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LA DISIONIA HEMATICA

COMPLEJA COMO FACTOR CAUSAL DE LA PARESIA PUERPERAL
(“FIEBRE DE LECHE”) Y DE LA ACETONEMIA (KFTOSIS) DE LAS VACAS

Por Alejandro Patino Patino

Médico Veterinario

Aun cuando de ocurrencia clinica pre-
férentemente comatosa, paresiante o pa-
ralitica, siempre es posible evidenciar,
antes de los fendmenos inconscientes e
hipersensibles de la llamada “Fiebre de
Leche”, toda una serie de manifestacio-
nes espasticas y de exagerada irritabili-
dad neuro-muscular, caracterizadas, en
los periodos iniciales de la enfermedad,
por inquietud, pataleo, incoordinacién
motora y espasmos o calambres muscula-
res (1), (2).

Tal sintomatologia, si bien es cierto que
no podria clasificarse convenientemente
como representativa de urfia lesion orga-
nica o verdadero disturbio funcional dei
sistema nervioso central (3), en cambio
si ofrece una definida similitud con cier-
tos estados de tetania que adoptan sig-
nos-especificamente nerviosos y que pro-
vienen de condiciones patologicas gene-
rales, tales como la reduccion precipi-
tante del calcio sanguineo,' comprobada
en la “Fiebre de Leche” y responsable
de las manifestaciones nerviosas (3). Sin-
dromes de este tipo, se comprueban a dia-
rio en la Tetania muscular de los anima-
les jovenes cuyo ingreso -calcica se ha
visto reducido, lo mismo que la “Tetania
de los pastos”, ocasionada, como es sabi-

do, por la severa reduccion de la mag-
nesemia.

La dilucidacién de la patogenia de la
Tetania demostré que las manifestacio-
nes nerviosas de este tipo son la resul-
tante principal del desequilibrio funcio-
nal establecido entre las dos secciones
en que se ha dividido el sistema nervioso
vegetativo que, por intermedio de un de-
licado mecanismo de concentracion i6-
nica de humores y células, parece ac-
tuar sobre los drganos sensibles. EIl nor-
mal funcionamiento de este sistema, con-
seguido gracias a la “eucoloidalidad” pro-
toplasmica en la que tienen importancia
considerable numerosos iones salinos; en
diverso grado de disociacidon electroliti-
ca se desvia, en condiciones patoldgicas,
hacia predominios o concentraciones an-
tagonicas de ciertos iones, admitiéndose
undnimemente que las manifestaciones
vitales, reguladoras de las principales fun-
ciones, oscilan preferentemente entre dos
polos que son precisamente el Calcio y
el Potasio. El antagonismo bioldgico de-
mostrado experimentalmente entre el
Na+-y el Ca++, nos conduce a conside-
rar los niveles y comportamiento i6nico
de este primer elemento como sinergista,
por su actividad, del Potasio, al igual que
su equivalente alcalino. El i6n complejo
“Guanidinio” cuya accién ha sido exten-
samente invocada en el mecanismo teta-
nigeno de la intoxicacién especifica cau-
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sada por la dimetilguanidina y relaciona-
da modernamente con la concepcion etio-
patoldgica de la “Fiebre de Leche”, como
proveniente de una intoxicacidon por des-
doblamiento y desviacion de las protei-
nas metabolizadas.

Mayores investigaciones sobre el me-
canismo patogénico de la Tetania, de-
mostraron que toda ausencia o modifica-
cion profunda de las relaciones antago-
nicas K y Ca, produce una abolicién, o
bien la inversion misma de la accién de
tales iones sobre las distintas secciones
del sistema vegetativo y, por consiguien-
te, sobre los dérganos efectores, compro-
bando la teoria de Zondeck y Kraus, se-
gun la cual, la accion organotropica del
Calcio es semejante a la obtenida por es-
timulo del simpatico, mientras que la del
Potasio y iones sinérgicos corresponde a
la del Parasimpatico. La ldgica intros-
peccion fisico-quimica a que fué someti-
da la teoria precedente, sefialé que en
toda Disionia heméatica o alteracion de
aniones y. cationes de la sangre, verifi-
cada durante la tetania, existe una disio-*
nia o ruptura de equilibrio entré los iones
acidos y alcalinos (H-: oH+), complicada
y relacionada intimamente con la existen-
te entre los iones Ca y K. Esto determiné
la aseveracion de muchos investigadores
(4) que, fundamentados en la relacién
antagobnica existente entre los cuatro io-
nes mencionados, comprueban la acidi-
ficacion (aumento de la disociacion de
iones H) con -el predominio del Calcio
en las células o sus alrededores, mien-
tras que el aumento del Potasio, o dis-
minucion significativa del Calcio, favorece
por el contrario la disociacién de los io-
nes oH, con la consiguiente alcalizacion
de células y humores organicos.

Lo notable confirmacion de que las/
Calcemias bajas si caracterizan algunas
formas de Tetania, unida al notorio -au-
mento de la relacion K: Ca, verificada
en los musculos durante esta afeccidn,
nos conduce a la admision de la notable
similitud existente entre el mecanismo
patégeno de la Tetania, como sindrome
complejo, acompafado por disionia hema-
tica diversa,.(Ca y P, H - iones) y base
dishorménica ; toxica, y el de la Paresia
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Puerperal o enfermedad caracterizada
por hipocalcemia (hasta del 70%), signos
neuromusculares o francamente nervio-
s0s y ocurrencia critica en el periodo or-
ganico de evidente ajuste o desequili-
brio hormonal y adn téxico del puerperio.

La cuestion fundamental de 1a
ciébn adoptada por células y humores
en la crisis tetanigenas, (incluyendo las
tetanias de la infancia, por hiperpnea, o
las tipicamente epilépticas) (5), (6), con-
sideradas abiertamente por Gyorgy,
Trousseau y Vvostek como verdaderos
casos de alcalosis, sirve de base a las no-
tables conclusiones de Leiter (7), segun
las cuales y desde el punto de vista cli-
nico, “la alcalosis causa las mayores per-
turbaciones en las funciones del sistema
nervioso central, siendo responsable, en
los estados mas avanzados, del estupor,
sacudidas y coma de caracter mortal”,
0 signos, estos tipicamente presentes en
la “Fiebre de Leche”. Una profundiza-
cion a este respecto, en el campo pura-
mente Veterinario, condujo facilmente a
la razonable y fundamental observacién
de Craige y Stoll (8) en la que se asevera
que “aun cuando la hipocalcemia es el
signo caracteristico y, al parecer, causal
de la “Fiebre de Leche”, bien puede ser
perfectamente secundario a una alcalo-
sis primaria”. De acuerdo con estas ideas,
las curas .acidificantes, tan profusa y au-
torizadamente recomendadas, explicarian
ampliamente el efecto y necesidad de la
terapéutica célcica en los estados tetani-
genos y vagales( en la Fiebre de Leche
se comprueba paralisis del vago), mien-
tras que la limitacion de este elemento
oifa disminucién de su cantidad de ioni-
zacion, seria la regla en los estados Sim-
'patico-tonicos.

Diversos estudiosjreiacionan otras cues-
tiones, referentes a la etio-patogenia y
terapéutica clinica, coa la Fiebre de Le-
che, tales como los satisfactorios y auln
paradoéjicos resultados obtenidos con la
Adrenalina y otras substancias que obran
como intermediarios o verdaderas “hor-
monas quimicas”, tisulares y humorales
0 neurocrinicas; habiendo-sida- explicada
la accion simpético-mimética de la Adre-
nalina por la modificacién aciddtica que

reac-
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determina sobre el equilibrio acido-basi-
co del higado, gracias a su papel movi-
Jizador de glucégeno, hiperglucemiante,
acelerador de la fosforilizacion de los azu-
cares y elevador del contenido normal
del acido lactico y piravico en los mus-
culos. También son notables, a. este res-
pecto, las indicaciones sobre la necesidad
de asociar el ion magnesio al ién Calcio,
pese al antagonismo existente, al parecer,
entre tales iones y que mas bien debe
interpretarse como una necesidad del
equilibrio entre ellos y no como un ver-
dadero antagonismo bio-quimico; lo mis-
mo que los sindromes tetanicos causados
por excesiva administracion experimen-
tal de fosfatos y la urgencia de abando-
nar la extendida Terapia por el Cloruro
de Bario (Hutyra-Mareck), cuyo i6n Ba,
sinérgico de la guanidina, tdéxico, anta-
gonico del Ca y excitante o elevador de
la irritabilidad neuro-muscular (9), no
ofrece perspectivas cientificas completas
en el tratamiento de una enfermedad que,
como la “Fiebre de Leche”, debe ser cla-
sificada ante todo como una disionia he-
mética de tipo alcaldtico, caracterizada
por déficit de Ca, transtorno de los fos-
fationes y iones K preferentemente altos;
debiendo relacionar estos estados de ines-
tabilidad io6nica del plasma con factores
endocrinoldgicos, alimenticios, toxicos,
enddgenos y constitucionales.

Una incidencia patoldgica, a la que de-
be .sefalarsele una mas comudn ocurren-
cia en nuestros ganados, es sin duda, la
de la Acetonemia o Quetosis de los ru-
miantes. Esta afeccion orgéanica se halla
al parecer, muy estrechamente relaciona-
da con las manifestaciones clinicas de la
Paresia Puerperal. En efecto, se ha mos-
trado que buen nUumero de casos que
cursan con sindromes comatosos, incons-
cientes o de franco transtorno de la con-
tractibilidad y tono musculares, ocurri-
dos fuera del puerperio, y en los que ha
sido posible demostrar hipoglicemia, ce-
tonemia y aun cetonuria, no estan nece-
sariamente acompafiados . por acidosis
(10), pudiendo comprobar que en estos
casos, verdaderas Quetosis de las vacas,
los signos nerviosos presentes, son de una
absoluta similitud con los que siguen a

las alcalosis clasicas de tipo primario que
caracterizan a la Fiebre de Leche.

El hepho .notable de que la cura, o in-
yeccion acidificante provoque satisfacto-
rios resultados en el curso de tales' Ace-
tonemias, confiere una absoluta validez
practica, a la teoria expuesta y plantea
resueltamente el mecanismo bio-quimi-
co patégeno de las Quetosis de los Ru-
miantes y el de la llamada “Enfermedad
de la-Prefiez en las cerdas”, como resul-
tantes, igualmente, de Disionias hemati-
cas complejas, aun no bien determinadas
y de fondo alcalético. Algunas objecio-
nes, en cierto modo fundamentadas, so-
bre esta interpretaciéon bioquimica de la
Acetonemia, basadas en la idea clasica
de que es precisamente el acimulo de
acidos beta y aceto-acéticos, lo mismo que
el arrastre de bases fijas, realizado por la
eliminacién urinaria de estos cuerpos ce-
ténicos, lo que caracteriza la acidosis,
pierden mucha de su cabal importancia
cuando se las examina a la luz de los si-
guientes hechos:

a) La acetona y acidos cetdnicos, son
productos intermediarios normales idel
metabolismo y se encuentran ordinaria-
mente en pequefias cantidades en la san-
gre. .
b) Tales cuerpos cetdnicos deben ser
rapida y completamente oxidados, en co-
laboracion con los hidratos de carbono
o productos de su desdoblamiento, para
fines caldéricos o energéticos, por los
musculos, ciertos dérganos y glandulas
adrenales.

c) La cetonemia o cetonuria, se esta-
blecen solamente cuando la produccién
de cuerpos cetonicos es superior a su uti-
lizacion.

d) Se desconoce aun en los grandes
animales domésticos el umbral o limite,
por encima del cual, el acumulo o falta
de utilizacién de estos cuerpos se hace
aparente clinicamente bajo formas tipica-
mente acidoticas.

e) Se ha demostrado plenamente que la
falta grave de hidratos de carbono vy,
en general, la inanicién, provocan falla o
defecto en la oxidacion y utilizacion co-
rrecta de los cuerpos ceténicos.

f) Que la inyeccion de glucégeno, &aci-
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dos grasos de numero impar de atomos
dé carbono, glucosa y productos de su
desdoblamiento, impide la acetonemia y
ceténuria.

g) Que lareaccion de la orina, como su-
cede en alcalosis intensas de ciertas for-
mas de Tetania, puede ser neutra y aun
acida, aun cuando dicha alcalosis au-
mente (7).

h) Que ya que la evidencia actual in-
dica que le Quetosis o Acetonemia de
los rumiantes, no estd en manera algu-
na, asociada con la diabetis, no se puede
concluir libremente que la catastrofe pa-
tolégica de irritabilidad, coma o parali-
sis que mide el estado final de la Aceto-
némia, tenga necesariamente ,que coin-
cidir con el estado de Acidosis que de-
termina la complicacion grave y final de
la diabetis verdaderas,

i) Que la alcalosis 0 aumento anormal
de la reserva alcalina en la sangre se pre-
senta, en condiciones clinicas, precisa-
mente por eliminacién de cuerpos o ra-
dicales &cidos, no- conjugados a bases
fijas.

El recuento de los hechos consignados
anteriormente no induce a pensar que,
en la incidencia ordinaria de la Clinica
Veterinaria, debemos considerar las Ace-
tonemias o Quetosis, como resultantes de
una reduccién o arcortamiento del sumi-
nistro de Glucosa, por insuficiente con-
sumo de carbohidratos en forma utiliza-
ble, o bien, por una pérdida o gasto ex-
cesivo de estos cuerpos, perfectamente
independiente y distinta a la disminu-
cion- de la capacidad oxidativa o utiliza-
dora dé la Glucosa que es la que carac-
teriza a la diabetis.

De esta manera, la Quetosis de los ru-

miantes, considerada como producto de.

un acelerado metabolismo de las grasas,

erigendrador de' excesivas substancias
cetdnicas, representa solo el esfuerzo or-
ganico para atender a la reduccion ali-
menticia o metabdlica de los azUcares y
la reaccion humoral, en circunstancias
que no puedan considerarse como francos
procesos dé autélisis o autodigestion aci-
das, al hallarse libre de la accién acidi-
ficante normal proveniente de la canti-
dad ordinaria de azuUcares circulantes o
almacenables, no podra entenderse sino
como una Disionia Hematica de fondo al-
calino, traducida por Sindromes clinicos
propios de las alcalosis, y facilmente si-
multanea con eliminaciéon urinaria de
acetona o aceto-acidos cuya concentra-
cion en la sangre aun no ha rebasado el
umbral patoldgico.
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