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EDUCACION CONTINUADA

ASOCIACION DE MEDICOS VETERINARIOS Y DE
ZOOTECNISTAS EGRESADOS DE LA UNIVERSIDAD
DE ANTIOQUIA AMVEZUA

“ o existe ninguna conciliacion duradera entre los
que buscan, pesan, hacen diseccionesy se honran de ser ca-
paces de pensar manana de manera distinta a como piensan
hoy. y entre los que creen o afirman creer y obligan. bajo

pena de muerte. d hacer lo mismo 4 sus semejantes’.

Marguerite Yourcenar
(Opus nigrum)
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La Asociacion de Médicos Veterinarios y de Zootecnistas Egresados de la Univer-
sidad de Antioquia (AMVEZUA), tiene el gusto de unirse a la organ-izacién de la Re-
vista Colombiana de Ciencias Pecuarias. a través de la coordinacion de la seccion
EDUCACION CONTINUADA.

En nombre de la Junta Directiva d¢ AMVEZUA, quercmos hacer publico recono-
cimiento de gratitud al Colegio de Médicos Veterinarios y de Zootecnistas de Antio-
quia, COLVEZA, y la Direccion de la Revista, por su Cortesia al cedernos esta tribu-
na a través de la cual pretendemos cumplir parcialmente con nuestro COMPromiso es-
tatutario de promover la capacitacion profesional y la educacion continuada de los
afiliados.

La orientacién de la seccion sera la misma que ha tenido desde su concepcion, o
sea que se publicardn conferencias, comentarios, traducciones y en general todas
aquellas colaboraciones que contribuyan a mantener a los lectores bien informados
sobre los adelantos cientificos y tecnoldgicos en el area de las ciencias pecuarias.

Finalmente, queremos hacer una invitacion muy cordial a todos los colegas para

que nos envien sus colaboraciones y comentarios para hacer de esta publicacion una
cdtedra abierta para el progreso de las profesiones.

JORGE E. OSSA L. ROBERTO VILLA M.
Presidente Secretario
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ANTICUERPOS MONOCLONALES

Jorge E. Ossa, MV. Ph. D.*

Una panacea?

Un mito?

Una bala magica?

Un instrumento de investigacion?
Una gran perspectiva?

Ciencia ficcion?

En este corto ensayo me propongo tra-
tar de dar la idea acerca de qué es un anti-
cuerpo monoclonal, para dar elementos
de juicio al lector a fin de que por si mis-
mo pueda reflexionar acerca del impacto
de esta nueva tecnologia.

Primero que todo, tenemos que recor-

dar qué es una molécula de anticuerpo,
y cudles son algunos detalles sobresalien-
tes de su estructura y funcion. Empece-
mos diciendo que una molécula de an-
ticuerpo es bdsicamente una proteina
(con algunos residuos de carbohidratos),
producida por una célula plasmatica, co-
mo respuesta a un determinante antigéni-
co. La molécula estd compuesta por dos
cadenas pesadasy dos cadenas livianas, las

Facultad de Veterinaria y Zootecnia Univ.
Nacional, Bogota. Profesor Asociado.

O

Sitios de union
con el determi.
nante _un?ige,
nico

Cadena liviana

j——*Cadena pesada

CHO

CHO

CHO CHO — Carbohidratos

1. Estructura basica de una molécula de
anticuerpo.

cuales contienen en total, entre 612,y
654 aminodacidos (Fig. 1).

La funcion mas importante de un an-
ticuerpo, mas no la nica, es la de unirse,
en forma especifica, con el determinante
antigénico que ha estimulado su produc-
cién (es posible que esta molécula tam-
bién reaccione con otro determinante an-
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tigénico parecido al original, y en este ca-
S{: estamos hablando de antigenos cruza-
dos).

Ya hemos mencionado el término “‘de-
terminante antigénico " y vale la pena que
digamos algo al respecto. Un determinan-
te antigénico podria definirse como la es-
tructura molecular minima contra la cual
esta dirigida una respuesta inmune. Cuan-
do inoculamos brucelas en un bovino, por
ejemplo, estamos inoculando muchos an-

tigénos, proteinas, carbohidratos, lipidos
glicolidos, gliproteinas, etc. y cady unc;
de estos antigénos tiene un nimero jpg,.
terminado de determinantes antigénjcos.
lo cual equivale a decir que al inqgyly,
brucelas no estamos estimulando ung s,
reaccion inmumolgoca, sino cientos ge
ellas: una diferente contra cada uno do
los determinantes antigénicos que han .
grado ponerse en contacto con el sistem,

inmune (Fig. 2).

—— .
Determinante antigenico

2. Los huéspedes responden en forma especifica contra cada uno de los determinantes
antigénicos. Notese que la estructura basica del anticuerpo se conserva, pero los si-
tios de union con el determinante antigénico son diferentes.

La aglutinacion en placa es algo con lo
cual estamos familiarizados todos los Mé-
dicos Veterinarios: cuando hacemos reac-
¢lonar un suero positivo con una suspen-
sion de brucelas, observamos el patron
tipico de una aglutinacién: qué ha pasa-
do?. Lo que ha pasado es que unas cuan-
tas imoléculas de anticuerpo que tienen
especificidad contra determinantes anti-
genicos superficiales. han reaccionado con
las bacterias produciendo la aglutinacion
que puede observarse a simple vista
(Fig. 3).

No debemos olvidar, sinembargo, que
hay otros cientos de anticuerpos, también
dirigidos contra la brucela que no tienen
la oportunidad de reaccionar en ese mo-
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mento, por tratarse d¢ anticuerpos especi-
ficos contra determinantes antigénicos in-
ternos (enzimas, por ejemplo. Cuantas en-
zinas diferentes tiene una bacteria’).

Bien, dejemos la bacteria por un mo-
mento y volvamos a la molécula de anti-
cuerpo. Todos recordamos que existen va-
rias clases y subclases de anticuerpos. 1g6
1.2,3,4,IgM 1, 2, IgM 1. 2; IgEe: igD:
10 en total, cada una de las cuales s¢
diferencia por su estructura molecular de
las cadenas pesadas: o sea que tenemos 10
posibles tipos de cadenas pesadas. Recor-
demos ademas que existen dos tipos dife-
rentes de cadenas livianas (Kappa Y
Lambda). Ahora, en términos generales
cualquier tipo de cadenas liviana —Kapp?
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3. Aglutinacion. Nétese que si no exis-
tieran determinantes antigénicos co-
munes entre las bacterias, la aglutina-
cion no seria posible,

o Lambda puede unirse a cualquier tipo de
cadena pesada, para completar una
molécula de anticuerpo funcional; lo que
equivale a decir que en la realidad pode-
mos encontrar 10 x 2 tipos diferentes de
moléculas de anticuerpos.

Si volvemos de nuevo a la bacteria, y
tratamos de calcular cuantos tipos dife-
rentes de anticuerpos podrian producir-
s¢ contra la brucela, tendriamos que mul-
tiplicar: (nimero de cadenas pesadas posi-
bles) x (nimero posible de cadenas livia-
nas) x (nimeoro aproximado de deter-
minantes antigénicos) = (10) x (n) =un
nimero de varios digitos.

Dicho en otras palabras: el suero de un
bovino positivo a brucela no es una solu-
cién homogénica de anticuerpos, sino una
verdadera *‘sopa”’ de anticuerpos diferen-
tes.

Siendo asi, el trabajo del Inmunologo
parece un trabajo demasiado empirico ¥
poco afinado: algo asi como el de un al-
quimista del siglo XVII. No sabemos qué
anticuerpo estamos probando en un mo-
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mento determinado, ni sabemos que im-
portancia pueda tener este o aquel anti-
cuerpo en la defensa del huésped (porque
no todos los anticuerpos que se producen
son necesariamente protectores). Para afi-
nar mas el trabajo del Inmundlogo, se ne-
cesitaria tener reactivos puros; vale decir,
una solucién de anticuerpos que contenga
molécula idénticas en sus cadenas pesadas,
en sus cadenas livianas y en su especifici-
dad. Por ejemplo, una solucion donde so-
lamente se tenga 1gG 1, con cadenas livia-
nas de tipo Kappa y dirigidas contra un
determinante antigénico X. Coémo lograr-
lo?.

En este momento tenemos que recor-
dar la teoria clonal de la produccion de
anticuerpos: esta teoria, de aceptacion
universal, dice que un linfocito estd pre-
destinado para la produccion de un solo
tipo de anticuerpos, digamos IgG 1, con
cadenas livianas de tipo Kappa y que este
linfocito responde solamente al estimulo
de un determinante antigéneo (o unos
pocos de estructura parecida).

El linfocito B al ponerse en contacto
con su determimante antigénico respec-
tivo, mediante la colaboracion de macro-
fagos y en algunos casos con la colabora-
cion de linfocitos T, sufre una serie de
transformaciones que lo llevan finalmente
a convertirse en una célula plasmatica. Es-
ta es la célula encargada de la produccion
de anticuerpos (los anticuerpos produci-
dos por esta célula plasmética seran aque-
lllos que el linfocito B original estaba pre-
destinado a producir). O sea que para lo-
grar el reactivo puro que buscamos basta-
ria con tomar un linfocito in vitro, y esti-
mularlo con el determinante antigénico

apropiado.
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Suficientes razones. Entonces cudl fue
solucion?.

Lo anterior es imposible de lograr con
la tecnologia existente por muchas razo-
nes; entre otras, porque es practicamente
imposible cultivar una sola célula in vitro,
segundo porque la produccién de anti-
cuerpos necesita células auxiliares como
macréfagos y también células T en algu-
nos casos; y tercero porque al aislar un
linfocito no podemos determinar facil-
mente contra qué determinante antigé-
nico estd este en capacidad de reaccio-
ndr.

La naturaleza misma nos dio6 el primer
ejemplo: los mielones multiples son una
anormalidad de cardcter tumoral, donde
las células tumorales son células plasmati-
cas, provenientes de un solo linfocito B.
Siendo originarias de un mismo linfocito
v aplicando la teoria clonal, podemos en-
tender que estas células producen un solo
tipo de anticuerpo, tal como lo estabamos
necesitando.

Las dos caracteristicas fundametales,
para nuestro caso, de las células del mie-
loma son la capacidad de produccion de
anticuerpos y la inmortalidad (par ser cé-
lula tumoral con capacidad de replicacion
indefinida).

Como podriamos, entonces. orientar la
potencialidad de esta célula para que nos
produzca grandes cantidades del anticuer-
po que estamos necesitando?.

Permitanme hacer un paréntesis para
mencionar otro concepto que vamos g ne-
cesitar para solucionar el anterior proble-
ma. Es el concepto de fusion celular o de
hibridomas, que realmente no es un con-
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cepto nuevo: mediante manipulacion quj.
mica o biologica se puede lograr que dog
células, aun de diferentes especies, ge
unan para formar una sola célula. Esta c¢.
lula hibrida, si logra sobrevivir, muy pos;.
blemente va expresar un fenotipo mixto,
como indicacion de que no solamente Jog
cuerpos de las células se han unido, sing
que también la informacion genética se
ha “mezclado’; asi, si utilizamos para el
experimento una célulaproductora de in.
sulina y una célula productora de tripsina,
podriamos obtener una célula hibrida con
la capacidad de producir ambas prote;-
nas.

Bien, nosotros estamos interesados en
producir un anticuerpo monoclonal con-
tra la brucela. Procedamos en la siguiente
forma: Tomemos un raton e inoculémoslo
varias veces con brucela (3 o 4 veces en
un lapso de 20 a 30 dias). Ahora extrai-
gamos el bazo del raton, donde vamos a
encontrar un gran nimero de células plas-
mdticas produciendo anticuerpos contra
la brucela: separemos los glébulos rojos
de los blancos (en la fraccion de globulos
blancos encontramos las células plasmati-
cas) y procedamos a hibrizar estas células
con células de un mieloma de raton o de
rata; preferiblemente un mieloma que no
sea productor de anticuerpos (también
hay mielomas “‘secos™, es decir mielomas
que han perdido la capacidad de produ-
cir anticuerpos, aunque las células se re-
pliquen con las caracteristicas de un tu-
mor). Como producto de esta operacion
vamos a obtener al azar, cualquiera de
los siguientes resultados: 1) que las célu-
las del mieloma se fusionen con cual-
qQuiera de las células extrajdas del raton:
2) que las células del raton se fusionen en-
tre si y finalmente, 3) que las células del
mieloma se fusionen entre sj.
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pe todas las anteriores, la primera

qtualidad es la que mas nos interesa
v puena suerte, una de las células del
f:::'m que se hn fusionado con el mielo-
ma, e§ una célula plasmatica, de ‘aquellas
qué estaban produciendo anticuerpos
contra la brucela y si el experimento es
exitosos, podriamos lograr finalmente
una célula hibrida con la capacidad de se-
guir produciendo anticuerpos contra bru-
cela, lo cual ha heredado del raton y con
la potencialidad de replicarse indefinida-
mente, lo cual ha heredado del mieloma
(Fig. 4).

Para seleccionar aquella célula entre
todas las posibles combinaciones que se
hayan producido, existen trucos bioqui-
mico—enzimaticos que no voy a detallar,
para no complicar mas esta ya larga his-
toria.

Haciendo abstraccion de todas la: i
cultades técnicas que podamos enconiri:
en el camino, tenemos ahora una linea de
células de facil cultivo in vitro, las cuales
producirin el anticuerpo deseado, casi &
voluntad del investigador.

Este reactivo puro, no es un mito, ni es
ciencia ficcion, tampoco es una panacca.
puesto que este anticuerpo solo actuard
contra brucela; podria compararse con
una bala magica, en el sentido de que una
vez inyectado en el organismo, es capaz
de localizar y actuar contra la brucela,
donde quiera que esta se encuentre. Pero
ante todo, los anticuerpos monoclonales
son en este momento un gran instrumen-
to de investigacion y tienen una gran pers-
pectiva de aplicacion terapéutica.

4. Anticuerpos monoclonales. Todos los anticuerpos producidos por
un hibridoma de célula plasmatica y célula de mieloma son identi-
cos, en sus cadenas pesadas, sus cadenas livianas y su espeficidad.
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SINDROME DEL HIGADO GRASO EN BOVINOS

Olimpo J. Oliver MV, MS.*

Definicién. Esta entidad, que también
se conoce como sindrome de la vaca obe-
s4, se caracteriza por una movilizacion
excesiva de grasa de los depdsitos corpo-
- rales al higado, fundamentalmente; sin-
embargo otros organos, tales como rifién
y corazon, también se encuentran afecta-
dos. La movilizacion grasa es desencade-
nada por una deprivacion en la ingesta de
la vaca lechera en el periodo peripartu-
riento.

Incidencia. Este sindrome es observa-
do, principalmente, en vacas de alta pro-
duccion lechera en el periodo comprendi-
do entre las dos semanas anteparto y las
diez primeras semanas posparto. Depen-
diendo de las practicas de manejo alimen-
ticio, esta entidad se puede presentar es-
Poradica o constantemente en un hato.

Etiologfa, Existe una gama de factores
Predisponentes y desencadenantes, entre
los cuales figuran los siguientes

Facultad de Medicina Veterinaria y de Zoo-
tecnia Universidad Nacional, Bogotd.

A. PREDISPONENTES

1. El mantenimiento del ganado bajo
regimenes alimenticios iguales, sin impor-
tar el estado de produccion, permitiendo
un engorde excesivo de las vacas durante
el periodo seco.

2. Falla en la restriccion alimenticia
despugés del pico de la lactacion.

3. Problemas reproductivos en el ha-
to, que de una u otra manera prolonguen
el periodo seco, facilitando la acumula-
cion de tejido graso. ‘

4. Insuficiente e inadecuado suminis-
tro de proteinas.

5. Consumo excesivo de dietas ricas
en concentrado o en ensillajes, de maiz,
que suministran gran cantidad de energia.

6. Ademis, parece ser que deficiencias
de Vitaminas E — Se predisponena la pre-
sentacion del sindrome.
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B. DESENCADENANTES

1. Obesidad de la vaca en el periodo
preparto.

3. Siibita demanda de energia 1o cual
ocurre normalmente en la vaca lechera al
inicio de la lactacion.

3. Cualquier condicion que interfiera
con el apetito normal del animal.

Cuadro Clinico. Al examen, la condi-
cion corporal de los animales varia desde
buena. hasta franca obesidad, dependien-
do del momento de la deteccion del pro-
blema.

Inicialmente el ganadero reporta ano-
rexia y caida en la produccion de leche,
los cuales son los sintomas mas obvios. El
cuadro clinico se caracteriza por una de-
presion del animal, cetosis moderada
acompaiiada de cetonuria marcada. El
animal puede rehusar todo tipo de ali-
mento a aceptar Unicamente pasto O
heno.

Conjuntamente con los hallazgos clini-
cos anteriores, existe hipomotilidad rumi-
nal y disminucion en la cantidad de mate-
ria fecal; esta materia fecal estd recubierta
de moco.

En algunas ocasiones, los animales
afectados por este sindrome pueden mos-
trar clinicos que indican afeccion del sis-
tfema nervioso. tales como trémores, ex-
tension de cabeza y cuello, acompanada
de una mirada “ausente’.

Como consecuencia del debilitamiento
progresivo, estos animales pueden llegar al
decubito con incapacidad para levantar-
se.

Por lo anterior, el sindrome del higado
graso puede contribuir como otro factor
etiologico en el sindrome de la vaca caj.
da.

Es importante sefalar que el sindrome
del higado graso usualmente esta asociado
con otras entidades como el Fiebre de Le-
che, Desplazamiento de Abomaso, Reten-
cion de planceta, metritis, mastitis y sal-
monelosis. La presentacion conocomitan-
te de alguna (s)de las entidades enumera-
das anteriormente, van a modificar el cua-
dro clinico observado; sinembargo, en es-
te caso, la respuesta a la terapia especifica
serd pobre 0 nula.

Patologfa Clinica. Hemograma. En los
casos en que no existe una condicion aso-
ciada, se presenta leucopenia (menor de
3.000/mm3) con degenacion hacia la iz-
quierda. El hematocrito y Ia hemoglobina
pucden estar aumentados como conse-
cuencia de la deshidratacion, ya que hay
una disminucion en la ingesta v la abso-
cion de agua.

Qufmica sangufnea. S¢ encucntra uni
cetonemia v puede haber hipoglicemia
(menor de 40mg/dl), sin embargo la glu-
cosa podria estar aumentada como conse-
cuencia del estrés. EL BUN esta por enci:
ma de los 20 mg/dl, lo cual es caracteristi
co de una azotemia prerrenal. Los gluco-
corticoides pueden estar disminuidos ©
aumentados dependiendo del grado de
strés. Ademds se presentan una hicocal-
cemia ¢ hipomagnesemia.

Por la movilizacion grasa, se¢ presentd
una elevacion de los dcidos grasos libres
(mayor de 7mg/dl) y una disminucion de
los triglicéridos (menor de 50mg/dl). En
cuanto a los cuerpos cetonicos s¢ presen
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ta una elevacion del betahidroxibutirato,
y adicionalmente hay una disminucion de
la insulina.

Las enzimas indicadoras de la funcién
hepdtica, estin muy por encima de los va-
lores normales: la ornitina carbamil trans-
ferasa (OCT). presenta valores superiores
a 59 UI/L. La sorbitol deshidrogenosa
(SOM) revela valores mayores de 25 VI/L.
La SGOT, la cual no es especifica para
evaluar la funcion hepatica, de todas ma-
neras se usa como indicador de la funcién
hepdtica en general; esta enzima presenta
valores superiores a las 70U1/L.

El tiempo de la depuracion de la bro-
mosulfataleina que es otra forma de eva-
Juar la funcion hepatica, esta elevado a ni-
vel 2 ¢ 3 veces por encima de lo normal
que esde 3 a 5 minutos.

PATOGENESIS

En el estudio de la patogénesis de este
sindrome existen tres factores fundamen-
tales que son: el consumo energético por
encima de los requerimientos del animal
durante el periodo seco, el depdsito de
grasas a nivel hepdtico, y el déficit energé-
tico de las vacas de alta produccion como
consecuencia de la iniciacion de la lactan-
cia.

Cuando la vaca, en el periodo peripar-
turiento sufre de -,-"'inapetencia por cual-
quier causa, hay una leve hipoglicemia ¥
el organismo recurre a los depositos de
glicogeno hepdtico y muscular para tratar
de mantener los niveles normales; este gli-
cogeno es rapidamente metabolizado ¥
agotado de tal suerte que el organismo
tiene que hacer uso de sus reservas grasas,
produciendo una rapida movilizacion de
dcidos grasos libres hacia diferentes Orga-

nos, principalmente higado, rifion, muscu-
lo y parcce que hacia la glindula adrenal.

Normalmente los dcidos grasos libres
son presentados al higado y pueden ser
oxidados, cambiados a cuerpos cetonicos
o transformados en triglecéridos. Estos
triglicéridos son almacenados o secretados
como lipoproteina de muy baja densidad,
las cuales son transportadas a los tejidos
periféricos. En el caso de vacas obesas, los
hepatocitos contienen triglicéridos alma-
cenados que interfieren con la capacidad
funcional de metabolizar los dcidos grasos
y existe un impedimento del mecanismo
secretorio de los triglicéridos.

Estudios de microscopia electronica
han mostrado que los hepatocitos de los
animales con higado graso tienen infiltra-
cion de lipomas, el aparato de Golgi estd
inactivo (lo cual parece indicar que exXiste
un transporte inadecuado de lipoprotei-
nas de baja densidad), disminucion en la
cantidad de reticulo endoplasmico rugo-
so. disminucion en el numero de riboso-
mas y edema y reduccion en el nimero de
mitocondrias. Todos estos cambios son
reversibles.

La alteracion de la funcion hepitica
debida a la metamorfosis grasa puede ex-
plicar la apricion de ciertas manifestacio-
nes clinicas del sindrome, como por ¢jem-
plo la depresion y la toxemia como conse-
cuencia de la incapacidad del hepatocito
para metabolizar toxinas provenientes del
sistema gastrointestinal. Esta incapacidad
para detoxicar puede traducirse en una
disminucién de la capacidad del sistema
reticuloendotelial, deprimiéndose la fago-
sitosis y Otros mecanismos inmunologicos
y predisponiendo al animal a infecciones

(salmonelosis, metritis, mastitis. etc.).
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La alteracion de la funcion hepatica y
renal puede resultar en una alteracion del
metabolismo de la vitamina D; esto acom-
paiiado con la disminucion de la ingesta y
de la absorcién de calcio, puede contri-
buir a la presentacion de la paresis puer-
peral en este sindrome; si bien no se debe
olvidar que los dcidos grasos, libres del
magnesio y este es necesario para la resor-
cion o6sea que es el mecanismo principal
para el mantenimiento de la homeostasis
de calcio.

Finalmente, la sintomatologia nerviosa
se podria explicar por la alteracion del
metabolismo de la rea y la acumulacion
de amonio en la sangre.

HALLAZGOS DE NECROPSIA

Los hallazgos macroscopicos revelan
un buen estado de carnes y grandes depo-
sitos de grasa alrededor del corazén, ri-
fion, mediastino, cavidad pélvica y el
omento.

El érgano interno mas afectado es el
higado que se encuentra agrandado y de
color palido amarillento debido a la meta-
morfosis grasa. Este higado flota en agua
como consecuencia del alto contenido
graso.

Microscopicamente se observan cam-
bios grasos del hepatocito, con una mayor
acumulacion de grasa hacia la vena cen-
tral. Las células epiteliales del rifion con-
tienen vacuolas de grasa, lo cual es mds
prominente a nivel de la unién cortico—
medular.

Ademas de los anteriores hallazgos que
se podrian considerar especificos, se pue-
den observar lesiones compatibles con
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cualquiera de las otras enfermedades que
pueden acompafiar este sindrome.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de esta entidad se hace
con base a la historia del manejo alimen-
ticio a que estdn sometidos los animales,
por la respuesta pobre a tratamientos de
las entidades que pueden asociarse con el
sindrome, y mas especificamente utilizan.
do las pruebas de laboratorio clinico (cua-
dro leucocitario, enzimas hepiticas y
tiempo de depuracion dela bromosulfata-
leina) y la biopsia hepatica.

El diagnéstico diferencial debe hacerse
con la cetosis primaria desplazamiento de
abomaso, indigestion vagal, paresis puer-
peral, dlceras abomasales, mastitis, metri-
tis y retencion de placenta.

TRATAMIENTO

El tratamiento estd dirigido a restable-
cer el balance energético en el animal. por
lo tanto se debe administrar una dieta alta
en proteinas y fortificada con vitaminas.
En caso de que la anorexia persiste por
mas de dos dias se hace necesario alimen-
tar al animal forzadamente y cn este caso
se puede utilizar harina de alfalfa. Con el
fin de estimular el apetito se recomienda
el uso de una transfusion de contenido ru-

minal en una cantidad de 15 a 20 litros/
dia.

Para el tratamiento de la cetosis secun”
daria que siempre esta asociada a la enti-
dad se debe aplicar 500 ml de dextrosaal
500/0 dos veces al dfa. Con este mismo
fin se podria utilizar propilen glicol a un?
dosis de 8 onzas via oral.
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Como agentes lipotropicos se podria
usar el cloruro de colina a una dosis de
50 gms. dos veces al dra, via oral; sin-
embargo no ha sido comprobada una de-
ficiencia de colina en este sindrome. La
ACTH se ha utilizado como una terapia
mas especifica, pero esta terapia no ha si-
do completamente evaluada. Los regime-
nes terapéuticos usados son: 400 UI, el
primer dia; 200 UI el tercer dia y 200 Ul
el quinto dia, en forma intramuscular.

Los corticoides y la insulina también
han sido utilizados como tratamiento, en
dosis de 20mgs. de dexametasona por via
IM y 200 a 300 Ul PZI de insulina subcu-
taneamente.

CONTROL Y PREVENCION
Con el fin de evitar la presentacion del
higado graso se recomienda tener presen-

te los siguientes puntos:

1. Alimentar la vaca lo suficiente pa-
ra mantenerla en buen estado, sin permi-

tir la obesidad. Esto se logra separando el
hato de vacas secas del hato en lactancia.
reduciendo o elimando consumo cnergeti-
co después del pico de lactancia y durante
el periodo seco.

2. Suministrar la dieta en vez de dicta
“lead’ antes del parto.

3. Suministrar concentrado a bajos ni-
veles previamente al parto (dos semanas).

4. Suministrar adecuados niveles de
forraje.

5. Mantener un intervalo entre partos
de doce a trece meses.

6. Estimular el ejercicio durante el pe-
riodo seco.

7. Tratamiento inmediato de todas las
enfermedades metabdlicas asociadas con
el parto y la iniciacion de la lactancia, con
el objeto de mantener un apetito normal
y por consiguiente un consumo enérgeti-
co adecuado.
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En las enfermedqdes respiratorias se necesita
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