interfiere negativamen-
te en la produccion lactea. La deficiencia de calcio no parece
provocar alteraciones en el metabolismo de la energia como
lo hace éste mineral. La pérdida de apetito en la deficiencia
de f6sforo suele ir paralela al consumo de materias anormales
como tierra, madera, carne, y hueso. El apetito depravado
(pica) puede ser individual o tomar una forma generalizada

en el rodeo que nos indicaria que no es un caso Gnico.
Trastornos de la reproduccion

La reproduccién estd afectada con estros irregulares
o anulados, que retrasan o impiden la concepcién y dismi-
nuyen la fertilidad. El retraso en la concepcion que deter-
mina infertilidad temporal ha sido observado en vacas
lecheras cuando es maxima su produccién y con conteni-

dos de fésforo inorganicos en sangre subnormales.
Descenso en la produccion lechera

En regiones con deficiencia intensa y prolongada de
fosforo, como sucede en parte de Africa del Sur, se obtu-
vieron pruebas evidentes de insuficiencia de rendimiento
lechero en bovinos, alcanzdndose aumentos en la produc-
cién lechera del 40 al 140% mediante el consumo de
suplementos de harina de hueso. Estos aumentos no pue-

den atribuirse exclusivamente al fésforo ya que la harina
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de hueso proporciona también un suplemento apreciable
de proteinas” (UNDERWOOD 1981).

Terapéutica

La atencién de estos enfermos es complicada para el
clinico, pues son casos sumamente dificiles. Se conocen
algunos casos de vacas que han permanecido hasta casi un
mes en el suelo antes de pararse y otras que nunca logra-
ron hacerlo.

Para el tratamiento es conveniente revisar el animal
para saber que tiempo de gestacion tiene; si la gestacion es
avanzada hay que inducir el parto mediante la aplicacién
de 20 mg diarios de dexametasona por via intramuscular.
“El tratamiento especifico de la hipofosfatemia se lleva a la
practica con la administracion de una fuente organica de
fosforo. El medicamento de eleccion es el hidroxibencil-
fosfinato sédico al 20%, aplicado a razén de 50 cc por dia
por via E.V. Se recomienda diluirlo en un litro de solucién
fisiolégica e inyectarlo por goteo rapido. Esta aplicacion
debe hacerse por lo menos durante 5 dias consecutivos. La
terapia de apoyo se efectia con un medicamento formula-

do delasiguiente manera.

Glicerofosfato sédico ......... 10 gr
Fosfato tricalcico ................ 20 gr
AGUacC.S.P e, 100cc.

Este medicamento se aplicard en forma intramuscular
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durante por lo menos 10 dias.Reiteramos que en muchos de
los casos los animales afectados han permanecido en decibito
por 20 o mas dias. Con el esquema de tratamiento propuesto
se logran resultados positivos en el 50% de los casos”
(PERNA 1993).

A.3. Cetosis
Sinonimia

Ketosis, acetonemia, acetonuria, cetosis puerperal,

cetonemia, fiebre lenta.
Definicion

La cetoacidosis es un trastorno de tipo metabdlico
caracterizado desde el punto de vista bioquimico por el
aumento de cuerpos cet6nicos en sangre y orina y acidosis
metabdlica, y desde el punto de vista clinico por embota-
miento, incoordinacién y decubito.

No todos los cuadros de cetosis producen vaca cai-
das. En esta revision bibliografica solo analizaremos lo
inherente al cuadro que produce el sindrome general (vaca

caida) que estamos estudiando.
Presentacion

En vacas de alta produccién lactea la cetoacidosis se
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presenta desde los 7 a los 50 dias posteriores al parto. Lo
mas frecuente es la presentacion a los 30 dias. No se han
observado variaciones estacionales importantes. Sola-

mente se da en bovinos de leche.
Recordatorio fisiologico

Se sabe que la mayoria de los hidratos de carbono
(mono o polisacaridos) para ser utilizados metabélicamente,
deben fosforilarse, entrar en el ciclo glucolitico y, via acido
piravico, entrar al ciclo de Krebs como acido oxalacético.

Por otro lado las grasas, las proteinas, y parte de los
hidratos de carbono, entran en el ciclo de Krebs como Ace-
til Co A. El punto de entrada de la Acetil Co A esta dado
por una combinacién con el acido oxalacético para la for-
macién de 4acido citrico, el cual sigue ciclando. En condi-
ciones normales cierta cantidad de moléculas de Acetil Co
A se recombinan entre si formando 4cido acetoacético
que dalugar, a su vez a la formacion de acido beta hidroxi-
butirico y acetona. Estos tres compuestos son los cuerpos,
cet6nicos fundamentales del organismo, que se producen
normalmente en el higado en cantidades muy pequenas.
Los cuerpos ceténicos producidos no son utilizados en el
higado, pero si pueden ser usados como un aporte energé-
tico extraa nivel del muasculo estriado y del corazén.

Revisando lo expresado anteriormente, es obvio

que si falta acido oxalacético, la cantidad de moléculas de
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acetil Co A que no pueden entrar al ciclo de Krebs serd
muy importante, e importante también sera la recombi-
nacion de acetil Co A para producir cuerpos ceténicos.
Esta cantidad importante de cuerpos ceténicos légica-
mente no puede ser consumida por la actividad muscular
o cardiaca, por lo que se acumulan en sangre (acetone-
mia). La falta de 4cido oxalacético es consecuencia directa
de un trastorno metabdlico, la hipoglucemia, que puede
ser primario o secundario, pero que es siempre el mismo.
Si bien el metabolismo intermedio de los hidratos de car-
bono, las grasas y las proteinas es mas complejo que lo
aqui expresado, recordemos que este trabajo es solo una
revisién para entender la fisiopatologia y la clinica de la

vaca caida.
Etiopatogenia

Hemos observado que la cetoacidosis es producto
de un desequilibrio entre la ingesta calérica y las necesida-
des energéticas del organismo que se traduce en una hipo-
glucemia inicial, punto de partida de esta patologia. Exis-
ten dos tipos de cetoacidosis:

1. Cetosis primaria (es la que parte de una hipoglu-
cemia de tipo alimentario, es decir el alimento no tiene la
cantidad necesaria de glucosa para restituir lo que se gas-
ta. Por ejemplo, dietas hipocaléricas, dietas ricas en gra-

sas, ayuno y lactancia en animales de alta produccién.
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2. Cetosis secundaria: la oferta dietética puede ser
satisfactoria con respecto a la demanda, pero el organismo
por una u otra causa no es capaz de traducir ese alimento en
energia, ya sea por problemas de consumo o digestivo / asi-
milativos, por ejemplo, enfermedades infecciosas, indiges-
tiones, nefritis, etc.

Si hacemos un repaso ligero de las causas de cetosis
secundaria, veremos que las que no tienen relacion directa
con el metabolismo de los hidratos de carbono, en realidad
producen disminucion de la ingesta de alimento (anorexia).

En nuestro medio es muy probable que existan
menos casos de enfermedad cetésica, no por los niveles
altos de la dieta, sino por mayor utilizacién de cuerpos
ceténicos. Esta opinién se basa en el siguiente hecho
observado: nuestros rodeos lecheros, en general son muy
caminadores, producto del tipo de manejo extensivo
comun en casi todos los tambos, hecho que implica una
mayor actividad muscular y por lo tanto mayor posibili-
dad de “quemar” cuerpos ceténicos producidos en exceso.
Eso trae consecuentemente la falta de acumulacién de
cuerpos ceténicos en sangre, que son producidos, pero se
consumen por la normal actividad fisica (lo que no se
observa en los animales estabulados). Aun asi es posible
ver de vez en cuando casos leves y, mds raramente, casos
graves de cetoacidosis con produccién de decuabito.

La mayoria de las investigaciones en los ultimos

afios se han dirigido a dilucidar la patogenia de la cetosis
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en vacas alimentadas con raciones que a primera vista,
parecen contener cantidades adecuadas de carbohidratos.
Sin embargo, cuando las dietas carecen de precursores de
acido propidnico se convierten en cetogenas. El alto nivel
de proteinas de la dieta aumentard la deficiencia de ener-
gia a causa de las pérdidas que se producen por su metabo-

lismo y excrecion.
Signologia

En el periodo inicial lo mas notable es la hipogalac-
tia acompafada de anorexia. Comienza luego el cuadro de
incoordinacién y postracion, y finalmente se presenta la
imposibilidad de mantener la estacion. El animal adopta
el decuabito esternal, con intensa depresion del sensorio.
Los movimientos ruminales disminuyen y luego desapa-
recen a las 24 horas de la aparicién del decabito. Otro
signo es el aliento con olor a acetona - citado en la literatu-
ra- pero en muchos de los casos no es apreciable, aunque es

de mucho valor cuando esta presente.

Terapéutica

o La terapéutica debe estar orientada fundamental-
mente a tres aspectos, que son la restauracion de la gluce-

mia, el aumento de la neoglucogénesis y el suministro de

elementos glucoplasticos.
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o Restauracion de la glucemia: se aconseja la solu-
cién glucosada al 20% por via endovenosa, a la dosis de
1000 cc, diariamente, durante 5 dias. Se pueden suminis-
trar cantidades mayores de glucosa, pero hay que tener en
cuenta el umbral renal de la misma, que hace que cantida-
des mayores sean excretadas por orina y no se aprovechen.

« El aumento de la neoglucogénesis se logra con el
suministro de glucocorticoides; el mas utilizado es la Dexa-
metasona, a raz6n de 40 mg diarios, por via endovenosa,
durante cinco dias.

 Suministro de elementos glucoplasticos: estos ele-
mentos no son siempre faciles de conseguir. Todos ellos se
suministran por via oral a la dosis de 250gr diarios. Ellos

son Glicerina, Propilenglicol y Propionato de Calcio.
A.4. Tetania Hipomagnesémica
Sinonimia

Mal de los avenales, tetania pratense, enfermedad

de los verdeos.
Definicion
La tetania hipomagnesémica aguda es un trastorno

de tipo metabdlico, caracterizado desde el punto de vista bio-

quimico por un descenso brusco del magnesio plasmatico y,
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desde el punto de vista clinico, por un cuadro de sinologia

nerviosa que cursa con convulsiones.
Presentacion

Esta alteracién ocurre asociada con la alimenta-
cién de los llamados verdeos de invierno, tales como la
avena, la cebada, el centeno, etc., sembrados en suelos
con exceso de abono lo cual le posibilita un rdpido desa-
rrollo. La mayor incidencia estacional se da hacia fines del
invierno o principios de la primavera, época en que las
condiciones climaticas hacen que los vegetales registren
un rapido crecimiento. Esta enfermedad se puede dar en
vacas lactantes, vacas de cria etc. La mortandad puede

alcanzar valores muy altos.
Recordatorio fisioldgico

El magnesio (Mg) es un elemento fundamental en la
naturaleza ya que constituye el nicleo de la clorofila y, en
los animales, ademas de muchas funciones como integran-
te de varias coenzimas, cumple junto con el calcio un papel
primordial en lo que hace a la conduccién neuromuscular.
Es fundamental recordar que el Mg actia como activador
de la acetilcolinesterasa. Un exceso de Mg entonces produ-
cird “falta” de acetilcolina, imposibilidad de unién a nivel

de la placa neuromotriz y por lo tanto relajacién y atonia
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muscular. Una deficiencia de Mg producira indirectamente
un “exceso” de acetilcolina y por lo tanto persistencia del
“enganche” de la placa y contraccién de la fibra muscular
(efecto convulsivante). Por otra parte el Mg inhibe la unién

miosina —ATPasa.
El Magnesio en el organismo

Se encuentra distribuido en el sistema nervioso y
muscular en muy baja cantidad. En el tejido donde mas
magnesio se encuentra es el 6seo (hidroxiapatita) donde se
encuentra casi el 80% del total de Mg del organismo; hay
2gr de Mg por kg de tejido 6seo fresco. A pesar de esto, si
lo comparamos con el calcio hay poca cantidad de este
mineral; en el hueso por cada 60 gr de calcio hay sélo 1 de
Mg. Es decir que si bien el hueso es el tejido que méds mag-
nesio tiene en el organismo, atn asi la cantidad es suma-
mente pobre. Podemos concluir que en el organismo hay
muy poca cantidad de magnesio y poco utilizable. La
reserva estimada de magnesio para una vaca en lactancia
es de unos 10 dias, es decir, si el animal no ingiere Mg en
10 dias agotasu reservay cae.

Evaluando lo anterior se deduce que el Mg es un ele-
mento que debe ser ingerido todo los dias para que su
nivel sérico no disminuya.

El magnesio existe en buenas cantidades en casi todos

los alimentos de origen vegetal (en condiciones normales), la
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ingesta diaria alcanza para balancear las pérdidas. Por esta
razon los bovinos no deberian sufrir nunca la deficiencia de
Mg pero, las condiciones normales no siempre se mantienen

y por lo tanto aparece el cuadro clinico.
Ingesta de Magnesio

Un bovino que ingiere 10 gr de Mg diariamente (en
condiciones normales) se considera que equilibra su pérdi-
da diaria y atn puede excederla. Teniendo en cuenta esta
afirmacién un organismo no tendria que sufrir jamas la
deficiencia de este elemento, pero sucede muchas veces
que el aporte no alcanza los valores expresados. Esto se
puede dar por dos situaciones distintas.

1. Que la dieta no tenga suficiente cantidad de
Mg. Aqui intervienen varios factores como climaticos,
caracteristicas del forraje y tipo de suelo.

2. Que la dieta tenga suficiente cantidad de Mg,
pero que éste no pueda ser absorbido porque el animal

estasufriendo alguna patologia en el sistema digestivo.
Excrecion del Magnesio
Fisiologicamente el magnesio se elimina por tres vias
fundamentales que son: orina, materia fecal y secrecion lactea.

Orina:

La excrecion renal de magnesio obedece a un umbral
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sanguineo de 1,8 mg/dl. Teniendo en cuenta este dato se
deduce que cuando no aparece el catién en orina se estd fren-
te a un grave peligro de crisis hipomagnesémica dado que
la concentracidn sanguinea seria menor al valor umbral. La
pérdida diaria es de unos 10 mg/dl de orina.

Heces:

Por materia fecal se pierde el Mg ingerido no asi-
milado, masel Mg enddgeno que se vuelcaal tubo diges-
tivo proveniente de las secreciones digestivas. El Mg neto
excretado por las heces es de unos 4 mg/dl de materia
fecal y continta invariable atn cuando desaparece la
excrecion renal.

Secrecion lactea:

En la secrecion lactea el Mg alcanza concentracio-
nes promedio de 13 mg/dl de leche por dia y no es factor
limitante de la secrecion lactea. La glandula mamaria
sigue eliminando igual cantidad de magnesio atin cuando

laingestay el nivel en sangre estén disminuidos.

Balance de perdidas
Tomaremos como ejemplo un bovino lechero que pro-

duzca unos 15 It de leche diarios y con un peso de 500 Kg .

Pérdida urinaria ....... 10 mg/dl de orina (20l¢).......2,00g

Pérdida fecal ............ 4 mg/dg de m. fecal (50kg)..2,00g
Pérdida por leche .....13 mg/dl de leche (15l¢)....... 1,90g
Pérdida total.........ccoeviiiiiiiiiiicee 5,90g
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Etiopatogenia

Tal como se describi6 anteriormente las causas de
deficiencia de Mg se podrian reunir en 2 grupos:

1. Que la dieta no tenga suficiente cantidad de
magnesio.

2. Que la dieta tenga suficiente cantidad de magne-
sio, pero que no pueda ser absorbido por el tracto digestivo.

Sea cual fuere el motivo, es evidente que los pasto-
reos verdes de invierno son altamente tetanigénicos. Se
considera como normal una magnesemia de 2,5 mg/dl,
estableciéndose como limite para la aparicién de los signos
tetaniformes 1,2 mg/dl. Para algunos autores la aparicion
de los sintomas se produce recién cuando el Mg baja a 1
mg/dl en el liquido cefalorraquideo.

Segun un estudio realizado en el afio 1994 en el
Departamento Maracd, Provincia de La Pampa, la mag-
nesemia encontrada en los animales de estudio fue de 2,26
+/- 1,3 mEq/It, es util recordar que estas mediciones de
magnesemia se realizaron en bovinos de invernada y no en
productores lacteos pero el dato es importante para quien
deba trabajar con rodeos de la zona (SERENO 1994).

Signologia

Elsigno fundamental es la incapacidad de recuperar

la estacidon (vaca caida). La anamnesis indicara la calidad
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de forraje que el animal ha estado consumiendo. El dect-
bito puede ser esternal o lateral, pero siempre acompana-
do de hiperexcitabilidad, aumento de la agresividad, exof-
talmia, “mirada enfurecida”, temblores musculares, opis-
tétonos e incordinacion.

Enalgunos casos aparece la ataxia antes que la sig-
nologia tipica de laenfermedad. El periodo de andar vaci-
lante y el aumento de agresividad puede tener una dura-
cién variable. Hay que tener presente que la tetania
aguda hipomagnesémica es un cuadro clinico muy grave
pues lamuerte sobreviene en cualquier momento; puede
producirse mientras se hace el examen clinico y en otros
casos puede aparecer una crisis convulsiva al inyectar la

medicacion.
Clinica

Consideramos las pautas del examen clinico general:

1. Momento del parto: guarda relacién directa con
el cuadro que nos ocupa.

2. Estado general: casisiempre es bueno.

3. Actitud postural y conducta: dectbito esternal o
lateral con toda la sintomatologia clinica que se describié
anteriormente.

4. Descartar fracturas: este paso no es necesario
pues la sintomatologia nerviosa lo hace inconfundible.

5. Antecedentes del rodeo: hay que recaudar
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informacion si ya han muerto animales con igual signolo-

giay que han estado consumiendo pasturas de invierno.
Terapéutica

La terapéutica debe ser casi inmediata, pues la muer-
te sobreviene en cualquier momento en medio de una cri-
sis convulsiva.

El tratamiento cldsico se hace en base a sales tales
como el sulfato de magnesio al 25%, cloruro de magnesio
al 10 % o gluconato de magnesio al 30%.

El siguiente es un esquema recomendable: inyec-
cién de 200 cc de solucién de gluconato de Mg disuelto en
un litro de solucién de dextrosa al 5% por via endovenosa
rapida. A los 10 minutos se aplican 100 cc de solucién de
sulfato de Mg por via endovenosa y la misma cantidad por
via subcutdnea. En caso de que el animal se recupere se
deberdn inyectar, durante 4 dias consecutivos, 50 cc de
solucién de gluconato de Mg por via intramuscular o bien
100 cc de solucién de sulfato de Mg por la misma viay por
el mismo lapso (PERNA 1993).

A.5. Deficiencia deselenio
La importancia del selenio en nutricion se hizo

patente en los anos 50, al comprobarse que la mayoria de

las miopatias del ganado vacuno y ovino, asi como la dia-
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tesis exudativa de los pollos, podian prevenirse suplemen-
tando las raciones con selenio o vitamina E. En 1973 se
demostré una funcién bioquimica del selenio, al descu-
brirse que el elemento forma parte de la glutatién peroxi-
dasa, enzima que cataliza la eliminacién del peréxido de
hidrégeno (Mc DONALD 1993).

La glutatién peroxidasa (GSH-PX) parece tener
una accién importante en las reacciones celulares de oxi-
dacién-reduccién, mediante la destruccion del peréxido
de hidrégeno (H2 O2) y de acidos grasos. Esta accion de
proteccion de las células contra los dafios que produce la
oxidacién es compartida con la S.O.D. (superéxi-
do—dismutasa), catalasa, glutatién S-transferasa ( GHS-
Tr), acido ascérbico (vit C), y la vitamina E (alfa tocoferol).
Los peréxidos son reducidos por la reaccion catalizada por
la glutation peroxidasa. De esta forma el glutation es oxi-
dado al ceder el hidrogenion, para luego regenerarse la
forma reducida por medio de la glutatién reductasa y un
dador de hidrogeniones (NADPH?2).

Altos niveles de peréxidos a nivel celular tienden a
oxidar los lipidos y proteinas, lo que alteraria las funciones
normales de estos compuestos y de las células que lo con-
tienen. La vitamina E acta como un “basurero” de peré-
xidos y se ha mostrado como un protector contra las mio-
patias (GUNDIN 1983).

También se ha sugerido un efecto benéfico de la

suplementacién preparto con selenito de sodio como
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fuente de selenio. El aporte de selenio no influye directa-
mente sobre la incidencia de hipocalcemia, pero si favore-
ceria el tratamiento de ésta cuando se aplica con solucio-
nes calcicas endovenosas, debido a una mayor susceptibi-
lidad de las células musculares a sufrir degeneracion,
necrosis por compresion e isquemia en los animales caidos
no suplementados con selenio. Esto se debe a la accion de
la (GSH Px) enzima que protege la membrana celular.

En ciertas partes de Australia y Nueva Zelanda en
corderos, ganado vacuno de carne y vacas lecheras mante-
nidos en los pastos, se presenta una enfermedad llamada
“ill thrift” (desmedro) caracterizada por disminucién del
peso, y en ocasiones la muerte. El trastorno puede preve-

nirse mediante la administracién de selenio.
Manejo de la deficiencia de selenio

Existen diversos métodos para el tratamiento de la
deficiencia de selenio, siendo los mas utilizados en EEUU:

1. La administracién de selenio por medio inyectable.

2.Laadministracion oral de sales.

3. La administracion de raciones balanceadas suple-

mentadas con selenio.
A.6. Sindrome de la vaca obesa
Etiologia
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Se considera que la causa es la movilizacién de gran-
des cantidades de grasa de los depésitos del organismo al
higado, ya sea por privacién de alimento en el ganado de
carne obeso que pare gemelos o por una demanda sabita
de energia en el periodo inmediatamente posterior al
parto en vacas lecheras obesas en lactacién.

La enfermedad es una exageracion de lo que consti-
tuye un fenémeno muy frecuente en vacas muy producti-
vas que se encuentran en estado de deficiencia de energia
nutricional en fase temprana de la lactancia.

En Estados Unidos, la introduccién de “alimentacién
de desafio” a vacas lecheras parece haberse asociado con un
aumento de la incidencia de esta enfermedad. El efecto glo-
bal del sistema es suministrar un exceso de energia en la
dieta durante la fase tardia de la prefiez o durante el periodo
seco en general (BLOOD HENDERSON 1988).

No es conveniente que se den dietas ricas en grano
o abundantes en silaje de maiz y cebada en el ganado
lechero pocas semanas antes del parto porque producen
depésitos grasos innecesarios. La cantidad total diaria de
alimento ingerida se eleva regularmente hasta alcanzar
un nivel alto en el momento del parto y niveles méaximos
que coinciden con el punto méaximo en la curva de lacta-
cién, que ocurre varias semanas después del mismo. Esto
hace que las vacas estén muy gordas en el momento de
parir, en el cual las demandas de energia son grandes y el

higado no puede responder. En vacas lecheras que reciben
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raciones con altisimo contenido de energia durante todo
el periodo seco la enfermedad también se hace presente.
En los rodeos de bovinos lecheros que presentan este pro-
blema, la enfermedad ha sido asociada con el aumento de
la incidencia de hipocalcemia puerperal, cetosis y despla-
zamiento del abomaso hacia el lado izquierdo, todo lo
cual es dificil de tratar con éxito debido al higado graso.

Las vacas lecheras con periodos secos prolongados
también tienden a la obesidad y desarrollan el sindrome
del higado graso en el momento del parto.

La obesidad también se ha sefialado como un desen-
cadenante de enfermedades metabdlicas, como el sindro-
me de la vaca grasa, pardlisis puerperal hipocalcémica y
cetosis. Asimismo es un factor a considerar cuando
aumentan los casos de retenciéon de placenta, metritis y
ovarios quisticos (CAPEL,1996).

La obesidad no sélo afecta el consumo de materia
seca, ganancia de peso pospartal y la produccion de leche,
sino que es un factor que aumenta la frecuencia de presen-
tacién de enfermedades metabodlicas que inducen a una

baja eficiencia reproductiva.

En un estudio en el que se aument6 el suministro
de concentrado durante el periodo de vaca seca hasta
lograr un sobre acondicionamiento y donde se evalu6 la
administraciéon de dcido nicotinico para proteger al higa-

do de la movilizacion de lipidos, se observé que las vacas

| 76



Sindrome de Vaca Caida

obesas presentaban una mayor ocurrencia de enferme-
dades como paresia puerperal, cetosis y mastitis, y la
concentraciéon de cuerpos ceténicos y acidos grasos
libres estaba mds elevada que en vacas delgadas
(CAPEL, 1996).

Otros Autores como Grummer y Treacher encon-
traron una mayor frecuencia de presentacién de cetosis,
paresia puerperal, hipomagnesemia y claudicacién en
vacas obesas al momento del parto.

Markusfeld senala que las vacas obesas y alimenta-
das excesivamente antes del secado son 5,25 veces mis sus-
ceptibles a desarrollar cetosis en la lactancia siguiente.

En rumiantes se ha demostrado que la movilizacion
grasa produce una disminucioén en la concentracién san-
guinea de magnesio, bien sea por el secuestro del mineral
en la membrana celular del adipocito o por que los AGL
(acidos grasos libres) quelan parte del mineral que hay cir-
culante (CAPEL, 1996).

Segin Baird, la concentracién sanguinea de AGL
deprime el consumo voluntario de materia seca, con lo
que estaria acentuando el déficit energético de las vacas
obesas. Este déficit estd ligado a una hipoinsulinemia, con
lo que disminuye la lipogénesis aumentando la lipolisis.
Asf, la acumulacién de acidos grasos en el higado dismi-
nuye su capacidad neoglucogénica, produciendo hipoglu-
cemia que se acentda con el bajo consumo. Estos serian los

pasos iniciales para la produccion de cuerpos cetdnicos,
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que al estar disminuida su incorporacién en el ciclo de
Krebs a nivel de los tejidos periféricos, se acumulan y pro-
ducen los casos clinicos de cetosis.

En el sindrome de las vacas gordas de animales
sobrealimentados durante el tercio final de la lactancia, se
observé 1,96 veces mas posibilidades de desarrollar metri-
tis pospartal. Por otra parte, el 82,4% de las vacas con ceto-
nuria tuvo retencién de placenta. En vacas obesas se pre-
senté un mayor numero de casos de distocia, metritis, y
ovarios quisticos (CAPEL, 1996).

Patogenia

La intensa demanda metabdlica de energia asociada
por ejemplo con la gestacién gemelar, se manifiesta por
una afeccion de las hembras bovinas de carne o de leche de
alta produccion, inmediatamente después del parto, que
ocasiona un aumento de la movilizaciéon de acidos grasos
libres de los depésitos del organismo al higado. La dismi-
nucién en el consumo de energia, causado por varios facto-
res como una escasez de alimento o por la incapacidad de la
vaca para consumir una cantidad suficiente durante un
periodo critico, origina una movilizacién intensa y exage-
rada de dcidos grasos libres. Esto provoca un aumento de la
lipogénesis hepatica con acumulacién de lipidos en hepa-
tocitos, que se encuentran aumentados de tamafio, con ago-

tamiento del gluc6geno hepitico y transporte inadecuado
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de lipoproteinas desde el higado. Finalmente los dcidos gra-
sos tienen una disminucién de su oxidacién en el higado
desarrollandose una acetonemia con disminucion de la glu-

cosasanguinea (hipoglucemia).
Manifestaciones clinicas

En el ganado lechero la enfermedad generalmente
se presenta en las hembras muy gordas durante los dias
siguientes al parto y se precipita casi siempre cuando se
hace presente algin estado que interfiera temporalmente
en su apetito, como una hipocalcemia puerperal, el despla-
zamiento del abomaso hacia el lado izquierdo, enfermeda-
des infecciosas, una indigestion, etc. La vaca afectada con
esta patologia casi nunca responde al tratamiento y por lo
general culmina con una anorexia total. Es bueno recordar
que el higado, un érgano tan importante tanto en la sinte-
sis como en la detoxificacion y metabolismo del organis-
mo, estd seriamente comprometido por lo tanto, este tras-
torno sumado a que los animales no comen, hace que se
debiliten poco a poco, permanezcan en dectbito y se con-

viertan en una vaca caida y mueren al cabode 7 a 10 dias .
Pronostico

El pronéstico es reservado. El animal que se niega a

comer por lo general muere y el que come en pequenas
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cantidades se puede recuperar realizando tratamiento de

sostén y paliativos nutricionales.
Tratamiento

El enfermo responde rdpidamente y en forma tran-
sitoria al tratamiento parenteral con glucosa, calcio y sales
de Mg. Se recomienda el uso de esteroides anabdlicos.

El tratamiento debe aplicarse lo antes posible por que
vaa ser menos eficaz a medida que se retrasa su iniciacion.

Se requiere un tratamiento intensivo, dirigido a
corregir los efectos fisioldgicos de la cetosis y el higado gra-
so. Esto implica la administraciéon continua de solucién
electrolitica glucosada intravenosa y la administracion de
liquido ruminal (5 a 10 Lt) de vacas normales para estimu-
lar el apetito de las afectadas. La administracién bucal de
propilenglicol favorece el metabolismo de la glucosa. El
uso de insulina zinc protamina (en dosis de 200 a 300 U.
I.) aplicada subcutaneamente 2 veces al dia, favorece la uti-
lizacién periférica de la glucosa. Intrarruminalmente se
pueden administrar agua y electrolitos balanceados
(BLOOD HENDERSON 1988).

B. Causas Infecciosas o Toxicas

B.1. Mastitis por Escherichia Coli
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Definicion

Es una inflamacion e infeccién de la glandula mama-
ria producida por bacterias como E. coli o gérmenes coli-
formes, tales como Klebsiella u otros, que producen tras-
tornos locales y generales por las potentes toxinas que pro-
ducen y esto se manifiesta clinicamente en el animal con la

imposibilidad de mantener la estacion.
Presentacion

Se presenta en vacas lecheras en el primer tercio de la
lactancia, aumentando la incidencia en tambos donde no
hay un buena desinfeccién y sellado del pezén como asi

también en regiones humedas y en épocas de mucho calor.
Etiopatogenia

Como se expresara en la definicién, esta infeccion
puede ser producida por cualquier bacteria de las especies
del género Enterobacterias, pero predominan la E. coli,
Klebsiella y Enterobacter.

La via de entrada de los gérmenes es el canal del
pezén y en la mayoria de los casos se produce una rapida
inflamacién (mastitis aguda o sobreaguda).

La inflamacién se debe a la liberacién de toxinas de

los mencionados gérmenes que pasan luego a la circulacién
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general produciendo un cuadro de toxemia generalizada,
pero es mas dificil que ocurran casos de bacteriemia. A par-
tir del torrente sanguineo hay una afluencia masiva de leu-
cocitos hacia la glandula mamaria dentro de la cual se pro-
duce un aumento de la permeabilidad capilar que da lugar a

la presencia de glébulos blancos, globulinas y fibrinégeno.
Signologia

Los signos locales corresponden a los que se men-
cionan en toda inflamacién en este caso el de una mastitis
donde se presenta calor, pequefio edema difuso, aumento
de volumen, color y dolor manifiesto. Una caracteristica
importante a tener en cuenta es que la secrecion lactea es
acuosa o serosa y puede contener coagulos de leche. Uno
de los signos generales de toxemia es la hipertermia, que
se manifiesta como un shock endotéxico (salvo en la etapa
final) donde el animal tiene tal grado de debilidad que ya
no mantiene la temperatura corporal, entrando en una
imposibilidad de mantenerse en pie. Otros son diarrea,
taquicardia, taquipnea, congestion de las mucosas y apa-
rente deshidratacion y si no es tratado inmediatamente

sobreviene la muerte.
Clinica
1. Momento del parto.
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Este tipo de mastitis se presenta hasta los tres meses de
producido el parto. Son muy raros los casos de inflamacién

mamaria por coliformes después del tercer mes de lactancia.

2. Estado general.

Generalmente el animal tiene buen estado general.

3. Actitud postural y conducta.

El animal esta en decdbito esternal (salvo al final) y
cuando adquiere la posicién de decabito lateral, va a estar
deprimido y en actitud de indiferencia como en la hipocalce-
mia aguda post-parto con hipermagnesemia. La forma de
realizar un diagndstico clinico diferencial con esta ultima
alteracion metabdlica es mediante la toma de la temperatu-

ra rectal y, sobre todo, la revisacién de la glandula mamaria.

4. Descartar fracturas.

La patologia que nos ocupa puede ser confundida
con fractura de fémur, luxacion sacro-iliaca o fractura de
sacro, para esto es necesario hacer una buena revisacion y

semiologia del enfermo.

5. Antecedentes de rodeo.
Al momento de realizar la anamnesis las mastitis

coliformes endémicas deben ser tenidas en cuenta.

6. Confirmacién del diagnéstico de mastitis.
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El diagnéstico de mastitis se hard por medio de la cli-
nica mamaria. Los exdmenes de laboratorio, tales como el
cultivo y el antibiograma son de mucho valor por que nos
indican un tratamiento certero contra el germen actuante
pero suelen llegar tarde para la atencién individual. Un
sencillo frotis de leche tefiido con la coloracién de Gram
puede ser de gran ayuda pues lo normal en las mastitis cla-
sicas es un predominio de los gérmenes Gram (+). Si por
el contrario se visualiza un predominio de formas Gram (-)

nos indica que la glandula estd menos comprometida.
Terapéutica

La terapéutica debera estar dirigida a combatir y

revertir dos aspectos claves:

1. Combuatir el foco infeccioso y atenuar los sin-
tomas inflamatorios locales.

Han demostrado intensa actividad contra las ente-
robacterias los siguientes antibidticos:

Gentamicina, Amikacina, Cefalosporinas, etc.

La Gentamicina es la mas usada por razones econ6mi-
cas y practicas, recomendandose dosis de 2 gramos, cada 12
horas, durante 5 dias, por via intramuscular. En casos agu-
dos estd indicada la aplicacion del antibiético por via endove-
nosa, que debera reforzarse con la aplicacién intramamaria

del mismo antibiético. Cuando se va a aplicar un antibidtico
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intramamario es fundamental vaciar el cuarto mamario
antes de aplicarlo. También como tratamiento contra la
inflamacién local se recomienda aplicar sobre la ubre com-
presas de agua helada manteniéndolas en forma permanente
y esto se puede lograr atando un pafio sobre la parte dorsal
del animal que pase a su vez por ventral comprimiendo los
pafios sobre la mama. Estos deben permanecer de 24 a 48
horas y cuando los sintomas han cedido se deben retirar y

untar la mama con glicerina o pomadas antiiflamatorias.

2. Combatir las complicaciones generales:

o Hidratar. Aplicar diariamente 5 a 10 It de solu-
cién fisiol6gica endovenosa en tres o cuatro veces.

o Neutralizar la accién de la toxina. Se puede inten-
tar con acido acetilsalicilico, en solucidon al 20%, a la dosis
de 3 gramos, por via endovenosa cada 12 horas. Otra
alternativa es el uso de Meglumina de Flunixin a dosis de 1
grcada 12 horas por viaendovenosa (PERNA 1993).

Segun estudios de Blowey y Collis (1992) se aislaron
las siguientes bacterias a partir de casos clinicos de mastitis:

Escherichia coli

Streptococcus uberis.

Streptococcus agalactiae

Streptococcus disgalactiae

Streptococcus aureus

Bacillus cereus

Pseudomonas flavacteri
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C. Causas traumaticas

En esta revision bibliografica del sindrome de vaca
caida también es importante el lugar que ocupan las cau-
sas traumaticas. No se incluirdn aqui aquellos traumas
que no causen el dectbito del animal como por ejemplo la
luxacién coxofemoral unilateral, y algunas fracturas,
c6mo por ejemplo fractura de cuello fémur que hacen que
el animal no permanezca en decabito. No es conveniente
hablar de “descartar fracturas”, lo que es mas l6gico es de

hablar de descartar “patologias traumaticas”.

C.1. Fracturas

C.1.1. Fracturade la pelvis

Definicion

Las fracturas de cualquier componente 6seo de la
cadera, como asi también a la separacion traumatica de la

sinfisis pelviana puede incluirse bajo el nombre de fractura

de pelvis.
Presentacion

Las fracturas de cadera son el 30% de las fracturas

de los bovinos, sobre todo en animales de mds de 10 afos
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(porque pierden elasticidad 6sea) hallindose mas expues-
tos los animales de tambo dada las exigencias metabdlicas
que sufren alo largo de su vida productiva.

Un factor predisponente importante es la deficien-
cia cronica de fésforo que hace al hueso mas predispuesto a

ser vulnerado por traumas .
Etiopatogenia

o Fractura de la columna del ilion.

e Fractura del acetdbulo.

Estas dos causas nos llevan a vaca caida o vacas en
decubito; las demés fracturas, como las de tuberosidad
sacra y coxal o separacion de la sinfisis no son causas de
vaca caida.

La etiologia de las fracturas de la columna del ileon
es siempre traumatica, como por ejemplo animales que
son montados por otros de mayor peso durante las mani-
festaciones del celo, caida violenta sobre pisos resbalosos o
cuando se realizan maniobras muy bruscas para ayudar en
el parto. Los animales se presentan en posiciéon de decubi-

to esternal con los miembros posteriores en abduccion.
Signos

El animal estd en dectbito esternal, con dolor y

evita incorporarse.
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Pueden aparecer lesiones en tejidos blandos u 6rga-
nos cercanos a la fractura, estas lesiones pueden ser produ-
cidas por los fragmentos 6seos alli presentes, algunas de
las lesiones encontradas pueden ser.

e Hematomas en los glateos.

e Heridas del rectoy vagina.
Manifestaciones clinicas

o Momento del parto (por ayudas bruscas al nacimiento).

e Estado general: es practicamente nula la relaciéon
entre las variaciones del estado general y las fracturas de
ilion aunque si es importante si el animal posee una hipo-
fosfatemia cronica.

e Actitud postural: el animal tiene apariencia de
estar normalmente descansando. La conducta del animal,
sino se lo molesta, es normal.

e Diagndsticodelafractura, los elementos que se
debenteneren cuenta parahacereldiagndsticode frac-
turas de cadera se basan sobre todo en inspeccién y
palpaciéndel drea presuntamente lesionada.

Las practicas a realizar son:

1. Observacion, cuando nos acercamos al animal y
éste intenta levantarse, se escucha un crujido del lado fractu-
rado y el animal vuelve a caer sin poder ponerse en estacion.

2. Palpacion presion, se debe colocar al animal en

decubito lateral contrario al lado fracturado. Si se sospecha
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el trauma del lado derecho se coloca la mano derecha sobre
la tuberosidad coxal y la mano izquierda sobre la tuberosi-

dad isquidtica, un ayudante realizara movimientos de fle-

xion y extension del miembro, y se puede de esta forma per
cibir la crepitacién ésea .

3. Tacto, se puede intentar realizar un tacto rectal
con el animal en decubito paralocalizar los cabos seos.

Es importante realizar una buena anamnesis reco-
pilando los antecedentes de rodeo, en caso de deficiencia

de fésforo se registran también fracturas espontaneas.
Complicaciones

Las complicaciones que se pueden presentar son de
dos tipos:

1. Locales, cuando los cabos éseos no han lesionado
ningan 6rgano adyacente y por lo tanto el sujeto puede
seguir viviendo en decubito. Las fracturas de acetabulo o
de pelvis necesitan por lo menos 50 dias para formar el
callo 6seo y calcificarse. Ningun bovino es capaz de sopor-
tar ese periodo en el suelo pues mucho antes surgen
complicaciones generales por disfuncion digestiva, ulce-
raciones por el dectibito, o neumonia hipostatica .

2. Generales cuando los cabos 6seos han lesionado o
perforado los 6rganos pelvianos, son lesiones graves y el

animal muere por septicemia .
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Terapéutica

El pronéstico no es favorable y lo més aconsejable es
la eutanasia. En algunos casos aislados se producen resolu-
ciones de las fracturas de columna del ilion, que dejan al
animal con una claudicacién permanente, estas resolucio-
nes de fracturas ocurren con mayor posibilidad en hem-

bras jévenes y que no estén excedidas en peso.
C.1.2. Fractura de Fémur

El fémur es un hueso largo ubicado entre la pelvis y
la tibia y, desde el punto de vista quirargico, interesan en
él la cabeza, el trocanter mayor, el cuello, la diéfisis y los
condilos de la epifisis distal. En el bovino las fracturas mas
frecuente en orden de importancia son: la del cuello, la de
diafisis, la del trocanter (para algunos desprendimiento

trocantérico), la de los condilos, y finalmente de la cabeza.
Presentacion

Son mas frecuentes en animales mayores de 2 afios
de edad. Como causa predisponente debemos tener en
cuenta las carencias cronicas de fsforo. Las fracturas del

fémur representan el 30% de las fracturas 6seas del bovino.
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Etiopatogenia

La causa determinante es siempre traumatica, ya sea
por golpes y/o caidas que fracturan el cuello del fémur (que
no produce vaca caida porque el animal logra mantenerse
en estacion, con mucho dolor y dificultad), esto es posible
que ocurra dada la gran masa muscular que alli existe y que
mantiene los cabos dseos casi sin desplazamiento.

La fractura de la diafisis si causa sindrome de vaca

caida.
Signologia

Los signos varian de acuerdo a la zona afectada.

Son dos los tipos de fracturas que producen vacas
caidas:

1. Las fracturas de la diéfisis femoral son las mas
importantes causantes del sindrome dentro de las fractu-
ras del fémur, porque producen imposibilidad de que el
animal se mantenga en pie.

2. Las fracturas de los condilos (epifisis distal) son poco
frecuentes pero también imposibilitan la estacién del animal.

Para tratar de recoger algunos datos de utilidad, la
exploracion clinica del fémur es importante y sobre todo en
casos de fracturas que causen vaca caida.

Exploracion de las fracturas diafisiarias: si se sospecha

fractura de diafisis femoral debe colocarse al paciente en
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dectbito lateral y colocar las dos manos con los dedos
enfrentados sobre una linea imaginaria que une el trocanter
mayor con la articulaciéon femorotibiorrotuliana. Las pal-
mas de las manos deben hacer presién sobre el muslo a la
vez que un ayudante, tomando al miembro de la pezufia
efectia movimientos amplios de abducciéon y aduccion
alternadamente. Las manos apoyadas sobre la region femo-
ral recogeran la crepitacion caracteristica.

Exploracion de las fracturas de la epifisis distal: la
exploracion de esta fractura es mas facil que la anterior por
ser un lugar con menos tejido blando, lo que posibilita la
exploracién con el animal en decudbito lateral colocando
una mano en lateral de la articulacién femorotibial y otra
en medial de la misma articulacién. Las manos deberan
ejercer una presion considerable hacia el centro de la arti-
culacién y podran palpar crepitacién ésea si un ayudante
efecttia movimientos de flexién y extension del miembro
tomandolo de la pezufna. También en este tipo de fracturas
puede usarse como diagndstico de apoyo la radiologia si es
que se posee un equipo portatil. Si se tiene esta posibili-
dad, se obtendran datos mas certeros como por ejemplo si
es fractura multiple, qué desplazamientos hay de los cabos

Oseos, etc.
Terapéutica
Sies un animal de mucho valor econémico se puede
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intentar la resolucién quirargica, pero que légicamente el
éxito también depende de la atencidén que se le brinde en

el post operatorio. De no ser asi se aconseja la eutanasia.
C.1.3. Fracturadel Sacro
Presentacion

Estan mas predispuestas las hembras que no han
completado su desarrollo corporal, hembras de pelvis
estrechas y aquellas vacas a las que se les da servicio con

toros demasiado pesados.
Etiopatogenia

Se pueden producir por tracciones brutales durante
partos distécicos o bien al ser un animal montado en

formabrusca por otro demasiado pesado.
Sintomatologia

Cuando se produce la fractura del sacro al constituir
parte del techo de la pelvis existe un estrechamiento del
canal duro y como consecuencia suele haber sintomatolo-
gia nerviosa, como por ejemplo paralisis de la “cola de
caballo”. Este conjunto de nervios inervan érganos como

el recto, la vejigay la cola, por lo que su destruccion, como
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consecuencia de fracturas de sacro, produce paralisis de los
tres elementos nombrados. Una cierta cantidad de anima-
les puede deambular con su sacro fracturado, pero en hem-

bras adultas es causa de dectbito permanente.
Clinica

1. Momento del parto.
Gran parte de las fracturas de sacro se dan durante

el parto.

2. Estado general.
Pricticamente no guarda relacién con esa patolo-

gia, excepto déficit crénico de fésforo y calcio.

3. Actitud postural y conducta.

La actitud es el decabito esternal. La posicién de los
miembros es normal. Se agrega aqui un elemento que es la
paralisis de recto, cola y vejiga. De manera que si se pre-
senta una vaca caida que no se incorpor6 después del parto
y adopta un decubito esternal con posicién normal de sus
miembros y ademas signos de pardlisis de recto, vejiga y
cola, se puede sospechar con bastante certeza que se trata

de una fractura del sacro.

4. Diagnéstico de la fractura.

El diagnéstico de la fractura se debe hacer por dos
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vias. Por via rectal o palpando el techo de la pelvis; si existe
fractura se palpard unairregularidad bien manifiesta y lla-
mara la atencién, ademds, el estrechamiento del canal
pelviano.

Por otro lado, se debe revisar el sacro haciendo pal-
pacion presion desde afuera con mucha fuerza hacia abajo
en el lugar que se encuentra la irregularidad y de esta
manera en caso de haber fractura serd notoria la crepita-

ci6n bsea.

5. Antecedentes del rodeo.
No guarda ningtn tipo de relacién por ser una pato-
logia netamente traumatica ocurrida por movimientos

erSCOS (0] Contusiones fuertes.
Terapéutica

No existe, debemos tener en cuenta que este ani-
mal tendrd afectadas ciertas funciones fisioldgicas,
como miccién y defecacion, dada la afeccion de la iner-
vacién de 6rganos intra pelvianos. Es preferible aconse-

jarlaeutanasia.
C.1.4. Fractura deTibia

Las fracturas de tibia més frecuentes en el bovino

son las que ocurren en la mitad distal de la diafisis.
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Presentacion

Pueden observarse en animales de cualquier edad

aunque es mas frecuente en los mayores.
Etiopatogenia
Laetiologia es siempre traumatica.

Signologia

Normalmente el miembro afectado se encuentra
desviado hacia afuera de forma muy notoria cuando el ani-
mal esta en decubito. Algunos animales fracturados
logran pararse, sobre todo si no son muy pesados, pero esa
situacion no se da en la generalidad de los casos. Lo normal

es el decubito esternal prolongado.
Clinica

1. Momento del parto.

No hay relacion.

2. Estado general.
En lamayoria de las veces no guarda relacién con el
estado en general, pero puede que sea una fractura espon-

tanea por déficit crénico de fésforo.
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3. Actitud posturaly conducta.
El animal se ubica en dectbito esternal y el miem-
bro afectado sale hacia un costado tomando el cabo distal

una posicion anatémica anormal a partir de la fractura.

4. Diagnostico de la fractura.

El diagnoéstico de fractura de tibia no ofrece ningtn
tipo de dificultad, dado que es un hueso poco recubierto
por musculos y es por lo tanto facilmente palpable como
asi también se puede aplicar la radiologia para arribar aun
diagndstico mas preciso.

La condicién citada de estar recubierta por escaso
tejido blando, hace que un gran porcentaje de fracturas de

tibia sean expuestas.

5. Antecedentes del rodeo.

Es importante conocer los perfiles metabélicos ante-
riores, pero es escasa o casi nula la relacién existente entre
este tipo de fractura y los antecedentes de rodeo, porque

por lo general ésta patologia es traumatica.
Terapéutica

Sibien en algunos casos se ha logrado éxito quirargi-
co mediante la colocacién de clavos intra medulares, no se
aconseja este tratamiento como de rutina, dado el elevado

costo de la intervencién y el también elevado porcentaje de
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fracasos post-operatorios. En caso de no estar dispuesto a
correr los riesgos anteriores se le aconseja al propietario la

eutanasia del animal.

C.2. Neuritis
Introduccion

El término neuritis significa literalmente inflama-
cién de un nervio periférico y puede reconocer diversos ori-
genes, la etiologia que nos interesa en este enfoque es trau-
matica. En muchos casos el trauma que afecta al nervio es
tan importante que el dano se puede clasificar como un
verdadero desgarro con el consiguiente trastorno en la con-
duccién nerviosa en forma permanente. Solo por la sinto-
matologia no se podra diferenciar nunca, en un primer
momento, si se trata solamente de una neuritis por com-
presion o de un verdadero “corte” del nervio. En todos los
casos resulta arriesgado efectuar un pronéstico apresura-
doy se deberd evaluar la conducta del animal.

Los traumas capaces de provocar una neuritis en el
bovino adulto se pueden clasificar en dos grandes grupos,
que son: traumas nerviosos por fracturas Gseas y traumas
nerviosos obstétricos. Estos ultimos son los mas frecuen-
tes y se producen durante el parto como consecuencia del
aplastamiento del tronco nervioso entre elementos dseos

fetales y elementos dseos maternos. Tanto las fracturas
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6seas como los traumas obstétricos son capaces de provo-
car lesiones en una cantidad importante de nervios, pero
en esta revision bibliografica nos ocuparemos de la infla-
macién de aquellos nervios que son capaces de hacer que
una vaca quede en dectbito en forma permanente, es
decir de aquellos trastornos neurolégicos que provoquen
vacas caidas.

El plexo lumbosacro puede ser afectado por las dos
situaciones mencionadas anteriormente. En primer tér-
mino, las fracturas del sacro pueden seccionar partes de las
raices del plexo. En segundo lugar, la ubicacién anatémica
del mismo, lo hace bastante expuesto a los traumas obsté-
tricos. Como veremos mas adelante, el plexo estd consti-
tuido por una serie de raices y de él emergen varios ner-
vios. Esto hace que el plexo se pueda dafar en su totalidad
o bien presentar alteraciones de algunos de los nervios que

de él se desprenden.
Recordatorio anatomo-fisiologico

Parte del plexo lumbosacro esta formado por la con-
junciéon de las ramas ventrales de los nervios lumbares
cuarto, quinto y sexto, y los nervios sacros primero,
segundoy tercero.

Este plexo estd ubicado sobre el fuerte ligamento
sacrociatico y de él se desprenden cinco elementos que

inervan la extremidad posterior y que son:
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1. Elnervio femoral.

2. Elnervio glateo caudal.

3. Elnervio glateo craneal.

4. El nervio obturador.

5. El nervio ciatico (que es el mayor de los nervios
del organismo, y se divide dando el nervio peroneoy el ner-

vio tibial) .
Etiopatogenia

Como vimos anteriormente la etiologia de las neu-
ritis del plexo lumbosacro puede reconocer dos origenes:
por un lado ser el resultado de una fractura del sacro vy,
por otro, la consecuencia de un trauma obstétrico. Esta
Gltima situacion es la mas corriente y resulta de partos
donde el feto es relativamente grande o absolutamente
grande y comprime en su pasaje al plexo (o a alguno de
sus elementos) contra los huesos pelvianos de la madre.
Es bastante raro que estas neuritis sean causadas por par-
tos “sin ayuda” ya que la fuerza de expulsion de la vaca no
llega nunca a ser tan grande como para hacer salir al feto
por un canal que ofrece tanta resistencia. En la generali-
dad de los casos el trauma se produce por traccion forza-
da en la ayuda al parto, traccién que puede ser realizada
por aparejos, caballos, tractores, o cualquier otro ele-
mento imaginable. Los traumas pueden ser uni o bilate-

rales. Estos iltimos causan vacas caidas.
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Compresion de troncos nerviosos

Una causa bien conocida (descripta por James Law en
1916) de la “vaca caida” es la paralisis obstétrica, resultante
de la compresion de los troncos nerviosos por la salida de un
ternero exageradamente grande. Como los nervios que pasan
por alli son los obturadores, éste tipo de paresia se denomina
“paralisis del obturador”. Varios trabajos han confirmado y
otros puesto en duda este mecanismo. Por ejemplo, un traba-
jo realizado por V. S. Cox en 1975 demostré que la seccion
experimental de los obturadores en 11 vacas o novillos sélo
en un caso impidi6 que el animal se levantara luego de la ciru-
gia. Esto cuestiona la importancia tradicionalmente asignada
a la compresién del obturador. Otros trabajos en esta linea
han demostrado que la compresion o seccién del obturador
puede ser de importancia en el caso de vacas que transitan
supetficies himedas y resbaladizas. No parece tener impor-
tancia, la paralisis del obturador en ganado a campo (Cox
1982). El mismo Cox también ha demostrado que las lesio-
nes del nervio cidtico pueden contribuir a la parlisis posterior
del animal. Este nervio posee tres raices: la sexta lumbar (L6
)y la primera y segunda sacra (S1, S2). La L6 esta aplicada
estrechamente contra el borde agudo ventral del sacro. En
este punto, la rafz es vulnerable a un traumatismo por pasaje
por el canal del parto, de un ternero de gran tamafio. Como
esta raiz es mayor que el nervio obturador, es probable que la

denervacion sea aiin mayor.
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En los trabajos mencionados de V. S. Cox en 1975, se
adiciono la seccion de la raiz L6 del ciatico a la realizada con el
nervio obturador. En este caso, 4 de un total de 6 animales
seccionados no pudieron levantarse. Es posible, pues, que
mas que la paralisis del obturador, haya que hablar de la raiz
L6 del nervio cidtico. Y en forma genérica (por la dificultad
de determinar qué tronco nervioso esta afectado) debiera usar-
se el término “paralisis obstétrica”, o “paralisis post-parto”.

La parilisis del nervio peroneo es muy frecuente,
debido tal vez al hecho de que este nervio nace también en
la raiz L6, en comun con el cidtico. Ademas, V. S. Cox, en
una necropsia de una vaca caida hall6 un gran hematoma
que abarcaba el foramen cidtico y la totalidad del nervio
homénimo. Esto enfatiza la posibilidad de que lesiones
inflamatorias o traumaticas agudas provoquen la compre-
sion de troncos nerviosos y consecuentemente denerva-

ci6n de importante masas musculares.

Causas de dafnos neuroldgicos

« Nervio femoral: La etiologia maés frecuente son las
fracturas de la columna del ilion, sobreestiramiento del
nervio en un resbalén y, por supuesto, el trauma obstétri-
co. Inerva los musculos rectos femorales, vastos mediales

y sartorio.

e Nervio obturador: Es uno de los nervios mas
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expuestos a los traumas durante el parto y suele ser bas-
tante frecuente el dafo. Inerva los musculos obturador

interno, pectineo, aductor y recto interno.

« Nervio gltteo anterior: Este nervio sale de la cavi-
dad pelviana por el agujero cidtico mayor, apoyado direc-
tamente sobre la escotadura cidtica del mismo nombre,
por lo que las posibilidades de verse aplastado durante el
parto son altas. Solamente en los casos de compresion bila-
teral produce dectbito sin posibilidad de recuperar la esta-
cién. Inerva los musculos glateo profundo y tensor de la

fascia lata.

« Nervio glateo posterior: Dada la elasticidad de los
tejidos sobre los que apoya son practicamente imposibles
las compresiones de estos elementos. Inerva los musculos

biceps femoral, glateo medio y glateo superior.

« Nervio ciatico: La etiologia de las mortificaciones
de este nervio reside en luxaciones coxofemorales, fractura
de pelvis y fundamentalmente traumas obstétricos. Para
algunos autores las paralisis compresivas de este nervio
son raras, pero no todos comparten este criterio. La parali-
sis de este nervio implica, logicamente, la paralisis de los
nervios peroneo y tibial, pues son ambos ramas del prime-
ro. Las lesiones compresivas o de otro tipo de estos dos ner-

vios, cuando ya han tomado identidad anatémica, no pro-
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vocan vacas caidas. Inerva los mtsculos semimembrano-

s0, semitendinoso, biceps femoral y tibial anterior.

« Peroneo superficial y profundo: Inerva los muscu-
los extensores digitales largos y laterales, biceps femoral y

tibial anterior.

« Tibial anterior y posterior: Inerva los musculos fle-

xores digitales superficial y profundo.
Signologia

Si tenemos en cuenta la distribuciéon nerviosa y

accion muscular de estos nervios es facil deducir los signos.

o Nervio femoral: Inerva musculos cuya principal
funcién es la extension de la rodilla y la flexion de la cade-
ra. El miembro afectado no es capaz de soportar el peso del
cuerpoy adopta la siguiente posicion: extension de la cade-
ra (muslo hacia atras), flexion de la rodilla (tibia hacia arri-
ba) y flexion indirecta del tarso. El animal trata de arras-
trarse y lo logra, produciendo lesiones de piel en la rodilla

y cara dorsal del nudo.
« Nervio obturador: Inerva musculos cuya principal

funcién es la aduccién del miembro posterior, su paralisis

produce la abduccién del muslo, cuyos dngulos articulares
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se mantienen normales en decubito, pero es caracteristica
la posicion de las rodillas hacia afuera (posicién de rana sen-
tada). Esto ocurre en lesiones bilaterales; en caso de ser uni-
lateral, el animal intenta ponerse de pie y a veces lo logra si
es un animal liviano. En este caso la extremidad se presen-
ta rigida hacia fuera y cuando pretende dar un paso cae

pivoteando sobre el miembro afectado.

« Nervio cidtico: La parilisis de este nervio involu-
cra, como ya dijimos, a los nervios peroneo y tibial. La
extremidad esta flaccida con rodilla y tarso extendido y los

dedos en flexién.
Terapéutica

Como se sabe en toda lesién nerviosa es poco lo que
el veterinario puede hacer. Entendemos que la tnica tera-
pia racional es tratar de desinflamar el nervio y esperar. El
antiiflamatorio de eleccion es la Dexametasona fosfato, por
via intramuscular, a la dosis de 20 mg por dia, durante 5 6 6
dias. Muchos animales tardan hasta 28 dias en levantarse.

Las patologias complicantes de dectbitos tan pro-
longados son de origen respiratorio (congestion hiposta-
tica) o digestivo (insuficiencias ruminales y constipacién
grave) y ulceras por el dectubito prolongado. Es por ese
motivo que sise desea dar oportunidad a un sujeto de que

llegue a recuperarse, se deben extremar sus cuidados,
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brindando una dieta adecuada, con abundante energia y
con mucho verde. Es obvio que se debe tratar de proteger
a estos animales, en la medida de lo posible, de las incle-

mencias térmicas.
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Imagenes

Hipomagnesemia

e

Pardlisis del tren posterior
por daho medular
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Gancho para
cadera de Bagshawe

At 1 Animal normal
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Paradlisis del
nervio femoral

Vista posterior de
luxacién femoral derecha

=
iy

Luxacién femoral derecha
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Paralisis bilateral
del nervio obturador
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Paralisis del
nervio tibial

Paradlisis del
nervio peroneo

Paralisis del
nervio femoral
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Luxacioén
sacroiliaca

Fractura del dngulo
externo del ilion
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