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Toxemia de la gestación
Dr. J. R. González Montaña

Departamento de Patología Animal, Medicina Veterinaria. Facultad de Veterinaria de León

^ toxemia de la gestación es una
enfermedad que afecta a la oveja

y a la cabra, y que se puede definir
como un trastorno metabólico de los
hidratos de carbono y de los ácidos
grasos volátiles, determinada por una
alimentación inadecuada durante la
fase final de la gestación, y que afecta
generalmente a hembras portadoras de
dos o más fetos.

Se puede encontrar en la bibliogra-
fía con otras denominaciones entre las
que cabe señalar: toxemia gravídica,
enfermedad de la gestación, cetosis o
acidosis de las ovejas gestantes, gesto-
sis, enfermedad de los corderos melli-
zos, etc.

ANTECEDENTES E HISTORIA

Debido a su amplia distribución y a
las grandes pérdidas que ocasiona,
tanto por muertes de hembras afecta-
das, como por corderos innatos o por
los trastornos producidos en la explo-
tación, han hecho que esta enferme-
dad haya sido concebida por los gana-
deros desde el siglo XIX pero no se
estudia y describe científicamente
hasta el inicio del siglo actual, así Gil-
ruuth en 1909 le da la denominación
de parálisis del preparto.

PRESENTACION

Aparece en todos los países criado-
res de ganado lanar siendo conocida
por ocasionar bajas entre las ovejas de
vientre y especialmente de corderos
como consecuencia del desarrollo anó-
malo del parto.

Se observa preferentemente en ove-
jas bien alimentadas, en especial
cuando reciben durante la gestación
raciones muy ricas en proteínas y
pobres en energía, acompañada esta
situación de poco ejercicio entre la ter-
cera y cuarta semana anterior al parto y
afectando generalmente a hembras vie-
jas.

A la inversa de lo que sucede en la
vaca lechera, en el ganado ovino las
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necesidades alimenticias se incremen-
tan considerablemente en el último
mes de gestación, siendo en este
período cuando los fetos alcanzan su
máximo desarrollo, Ilegando incluso a
triplicar su peso, dando lugar a la com-
presión del rumen por el útero ges-
tante, limitando por ello la capacidad
de ingestión de la oveja con lo cual
debe recurrir a sus reservas corporales.

Se ha descrito en todas las razas de
ovejas, y sobre todo a partir del
segundo parto, coincidiendo en la
mayoría de los casos con los meses de
primavera, quizás porque la paridera
aparece principalmente en esta época y
además porque los pastos, base pri-
mordial de la alimentación en algunas
explotaciones, no están suficiente-
mente crecidos.

EI tiempo frío, ventoso, en el que
no disponen los animales de refugio al
igual que cuando se realizan traslados
de los animales a pastos no apeteci-
bles, bien mediante ferrocarriles o
camiones, favorecen la presentación de
la enfermedad al igual que cuando el
rebaño es sometido a cambios bruscos
de alimentación o bien a la administra-
ción de amplias cantidades de ensi-
lado.

Otros factores a tener en cuenta en
r
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la aparición del proceso son los proble-
mas de dentición, procesos podales,
parasitosis, etc., que dificultan o impi-
den la normal alimentación del animal,
así como cualquier situación en la que
aparece una falta de ejercicio.

Suele aparecer en aqucllas explota-
ciones donde se usan métodos inten-
sos de producción, con objeto de
fomentar el número de corderos y for-
zar en ellos un crecimiento elevado, tal
como sucede cuando se pretende
incrementar el número de corderos
por gestación suministrando un suple-
mento en la alimentación en el pe-
ríodo anterior a la cubrición (flushing^.

Aquellas ovejas que se explotan en
estabulación o semiestabulación tienen
mayor riesgo a padecer esta enfcrme-
dad que aquellas que se explotan en
régimen extensivo, al igual que sucede
con ovinos estabulados, donde el
exceso de proteína administrado con-
duce a un crecimiento extensivo dc los
fetos, a la vez que se producen modifi-
caciones de la flora ruminsil.

Se puede considerar este proceso
como una enfermedad desarrollada por
la civiliz.ación, ya que al variar las téc-
nicas de explotación, manejo y alimen-
tación, así como la constante selccción
genética en pro de razas con mayor

APORTE DE ENERGÍA

0

DESE6IUILIBRIO

Factor ayravante:

^ Compresión del útero gesfanfe
sobre el rumen

GESTOSIS
Figura 1. Desequilibrio energético, causa primaria de la gestosis.
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índice productivo, sobre todo en rela-
cibn con el número de corderos por
año, hacen que esta enfermedad se evi-
dencie en proporciones cada día mayo-
res.

ETIOLOGIA

La glucosa es esencial para el meta-
bolismo celular, si bien en los rumian-
tes el metabolismo energético se
separa del resto de los mamíferos y
más concretamente con respecto a los
hidratos de carbono, ya que las necesi-
dades calóricas de los rumiantes pue-
den ser satisfechas por los ácidos gra-
sos volátiles.

Para la vida normal de estos anima-
les la glucemia, en adultos, se man-
tiene entre 40 y 60 mg/dl, valores
mucho más altos en otras especies
domésticas cuya glucemia oscila de 80
a 100 mg/dl.

Asimismo debemos tener en cuenta
quc tanto en la oveja como en la cabra
las necesidades se multiplican en el
último mes de gestación, puesto que
puede triplicarse el peso del feto, y
sobre todo si se trata de una gestación
doble o triple, ya que en esta última
fase del desarrollo fetal puede alcanzar
el 70"o del crecimiento final. En el
momento de nacer los corderos Ilegan
a pesar de 10 a 12 partes del peso cor-
poral de la madre, lo cual dificulta el
equilibrio nutricional de ésta.

Lindsay y Fox, afirman que las nece-
sidades en glucosa aumentan conside-
rablemente durante la gestación y lac-
tación, puesto que tanto la hembra
preñada como la lactante utilizan la
glucosa como fuente de energía.

1:1 organismo en estas condiciones
se ve obligado, cuando la alimentación
no es capaz de subsanar el déficit ener-
gético, a recurrir a las grasas o bien a
determinados aminoácidos, que darán
lugsir a la formación de los cuerpos
ceteínicos responsables de la aparición
de la toxemia de la preñez.

ha cetogénesis sólo aparece si el

nivel de ácidos grasos libres es elevado

y si la glucemia y la concentración de

los compuestos formadores de glucosa

son bajos. La formación de cuerpos

cetcínicos (ácido acetoacético, acetona,

isopropanol y ácido (3-hidroxibutírico)

en el organismo vivo está ligada al

metabolismo encrgético ya que la
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Otras enfermedades

^

Elevado número
de fetos

/'^^ 3"r^

Métodos intensivos
de producción

Figura 2. Factores que predisponen a la aparición de la gestosis.

metabolización de los tres principios
inmediatos (glúcidos, lípidos y aminoá-
cidosĴ puede en determinadas ocasio-
nes dar origen a estos compuestos.

Los tres principios inmediatos tienen
en su metabolización energética un
punto en común que es el paso por
Acetil CoA, cuando su proporción está
de acuerdo con la capacidad respiratoria
se incorpora al ciclo de los ácidos tricar-
boxílicos o ciclo de Krebs y por lo
tanto no se formarán cuerpos cetónicos,
terminando el radical acetílico comple-
tamente oxidado hasta CO, y agua.

En cambio, cuando no existe sufi-
ciente ácido oxalacético disponible dos
moléculas de acetil CoA se combinan
y forman acetoacetil CoA que a través
de una serie de reacciones químicas y
en presencia de los enzimas correspon-
dientes dará lugar a la formación de
ácido acetoacético, pudiendo transfor-
marse posteriormente en acetona o en
(3-hidroxibutirato.

CUADRO CLINICO

Los signos clínicos se deben por una
parte a la disminución de la glucemia

y, por otra, al aumento de los cuerpos
cetónicos en sangre, de ahí que Shaw
sugiere que se denomine a este pro-
ceso cetosis hipoglucémica.

En los óvidos los primeros síntomas
clínicos aparecen cuando el nivel de
glucosa hemática se establece alrededor
de 20 mg/dl, mientras que los valores de
cuerpos cetónicos en sangre superan los
400 mg/dl, correspondiéndose con una
autointoxicación subaguda, progresiva e
irreversible con trastornos del sensorio
y de la motilidad, afectando general-
mente a las hembras portadoras de
gemelos y en gestación avanzada.

Con frecuencia la enfermedad clínica
se manifiesta en forma de brote, dando
lugar a la sospecha de que se trata de un
proceso infeccioso.

Las ovejas en un principio se man-
tienen durante unos días rezagadas del
rebaño, disminuyendo su apetito, ob-
servando que mastican despacio y que
no son capaces de deglutir el alimento
e incluso realizan movimientos de
rumia en vacío, presentan cierto grado
de fatiga, y se recuestan contra cual-
quier obstáculo, tendiendo a la inmo-
vilidad con pérdida progresiva de refle-
jos, adoptando posturas extrañas, y con

53



MG

Oveja caída. Obsérvense los movimientos de pedaleo típicos de la gestosis ovina.

pérdida de la visión hasta el punto de
Ilegar a la ceguera.

Podemos observar igualmente que
el animal rechina los dientes, presenta
sialorrea, la respiración se hace audible
y quejumbrosa, pareciendo temblores
musculares sobre todo en orejas, pár-
pados y labios, observándose a veces
convulsiones tónico-clónicas de dura-
ción variable.

Es frecuente encontrar a los anima-
les de pie con la cabeza y el cuello
ladeada, permaneciendo en esta pos-
tura inmóviles durante horas enteras
hasta hacerse la estación más penosa
tendiendo a la claudicación y mante-
niéndose en decúbito esternal; con la
cabeza vuelta hacia un costado, y reali-
zando movimiento de pedaleo con las
extremidades posteriores.

Las ovejas afectadas pueden adoptar
decúbito permanente durante 3 ó 4
días, con constantes gemidos.

Tanto la respiración como la tempe-
ratura que puede encontrarse ligera-
mente disminuida al inicio de la enfer-
medad, comienzan a elevarse a medida
que avanza el proceso, como conse-
cuencia de infecciones secundarias,
apareciendo una secreción por las fosas
nasales y auscultándose murmullo vesi-
cular reforzado.

No es rara la presentación de abor-
tos o de partos gemelares de curso
anormal, debido a la insuficiente pre-
paración y dilatación del cuello ute-
rino, siendo frecuente la muerte de los
corderos e incluso la aparición de con-

tracciones consecutivas tras el parto
que pueden producir prolapsos uteri-
nos.

Si no se ha producido el parto, la
muerte del cordero conduce a una
recuperación pasajera de la madre,
pero la toxemia causada por la des-
composición del feto produce la
recaída.

Los síntomas transcurren en 10 días
como término medio, aunque el pro-
ceso se resuelve, o bien se produce la
muerte en 5-7 días si persisten los sín-
tomas nerviosos tras pasar por un
estado comatoso.

En el examen post-mortem pode-
mos observar que el útero contiene un
feto de gran tamaño, aunque general-
mente son dos o más fetos, y debido a
que su muerte se produce antes de la
de la madre, está iniciada su descom-
posición.

DIAGNOSTICO

Además de la sintomatología seña-
lada, para el diagnóstico de campo de
la énfermedad disponemos de una
prueba denominada test de Rothera,
para la determinación de cuerpos cetó-
nicos en orina, en presencia de nitro-
prusiato en un medio alcalino, tanto la
acetona como el acetoacetato dan un
color violáceo que nos indica de
manera aproximada la cantidad de
cuerpos cetónicos presentes en la
muestra.
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EVOLUCION

Este trastorno metabólico evolu-
ciona entre 2 y 12 días obteniendo un
10% de curaciones siempre que el tra-
tamiento sea precoz o que el parto
tenga lugar poco tiempo después del
comienzo de la afección. No obstante
el pronóstico dependerá del momento
en que se diagnostique la enfermedad,
ya que aún siendo grave si los animales
afectados son atendidos en épocas
tempranas, el pronóstico es menos
grave e incluso favorable.

El aborto es muy frecuente al igual
que la muerte del animal, pudiendo
alcanzar del SO al 90% de las ovejas afec-
tadas ocasionando pérdidas considerables
si no son tratadas desde el principio.

A pesar de todo no se da la impor-
tancia debida en los países mediterrá-
neos, quizá por tres hechos que quere-
mos indicar:
- No se han logrado producciones

ovinas de tan elevado rendimiento
como en aquellos países en los cua-
les por su elevado indice pluviomé-
trico favorable logran altos pastiza-
les.

- La posibilidad de enfermar estos
animales, bien parásitos o por gér-
menes, han sido mayores, lo cual ha
desencadenado que las atenciones
sanitarias se hayan preocupado pre-
ferentemente de estos aspectos.

- La desinformación a nivel de técni-
cos, ganaderos, cuidadores, hacen
que verdaderos brotes de toxemia
de gestación hayan sido identifica-
dos y tratados como cuadros causa-
dos por el agente infeccioso secun-
dario al proceso metabólico.

PROFILAXIS

Destaca por su importancia este
apartado, al ser el tratamiento de éxito
limitado, incluso cuando se instaura en
etapas tempranas de la enfermedad.

Se debe adecuar la ración para ase-
gurar la energía necesaria durante toda
la gestación, evitando tanto la obesidad
como excesiva delgadez, según Rémési
y Demigné la facilidad para la apari-
ción de esta enfermedad está inversa-
mente correlacionada con la ganancia
de peso vivo en los dos primeros
meses de preñez. Se recomienda asi-
mismo mantener un buen estado de
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nutrición en la segunda mitad de la
preñez, adecuando la ración con el
menor volumen de alimento posible,
ya que la capacidad física del rumen
está comprometida por el gran espacio
que ocupa útero grávido, sobre todo
en gestaciones múltiples.

El nivel alimenticio parece tener
una importancia vital desde el punto
de vista profiláctico; así se recomienda
administrar una alimentación con un
11% de proteínas, aportando suficiente
energía en forma de almidón fácil-
mente digestible, mediante administra-
ción de melazas, heno de leguminosas,
estando desaconsejada para algunos
autores la administración de pulpa de
remolacha por carácter cetogénico. En
rebaños reiteradamente afectados
administración de propionato sódico
por vía oral da buen resultado, o bien
se recurre a forrajes finamente tritura-
dos o a granos cocidos que aumentan
la tasa de propionato.

Es preciso evitar cambios bruscos de
alimentación y administrar raciones
adicionales durante el mal tiempo,
además de evitar traslados de los ani-
males en épocas cercanas al parto
junto con las malas condiciones de las
majadas y las parasitosis sobre todo
hepáticas, siendo recomendable en
algunos casos distanciar los partos con
el fin de no sobreexplotar a los anima-
les pese al coste económico que ello
conlleva.

Igualmente, y con interés profilác-
tico han aparecido una serie de sustan-
cias con un carácter claramente hiper-
glucemiante, basada en la acción cole-
rética y digestónica, tal como la clano-
butina, comprobando que la aplicación
de clanobutina en hembras gestantes a
dosis de 10 mg/kg P.V. con intervalos
de 15 días en el último mes de gesta-
ción produce un aumento significativo
de la glucemia que se hace más evi-

dente en ovejas con gestación múlti-
ple.

Los animales afectados deben ser
protegidos de todos aquellos factores
que predisponen a la aparición del
proceso y que hemos señalado ante-
riormente, ya que conocemos la baja
resolución favorable de la enfermedad
a pesar de la instauración de tratamien-
tos medicamentosos.

Debemos fomentar la formación de
glucosa a partir de tejidos corporales y
de los compuestos administrados al
mismo tiempo que se favorece la elimi-
nación de cuerpos cetónicos. Se puede
considerar la glucosa como el fármaco
base en la terapia de los problemas
cetósicos, si bien es necesario tener en
cuenta que se debe administrar vía
parenteral, ya que por vía oral va a ser
fermentada en el rumen produciendo
ácido butírico que es cetogénico.

Los precursores de la glucosa basan
su acción en que no son degradados
por la fermentación del rumen, siendo
trasformados en glucosa a nivel hepá-
tico. Los más utilizados son el propi-
lenglicol, la glicerina, el propionato
sódico, los lactatos en forma de sal cál-
cica, sódica o amoniacal y el acetato
sódico.

Los tratamientos hormonales han
ido tomando auge a medida que se va
conociendo su eficacia tanto en con-
diones naturales como experimentales,
así se recurre a la aplicación de insu-
lina, corticosteroides, ACTH, somato-
tropina, glucagón, adrenalina y hormo-
nas tiroideas.

Asimismo como medidas terapéuti-
cas se vienen utilizando una serie de
protectores hepáticos, debido a su acti-
vidad lipotrópica, siendo utilizados
aminoácidos azufrados como la metio-
nina, colina, cisteina, etc., siendo la
metionina en forma acetilada la más
activa y la mejor vehiculada.

Queremos también señalar la im-
portancia terapéutica de vitaminas en
especial del complejo Ii, como favore-
cedora de la metabolización del pro-
pionato a nivel hepático, así como el
cobalto.

La clanobutina además de aplirarse
con carácter profiláctico se viene utili-
zando en la terapéutira de la toxemia
de la gestación, debido a su carácter
hiperglucemiante y favorecedor de los
procesos digestivos.

Otros tratamientos utilizados han
sido el hidrato de cloral, la xilazina,
niacina, lasalocid y monensina.

Parece ser que la interruprión de la
gestación, bien de forma medicamen-
tosa (corticosteroides, prostaglandi-
nas...) así como la posibilidad de reali-
zar la intervención cesárea, favorece
considerablemente las posibilidades de
curación de la oveja.

Los ruminatorios estarán siempre
indicados debido a modifiraciones de
la flora digestiva, derivados tanto de
los factores etiológicos como del pro-
ceso en sí.

Cuadro I

Signos clínicos de la gestosis

Animales apáticos, rezagados del rebaño, tendiendo a la inmovilidad.
Alimentación dificultosa, mastican despacio, problemas de deglución.
Respiración quejumbrosa.
Animales acostados, con la cabeza vuelta hacia el costado, apoyados
en esternón, movimientos de pedaleo con las extremidades posteriores.
Aumento de temperaturas al avanzar el proceso:
Enfermedades secundarias.
Muerte y putrefacción total.
Abortos o partos prematuros.
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