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INTRODUCCION

Este trastorno metabdlico de la oveja se caracteriza por hipoglucemia e hipercetonemia y aparece,
generalmente, en el dltimo tercio de la gestacién y mas habitualmente en hembras que estan gestando dos 0 mas
fetos.

La toxemia de gestacion es un trastorno metabdlico, caracterizado por hipoglucemia e hipercetonemia,
consecuencia de una incapacidad del animal para mantener el equilibrio energético que se manifiesta clinicamente
por sintomas nerviosos y postracion. Generalmente, este proceso aparece en el Gltimo tercio de la gestacion, con
mayor incidencia en animales gestantes de dos o mas fetos, aunque también puede aparecer en ovejas mal
alimentadas que portan un solo cordero.

FACTORES PREDISPONENTES

Entre los factores predisponentes cabe sefialar los siguientes:

+ Factores nutricionales de tipo cuantitativo: escasez o ausencia de alimento al final del periodo de gestacion.

¢ Factores nutricionales de tipo cualitativo: raciones desequilibradas, ensilados mal conservados, carencia de
cianocobalamina, biotina, etc. La sobrealimentacién de la oveja durante los primeros meses de gestacion tam-
bién induce un engrasamiento excesivo que tiene como consecuencia una disminucion de la capacidad de in-
gesta.

+ Factores estresantes que originan un mayor consumo de energia: la meteorologia adversa, el transporte pro-
longado, etc.

+ Factores inherentes al propio animal: mala denticion, parasitosis, hepatopatias que alteran la transformacién
de los hidratos de carbono u otras enfermedades del animal que reduzcan su capacidad de ingesta o eleven su
metabolismo.

ETIOPATOGENIA

La causa determinante es una alteracion del metabolismo energético con desequilibrio entre una escasa oferta
y una alta demanda de glucosa. La demanda se encuentra incrementada por la gestacion, ya que el feto precisa
elevadas cantidades de glucosa para su crecimiento. La disminucion de la oferta puede deberse a que el animal
tiene reducido el aporte de hidratos de carbono, bien por una deficiencia nutricional o por una alteracion en su
absorcion y/o utilizacion metabdlica. Asi mismo, hay que tener en cuenta que la oveja al final de la gestacion tiene
reducida su capacidad de ingesta.

El animal trata de mantener unos niveles sanguineos de glucosa adecuados para satisfacer sus necesidades, asi
como las necesidades del feto, y lo hace mediante la gluconeogénesis hepética a partir del propionato procedente
de la digestion de los glucidos, los aminoéacidos, el lactato y el glicerol (produccion digestiva o reciclaje de la
glucosa), adaptando su capacidad de gluconeogénesis a las necesidades de glucosa del organismo. Cuando la
disponibilidad en propionato es insuficiente, el animal pone en marcha la gluconeogénesis a partir de las
sustancias corporales de reserva, grasa y proteinas, mediante la secrecidon de glucocorticoides, a través de la
liberacion de ACTH.

La explicacion bioquimica de la enfermedad reside en que el ciclo de los &cidos tricarboxilicos no puede
funcionar correctamente sin un adecuado aporte de oxalacetato que deriva de la glucosa o de algunas sustancias
gluconeogénicas (propionato, glicerol, varios aminoécidos). Asi, el acetil coenzima A, que deriva de las grasas o
del acetato, no entra en el ciclo de los &cidos tricarboxilicos y sigue una via metabdlica alternativa que culmina
con la formacion de acetoacetato y demas cuerpos cetonicos, aumentando la concentracion de éstos en sangre.
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Figura 1.- Oveja apética, en decubito esternal, en la fase final de la enfermedad.

CUADRO CLINICO

La toxemia de gestacion supone una alteracion del metabolismo energético debida a un déficit de
carbohidratos en el higado que conduce a la degradacion de lipidos y a la produccion de cuerpos cetonicos (que
aparecen en cantidades importantes en sangre y orina), hipoglucemia, bajos niveles de glucdgeno hepético e
infiltracién grasa del higado.

Figura 2.- La necropsia nos muestra una oveja al final de la gestacién, con grandes depoésitos
grasos en epiplén y portando dos fetos en el Gtero.

Figura 3.- Higado amarillento-anaranjado debido a un proceso de degeneracion grasa.

La enfermedad suele aparecer al final de la gestacién. El desarrollo de los signos clinicos es progresivo y dura
alrededor de una semana. La oveja afectada se muestra apética, torpe y triste, permaneciendo inmovil y separada
del rebafio. Posteriormente, aumenta el grado de depresion, hay pérdida de reflejos auditivos y oculares (no
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responden al reflejo de amenaza pero sus pupilas son normales), y la marcha es dificultosa (chocan contra los
objetos y presionan con la cabeza los obstaculos que encuentran en su camino). Obviamente, la oveja no come ni
bebe y presenta constipacion, con heces duras y secas.

En dos o tres dias, termina en decubito esternal (figura 1), no se levanta y, generalmente, muere. La fase
irreversible del proceso es consecuencia de una encefalopatia hipoglucémica con depresion del metabolismo
neuronal. Asi mismo, la cetonemia ejerce efectos adicionales sobre los signos observados, ya que el 4cido
acetoacetico es toxico y reduce el consumo cerebral de oxigeno. La elevacion en los niveles de cuerpos cetdnicos
y la acidosis metabdlica consiguiente provocan una disnea compensatoria, agravada cuando existe una neumonia
por decubito.

La muerte de los fetos y su eliminacion tras el aborto o la cesarea pueden mejorar la evolucion del proceso.

La necropsia permite comprobar la presencia de dos fetos (figura 2) o incluso méas. La lesion mas
caracteristica es una infiltracion grasa con degeneracion hepatica (figura 3) y focos de necrosis en los depdsitos
grasos del epiplén (figura 4). EI rumen dispone de menos espacio para el alimento debido a la gestacion gemelar y
la gran masa de grasa del epiplon. La corteza renal estd palida y las glandulas suprarrenales estan agrandadas y
friables.

La analitica revela hipoglucemia e hiperacetonemia constante, y cetonuria. Las concentraciones de
fructosamina en suero constituyen un indicador temprano de la toxemia de gestacion.

Con respecto a las transaminasas hepaticas, la aspartato amino transferasa (ASAT) presenta una elevacion
considerable mientras que la alanino amino transferasa (ALAT) y la gamma-glutamil transferasa (GGT)
disminuyen. La bilirrubina total y la directa estan incrementadas.

En la fase final aparece una disfuncién renal con aumentos de la urea y la creatinina sanguineas.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en una buena anamnesis y el examen clinico de los animales afectados.

En la anamnesis se tendra en cuenta el hecho de que las ovejas estén gestantes, en la fase final de gestacion 'y
el nimero de fetos. También, sera preciso tomar en consideracion los factores estresantes: manejo de los animales,
climatologia, y especialmente, alimentacién y estado sanitario del rebafio.

Figura 4.- Epipl6n con gran cantidad de grasa en la que podemos observar abundantes puntos blancos de necrosis grasa.

El examen clinico comprobaréa la existencia de signos neurolégicos y musculares. En la necropsia se puede
apreciar hepatomegalia con infiltracion-degeneracion grasa y la presencia de dos o mas fetos bien desarrollados en
el Utero.

Es posible confirmar el diagndstico mediante el estudio bioquimico. La hipoglucemia no siempre es
constante, puede haber normo e hiperglucemia temporal, bien como consecuencia de la liberacion enddgena de
corticoides o bien por la muerte fetal. El incremento de los cuerpos cetonicos se considera de interés diagnostico
cuando supera los 30 mg/dl en sangre. Se viene utilizando una tira de valoracion semicuantitativa de cuerpos
cetdnicos en orina, muy Util como prueba de campo.

PRONOSTICO

Depende del estado de la enfermedad en el momento de realizar el diagnostico. Es favorable en fases
tempranas, siempre y cuando se aplique el tratamiento adecuado. El prondstico es peor cuando se ha establecido
acidosis metabdlica grave y existe fallo renal.

El desencadenamiento del parto al comienzo del proceso aumenta las posibilidades de recuperacion.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es preciso llevarlo a cabo principalmente con:

Hipocalcemia. Ocasionada por una nutricion mineral incorrecta. Aparece generalmente después del parto y la
evolucion es mucho més répida, respondiendo bien al tratamiento precoz.

Listeriosis. La sintomatologia nerviosa es mas prolongada, no guarda relacion con la gestacion y revelara paralisis
facial unilateral.

Cenurosis. La evolucion es mas lenta, sin tener relacion con la prefiez. La necropsia del animal decidira en caso de
duda.

Enterotoxemia clostridial. Puede causar la muerte subita de animales no vacunados y no relacionados con la ges-
tacion. La necropsia presenta lesiones en el intestino, ascitis, higado congestivo y aparicion de rifiones pulpo-
S0S.

TRATAMIENTO

El tratamiento seréd efectivo en las fases iniciales del proceso y tendrd pocas posibilidades cuando existen
lesiones neuroldgicas irreversibles. Debera estar justificado econdmicamente y sus objetivos seran:

¢ Correccion de la acidosis metabolica. Las soluciones endovenosas de bicarbonato son ideales, aunque suele
utilizarse més el bicarbonato por via oral, a razon de 50 g/dia hasta la normalizacién.

+ Correccién del metabolismo. Aunque no se suele utilizar, conviene aplicar 40 Ul de insulina después del tra-
tamiento energético. Los glucocorticoides son Utiles en la fase de shock.

¢ Correccion de la insuficiencia hepatica. Mediante el uso de factores lipotropicos como la metionina, colina,
acido folico y vitamina B12.

+ Disminucion de la demanda de energia. Al inicio del proceso puede ser interesante provocar el parto mediante
la aplicacion de glucocorticoides, prostaglandinas o la realizacion de una cesarea, esta Ultima suele ser poco
efectiva si no es muy al comienzo. La aplicacion de dexametasona en dosis Unica (16-20 mg) a partir del dia
144 de gestacion suele ser efectiva.

PROFILAXIS

Ajustar la alimentacidn al estado fisioldgico, condicién corporal y nimero de fetos gestantes, evitando tanto
el hambre como el engrasamiento excesivo. Por otro lado, se evitaran los factores estresantes, como el transporte,
esquileo prolongado, etc., se proveera refugio a los animales y se mantendra un buen programa sanitario.
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