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Algunas consideraciones sobre el origen hipocal-
cémico de la fiebre vitularia clasica

Por el Dr. D. Laureano Gonzalez Ovejero

La fiebre vitularia clis’ca, ese sindrome de las buenas vacas le-
cheras en intima dependencia con el parto y la lactogénesis, merece
adecuada atencién por su frecuencia cada vez mayor, por su importancia
econémica y por ser aun oscura su etiopatogenia. El hecho de haber
tenido oportunidad de observar un crecido numero de veces este pro-
ceso en la vaca. nos ha proporcionado una modesta experiencia.

Queda bien demostrada la importancia econémica de la fiebre
vitularia (I'. V.) en la encuesta realizada por BrociiarT, LARVOR y THE-
RET, en 1961, enire 3.114 veterinarios franceses con clientela rural, quie-
nes en el plazo de un afio observaron 150.000 casos, siendo la frecuen-
cia media de la enfermedad en las vacas selectas de 1,6 por ciento, no
llegando la mortalidad al dos por ciento si se sometian a tratamiento
adecuado.

La F. V. ha recibido miltiples denominaciones, multiplicidad que
nos exime de citarlas para ahorrar espacio.

ETIOLOGIA

Si bien no estd completamente esclarecida, estudiaremos las cau-
sas predisponentes y determinantes.

— 131 —



Causas predisponentes

Considerada, muy acertadamente, la F. V. como enfermedad de
la civilizacién, sus causas predisponeutes han de llevar el denominador
comin de enfermedad de las buenas vacas lecheras. No hemos visto

ningun caso en primiparas, aumentando su frecuencia en los partos de
mayor produccién lactea.

Presentacion de la F. V. en consonancia con el nimero de partos

Primer parto .................... 0%
Segundo parto ..................... e 2,7 %
Tercer parto ..............c..coeuiis e 15,3 %
Cuarto en adelante .................... 82;0%

En relacion con el dia del parto, la F. V. se presento

Entre el segundo y tercer dia ............ 59,4 %
Antes del segundo dia ..................... 34,2 %
Después del tercer dia 4,7 %
Antes del parto ............ e 1,7 %

N Es mas frecuente tras partos fetales y alumbramientos rapidos y
faciles, sin intervencion del hombre. No obstante, hemos visto casos
d . .

e F. V. relacionados con los siguientes procesos:

Rentencién placentaria .................
Prolapso uterino .

Torsién uterina ........ 4

Distocias en presentacién anterior ... 5 id.
Distocias en presentacién posterior ... 3 id.
Con una mama perdida ............. .7 id
Con dos mamas perdidas .............. .1 id
Tras abortos 0 id.

Los casos precedidos por prolapso nterino, torsién uterina y dis-
tocias, requirieron maniobras resolutorias de escasa entidad, por lo cual
poco pudieron influir sobre la puesta en marcha de la secrecidn lactea;
es decir, fueron prolapsos, torsiones y distocias leves, resueltas rédpida y
facilmente.

Una al:mentacién rica en proteinas ha sido tildada por diversos
autores como causa predisponente en la F. V. Hemos podido comprobar
la realidad de tal circunstancia en establos cuyo régimen alimentario
era manifiestamente hiperprotéico. No obstante, VIGUE afirma que en las
vacas que reciben un adecuado aporte en proteinas animales, con elevado
contenido en aminoécidos de alto valor biolégico, disminuye la frecuen-
cia de la FV.

EnDER y colaboradores han comprobado, en 1962, tras meticulo-
sas experiencias, que la administracién a vacas, durante los tres tltimos
meses de la prefiez, de 140 a 170 gramos de calcio por via bucal, aumen-
taba el nimero de casos de FV.

Se consideran también factores predisponentes el ordefio a fondo
y repetido tras el parto, la estabulacién permanente y las deficiencias en
vitamina D. La predisposicién individual y familiar es evidente. Todos
los clinicos hemos visto cémo una misma vaca padecia la FV en diversos
partos, siendo de destacar en estos casos una respuesta cada vez mas lenta,

menos manifiesta y eficaz a los recursos terapépticos.

Causas determinantes

A causa de que su valor es casi exclusivamente historico silencia-
remos diversas teorias (circulatoria, infecciosa, anafilactica, toxica, etc.),
para dedicar la mayor atencién a la teoria de la hipocalcemia.

TEORIA DE LA HIPOCALCEMIA

Enunciada por BLENDINGER, en 1917, al sospechar la existencia de
un descenso del calcio hematico en la FV, fue confirmada por SJOLLEMA
y sus colaboradores GRrEIG y DRYERRE, en 1928-1930, al hallar objetiva-
mente la hipocalcemia sospechada. En la actualidad una pléyade de in-
vestigadores y clinicos han podido constatar la hipocalcemia en una
mayoria abrumadora de casos de FV.
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B La’ h.lpoca]cemla es un sintoma o, por mejor decir, un fenémeno
fisiopatolégico de la mas alta importancia, cuyo origen se debe de es
tud.iar a fondo. La aceptacién de la intima dependencia de las manifes-.
tat.:lones clinicas presentes en la FV clésica con el descenso de la calce-
mia es avalada por diversos hechos:

a) La puesta en marcha de la secrecién lictea se acompafia de
una hipocalcemia puerperal fisiologica en las vacas lecheras.
b) Enla FV hay descenso de la calcemia.
c) Hay un evidente paralelismo entre la intensidad de la hipo-
calcemia y la intensidad del cuadro clinico en la FV clasica. !
' d) La insuflacién de aire en la mama eleva la calcemia en vacas
y ovejas sanas, siendo altamente efectiva en la terapéutica de la FV.
e) Gran eficacia curativa de la terapéutica calcica intravenosa.
. ) Accién preventiva de ciertos recursos elevadores de la cal-
cemia, tales como el dihidrotaquisterol, el calcio y la insuflacién mamaria.

' g) Aparicién de un alargamiento del espacio QT del electrocar-

diograma en las hipocalcemias provocadas experimentalmente, al igual

que en la FV.
h)  Desarrollo de una sintomatologia parecida a la de la F'V, cuan-

do mediante la inyeccién intravenosa de citrato sédico u oxalato sodico
se inmoviliza el calcio hemitico.

VALORES NORMALES DEL CALCIO EN UNA VACA SANA

En una vaca lechera de 500 a 550 kilogramos de peso existen
unos diez kilogramos de calcio total, del cual un 98 por 100 se encuen-
tra en los huesos y un dos por 100 en los tejidos blandos y humores
La ca'lcemia o tasa de calcio en el plasma o suero, es una constante d(;
gran importancia, cifrandose sus valores entre 9,5 y 11 miligramos por
100. Conviene conceder a estas cifras una cierta elasticidad. Estudiando
lé‘iS fracciones calcicas en el suero hematico bovino, mediante la ultra-
filtracion, se observan dos porciones cualitativamente distintas, consti-
tuida una por el calcio ultrafiltrable y la otra por el no ultrafiltr’able.

Una parte de la fraccién calcica ultrafiltrable ests constituida
por el calcio difusible, ionizado en su casi totalidad, constituyendo el
45 al 55 por 100 del calcio total. Es la fraccién calcica activa y por
ende de mayor interés hiolégico, la cual influye en la pennea:biligad
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de las membranas celulares y en la regulacién de la excitabilidad neuro-
muscular, esquelética y cardiaca, profundamente trastornadas en la FV.
El calcio ionizado y activo, constituido principalmente por fosfatos y
carbonatos, se determina con gran exactitud mediante el método basado
en la sensibilidad del corazén de la rana, cuyas contracciones son tanto
més amplias cuanto mayor es la concentracién en calcio.

Otra fraccién cdlcica difusible pero no ionizada estd constituida
por fosfato tricalcico, sulfato, citrato y otras sales mas complejas. Aun-
que esta fraccién no tiene un valor biolégico importante, guarda relacién
con el calcio iénico en el sentido de ser excretada por el rifién.

En la fraccion cdlcica no ultrafilirable, denominada también co-
loidal, el calcio se halla ligado a las proteinas a razén de 0,84 miligra-
mos por cada gramo de proteina. Este proteinato célcico no filtra a
través de las membranas capilares ni se encuentra en la orina; sin em-
bargo juega el papel de tampén en los cambios de calcio producidos
entre la sangre y los tejidos.

Resumiendo se puede decir que de los 11 miligramos de calcio
existentes en 100 c. c. de suero hemético, 6 miligramos son sales difusi-
bles ionizadas, un miligramo sales difusibles no ionizadas y cuatro mili-

gramos sales ligadas a proétidos.

CONTENIDO EN CALCIO DE LA LECHE Y EL CALOSTRO

El contenido en calcio de la leche es de 1,2 gramos por litro, lle-
gando en ocasiones a 1,8 gramos. Como dice CARDA, la leche contiene
13 veces mas calcio que la sangre. Cuatro litros de leche contienen, pues,
tanto calcio como la totalidad de la sangre. Una vaca corriente, que pro-
duzca 20 litros de leche diarios, elimina por la mama cinco veces el con-
tenido calcico sérico.

Para nosotros resulta de més interés, en este momento, recordar
con GREIG la composicién del calostro en cuanto se refiere al calcio,
debiendo admitir que unos 2.250 c. c. del mismo, contienen mayor can-
tidad de este mineral que el suero hemético de la hembra en cualquier
tiempo. Siendo normal una secrecién calostral de 25 litros en 24 horas,
se habré eliminado por la mama once veces el contenido normal en cal-
cio de la sangre. Esta depredacién célcica es de la mayor importancia.

— 135 —



LA GESTACION Y EL PARTO COMO FACTORES PREDISPONEN.-
TES DE LA HIPOCALCEMIA EN EL POST-PARTUM

En la vaca, durante la gestacién y el parto. las pérdidas calcicas
son elevadas y la calcemia desciende. Ahora bien, los mecanismos re-
guladores de la calcemia, sometidos a intenso trabajo durante esos dos
estados fisiolégicos de la hembra, han de enfrentarse, al establecerse la
lactogénesis, con un trabajo mucho mayor aln. Bien se comprende que
si esos mecanismos reguladores llegan fatigados e insuficientes al mo-
mento de instalarse la secrecién lactea, los valores normales de la cal-
cemia seran dificilmente mantenidos.

Durante la prefiez la edificacién del esqueleto fetal entrafia una
decalcificacion materna que va en aumento a medida que se acerca la
fecha del parto. CoLLIP, en 94 fetos bovinos, halla una calcemia media
de 14,75 miligramos por 100 c. c. de suero. Existe pues una enorme ex-
poliacién de calcio, bien puesta en evidencia por SIMONNET y LE Bags,
mediante determinaciones reiteradas de la calcemia de la madre y

del feto.

CALCEMIA DE LA VACA Y DEL FETO

MES VACA FETO
Cuarto .....vvneenn. 11,31 ...l 13.33
Sexto ....coeiivininnns 927 15,20
Octavo ............... 912 ... 14,57
Noveno .............. 11,31 o 14,01

. Es bien sabido que las glindulas paratiroides ejercen un papel
de primer orden en el metabolismo célcico. ;Qué ocurre con esas glén-
dulas durante la gestacion? En la vaca gestante las glandulas paratiroi-
des aumentan de volumen y su aspecto microscépico evidencia una cla-
ra hiperplasia, predominando sobre todo el aumento en némero de las
células croméfilas. Estas modificaciones morfolégicas corren parejas a
las fisioldgicas, existiendo una clara hiperfuncién.
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La causa de esta hiperplasia e hiperfuncién no se puede aceptar
que sea debida a la hormona paratireotropa hipofisaria, pues ésta no
se admite en la actualidad, creyéndose originada por un estimulo para.
tireotropo de otro origen. Cuando se administra a ratas suero de hembra
gestante se produce hiperplasia paratiroidea, claro indicio de que éste
contiene una sustancia paratireotropa.

También puede achacarse la tantas veces citada hiperplasia a la
accién hipocalcemiante de determinadas hormonas placentarias, a con-
secuenlia de un efecto feed-back del cual se hablara mas adelante.

Al aumento del estimulo paratireotropo se une el efecto hipocal-
cemiante de los estrégenos de origen placentario. Los estrégenos ejercen
sobre el metabolismo del calcio un fuerte descenso de la calcemia, segin
han demostrado MaRaNoN y RicHET. MARANON ha logrado provocar
ataques de tetania mediante inyeccion intravenosa de estrégenos natu-
rales hidrosolubles. HERMANN ha observado ataques de tetania en cerdas
que habian recibido dosis fuertes de estrogenos. KLOTZE y BARBIER con
inyecciones de benzoato de estradiol han conseguido un descenso de la
calcemia en vacas, ovejas y cerdas. Los estrogenos presentes durante la
gestacién ocasionan pues descenso de la calcemia, circunstancia que re-
sulta un estimulo eficaz para las glandulas paratiroides.

Hortz y Rossman al estudiar el poder hipocalcemiante de los
estrgenos, se inclinan por una accién directa de los mismos y no a
través de las paratiroides, pues no es precisa la presencia de estas glan-
dulas para que se presente el efecto. SJOLLEMA, por el contrario, admite
que los estrégenos actilan inactivando las paratiroides.

Aunque hay hiperplasia celular paratiroidea en las hembras pre-
fiadas, la calcemia desciende, hay tendencia a la excitabilidad neuro-
muscular y aumento de las bases guanidinicas; es decir, atn existiendo
hipertrofia paratiroidea hay una insuficiencia relativa de esas glandulas
con manifestaciones de hipofuncién. Dicho de otra manera: las necesi-
dades calcicas del feto hacen descender la calcemia materna, sin que las
paratiroides hipertréficas sean capaces de equilibrar las demandas cal-
cicas del feto.

El equilibrio progesterona-estrégenos existente a lo largo de la
gestacién se rompe en el momento del pario, predominando los estré-
genos. Pero estos estrogenos, como dicen MARRIAN y colaboradores, no
son estrona ni estriol, sino que poco antes del parto estos estrégenos
aparecen en forma activa o libre, predominando el estradiol. Estos estr6-
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genos activos disminuirian el calcio hematico. LITTLE y MATTICK, al es-
tudiar este problema. han llegado, tras multiples analisis, a las cifras
medias siguientes:

CALCEMIA DE LA VACA EN EL MOMENTO DEL PARTO

Dos dias antes del parto ............... 11 milg. %
En el momento del parto ............... 7 a 8 id.
Cuatro a seis dias después del parto ... 10,5 id.

Obsérvese cémo la cifra inicial de calcio en sangre se recupera
con lentitud.

LACTOGENESIS E HIPOCALCEMIA

Al establecerse la secrecién lactea hay siempre un balance nega-
tivo del calcio, es decir, un descenso de la calcemia, que puede llegar a
7 u 8 miligramos por 100 c. c. de suero. Este descenso normal de la
calcemia constituye lo que se ha denominado hipocalcemia fisiologica
puerperal, presente en la totalidad de las vacas lecheras, sin que este
hecho se traduzca en manifestacién patolégica alguna. Ahora bien, esa
hipocalcemia puerperal fisiolégica desaparece al cabo de unos dias de
iniciarse la lactogénesis. merced a que los mecanismos reguladores de la
calcemia actian con la debida intensidad.

Que la hipocalcemia puerperal fisiolégica se debe a la puesta en
marcha de la secrecién lictea ha sido demostrado por ROBERTSON, quien
practicando en vacas la mastectomia total tres semanas antes del parto,
vio que después de éste sdlo se producia una muy débil disminucién de
la calcemia.

Sin embargo en vacas muy lecheras, que estdn predispuestas a
padecer la F. V., las pérdidas de calcio a través de la mama no pueden
ser equilibradas o compensadas con la debida rapidez, descendiendo la
calcemia en un 20 a 60 por 100. Se produce pues un disturbic del re-
cambio del calcio, habiéndose hallado valores de la calcemia muy bha-
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jos (2,35 a 5 miligramos por 100). Esta hipocalcemia es incompatible
con un estado normal del individuo, pues se ha sobrepasado el umbral
de tolerancia para la excitabilidad neuromuscular respecto al calcio, que
se sitiia alrededor de 6 a 7 miligramos por 100, entrandose asi en la
hipocalcemia puerperal patoldgica.

CURVAS DE HIPOCALCEMIA PUERPERAL FISIOLOGICA
Y PATOLOGICA

Post - partum
dia 1° dia 2.° dia 3.°

: R

mg. Ca % Parto

Curva de hipocalcemia fisiolégica

Curva de hipocalcemia patologica mm e mmm mes momm =

MECANISMOS QUE SE PONEN EN JUEGO PARA EL RESTABLE-
CIMIENTO DE LOS VALORES DE LA CALCEMIA EN LA VACA
PUERPERA

Al descender la calcemia como consecuencia de la enorme pérdida
de calcio a través de la mama, el organismo pone en juego una serie de
recursos con el intento de recuperar las cifras normales de aquélla. El
fallo de estos mecanismos es pues de la mayor importancia en la no
recuperacion de la calcemia.
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MECANISMOS REGULADORES DE LA CALCEMIA

Ionizacién.
pH del medio.
Glandulas paratiroides.

Absorc’6n del calcio alimenticio ............

Movilizacién del calcio 6seo ............... g Gléindulas paratiroides.

Estrogenos.

Regulacién humoral de la calcemia ......... ; Proteinas séricas.

Equilibrio acidu-basico.

Absorcion del calcio alimenticio—La absorcién de este mineral
se produce preferentemente a nivel de las primeras porciones del duo-
deno y es relativamente débil. Para una absorcién normal es preciso
sea ionizado, es decir, quede libre de su unién con otros cuerpos. Esta
ionizacién es influenciada favorablemente por un descenso del pH en
el medio intestinal, pues asi las sales de calcio se disocian, proteinatos
incluidos, por la accién de los écidos, y el calcio ya ionizado y soluble
se absorbe a nivel del duodeno, lugar éste donde alin no ha habido
tiempo para alcalinizarse el bolo alimenticio procedente del ambiente
acido del cuajar. La vitamina D facilita la absorcién del calcio.

Bien se comprende que en las vacas recién paridas tendrd poca
influencia la absorcién del calcio a través del intestino para elevar la
calcemia, pues es un mecanismo de cierta lentitud. Ahora bien, si esta
hipocalcemia puerperal bordea el umbral patolégico, alin serd mas lenta
la absorcién del calcio al existir un desequilibrio neurovegetativo pro-
vocado por la hipocalcemia puerperal patolégica, el cual lleva a una
hipomotilidad de los proventriculos, del cuajar y del intestino, con su
obligado corolario de interferir la absorcion del calcio.

Aunque sobre el papel de las glandulas paratiroides en la mo-
vilizacién del calcio de los huesos hemos de hablar mas adelante, es
interesante hacer mencién también de la importancia que se concede en
la actualidad a esas glandulas en la absorcién del calcio. RASMUSSEN en
1958-59 y Copr en 1960, aceptan, tras meticulosos experimentos, la in-
fluencia de la hormona paratiroidea en la absorcién del calcio. Se ha
comprobado en animales paratiroidectomizados y mediante el empleo
de isétopos radioactivos del calcio que la administracién de hormona
paratiroidea aumenta ampliamente la absorcién de ese mineral.
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Si recordamos que las glandulas paratiroides son relativamente
insuficientes durante la gestacién y el parto, y como esa insuficiencia
persiste al iniciarse la secrecién lactea, se comprende que ésta ha de ser
otro motivo mds que interfiera la absorcién del calcio.

En general, se puede decir que la absorcién del calcio es un me-
canismo importante, pero lento, por lo cual el organismo de la vaca
enferma de F. V. ha de acudir a otras fuentes de provisiéon de calcio mas
répidas.

Movilizacién del calcio 6seo—Ya dejamos dicho en otro lugar
que la reserva calcica mas importante en el organismo es el calcio 6seo.
Pero esta reserva que se creia de lenta movilizacién, en los momentos
actuales se considera como elemento imprescindible para compensar en
plazo breve descensos importantes de la calcemia. En un proceso como
la F. V. en el que la calcemia desciende con rapidez y amplitud, los me-
canismos reguladores de la misma habran de ponerse en marcha en su
totalidad, siendo légico pensar que el organismo pretenda movilizar es-
tas abundantisimas reservas calcicas 6seas con el fin de recuperar los
valores normales de la calcemia. La rapidez de la movilizacién del calcio
6seo se creia debida en un principio a la extraordinaria superficie de
contacto entre el sistema trabecular de la esponjosa y los liquidos ex-
tracelulares; y asi lo han confirmado las modernas técnicas de micros-
copia electrénica.

No debe dudarse del hecho de que los dos factores mas impor-
tantes en la regulacién del calcio hematico son la gran reserva 6sea en
ese mineral y la actividad de las paratiroides. A ambos factores los ha
denominado Mc LEAN, calciostato.

La actividad de las glandulas paratiroides esta regida por un me-
canismo de feed-back; o sea, que la caida del calcio hematico estimula
la actividad de las paratiroides, mientras que una elevacién inhibe la
hormonopoyesis en esas glandulas. Si pensamos en la F. V., podemos
considerarla como productora de un feed-back por descenso de la cal-
cemia. Este feed-back provoca un acusado aumento en la produccién
de hormona paratiroidea, la cual posee acciones cual la de aumentar la
absorcién del calcio, favorecer la ionizacién de este metabolito e inten-
sificar la decalcificacion osea.

Esta decalcificaciéon se produce por una despolimerizacién de los
mucoproteidos del tejido éseo (mucina, condroitina, acido hialurénico).
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con pérdida de sus propiedades calcafines y liberacién de maés sales fos-
focalcicas. Esos mucopolisacaridos entran a formar parte de la trama
organica, que se compone de fibras y células de tejido conjuntivo (En-
GEL). Para CoLrir la decalcificacién se deberia a la accién de los os-
teoclastos. Recordemos una vez mas la insuficiencia relativa de las glan-
dulas paratiroides durante la gestacion, el parto y al iniciarse la secre-
cion lactea, lo cual ha de frenar en cierta medida el importante mecanis-
mo de la decalcificacion dsea.

El papel de los estrégenos en la etiologia de la F. V. ha sido
enunciado por ALLCROFT y GODDEN. Si una vaca se trata durante algin
tiempo con dosis fuertes de estrégenos se produce hipocalcemia; al cesar
en la inyeccién de los mismos, la cifra normal de la calcemia se recu-
pera con lentitud.

En la vaca, antes del parto y durante éste, se incrementa la circu-
lacién de estrégenos activos que influyen sobre la calcemia en el sentido
de disminuirla; pero en los primeros dias del puerperio, aunque la cifra
de estrogenos ha caido, persistird ese torpor o lentitud para la recupe-
racién de la calcemia, motivado por los mencionados estrogenos activos.

Regulacion humoral de la calcemia.—En la sangre, el calcio no
se encuentra libre sino que se fija a las proteinas séricas, de modo pre-
ferente a la fraccién albuminoidea y en la proporcién, ya dicha, de 0,84
miligramos por gramo de proteina.

Mc Lean y HasTings han determinado que a un pH constante el
calcio i6nico estd en relacién inversa con la cantidad de proteinas séri-
cas; ese calcio disminuiria con la hiperproteinemia y aumentaria con la
hipoproteinemia.

Se puede conocer la tasa del calcio iénico conociendo la pro-
teinemia y el calcio total. mediante la siguiente formula:

Calcio X Proteinemia

Proteinato célcico

Al disminuir el calcio iénico cuando se inicia la lactogénesis en
la vaca, el organismo intenta compensarlo, entre otros mecanismos pues-
tos en juego, por la liberacion de ese i6n metalico de sus combinaciones
con las proteinas. Pero se ha visto en vacas alimentadas con piensos muy
ricos en proteinas hasta el momento del parto, y que padecieron la F.V.,
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la existencia de hiperproteinemia, hecho éste que suscita una disminu-
cién del calcio hemitico ionizado. Mas la ionizacién del calcio no sélo
depende de las proteinas séricas, sino que también es influida por el
equilibrio acido-bdsico. Normalmente el medio sanguineo es neutro,
con leve tendencia a la alcalinidad; pero si el pH desciende, las proteinas,
que tienen caracter dcido, pasan a ser alcalinas y dejan el calcio libre
en forma ionizada. Ese descenso del pH se traduce también en un incre-
mento en la ionizacién del calcio éseo y de los tejidos blandos.

En las hembras bovinas enfermas de F. V., GRAIGE y STOLL pu-
dieron demostrar la existencia de una alcalosis ligera, que determinaria
la disminucién del calcio ionizado. La causa de esta alcalosis hay que
buscarla en la eliminacién a través de la mama de abundantes iones
calcicos, iones cuyo caracter acido es bien conocido. También la ali-
mentacién con piensos ricos en proteinas rompe el equilibrio micro-
biano del contenido de la panza y demas proventriculos en favor de la
putrefaccién, dando asi origen al paso a la sangre de sustancias alcalinas.

Se podria hacer el siguiente resumen sobre el papel jugado por la
hipocalcemia en la etiologia de la F. V.: a) La amplia pérdida de calcio
por la mama provoca un descenso brusco de la calcemia por debajo del
umbral de tolerancia fisiologica. b) Esta hipocalcemia lleva a un acu-
sado desequilibrio neurovegetativo, el cual produce un impacto sobre
los mecanismos reguladores de la calcemia, alterandolos. c¢) Al mostrarse
inoperantes en cierto modo estos mecanismos, se dificulta la recupera-
cién de los valores de la calcemia por encima de ese umbral, mantenién-
dose aquellos bajos, persistiendo las manifestaciones clinicas. Se produ-
ce, pues, un verdadero circulo vicioso.

¢CUAL ES EL MECANISMO INTIMO DE ACCION DE LA
HIPOCALCEMIA?

El calcio idnico es una fraccién de gran interés biologico. Posee
un poder deshidratante a nivel de la célula que algunos relacionan con
el papel moderador de ese metabolito sobre el sistema nervioso. Hoy
se acepta que la hipocalcemia hace mas permeables las membranas celu-
lares, dejando entrar al interior de la célula desechos normales o pro-
ductos patolégicos tales como la guanidina. Pocos aceptan esta manera
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de pensar, si bien CORDIER, LESBOURYES y VERGE dicen haber determi-
nado una F. V. experimental mediante la inyeccién de sintalina, que
es una guanidina polimetilénica.

El calcio regula la excitabilidad neuromuscular en sentido mo-
derador, atribuyéndose las contracciones musculares de caracter tetani-
forme al empobrecimiento en calcio de la unién mioneural. Se sabe que
la transmision de los estimulos a través de las sinapsis en el sistema
nervioso periférico se realizan merced a la acetilcolina. Fijandose sobre
la placa motriz la acetilcolina provoca un fenémeno que consiste en un
cambio de potencial eléctrico del cual esti cargada la placa. Pero el or-
ganismo se encuentra protegido contra una acumulacién excesiva de
acetilcolina por la presencia de una enzima, la colinesterasa, cuyo papel
es destruir la acetilcolina, si bien una pequefia cantidad de este mediador
quimico escapa a la destruccién, siendo suficiente para despolarizar la
placa motriz y para desencadenar la contraccién muscular. Después de
la contraccién la acetilcolina se destruye y la placa motriz se repolariza.
Si la acetilcolina no se destruyera inmediatamente y se acumulara a nivel
de la placa, ésta no solamente se despolarizaria, sino que se mantendria
despolarizada. Esto es importante bajo nuestro especial punto de vista,
pues la placa despolarizada no es accesible a una nueva excitacién eléc-
trica. Es decir, que un exceso de acetilcolina libre, parece contrarrestar
su propia accion, bloqueando la conduccién por mantener un estado per-
manente de despolarizacion.

La hipocalcemia determinaria una inhibicién de la enzima des-
tructora de la acetilcolina, manteniéndose asi un exceso de acetilcolina
libre. La accién de la hipocalcemia se parece en cierto modo a los cura-
rizantes despolarizantes, incluso con su periodo de excitacién inicial.

Si centramos el problema vemos cémo en la F. V. es posible que
la ausencia de calcio a nivel de la placa motriz obraria en el sentido de
obstaculizar la accién destructora de la colinesterasa sobre la acetilco-
lina, y por esto, en un principio, el acimulo en la unién mioneural de
este mediador quimico produciria fibrilaciones y contracciones muscula-
res mas amplias; pero pasado el tiempo y a medida que el descenso
en calcio es mayor, la cantidad de acetilcolina aumenta en la placa y se
produce una despolarizacion prolongada de la misma con parélisis
muscular. Un aumento suficiente del calcio en sangre traeria de inme-
diato la activacién de la colinenesterasa, y al destruirse la acetilcolina
se repolarizaria la placa, permitiendo el paso de los estimulos a su través,
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con lo cual se recupera la contraccién muscular. Esta manera de pensar
viene avalada por la rapida, mas bien teatral a veces, recuperaciéon de
las enfermas de F. V., tras una terapéutica que provoque la elevacién
de la tasa hematica en calcio.

Pero también hemos de pensar que en las vacas enfermas de F. V.
no sélo existe un déficit del sistema nervioso periférico. Podriamos supo-
ner que en el sistema nervioso central ocurre algo parecido a lo enunciado
para el sistema nervioso periférico, dando para comprenderlo la siguien-
te explicacién: en el sistema nervioso central el transmisor es la seroto-
nina o 5-hidroxitriptamina, un derivado del triptéfano. Si la hipocalce-
mia determina una inhibicién de la enzima destructora de la serotonina
—la monoamino-oxidasa—, el exceso de serotonina libre ejerce efectos
opuestos a los normales, contrarrestando su propia accién, bloqueando
la conduccién por mantener un estado persistente de despolarizacion.

Seria pueril aceptar que la F. V. tiene un origen exclusivamente
hipocalcémico, pues la hipocalcemia no lo explica todo, siendo preciso
considerar el desequilibrio i6nico existente en las vacas afectas de coma

puerperal.

FOSFORO

En la F. V. la tasa de fésforo hematico sufre modificaciones de
escasa amplitud, lo que ha hecho decir a CORNETTE y CHARTON que ca-
recen de significacién. La fosforemia, de unos 4,5 miligramos por 100
de suero, desciende a 2,2 miligramos, segiin F1sH y otros clinicos, en la

forma parapléjica.

MAGNESIO

La cifra media de magnesio en sangre es de 2,1 miligramos por
100; la de magnesio ionizado, es de 1,2 miligramos por 100. Segin LiE-
GEOIs la magnesiemia depende de factores analogos a los mencionados
para la calcemia. El papel del magnesio en la fisiologia neuromuscular
esta representado porque la hipomagnesiemia determina una accién con-
vulsivante, mientras que la hipermagnesiemia produce somnolencia.

Se afirma por algunos que el modo de accién del magnesio se
relaciona con la actividad de la colinesterasa, jugando su papel en la
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transmision nerviosa. No obstante SEEKLEs y ASPEREN no han podido
demostrar que la inyeccién de magnesio modifique la actividad colines-
terasica.

KosrAuck acepta que la hipocalcemia se puede asociar a la hipo,
normo o hipermagnesiemia, dando origen asi a los distintos cuadros cli-
nicos. Estas son s'mples disquisiciones teéricas. (BERTHELON, SJOLLEMA).

POTASIO

Este i6n intracelular se halla en el plasma sanguineo bovino a
razén de 20 miligramos por 100 c. c. El potasio actia sobre la propaga-
cién del impulso nervioso y por lo tanto sobre la contraccién muscular.
Ese i6n desplazaria a la acetilcolina del complejo donde se encuentra
inactiva.

Para GarM, LIEGEOsIS y otros existe hipokaliemia en la F. V.,
debido al hipercorticismo con hiperaldosteronismo que acelera la eli-
minacién de potas'o. GARM defiende esta opinién apoyéndose en el ede-
ma existente en las regiones pelvianas declives, en la regién mamaria, en
la parte inferior del abdomen y en los miisculos estriados; por otro lado
apoyan esa manera de pensar también, los signos histolégicos de hiper-
trofia de la corteza adrenal.

Autores hay que han encontrado, por el contrario, hiperkaliemia,
atribuyéndola a una insuficiencia anterrenal. HARBOURGH ha provocado
una hiperkaliemia experimental mediante la inyeccién de cloruro po-
tasico y citrato potasico, consiguiendo cuadros clinicos de gran parecido
con las formas agitadas de F. V. A la hiperkaliemia de las vacas enfer-
mas de F. V. deberian de atribuirse los trastornos cardiacos que com-
plican a veces su curso clinico.

LoEB ha demostrado la relacién existente entre los cationes mo-
novalentes y bivalentes. La férmula de RonNa-Taka-HasuI-GYORGY ex-
presa esa relacién iénica.

K+ Na*
Ca** Mgt

Excitacion neuromuscular —

La irritabilidad neuromuscular aumenta con la presencia de K
y Na, y disminuye por la de Ca y Mg. Esa relacién establecida por LoEs
ha llevado a disquisiciones tedricas sin aplicacién al problema etiopato-
génico de la F. V. en los momentos actuales.
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TEORIA ENDOCRINA

No es posible explicar las variaciones de la concentracion iénica
en sangre sin tener en cuenta la enorme importancia que en el manteni-
miento del equilibrio idnico tienen las glandulas de secrecion interna.
Ya se han citado algunos hechos referentes a la intervencién de las in-
cretas paratiroideas y anterrenales en ese equilibrio; ahora nos hemos
de referir a que GARM, SEEKLES, DUFRETELL, BAGGEDA, GALLINA y HoL-
COMBE, entre otros. aceptan la intervencion de las glandulas de secre-
cion interna en la etiologia de la F. V., creyendo que este proceso puede
considerarse dentro del sindrome general de adaptacion, siendo distinto
el cuadro clinico, segiin sea la respuesta de la constelacién endocrina
a las exigencias del alarmégeno lactogénesis.

A los stress gestacién
¥y parto.

se une un nuevo stress 3

Puesta en marcha de
la secrecién lictea.

Se fuerza al midiximo la
actividad de la hipofisis,
tivoides, paratiroides, an-

terrenales.
Respuesta hormonal in-
Respuesta hormo.nnl ade- adecuadn, bien sea por
cuada. Mantem.niu?nto del defecto o por exceso.
equilibrio iénico. Ruptura del equilibrio

iénico.

Enfermedad de adapta-
¢ion. Fiebre vitularia.

Fase de adaptacién.
Hembra sana.
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HorLcomBE ha aceptado una respuesta insuficiente basdndose
en la disminucién de esteroides y corticoides en las vacas enfermas de
F. V. GaRrM, por el contrario, acepta una respuesta excesiva, fundandose
en las lesiones de tipo hiperplasico que halla en la hipéfisis, tiroides,
paratiroides y capsulas anterrenales.

La verdad de las modificaciones humorales respecto a la fiebre
vitularia, es que la constatada el mayor nimero de veces y a la que se
considera como mds importante es la hipocalcemia.

Citaremos, por tltimo, los resultados conseguidos por nosotros
en la terapéutica de la F. V., mediante recursos que elevan la calcemia.
La inyeccion intravenosa de solucién de gluconato calcico al 20 por 100
—no poseemos la suficiente experiencia sobre el empleo de otras sales
calcicas—, ha dado muy buenos resultados en la mayoria de los casos,
dandoles ese matiz de teatralidad al recuperarse los animales rapida-
mente, a veces antes de terminar la inyeccién. Cuando la respuesta del
animal a la inyeccién es lenta, no tememos repetirla a las pocas horas,
aconsejando la instalacion de un gota a gota con soluciéon de gluconato
de calcio al 20 por 100 y un ritmo de 100 gotas por minuto, como tera-
péutica complementaria a la inyeccién anteriormente practicada. Aunque
por su eficacia y rapidez la inyeccién intravenosa de calcio ocupa un
lugar de vanguardia, no es una terapéutica de substitucién, pues sélo
corrige el trastorno humoral de momento; mas los iones calcicos nece-
sarios para mantener el equilibrio neurovegetativo, han de proporcionar-
los las reservas calcicas, las cuales se movilizan por la puesta en marcha
de los mecanismos reguladores de la calcemia. Algunas veces el fallo de
la terapéutica célcica se podria achacar a la tardanza en su instauracién
y a la pequefiez de las dosis. Nosotros empleados hasta 80 gramos de
gluconato de calcio, procurando inyectar con lentitud; en varios cente-
nares de inyecciones no se observé accidente alguno. Al mismo tiempo
gue el calcio puede inyectarse estrofantina, niketamida o cardiazol.

Cuando la respuesta organica a la inyeccién endovenosa de cal-
cio se muestra perezosa en sus resultados, la insuflacién a la par de aire
en la mama suele resolver el problema. Esta insuflacién sigue teniendo
un valor de primer plano en la terapéutica de la F. V., pues aunque sus
efectos son menos rapidos que la inyeccién de calcio, suele evitar las
recaidas.
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La inyeccién intravenosa de calcio y la insuflacién de aire en
las mamas, son los recursos mas adecuados para tratar la F. V. clésica;
su accién se potencia cuando van unidos.

Como valioso factor de ayuda en esa terapéutica hipercalce-
miante ha de tenerse en cuenta el dihidrotaquisterol o AT10. Y decimos
como factor de ayuda porque no hemos conseguido con él resolver en
un tiempo prudencial de espera casos graves de coma vitulario, los cua-
les cedieron rap:damente mediante la inyeccién de calcio; sin embargo,
resulta de gran valor para evitar las recaidas. Ambas circunstancias an-
teriores se explican debido a que el AT10 tarda en comenzar a actuar
como hipercalcemiante, mas una vez comenzada esta acci6én, la mantiene
durante varios dias.

Con la vitamina D no se han conseguido resultados apreciables.

La asociacién del magnesio al calcio no mejora a la terapéutica
célcica, segiin nuestro criterio.

Claro que hemos empleado también otros recursos tales como
los corticoides, ACTH, vitamina C, glucosa, metionina, fésforo, anti-
biéticos...

Con corticoides no hemos conseguido, empleandolos como recur-
so finico, la curacién de la F. V. en forma comatosa; esto es bien ex-
plicable si se tiene en cuenta el escaso papel de esas substancias en la
movilizacién del calcio. Ahora bien, su asociacién a la terapéutica calcica
estd plenamente indicada en las respuestas lentas a esta ftlima, tanto en
la forma comatosa como en la parapléjica. Ademas en aquellos casos en
que esta peligrosamente perturbada la actividad del miocardic, hecho
atribuido por algunos a la hiperkaliemia, la terapéutica con corticoides
estd indicada también, pues disminuye la cifra de potasio hematico.

Abundando en las mismas ideas de BizET, consideramos ftil en
las formas parapléjicas la asociacién de la vitamina C a la terapéutica
calcica. Esa vitamina nos parece aconsejable en los trastornos cardiacos
que acompafian a la F. V.

La inyeccién endovenosa de solucién hiperténica de glucosa se
debe emplear al mismo tiempo que la de gluconato calcico, pues actuan-
do aquélla como protectora de la célula hepatica, frenaria la presentacién
de lo que se ha dado en llamar fiebre vitularia moderna. La glucosa
endovenosa también mejora la nutricién del miocardio y dilata las ar-
terias coronarias. En los casos de F. V. complicados con cetosis no se
debe diferir el tratamiento glucosado.
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La metionina y la acetilmetionina, por oponerse a la degenera.
ci6n grasa del higado, pueden ser itiles como complemento de la tera-
péutica célcica.

En las formas parapléjicas de . V. se aconseja administrar calcio
y un compuesto organico de fésforo.

La frecuencia de las infecciones en las vacas que padecen F. V.
crea la conveniencia de hacer profilaxis mediante antibiéticos después de
resuelto el proceso.

RESUMEN

Al enunciar el posible origen hipocalcémico de la fiebre vitularia
clasica, se hace referencia de diversos hechos que parecen avalar ese
criterio etiopatogénico. Después de hacer cita del contenido en calcio
de una vaca lechera sana, se relacionan las fracciones ultrafiltrables y
no ultrafiltrables que de ese metal existen en el suero sanguineo bovino.
Se hace un analisis de cémo en la vaca. durante la gestacién y el parto,
los mecanismos reguladores de la calcemia trabajan intensamente, pu-
diendo llegar fatigados e insuficientes al momento de instalarse la se-
creci6n lactea, describiéndose las causas que durante esos estados fisio-
légicos de las hembras —gestacion, parto. lactogénesis—, minimizan la
actividad de los mecanismos reguladores.

Mas los citados mecanismos reguladores de la calcemia, tienen a
veces fallos, mostrandose inoperantes en cierto modo, con lo que la
proporcion de ese i6n en sangre se mantiene baja. Se analizan los moti-
vos de esos fallos.

La accién intima de la hipocalcemia existente en la vaca con
fiebre vitularia se relaciona con una inhibicién enziméatica a nivel de la
placa mioneural; se hace resaltar el parecido en la accién de la hipo-
calcemia con la de los curarizantes despolarizantes. Pero junto a ese
déficit del sistema nervioso periférico se observa también un acusado
déficit del sistema nervioso central, siendo una factible explicacién de
este @ltimo la inhibicién de la enzima destructora de la serotonina.

Aceptando que serfa pueril admitir un origen exclusivamente hi-
pocalcémico de la fiebre vitularia, se considera el desequilibrio iénico
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respecto al fésforo, magnesio y potasio. También se analizan sus posibles
causas endocrinas.

Al final de este trabajo se mencionan los resultados conseguidos
en el tratamiento curativo de la fiebre vitularia cldsica con diversos re-
cursos, siendo de destacar que los més brillantes fueron obtenidos con
la inyeccién intravenosa de soluciones calcicas y con la insuflacién de

aire en las mamas.

RESUME

En énoncant la possible origine hypocalcémique de la fiévre vi-
tulaire classique nous citons divers faits qui semblent avaler ce critére
étiologique. Aprés avoir indiqué le contenu en calcium d'une vache a
lait saine on signale les fractions de calcium ultrafiltrantes et non-ultra-
filtrantes qui se trouvent dans le sérum sanguin bovin.

On analyse comment les mécanismes régulateurs de la calcémie
travaillent d’une maniére intense pendant la gestation et la parturition
de la vache, pouvant étre fatigués et insuffisants au moment ol se forme
la sécrétion lactée, et on décrit les causes qui diminuent l'activité des
mécanismes régulateurs pendant ces états physiologiques des femelles:
gestation, parturition et lactogenése.

Mais les susdits mécanismes régulateurs de la calcémie ratent ou
échouent quelques fois et se montrent en quelque sorte inopérants, et
comme conséquence la proportion de ce ion en sang se maintient basse.
On analyse aussi les motifs la proportion de ce ion en sang se maintient
basse. On analyse aussi les motifs de ces échecs.

L’action intime de I’hypocalcémie éxistante dans la vache ayant
la fiévre vitulaire a des rapports avec une inhibition enzymatique au ni-
veau de la plaque myonevralgique; on fait remarquer la ressemblance
de P’action d I’hypocalcémie avec celle des curarisants dépolarisateurs.
Mais a cote de ce déficit du systtme nerveux périphérique, on observe
aussi un grand déficit du systtme nerveux central, Pinhibition de P'enzy-
me destructrice de la sérotonine.

En acceptant qu’il serait puéril admettre une origine exclusive-
ment hypocalcémique de la fitbre vitulaire on considére le manque d’é-
quilibre ionique en rapport avec le phosphore, le magnesium et le po-
tassium. On analyse aussi ses possibles causes endocrines.
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A la fin de ce travail on cite les résultats obtenus dans le traite-
ment curatif de la fiévre vitulaire classique avec des moyens différents,
et il faut remarquer que les mailleurs et les plus excellents furent ob-
tenus avec l'injection intravéneuse de solutions calciques et avec insu-
fflation d’air dans les mamelles.

SUMMARY

On stating the possible hypocalcemic origin of the classical vitu-
lar fever we mention some various facts which seem to vouch that etio-
logical criterion.

After indicating the contents of Calcium in a sound milch —cow
we report the ultrafiltrating and non— ultrafiltrating fractions of Cal-
cium present in the bovin blood serum. An analysis is carried out to see
how intensively the regulating mechanisms of calcemia operate in the
cow during its pregnancy and its parturition; they even may be tired
and insufficient at the time when the lacteous secretion takes place. We
minutely relate the causes that minimize the activity of the regulating
mechanisms throughout the following physiological states or conditions
of females: pregnancy, parturition and lactogenesis.

But sometimes the above mentioned regulating mechanisms fail
and are somewhat inoperative and so the ratio of that ion in blood re-
mains low. The reasons of such failures are analysed too.

The close action of the hypocalcemia existing or present in the
cow having vitular fever is related to an enzymatic inhibition at the level
of the myoneural plate. We have emphasized the resemblance of the
hypocalcemic action with that of the depolarizing curarizers. But besides
that deficiency of the peripheric nervous system a great deficiency of the
central nervous system is also noticed. The inhibition of the enzyme
" which destroys the serotonin is a feasible explanation of this.

On accepting that it would be puerile to admit an exclusively
hypocalcemic origin of vitular fever, we have considered the ionic uns-
table equilibrium concerning the Phosphorous, the Magnesium and the
Potassium contained in. The possible endocrinic causes are also analysed.
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At the end of this work we report the results obtained by the
curative or medical treatment of the classical vitular fever using diffe-
rent means.

We must emphasize that the most excellent results were those
obtained through an intravenous injection of Calcium solutions and
through an insufflation of air into the mammae.
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