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1. INTRODUCCIÓN 

 

Las enfermedades metabólicas que afectan al ganado lechero son debido a  que estos 

no disponen de suficientes recursos alimentarios, exponeniéndolos a desbalances 

nutricionales.  Estos desbalances se manifiestan como enfermedades metabólicas y a 

su vez son factor de riesgo a otras enfermedades (61). 

 

 Las enfermedades metabólicas, tales como, cetosis e hígado graso en las vacas 

lecheras en el posparto temprano se deben a varios factores, como a cambios 

hormonales que suceden durante el periodo de transición, una alimentación inadecuada 

durante la gestación avanzada, vacas con exceso en la condición corporal (CC) y el 

bajo consumo de materia seca durante el periodo de transición, estos son factores que 

influyen en el metabolismo de las vacas y conducen a la movilización de grasas del 

tejido adiposo y glucógeno hepático (2, 14, 39, 41, 52).  

 

Los ajustes metabólicos y endocrinos extensos ocurren durante la transición del final de 

la gestación a la lactancia temprana, son factores de adaptación muy importantes en la 

iniciación de actividades catabólicas durante el período del periparto (14, 52).  

 

Una de las adaptaciones metabólicas principales implica la movilización de los 

depósitos del tejido adiposo, para proveer energía para la producción de leche, dado 

que la vaca no consume la cantidad de materia seca suficiente para resolver sus 

necesidades energéticas, a esto se le conoce como, balance energético negativo (NEB,  

por sus siglas en inglés), lo cual significa que la suma de la energía necesaria para su 

propio mantenimiento y la que requiere para la producción de leche es mayor que la 

energía consumida, por lo que se ven obligadas a utilizar sus reservas corporales (4,18, 

29, 41, 52, 78). 

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

El hígado graso (lipidosis hepática) y la cetosis son enfermedades metabólicas 

importantes que afectan hasta el 50% de las vacas lecheras en lactancia temprana (29, 

32).  Este tipo de desórdenes metabólicos son muy comunes en vacas lecheras durante 

el posparto temprano y aumentan la predisposición a otros problemas de salud.  La 

evidencia sugiere que los factores implicados en la etiología de la lipidosis hepática y la 

cetosis  son similares, y en ambos casos se deteriora la función hepática, sin embargo, 

tomándolas como entidades separadas, se presentan en tiempos diferentes, en efecto, 

la movilización grasa ocurre más cercana al parto.  La cetosis se presenta asociada al 

inicio del pico de lactancia y es más frecuente entre la 2da y 6ta semana de lactancia. 

(4, 39, 61).  

 

Estos problemas metabólicos se ven reflejados en una disminución en la producción 

láctea y en un aumento de los problemas reproductivos, y susceptibilidad a infecciones, 

ya que el hígado graso se asocia a una depresión del sistema inmunológico por lo tanto 

hay mayor susceptibilidad a enfermedades (29, 52, 55,  78).  

 

La importancia de estos problemas metabólicos que afectan al ganado lechero durante 

el período de transición, es que pueden dar lugar a pérdidas potenciales en la 

producción de la leche, la persistencia máxima de la lactancia y problemas de tipo 

reproductivo (22). 

 

1.1. Objetivo 
 
El objetivo del presente trabajo es revisar la problemática de algunos de los trastornos 

metabólicos y la importancia con que estos afectan la salud y la productividad del 

ganado lechero durante el posparto temprano. 

   

 

 

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

2. PERIODO DE TRANSICIÓN (PERIPARTO) Y SU RELACIÓN CON LOS 
PROBLEMAS METABÓLICOS AL POSPARTO TEMPRANO 

 

Los programas de la vaca lechera en transición tienen como objetivo el estabilizar y 

optimizar la ingesta diaria de materia seca (DMI, por sus siglas en inglés)   mediante la 

aplicación de estrategias de alimentación, como es la adaptación a dietas altas en 

concentrado que se utilizaran al posparto, con la finalidad de reducir la incidencia de 

problemas metabólicos posteriores al mismo.  Este periodo es ideal para la aplicación 

de tratamientos profilácticos, para disminuir los problemas de hígado graso y cetosis 

mediante el uso de precursores gluconeogénicos como; el propilenglicol y el ácido 

propiónico que disminuyen el balance energético negativo, que se presenta 

principalmente durante  este periodo (55). 
 
El periodo de transición que gira alrededor del parto, es considerado como aquel 

periodo que transcurre desde 3 semanas antes del parto hasta 3 semanas posteriores 

al mismo, siendo un periodo caracterizado por alteraciones metabólicas y hormonales 

en las vacas, que las prepara para el parto y la lactogénesis, que es la fase más crítica 

del ciclo de la lactancia.  Este periodo se caracteriza por una declinación substancial de 

energía, debido a un bajo consumo de materia seca, mientras que las necesidades  

energéticas para el parto y el inicio de la lactancia aumentan en mayor medida 

alrededor del parto (2, 10, 22, 27, 41, 44, 52, 53, 55, 59, 64).  El periodo de transición es 

el periodo donde se presentan con mayor incidencia la mayoría de las enfermedades 

metabólicas (44, 48). 

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

 

Fig. 1.- Esquema del periodo de transición alrededor del parto (10). 

  

El balance energético negativo que se presenta durante este periodo, es herencia de 

las condiciones que caracterizan al periodo de transición.  El rápido incremento en la 

producción de leche se ve acompañado por la movilización de tejido adiposo, muscular 

y de un lento incremento en el consumo de materia seca (14). 

 

Durante este periodo, el animal debe adaptarse a las nuevas condiciones metabólicas y 

fisiológicas que le exigen el pasar de estar en un estado de preñez y sin producir leche 

a estar vacía y produciendo grandes cantidades de leche (14, 48,  61). 

 

El manejo de la vaca en transición tiene efectos inmediatos y residuales en el resto de 

la lactancia siendo los animales de mayor nivel productivo los más sensibles a los 

desbalances metabólicos, por lo que las mejores vacas son las que presentan las 

mayores complicaciones (41). 

 

Las vacas lecheras son susceptibles a una serie de trastornos metabólicos y a 

enfermedades infecciosas durante el periodo de transición debido a una depresión del 

sistema inmunológico, ocasionando un impacto económico considerable en las 

explotaciones lecheras (24, 59). 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

La lipidosis hepática y la cetosis son trastornos metabólicos que afectan a las vacas 

lecheras en el periodo de transición, ya que en este periodo las concentraciones de 

ácidos grasos no esterificados (NEFAs, por sus siglas en inglés) se encuentran 

elevadas en la sangre debido a la movilización de grasa del tejido adiposo, por lo tanto 

hay un acumulo excesivo de NEFAs en el hígado, el pico máximo de infiltración NEFAs 

en el hígado ocurre entre los días 4 a 6  antes del parto hasta los días 6 a 12 posparto, 

con hasta un 25% con respecto al peso del hígado (29, 32, 38, 53).  

 

En resumen, la elevada incidencia de enfermedades que acontecen durante el periodo 

de transición tiene su raíz en el conjunto de cambios que ocurren en el animal, 

preparándolo para el momento del parto y para cubrir la elevada demanda de energía 

para el inicio de la lactancia (14, 24, 29). 

 

3. CAMBIOS ENDOCRINOS DURANTE EL PERIODO DE TRANSICIÓN 
  
El cambio en el metabolismo de los nutrientes que se requieren para apoyar a la 

lactancia y producción del ganado lechero es controlado por hormonas que coordinan 

una variedad de procesos incluyendo la movilización de ácidos grasos del tejido 

adiposo y muscular para la síntesis de glucosa (28, 68). 

 

En el caso de los rumiantes, la conservación de la glucosa es particularmente crítica 

debido a la baja absorción de glucosa desde el tracto digestivo, de tal manera que la 

glucosa que es requerida y que no es suministrada por la absorción intestinal es suplida 

a partir de su síntesis por gluconeogénesis  (14, 15). 

 

La gluconeogénesis es la formación de glucosa a partir de tejido graso y muscular, 

debido a que en estos tejidos se encuentran los precursores gluconeogénicos: (glicerol, 

lactato, propionato, aminoácidos) que son utilizados para la síntesis de glucosa  en el 

hígado (15, 28). 

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

El rumiante es un animal gluconeogénico por excelencia.  El hígado contribuye con el 

80 al 90% de la gluconeogénesis y el riñón con el restante 10 a 20%, aunque en el 

estado de ayuno prolongado el riñón aumenta su participación.  El principal precursor 

gluconeogénico en los rumiantes es el propionato que contribuye cerca del 73% de la 

gluconeogénesis.  El lactato es otro precursor que contribuye cerca del 15%, en 

animales bien alimentados el glicerol suministra cerca del 5% de los sustratos para 

gluconeogénesis, pero en animales en ayuno prolongado suministra entre el 20 y 30%. 

En rumiantes los aminoácidos, principalmente alanina y glutamina, suministran cerca 

del 15 al 32% de los sustratos para la gluconeogénesis (15, 28, 61, 66). 

 

Propionato: este es removido de la sangre y transportado al  hígado para ser utilizado 

como fuente de energía.  Lactato: es el resultado de la glicólisis anaerobia, el ácido 

láctico se encuentra en el tejido muscular (reserva energética), este es movilizado a la 

sangre, llega al hígado y se oxida en el hepatocito obteniendo ácido pirúvico, después 

ingresa a la mitocondria donde se convierte en glucosa y esta es transportada a la 

sangre para volver a ser usada por el organismo para poder cubrir las demandas de 

glucosa.  Aminoácidos: estos son obtenidos de la degradación proteica muscular y son 

movilizados a la sangre, llegan al hígado y se oxidan en el hepatocito obteniendo ácido 

pirúvico, este ingresa a la mitocondria donde se convierte a glucosa y es trasportada a 

la sangre para ser usada por el organismo.  Glicerol: se obtiene del tejido adiposo 

almacenado en el organismo, este es removido a la sangre en forma de NEFAs y 

transportado al hígado para ser oxidado a triglicéridos e hidrolizados a lipoproteínas de 

baja densidad para ser utilizados como fuente de energía, nada más que ha diferencia 

de los otros precursores el hígado tiene muy limitada la capacidad de utilizar el glicerol 

como fuente de energía, es por ello que cuando se excede la movilización de NEFAs 

estos se acumulan en el hígado dando la condición del hígado graso (28, 66).  
 

En rumiantes con un  buen consumo de alimento, el propionato es la fuente principal de 

la gluconeogénesis, pero en animales con escaso consumo de alimento, o privados de 

alimento, el glicerol y los aminoácidos son las fuentes predominantes (15, 28, 78). 

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

El flujo de precursores para gluconeogénesis está sujeto al control hormonal; es así 

como el aumento de la relación glucagón - insulina ocasiona la movilización de tejidos 

que suministran precursores para la gluconeogénesis (15, 30).  En el inicio de la 

lactancia hay menos insulina y glucosa y se reduce la sensibilidad de los islotes 

pancreáticos a glucosa, lo que explica el origen del NEB (15). 

 

El ambiente hormonal predominante en el periodo de transición se caracteriza por un 

aumento de hormonas que incrementan la movilización de tejido graso y muscular para 

ser utilizados como fuente de energía, cuando esta se encuentra disminuida en la 

sangre (hipoglucemia).  Las hormonas que incrementan la movilización de grasa y tejido 

muscular son; la hormona de crecimiento (GH), Hormona adrenocorticotropica (ACTH), 

prolactina (PRL) y estrógenos  placentarios, y por otro lado, catecolaminas (adrenalina, 

noradrenalina) y glucocorticoides que aumentan como respuesta a una situación de 

estrés, en este caso el parto.  Estas hormonas preparan a la glándula mamaria para la 

síntesis de calostro y leche, sin embargo, estos cambios hormonales y fisiológicos 

favorecen la lipólisis y la proteólisis en músculo y predisponen a disturbios metabólicos 

como el hígado graso y cetosis (4, 16, 19, 28, 61).   

 

En animales en ayuno, si la hipoglucemia es aguda, el hipotálamo envía impulsos a la 

médula adrenal para secretar epinefrina incrementando la lipólisis.  Si la hipoglucemia 

es crónica, la adenohipófisis secreta hormona del crecimiento y Hormona 

adenocorticotrópica, lo cual origina incremento de glucocorticoides que favorecen la 

lipólisis y la proteólisis en músculo.  El aumento de estas hormonas puede favorecer la 

oxidación de ácidos grasos y cuerpos cetónicos más que de glucosa (15). 

 

El aumento en la concentración de estrógenos placentarios promueve la esterificación 

de ácidos grasos en el tejido hepático de la vaca, pero la exportación de triglicéridos 

(TG) como lipoproteínas de baja densidad que resulta es limitada, por lo tanto este 

aumento de estrógenos placentarios que se presentan a medida que se acerca el parto, 

están implicados en la etiología del hígado graso (71).  En rumiantes se ha demostrado 

que los estrógenos aceleran la infiltración de grasa en el hígado (16). 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

A medida que avanza la gestación hacia el parto también aumentan los niveles de 

glucagón, NEFAs en sangre y TG en el hígado significativamente, mientras los niveles 

de insulina disminuyen.  La tiroxina se incrementa con la gestación avanzada y 

desciende hasta el 50% al parto.  La progesterona se encuentra elevada durante el 

periodo seco para mantener la gestación, pero disminuye rápidamente 2 días antes del 

parto  (4, 39,  68, 72). 

 

Estudios recientes sugieren que la infiltración de grasa en el hígado ocurre antes y 

durante el parto.  Esta infiltración puede dar lugar a un aumento en los NEFAs, tanto en 

sangre como en el hígado, esto es causado por cambios endocrinos que se asocian con 

el parto y por la reducción del consumo de alimento durante las últimas semanas 

anteriores al mismo (15,16).  

 

Las hormonas predominantes responsables de homeostasis de la glucosa son insulina 

y glucagón.  La insulina es una hormona anabólica secretada de las células β de los 

islotes de Langerhans en el páncreas y actúa para preservar los nutrientes en sus 

formas de almacenamiento, estimulando glucogénesis (formación de glucógeno), la 

lipogénesis (formación de reservas grasas) por la inhibición de la gluconeogénesis 

(formación de glucosa a partir de tejido graso y muscular), glucogenólisis (degradación 

de glucogeno a glucosa), y la lipólisis que es la degradación de grasa (12, 31, 66). 

 

La insulina es también un potente regulador del consumo de alimento y nutrientes en 

rumiantes (2, 4).  En rumiantes el principal factor que regula la insulinogénesis es la 

glucemia (15).  El glucagón es generalmente regulador contrario a la insulina y es 

responsable de la prevención del hipoglucemia (2, 12).  

 

El glucagón promueve la gluconeogénesis, estimulando la conversión de propionato a 

glucosa en células de tejido hepático (28).  El glucagón es una hormona clave en la 

homeostasis de la glucosa.  La liberación de glucagón es estimulada por niveles bajos 

de glucosa en sangre y es inhibida por la insulina y la hiperglucemia.  El glucagón actúa 

principalmente en el hígado.  La principal acción del glucagón en el hígado es la de 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

promover la glucogenólisis del glucógeno hepático para ser utilizado como fuente de 

energía  (14, 28). 

 

Los cambios endocrinos y la disminución en el consumo de materia seca (MS) durante 

la gestación avanzada influyen sobre el metabolismo y conducen a la movilización de 

grasa desde el tejido adiposo y del glucógeno hepático (31).  Este tipo de cambios o 

modificaciones endocrinas prepara a las vacas para el parto y el inicio de la lactancia 

(14, 72).  

 

Las concentraciones de glucosa aumentan al parto y luego disminuyen, este aumento 

se debe a un incremento en los glucocorticoides y el glucagón, que agotan las reservas 

hepáticas de glucógeno.  Estas se recuperan y aumentan hacia 2 semanas posparto, a 

pesar de la demanda de glucosa para la síntesis de lactosa por la ubre después del 

parto.  Esto se debe, probablemente, al incremento en la gluconeogénesis necesaria 

para la lactancia (39).  Principalmente la glucosa que circula en rumiantes se deriva de 

la gluconeogénesis, sobre todo en el hígado que depende de la disponibilidad de 

precursores gluconeogénicos (lactato, glicerol, propionato y aminoácidos) que se 

encuentran en el tejido adiposo y muscular (5, 10).    

 
3.1. Estado inmunológico  de la vaca lechera durante el periodo de 

transición 
 

El sistema inmunológico de las vacas lecheras durante el preparto y el posparto 

temprano se encuentra deprimido debido, al estrés que se presenta a medida que se 

aproxima el parto, a los cambios hormonales y metabólicos que ocurren durante el 

periodo de transición, a la calostrogénesis que promueve la transferencia de 

inmunoglobulinas hacia glándula mamaria para la formación del calostro, causando un 

detrimento de las defensas del propio animal (2, 39). Las vacas están 

inmunosuprimidas durante el periparto, por lo tanto aumenta la susceptibilidad a 

desarrollar hígado graso, cetosis y otras patologías (13, 29, 55). 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

La inmunosupresión al posparto temprano se debe también al aumento de estrógenos y 

glucocorticoides durante el parto, que como se sabe estos son agentes 

inmunosupresores (39, 48).  

 

 Por lo tanto el hígado graso asociado a una depresión del sistema inmunológico y es 

una de las causas más importantes de la susceptibilidad creciente a infecciones  (10, 

22).  De forma natural, las defensas de la vaca empiezan a disminuir 2 ó 3 semanas 

antes del parto, se ha demostraron que la actividad de los neutrófilos y linfocitos se 

encuentra disminuía hasta un 50% en los días alrededor del parto (2, 13).

 
4. BALANCE ENERGÉTICO DE LA VACA LECHERA DURANTE EL PERIPARTO 

 

La función primaria del tejido adiposo es almacenar la grasa como sustrato de energía 

en forma de TG, que se utilizan particularmente durante períodos de escasez de 

energía.  La acumulación hepática de triglicéridos se asocia con diversas alteraciones 

metabólicas en los rumiantes, como es en el caso de  la vaca lechera posparto, ya que 

la cantidad de energía que requiere para el mantenimiento, como para la producción de 

leche excede a la cantidad de energía obtenida por el consumo de materia seca, como 

consecuencia las vacas movilizan los ácidos grasos del tejido adiposo para compensar 

el déficit de glucosa.  Este fenómeno es conocido como NEB (1, 3, 6, 18, 28, 41, 57, 72, 

77).  El NEB en la lactancia temprana se hace más marcado cuando las condiciones 

nutricionales son deficientes (6, 15). 

 

El NEB está acompañado de un bajo consumo de materia seca, además de ejercer un 

efecto directo sobre el funcionamiento inmunitario, es un fenómeno que se da en todas 

las vacas lecheras  (14, 59). 

 

La primera fase de la lactancia coincide con condiciones metabólicas adversas 

originadas en el déficit energético (NEB) ocasionado por el bajo consumo de energía y 

la alta producción lechera.  En esta fase de la lactancia normalmente se dan procesos 

catabólicos.  Dependiendo de la severidad del déficit energético, el catabolismo puede 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

alcanzar magnitudes exageradas, y es probable que fenómenos que son fisiológicos se 

conviertan en patológicos (6,15). 

 

Los casos de vacas con un severo NEB conducen al síndrome de hígado graso, las 

vacas de alta producción lechera sufren un NEB más severo en comparación de vacas 

de menor producción láctea (17, 41).  Tales casos de hígado graso están por 

consiguiente caracterizados por niveles de glucosa e insulina bajas, y elevadas 

concentraciones de ácido beta-hidroxibutírato (BHBA) y NEFAs como resultado de la 

lipólisis en tejido adiposo durante  la lactancia temprana (72). 

 

Cuando la energía proporcionada por el consumo de MS es escasa, el organismo 

depende de las reservas almacenadas en el cuerpo.  Este NEB se presenta 

principalmente en la etapa inicial de la lactancia y predispone a las vacas a sufrir 

desórdenes metabólicos y enfermedades como hígado graso y cetosis (1, 55).  Existen 

trabajos que relacionan bajos niveles energéticos con una depresión del sistema 

inmunológico y problemas de mastitis y metritis (1). 

 

El balance energético negativo provoca cambios en las concentraciones de glucosa y 

de las hormonas relacionadas con el metabolismo intermediario de la energía (15). 

 

Las vacas llegan a su punto más bajo de NEB (nadir) entre los días 10 y 20 posparto, y 

siguen en NEB aproximadamente hasta el día 70 a 80 y en algunos casos (vacas de 

primer parto) hasta el día 100 posparto (18, 28).  El grado de NEB en el período del 

posparto temprano y el tiempo de la recuperación del NEB son críticos para el estado 

de salud y la productividad de la vaca lechera (56, 57). 

 

El NEB afecta algunos procesos reproductivos, de esta forma se ha asociado con un 

retraso en la primera ovulación posparto y con una disminución de las concentraciones 

séricas de progesterona en el segundo y tercer ciclo posparto, lo que potencialmente 

puede afectar la supervivencia embrionaria.  Por otra parte, el NEB también afecta el 

desarrollo folicular y el potencial de los ovocitos para desarrollar embriones viables (18). 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

Por lo anterior se determina que el NEB que se establece durante el periodo de 

transición se debe a la diferencia entre las demandas por glucosa y el limitado aporte de 

ésta desde el tracto digestivo (1, 15, 72). 

 

5. ESTIMACIÓN DE LA CONDICIÓN CORPORAL Y SU UTILIZACIÓN EN LA 
PREVENCIÓN DE TRASTORNOS METABOLICOS  

 
La estimación de la CC de las vacas lecheras es utilizada como un indicador de la 

cantidad de reservas energéticas almacenadas y permite prever producción de leche, 

evaluar raciones y reducir enfermedades metabólicas al inicio de la lactancia (7, 41).  

 

La correcta estimación de las reservas corporales debe hacerse a través de la medición 

de la CC en forma visual y por palpación, utilizando una escala del 1 a 5 (1 = flaca, 5 = 

gorda).  Su determinación es particularmente importante en momentos claves como el 

secado, el ingreso al preparto, el parto y el pico de producción (60 días).  El peso vivo 

no es un buen indicador de las reservas corporales ya que vacas de un mismo peso 

pero de diferente conformación, pueden presentar diferentes niveles de engrasamiento.  
La CC óptima al parto debe ser de 3,50 en vacas  y 3,75.  En la medida que los 

animales van recuperando su capacidad de consumo dejan de perder CC y 

progresivamente comienzan a recuperar reservas.  La vaca deberá llegar al secado con 

una CC de 3,25 a 3,50 para llegar al parto, con una de 3,50 a 3.75, esta condición se 

debe alcanzar durante los primeros 30 días del periodo de secado (7, 17).  Es frecuente 

que muchas vacas lleguen al parto demasiado flacas (condición corporal menor a 3) o 

demasiado gordas (condición corporal 4 o mayor).  En vacas de tipo Holstein, la mejor 

condición al parto se encuentra entre 3,5 y 3,75 (41).  Cuando las vacas llegan al parto 

con una condición corporal (>4), estas presentan  una baja producción láctea, un bajo 

consumo de materia seca,  y llegan a desarrollar hígado graso y cetosis (17). 

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

La (CC) al parto es una medida de las reservas de tejido adiposo que se puede utilizar 

como precursor de energía durante la lactancia cuando hay deficiencias de energía.  

Sin embargo, el exceso de la condición corporal al parto, pérdidas en la condición 

corporal durante la lactancia y  la disminución en la ingesta diaria de materia seca y la 

alta producción de leche, pueden contribuir al desarrollo de  enfermedades metabólicas 

tales como el hígado graso y cetosis (9). 

 

Para la determinación de la CC deben evaluarse zonas anatómicas específicas del área 

pélvica y lumbar como las costillas cortas, el ligamento sacro, el hueso de la cadera, los 

ligamentos de la fosa y los isquiones.  Los puntos de referencia para la determinación 

del la CC se muestran continuación (7). 

 

 

Fig. 2.- Esquema de los puntos anatómicos para la determinación de la CC (7). 

 
Las vacas que paren con condiciones corporales superiores a las deseadas, presentan 

mayores restricciones al consumo de alimentos al inicio de la lactancia agudizando su 

balance energético negativo.  Esto induce una mayor movilización de grasas corporales 

que no pueden ser completamente metabolizadas por el hígado.  El funcionamiento 

hepático suele verse afectado aumentando las posibilidades de cetosis clínica o 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

subclínica.  En estos casos las recomendaciones son evitar estados corporales 

superiores a 3,5 al parto, para evitar partos distócicos, problemas de hígado graso, 

cetosis y patologías reproductivas.  Con el objetivo de evitar excesiva CC al parto, el 

NRC 2001 recomienda ofrecer durante el periodo seco temprano dietas balanceadas 

pero de moderada densidad energética de 1,25 Mcal ENL/kg de MS (7).  Las vacas que 

son obesas al parto y tienen mayores reservas de grasas tienen un aumento más 

severo en la movilización de NEFAs del tejido adiposo.  Por lo tanto, estas vacas 

desarrollaran un hígado graso más severo durante la primera parte de lactancia, es por 

esto que, las vacas gordas serán más susceptibles a desarrollar hígado graso y cetosis 

que las vacas con condición corporal normal (9). 

 

Las vacas más sobre alimentadas o vacas gordas durante el periodo seco son un factor 

predisponerte para que las vacas tengan un NEB más severo, además de tener mayor 

probabilidad de desarrollar hígado graso y de sufrir enfermedades después del parto (5, 

59, 79).  Tales vacas consumen menos cantidad de materia seca que las vacas con la 

condición normal y sufren mayor movilización de grasa, por lo tanto, sufren un NEB más 

grave (3, 79).  La condición corporal que presente el animal al momento de ser secada, 

va a afectar la movilización de tejidos de reserva durante el periodo de transición y el 

NEB en el animal (14). 

 

La magnitud de la caída de la condición corporal en el inicio de la lactancia depende no 

sólo del nivel de alimentación sino también del nivel de producción y del estado corporal 

al parto.  Las vacas de alta producción pierden más condición debido a un balance 

energético negativo más severo en comparación con animales de menor mérito 

genético, especialmente si paren con una sobre CC,  al parto la CC óptima debe ser de 

3,5 a 3,75 puntos (ver Fig. 3) y no deberán perder más de un punto en la condición en 

los primeros 60 días de lactancia, se considera que la disminución de un punto en el 

estado corporal de una vaca (en una escala de 1 a 5), es igual a la pérdida de 50 kilos 

de peso vivo.  En la medida que los animales van recuperando su capacidad de 

consumo, dejan de perder CC y progresivamente comienzan a recuperar reservas 

corporales (41, 53). 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

Si el ligamento sacro es visible y los 

ligamentos a ambos lados de la cola son 

parcialmente visibles la CC es de 3.50. 

Si el ligamento sacro es parcialmente 

visible y los ligamentos a ambos lados de 

la cola no son visibles la CC es de 3.75. 

Fig. 3.- Fotografía de vacas con una condición corporal óptima al parto (7) 

 

Resumiendo lo anterior, la determinación de la  CC de las vacas lecheras representa 

una práctica de manejo clave para monitorear programas de alimentación.  Su 

estimación en momentos claves como el secado, ingreso al preparto, al parto y en el 

pico de producción permite diagnosticar deficiencias nutricionales (sub. o sobre 

alimentación) y ajustar el manejo de la alimentación de acuerdo a las necesidades de 

las vacas.  La evaluación y el análisis sistemático de la CC, permite reducir los 

trastornos metabólicos (hígado graso y cetosis), además de maximizar la producción de 

leche (7, 14). 
 
6. ALIMENTACIÓN DURANTE EL PERIODO SECO Y EL POSPARTO TEMPRANO 

Y SU RELACIÓN CON LOS TRASTORNOS  METABÓLICOS AL POSPARTO 
 
Para obtener un manejo óptimo nutricional, es necesario dividir el período seco en dos 

etapas, que son el periodo seco temprano y el periodo seco preparto, el primero es el 

de las vacas que están al principio del periodo seco hasta 3 semanas antes del parto 

(39 días), y el segundo es el de las vacas que están desde 3 semanas antes del parto 

hasta el mismo (21 días), a este periodo se le conoce también como periodo de 

alimentación preparto o de reto (14, 17). 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

La división del período seco en dos etapas es muy importante para una máxima 

utilización de nutrimentos.  El problema práctico que se encuentra en los establos es 

que en ciertas ocasiones las vacas son sobrealimentadas al inicio y mitad del período, o 

muy mal al final del período seco.  En el primer caso la vaca se predispone a problemas 

de acidosis láctica ruminal, sobre acondicionamiento al parto y a problemas de 

consumo de materia seca al inicio de la lactancia, estos problemas predisponen a las 

vacas a padecer trastornos metabólicos (hígado graso, cetosis y acidosis metabólica).  

En el segundo caso cuando las vacas no son alimentadas correctamente (falta de 

energía), los animales comienzan a movilizar sus reservas corporales para satisfacer la 

demanda de glucosa necesaria para el parto, el feto y la producción de leche, dando 

como resultado un NEB y con ello aumenta las probabilidades de desarrollar hígado 

graso y cetosis en el posparto (17). 

 
6.1. Alimentación durante el periodo seco temprano (desde el inicio hasta         

tres semanas antes del parto). 
 

El programa de alimentación de la vaca recién parida, empieza mucho antes del parto.  

Un programa eficiente empieza con un manejo y una alimentación adecuada de la vaca 

preñada desde la lactación previa, que permita al secado del animal, que este tenga 

una condición corporal óptima (3.50 – 3.75) y la mantenga durante el período seco.  La 

vaca es más eficiente en restaurar su condición corporal durante el periodo de lactación 

que durante el periodo seco, ella deberá recuperar sus reservas corporales durante la 

mitad y el final de la lactación.  Las vacas no deberán ganar o perder condición corporal 

durante el periodo seco (17).  
 
La alimentación en la primera etapa resulta muy simple siempre y cuando la vaca esté 

con la condición corporal adecuada.  Esta consiste en la administración de forrajes de 

buena calidad y sales minerales al libre acceso, cuando la calidad de forraje es baja se 

pueden administrar de 2 – 4 kg de cereales para el mantenimiento de la condición 

corporal, si el forraje es de buena calidad, pero las vacas están un poco delgadas se 

pueden adicionar de 2 – 4 kg de cereales para permitir una ganancia de peso gradual y 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

moderada, y así llegar al parto con una adecuada condición corporal de 3.50 – 3.75 (12, 

71).  Los requerimientos de energía para las vacas durante el periodo seco temprano es 

de 1,25 Mcal de ENL/kg de MS, mientras los requerimientos de proteína son del 12%, 

estos coinciden con lo establecido por el  Nutrition Research Council 2001 (7, 14, 17,  

39).   

 

Existe variación en los requerimientos nutricionales para el periodo seco temprano y 

para el periodo seco preparto (17).  Una sobrealimentación durante el periodo seco 

temprano puede ser un factor predisponente a problemas metabólicos al posparto (2).  

Para evitar el problema de vacas gordas, es mejor que los animales lleguen al secado 

con una condición corporal de 3,50 y que en el período seco no ganen más de un 

cuarto de valor de la condición corporal (17).  

 

La sobre alimentación durante el periodo seco temprano (exceso de granos) conduce al 

sobre acondicionamiento o al exceso de peso y a la pérdida de apetito al parto.  Por lo 

tanto una vaca sobre acondicionada al posparto tiene un balance energético negativo 

más profundo, dando por resultado una mayor lipólisis, que es un factor prominente 

para el desarrollo de hígado graso y cetosis (2, 40).  Por lo tanto estos son factores 

importantes implicados en la etiología de estas dos enfermedades metabólicas (51). 

 
6.2. Alimentación durante el  periodo seco preparto o reto. 

 
Es quizá el periodo más crítico y comprende desde tres semanas antes del parto hasta 

el momento en que este se presenta.  Los cambios en el consumo de materia seca así 

como en el estado hormonal y metabólico de los animales, se presentan de manera 

dramática durante esta fase.  La incidencia de desórdenes periparturientos tales como 

hígado graso y cetosis, están muy asociados con el manejo y la alimentación de la vaca 

durante este periodo (14).  El consumo de materia seca en el periodo cercano al parto 

está normalmente limitado por el estrés del mismo (17).  

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

Durante el periodo seco preparto o reto se recomienda aumentar la densidad energética 

de la dieta (1,62 Mcal ENL/ kg de MS) y  de contenido proteico la dieta preparto debe 

contener entre 15 y 16% de proteína, con el fin de acostumbrar a los animales a las 

dietas de inicio de lactancia (7, 39).  En la mayoría del periodo seco, las vacas son 

alimentadas a base de forraje, y muy poco o nada de alimento concentrado se 

suministra a los animales.  Sin embargo, por la alta cantidad de alimento concentrado 

que la vaca recibirá después del parto, el periodo seco preparto es un periodo óptimo 

para aclimatar al animal mediante el uso de concentrado en la dieta (17).  Con un buen 

reto de alimentación preparto, las vacas pueden aumentar el consumo de MS 

rápidamente después del parto (81). 

  

Durante este periodo se debe introducir la alimentación con concentrado de cereales de 

manera lenta y progresiva, con anticipación a la fecha del parto, esto permitirá la 

adaptación de las bacterias del rumen a dietas más altas en concentrado que se utilizan 

al posparto y con ello se reducirá la incidencia de trastornos metabólicos al posparto.  

La introducción de concentrado se debe hacer tomando en cuenta como máximo un 

equivalente hasta del 1 % del peso corporal de la vaca.  A las vacas de raza Holstein se 

les puede administrar de 5 – 7 kg/día y para vacas Jersey de 4 – 5 kg/día.  El consumo 

de nutrientes está en relación con el consumo de MS y la densidad de nutrientes en la 

ración.  Raciones más energéticas durante el preparto, resultaron en mayor consumo 

de MS y de energía.  Las vacas sin complicaciones posparto fueron aquellas que 

consumieron mayor cantidad de MS durante el preparto, mientras que las vacas que 

consumieron menos MS fueron las que desarrollaron hígado graso (39, 81).  

 

Lo importante en la alimentación preparto, es tratar de mantener un balance positivo de 

energía y minimizar el balance energético negativo al posparto.  Esto es muy importante 

especialmente unos días antes del parto, donde ocurre una depresión en el consumo de 

materia seca.  Incrementar el consumo de energía preparto no solo provee mayor 

energía por si misma, sino que además promueve el consumo de materia seca.  Así 

pues, las vacas que tienen un mayor consumo de materia seca preparto consumirán 

una mayor cantidad de materia seca al posparto.  Es importante considerar que el 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

mayor consumo de energía preparto, no debe producir un exceso de CC, puesto que 

predispone al animal a problemas de hígado graso y cetosis, por lo tanto la práctica que 

normalmente se recomienda incrementar el consumo de energía al final del período 

seco los 21 días antes del parto (17). 

 

La adecuada alimentación de la vaca durante el periodo seco preparto es prioritaria 

para la salud en general y el desempeño del animal en la siguiente lactancia.  Errores 

en la alimentación pueden acarrear efectos negativos en la ingesta de MS durante el 

inicio de la lactancia, predisponiendo a los animales a enfermedades metabólicas al 

posparto (59). 
 

Otro punto importante en el programa de alimentación de la vaca preparto es mantener 

un sistema inmune fuerte, pues este se debilita en el periodo preparto, ocurriendo un 

alto porcentaje de problemas infecciosos.  Cualquier deficiencia crónica de energía, 

proteína, vitaminas y minerales pueden causar una inmunosupresión.  En el periodo 

preparto, la concentración en la sangre de vitamina A y E disminuyen 38 y 47% 

respectivamente, debido  a la demanda para la transferencia de estas vitaminas al 

calostro y el mayor consumo de los tejidos asociado al estrés metabólico del parto (17).  

La ingestión de vitamina A y E y de otros nutrientes esenciales para la función inmune 

puede estar disminuida a medida que se reduce la ingestión de MS durante el preparto 

(39).  Debido a esto es necesario incrementar los requerimientos de vitaminas y 

minerales en un 15%, para solventar la disminución en el consumo de MS.  Al inicio del 

periodo seco se recomiendan  4000 UI de vitamina A/kg de MS y para la etapa preparto 

4600 UI de vitamina A/kg de M.S.  En relación a la vitamina E se recomiendan 1000 

UI/día, para el inicio y final del período seco, respectivamente.  Sin embargo, 5 a 10 

días preparto se recomienda subir el nivel a 3000 UI/día (17). 

 
6.3. Alimentación posparto temprano. 

 
Las enfermedades metabólicas que afectan al ganado lechero son debido a que estos 

no disponen de suficientes recursos alimentarios, exponeniéndolos a desbalances 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

nutricionales.  Estos desbalances se manifiestan como enfermedades metabólicas y a 

su vez son un factor de riesgo a otras enfermedades (61).  La causa más frecuente de 

deficiencias de energía se encuentra asociada a una ingesta insuficiente de alimento, 

ya sea por falta de aporte o por limitaciones del consumo voluntario durante el posparto.  

Esta situación se puede presentar al emplear forrajes con escasa cantidad de nutrientes 

que producen repleción ruminal, sin cubrir los requerimientos de MS, disminución del 

apetito, alimentos de mala calidad, alimentos no palatables, también el estrés del parto, 

los cambios hormonales, la combinación de estos factores pueden provocar el déficit de 

energía (17, 19).  

 

El principal objetivo del programa de alimentación de las vacas recién paridas, es evitar 

los problemas metabólicos y estimular el consumo de materia seca.  La alimentación 

posparto involucra un periodo entre los 21 días.  Se puede dejar a las vacas con la dieta 

preparto por unos pocos días después del mismo, o moverlas inmediatamente a la dieta 

posparto temprano.  Ambos métodos son aceptables siempre y cuando las vacas se 

aclimaten adecuadamente a la dieta posparto (17, 81).  

 

Después del parto se debe hacer una mayor inclusión de concentrado de cereales, con 

lo cual se aumentara la ingesta de materia seca y por lo tanto disminuirán los problemas 

de hígado graso y cetosis.  El porcentaje de proteína que se administrara a las vacas 

debe ser del 19% de la ración de MS.  El aumento en la proteína estimulara el apetito y 

la digestibilidad de los alimentos, en las vacas que comienzan el periodo de lactación, el 

aumento en la cantidad de concentrado se debe hacer gradualmente.  Las vacas que 

son forzadas a comer mucha cantidad de concentrado muy rápidamente, pueden 

rechazar la comida y dejar de comer.  Entre las estrategias más lógicas está la de 

suministrar al parto la misma cantidad de alimento que se estaba suministrando antes 

de este evento, e irlo aumentando a razón de 250 a 500 g/día para que la vaca alcance 

el consumo óptimo de materia seca en 21 días.  Si la introducción de concentrado en la 

dieta preparto fue adecuada, esta planificación del aumento de cereales por semana, 

conseguirá que sus vacas alcancen su máxima ingestión de proteína y cereales 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

(energía) a las tres semanas y media posparto (81).  El alimento se debe suministrar 

con una frecuencia de 4 veces al día y no suministrar más de 3 kg por comida (17). 

 

Un problema importante que existe en este periodo, es que se debe evitar un sobre 

consumo de alimento balanceado, pues la vaca presentaría problemas de acidosis 

ruminal.  O en el caso contrario, una falta de energía nos conduciría a un NEB y con ello 

aumentaría la incidencia de hígado graso y cetosis.  También un pobre acceso a forraje, 

o bien que este sea de mala calidad, contribuye a problemas de cetosis.  Durante este 

periodo se recomienda mantener a las vacas con una ligera apetencia por alimento 

balanceado, y suministrar forrajes de buena calidad (17).  Una alimentación posparto 

baja en energía también aumenta la posibilidad de hígado graso y cetosis (41).  

 

La severidad de los problemas metabólicos (hígado graso y cetosis) puede ser reducida 

evitando la disminución en el consumo de MS durante el posparto temprano, pero 

también puede ser acentuada con una sobrealimentación durante el periodo seco 

temprano (2).  Una ingesta de dieta insuficiente o desequilibrada, el bajo consumo de 

MS y vacas gordas al parto, son factores que están relacionados con enfermedades 

metabólicas como el hígado graso y cetosis (31, 32). 

 

En resumen, la alimentación en el periodo de transición (alimentación preparto y 

posparto temprano) es la que más influye sobre el estado de salud y de los futuros 

rendimientos productivos y reproductivos de las vacas, por lo tanto es necesario 

mantener un balance positivo de energía durante el periodo de transición para reducir 

los trastornos metabólicos  (17). 

 
7. INFLUENCIA DE LAS PRÁCTICAS NUTRICIONALES DURANTE EL PERIPARTO 

Y SU RELACIÓN CON ALGUNOS TRASTORNOS METABÓLICOS 
 
Las estrategias de alimentación durante el periodo de transición (desde 21 días previos 

a la fecha de parto hasta los 21 días posparto) pueden contribuir a aumentar los 

factores de riesgo asociados a trastornos metabólicos como: acidosis metabólica, 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

hígado graso y cetosis, que ponen en riesgo la salud animal y limitan la producción de 

leche (45). 
 

Al llegar al momento del parto, este implica una disminución del consumo voluntario de 

materia seca del orden del 30 al 35% respecto al inicio del periodo seco y a la vez se 

incrementan entre el 30 al 40% los requerimientos al inicio de la lactancia, esta 

diferencia entre los requerimientos y la capacidad de consumo de los animales, los 

predispone a trastornos metabólicos.  Si el manejo nutricional durante esta etapa es 

inadecuado y desequilibrado en la relación energía-proteína o se inducen cambios 

bruscos en la alimentación en el posparto sin contemplar la adaptación a la nueva dieta, 

se producen alteraciones que van acompañadas de modificaciones de la condición 

corporal, dando origen a trastornos metabólicos, como; la acidosis láctica ruminal, 

hígado graso y la cetosis (41). 

 

7.1. Acidosis láctica ruminal y su relación con otras alteraciones 
metabólicas 

 
La dieta de las vacas en el periodo seco preparto debe contener un mínimo de 15 a 

16% de proteína, en cuanto a energía se requiere 1.62 Mcal de ENL/kg MS no se 

recomiendan niveles más elevados por que podrían incrementar el consumo de 

carbohidratos y su fermentación y con esto aumentar la producción de ácidos grasos 

volátiles (AGV) y causar una acidosis ruminal con una disminución del pH (el descenso 

en el pH causa una disminución del consumo de MS), mientras que la condición normal 

del pH del rumen es casi neutra o neutra 6.5 a 7.0.  Esto sucede cuando se hacen 

cambios bruscos en la alimentación, como el pasar de una dieta alta en forrajes y 

cambiar a una dieta alta en concentrado (27, 33, 39, 76).  

 

Por lo general, el pH del rumen se encuentra ligeramente por debajo de 7.0, el pH del 

rumen puede caer a niveles más ácidos dependiendo: del ritmo de producción de los 

AGV, de la cantidad de ácidos producidos, del ritmo de absorción de ácidos por el 

rumen, de la cantidad de saliva secretada (amortiguador alcalino).  Las raciones altas 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

en forrajes producen ácidos lentamente y promueven la producción de gran cantidad de 

saliva mediante la rumia, manteniendo un pH ruminal más alto.  La acidosis ruminal 

está asociada con el uso de raciones con gran cantidad de granos y ocurre 

comúnmente en el primer mes de la lactancia (27, 39, 44, 51).  Cuando el pH del rumen 

decrece más allá de 5.5 se empieza a presentar la acidosis ruminal, que afecta la salud 

y producción de la vaca (17, 27).   

 

La acidosis se puede prevenir utilizando una relación en el consumo de materia seca de 

60% forraje y 40% concentrado, esto evitará que el rumen se acidifique y por lo tanto 

que el consumo de materia seca disminuya.  Además de que el incremento en el 

consumo de carbohidratos se debe hacer gradualmente esto permitirá a la flora ruminal 

adaptarse a las dietas altas en concentrado que se emplearán en el posparto (39).  El 

aumento gradual en el consumo de concentrado promueve la adaptación de las papilas 

del rumen, pues entre mayor tamaño tengan existirá una mayor absorción de AGV y 

una remoción más rápida de ellos, evitando una depresión en el pH que nos puede 

llevar a una acidosis ruminal (17, 44, 47).  

 

La adaptación al aumento de concentrado aumentará la producción de ácidos grasos 

volátiles en el rumen y estimulará el crecimiento de las papilas ruminales e 

incrementará la capacidad de absorción de AGV después del parto (adaptación de la 

vaca a cantidades más grandes de concentrado), evitando la acidosis ruminal. Además 

de que la mayor producción de ácido propiónico podría activar la respuesta insulínica y 

así evitar la movilización de grasa del tejido adiposo y con ello los trastornos 

metabólicos relacionados con la movilización de grasa  (21, 39, 65, 81). 

 

Durante el secado, la vaca recibe una ración alta en forraje, con menor densidad 

energética y con mayor cantidad de fibra que la ración de lactancia.  Esto afecta el 

funcionamiento del rumen de 2 maneras: al disminuir la cantidad de almidones 

fermentables de la ración, se reduce la flora ruminal productora de ácido láctico como 

(Streptococcus bovis y  lactobacilos) y la flora convertidora de ácido láctico en 

productos útiles para la vaca, como los ácidos acético y propiónico (Megasphaera 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

elsdenii y Selenomonas ruminantium).  Por otra parte también la reducción de granos y 

consiguiente disminución en la producción de ácido propiónico durante el periodo seco 

afectan la longitud de las papilas del rumen y su capacidad de absorber los AGV (17, 

27).  Durante las primeras 7 semanas del periodo seco se pierde hasta un 50% del área 

de absorción (39).  Para adaptar a las papilas ruminales a un alimento concentrado, 

estas requieren de un tiempo aproximado de 4 a 6 semanas.  Estas papilas pasan de 

un tamaño menor de 0.5 cm en dietas a base de forrajes, a uno mayor de 1.2 cm en 

dietas a base de concentrados (17, 21, 27). 

 

Si luego del parto se cambia abruptamente a una ración de lactancia rica en almidones, 

se va a observar una rápida respuesta en el incremento de la flora ruminal 

(Streptococcus bovis y lactobacilos) con gran producción de ácido láctico, mientras que 

la flora convertidora de ácido láctico a ácidos acético y propiónico sólo responde 

lentamente y necesita de 3 a 4 semanas para evitar la acumulación de ácido láctico en 

el rumen.  Este aumento en la producción de ácido láctico causa una disminución en el 

pH y ello es causa de la acidosis láctica ruminal (39).  El uso de sustancias ionóforas 

(monensina sódica) como controladores de los problemas de acidosis ruminal ha 

resultado muy beneficioso, debido a que la monensina ejerce un efecto sobre la 

población de bacterias productoras de ácido láctico (Streptococcus bovis y lactobacilos) 

inhibiendo el crecimiento de estas poblaciones, por lo tanto disminuye la producción de 

ácido láctico, evitando una disminución del pH, y con ello los problemas de acidosis 

ruminal, que tienen un efecto negativo en el consumo de alimento.  Por lo tanto si se 

reducen los problemas de consumo de alimento disminuye el NEB y con ello también 

los problemas de hígado graso y cetosis (17, 27, 41). 

 

 El problema de la acidosis ruminal aguda se asocia generalmente con un exceso de 

granos suministrados o a la deficiencia de fibra en la ración alimenticia, propiciando la 

elevación en la concentración de ácido láctico del rumen (49, 76).  Esta enfermedad es 

una consecuencia por la alimentación con dietas con alto contenido de grano, en 

rumiantes, cuando estos tienen su metabolismo adaptado solamente al  consumo de 

forraje (27). 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

Existen dos tipos de acidosis: aguda y subaguda, las cuales parten de la misma 

etiología, pero, son muy diferentes sus signos clínicos.  La acidosis ruminal aguda es 

provocada por un excesivo consumo de carbohidratos rápidamente fermentables, lo que 

resultará en una repentina y descompensada baja en el pH ruminal (<5.0) y aumento en 

la concentración de ácido láctico.  En la acidosis ruminal la producción de ácido láctico 

se ve fuertemente aumentada por el rápido crecimiento de bacterias que, como el 

Streptococcus bovis y lactobacilos, degradan rápidamente el almidón de los granos 

produciendo ácido láctico.  Este ácido es más fuerte que el ácido acético y propiónico y 

es en definitiva el mayor responsable de las alteraciones que se observan en los casos 

de acidosis ruminal aguda (22, 27, 33).   

 

A medida de que el pH disminuye la flora ruminal se va modificando, muriendo 

progresivamente aquellos grupos bacterianos que cumplen sus funciones con valores 

de pH elevados (alcalinos), como son las bacterias que degradan la fibra (flora ruminal 

celulolítica).  La disminución del pH determina por un lado la muerte de bacterias, que 

no se encuentran adaptadas para sobrevivir frente a estas condiciones.  Ello agrava la 

disfunción ruminal por un lado y por otro aporta al medio endotoxinas y restos celulares 

que pueden ser absorbidos junto con el ácido láctico por el organismo hacia el torrente 

sanguíneo, lo que causa una acidosis metabólica, ocasionando además una 

endotoxemia con daño en diferentes órganos.  La acción directa del ácido sobre el 

epitelio ruminal determina una inflamación del mismo y, en casos extremos, la 

destrucción de grandes áreas del rumen.  La absorción de compuestos tóxicos y de 

ácido láctico desde el rumen desencadena reacciones de tipo alérgico con producción 

de histamina que asientan a nivel podal ocasionando laminitis.  El otro trastorno 

importante, derivado de las lesiones ruminales es la invasión de microorganismos que 

pasan del rumen a la circulación sanguínea por vía porta ocasionando abscesos en el 

hígado, y otros órganos.  Todos estos cambios intrarruminales que se producen en la 

acidosis ruminal tienen muy graves repercusiones sobre la condición general de los 

animales afectados.  Los principales cambios radican en el efecto de la absorción de 

grandes cantidades de ácido láctico y endotoxinas desde el rumen a la sangre, lo que 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

determina la llamada acidosis metabólica, situación sumamente grave para la vida del 

animal (22, 27, 33, 39, 44). 

 

Las vacas que no están adaptadas al consumo de dietas altas en granos, son por lo 

general más susceptibles a sufrir acidosis ruminal aguda, probablemente porque no han 

desarrollado una población adecuada de microorganismos que utilicen el ácido láctico 

para la producción de ácido propiónico, además de que el tamaño de sus papilas 

ruminales pueden ser cortas e incapaces de absorber grandes cantidades de ácidos 

grasos volátiles.  La alimentación del ganado con dietas altas en grano después de un 

período de privación de alimento concentrado, puede también disparar la acidosis 

ruminal aguda.  La acidosis ruminal aguda está generalmente asociada a altas 

concentraciones de ácido láctico con un descenso en el pH (<5.0), a causa de esta 

concentración de ácido dentro del rumen, aumenta la presión osmótica de este, por lo 

que el organismo cede agua hacia el interior del rumen ocasionando una deshidratación 

de moderada a severa   (27, 47, 76). 

 

Los signos clínicos que se observan en la acidosis ruminal aguda son: anorexia, dolor 

abdominal, taquicardia, taquipnea, diarrea, disminución de la producción láctea, 

deshidratación, somnolencia, tambaleo, y finalmente la muerte (en menos de 12 horas).  

Las vacas que sobreviven a los efectos sistémicos iniciales de la acidosis ruminal 

aguda, pueden sucumbir más tarde por complicaciones severas de rumenitis bacteriana 

o causada por hongos que causan necrosis y gangrena llegando a desarrollarse una 

peritonitis.  En casos graves estos signos aparecen a las 12 a 24 horas de haber 

consumido el alimento (28). 

 

La acidosis ruminal subaguda (SARA, por sus siglas en inglés) se presenta en periodos 

de depresiones moderadas del pH ruminal y se debe al aumento total de AGV, aunque 

la vaca haya sido adaptada a dietas altas en concentrado, esto se debe a que cuando 

las vacas consumen gran cantidad de concentrados por mucho tiempo, y se llega a 

hacer el mínimo movimiento en la dieta o se cambia algún ingrediente en está se puede 

provocar una alteración en la flora ruminal provocando un descenso en el pH (5.0 -5.8) 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

con una duración entre aguda y crónica.  La SARA puede ser un problema común y 

económicamente importante del ganado lechero (25, 63).  El pH del rumen durante la 

SARA está disminuido entre 5.0 a 5.8. (33, 35, 36, 47).  Los signos clínicos de SARA en 

un hato lechero  pueden ser sutiles y fácilmente pasados por alto (19, 21, 25, 33). 

 

Algunos de los signos clínicos que se pueden presentar en casos de SARA son: 

disminución del pH (5.0- 5.8), laminitis, diarrea intermitente, deshidratación, disminución 

en el consumo de alimento, baja CC, abscesos sin causa aparente determinada, y 

epistaxis (en algunos casos), aparte de la disminución en el pH, estos signos no son 

específicos de SARA individualmente y son de limitado valor diagnóstico.  Sin embargo, 

si los signos clínicos aparecen en conjunto y se toman en cuenta las características de 

la dieta, el consumo de alimento y el descenso en el  pH, esto puede llevar al 

diagnostico de SARA (19, 23, 33, 35, 36, 44, 63). 

 

La laminitis crónica quizás sea el signo clínico más persistente en un hato con SARA, 

como son rajaduras en la pared dorsal de la pezuña, ulceración de la suela, 

hemorragias en la suela, y deformación de la pezuña son signos clínicos comunes de 

laminitis crónica.  Aunque la relación entre laminitis y SARA no es completamente 

comprendida, la asociación amplia entre ambos es reconocida y ha sido demostrada 

también en grupos en estudio (23).  Los signos clínicos pueden aparecer varias 

semanas después de presentarse la acidosis ruminal (19, 21, 25,27). 

 

Son dos los grandes grupos en riesgo para la acidosis ruminal.  Si se presenta en los 

primeros 20 días de lactación puede ser una acidosis periparturienta debido al aumento 

en exceso del consumo de carbohidratos o a una mala relación de forraje-concentrado, 

o si se presenta en vacas que están sobre los 45 días de lactación, debe pensarse 

seriamente en que es un problema de formulación de raciones para vacas de alta 

producción (23, 47).  

 

Otra de las causas mas frecuentes de acidosis ruminal es el consumo de granos antes 

de la ingestión de forraje, o el ofrecer forrajes con un tamaño de partícula muy 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

pequeños (<1”) y que carecen de la suficiente fibra para estimular la rumia y producir 

suficiente bicarbonato a través de la saliva para servir como amortiguador (27).   

La reducción de la producción de ácidos grasos volátiles (principalmente ácido láctico) 

después de cada comida puede ser reducida mediante la administración de forrajes con 

un tamaño de partícula entre (1” – 1.5”) pulgadas o (2.5cm – 4cm)  esto estimulará la 

rumia y la producción de saliva que podrá ayudar a mantener el pH a niveles más 

elevados (19, 27, 38). 

 

La acidosis ruminal cobra importancia por razones económicas, y también, por el 

bienestar del animal.  Los problemas de patas son una de las principales causas que 

comprometen la salud de los hatos lecheros, y dentro de estos se encuentra la laminitis.  

Los problemas podales son una de las causas más importantes de desechos 

prematuros e involuntarios en los hatos lecheros, las fallas reproductivas y la baja 

producción de leche son consecuencias de estos problemas (27, 37).  

 

La importancia de la acidosis ruminal es que causa pérdidas económicas tanto en la 

producción de leche como gasto en animales de reemplazo.  La acidosis ruminal causa 

grandes desordenes intrarruminales que tienen muy graves repercusiones sobre la 

condición general de los animales afectados.  Los principales cambios radican en el 

efecto de la absorción de grandes cantidades de ácido láctico y endotoxinas desde el 

rumen, lo que determina la llamada acidosis metabólica (19, 27, 33).  Para prevenir los 

problemas de acidosis se puede utilizar el bicarbonato de sodio que es un importante 

amortiguador del pH ruminal, este puede ser utilizado añadiéndolo a las raciones de 

concentrado de las vacas, lo cual puede prevenir una disminución en el pH (27,28).   El 

bicarbonato de sodio es un agente neutralizador o buffer  que se utiliza en la práctica 

común en dietas de preparto y posparto.  Se utiliza en dosis de 115 a 230 g/día (17, 19). 

 

7.2. Hígado graso (esteatosis, lipidosis hepática o hepatosis puerperal) 
 

El hígado desempeña un papel clave en la coordinación de los flujos de nutrientes en 

apoyo a la preñez y la lactancia de las vacas.  Al hígado se le ha atribuido la capacidad 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

de metabolizar sustancias que son movilizadas del organismo (ácidos grasos del tejido 

adiposo y proteína del tejido muscular) para poder ser utilizadas como fuente de 

energía por los diferentes tejidos del mismo, principalmente por el tejido mamario.  La 

capacidad del hígado de metabolizar estas sustancias para la producción de energía se 

puede ver disminuida cuando se produce una movilización excesiva de ácidos grasos 

(10, 57). 

 

El hígado graso es un trastorno común durante el periparto y aumenta la predisposición 

a otros problemas de salud posparto (4).  El hígado graso puede ser una complicación 

secundaria a cualquier trastorno que conduzca a la vaca a tener un NEB, como es el 

caso de la vaca lechera en el periodo de transición (16, 39, 49).  

 

El hígado graso se reconoce como una importante enfermedad metabólica que afecta 

hasta el 50% de las vacas en la lactancia temprana, este problema está asociado a una 

disminución en la ingesta de materia seca (29, 30, 31, 32). 

 

El hígado graso ocurre en las vacas en el periodo de transición y la primer parte de la 

lactancia, debido a que las vacas movilizan grandes cantidades de ácidos grasos del 

tejido adiposo dando como resultado una mayor concentración de NEFAs en sangre, 

como resultado de la lipólisis, los NEFAs en el hígado se utilizan para la producción de 

energía, estos son esterificados u oxidados a triglicéridos en el hígado, o hidrolizados y 

transportados como lipoproteínas de baja densidad para ser utilizados como fuente de 

energía por el organismo de la vaca, principalmente por la glándula mamaria para la 

producción de leche y grasa en la misma (3, 10, 21, 22).  

 

Cuando la formación y acumulación de triglicéridos en el hígado excede la capacidad de 

producción como lipoproteínas de baja densidad, estos triglicéridos se almacenan en el 

hígado, este almacenamiento excesivo se asocia a una disminución de las funciones 

metabólicas del mismo, por lo tanto se dificulta la formación de glucosa proveniente de 

precursores gluconeogénicos (propionato, lactato y aminoácidos) necesarios para 

producción de energía, dando por resultado la condición conocida como hígado graso.  



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

Esto se debe a que a diferencia de otras especies, los rumiantes no secretan 

eficientemente los triglicéridos como lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), y 

comienzan a acumularse en hígado.  A raíz de dichos cambios metabólicos, la 

incidencia de hígado graso aumenta al parto (2, 3, 6, 10, 21, 22, 31, 32, 38, 39, 51, 53, 

59, 60, 64, 77, 79, 82).  Está alteración comienza a desarrollarse poco antes del parto, 

pero su momento más severo es al inicio de la lactancia.  Se ha observado en las vacas 

gordas, pero también en aquellas de condición corporal media, por ello la condición 

corporal al parto es considerada sólo un factor predisponente.  Se ha podido comprobar 

que existe una correlación positiva entre la pérdida de peso corporal posparto y la 

presentación del síndrome de hígado graso, lo que explicaría la presentación en vacas 

gordas y también en vacas con un estado nutricional medio que sufren un déficit de 

energía (19,21, 26).  

 

El hígado graso es una enfermedad metabólica que afecta a las vacas al inicio de la 

lactancia, debido a un déficit de energía, que el organismo trata de compensar 

movilizando grasa de los depósitos; la movilización excesiva produce infiltración de 

grasa en diferentes órganos y tejidos, principalmente en el hígado alterando su función 

(19, 26). 

 

El aumento progresivo de NEFAs en sangre durante los últimos días preparto puede ser 

debido a los cambios endocrinos que se presentan en este periodo, también se puede 

deber a la depresión en el consumo voluntario de alimento  o por no haber adaptado a 

las vacas a dietas con cantidades adecuadas de concentrado para que éstas al parto 

consumiera cantidades más grandes de concentrado y así poder lograr una disminución 

en la movilización grasa (58).  La concentración de NEFAs en sangre es el principal 

factor determinante de acumulación de triglicéridos en el hígado de rumiantes (6, 10, 

22, 31).  Se ha sugerido que el aumento y acumulo de los triglicéridos en el hígado da 

como resultado una disminución de la función hepática, con una disminución de la 

productividad, reducción de consumo de alimento, y un pobre desempeño reproductivo 

de vacas lecheras (6, 10, 19, 22).  

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

Las altas demandas de glucosa por la glándula mamaria para la  producción de leche, 

para el feto y el mantenimiento del animal, afectan la glucemia, la cual debe 

estabilizarse por incremento en la tasa de gluconeogénesis.  La capacidad de repuesta 

metabólica ante la reducción de la glucemia se puede ver disminuida por la exagerada 

movilización lipídica dando la condición de hígado graso (15). 

 

Se ha demostrado que la acumulación de triglicéridos en el hígado reduce la capacidad 

del hígado para desintoxicar amoníaco a urea, causa daño e hipoxia celular 

(hepatocito), en casos graves hay pérdida excesiva de peso y de tejido adiposo 

subcutáneo, depresión y se pueden presentar signos nerviosos (38, 64). 

 

La forma más común de este síndrome es subclínica,  pero es posible observar pérdida 

de peso corporal.  Dependiendo del grado de infiltración grasa pueden observarse 

casos individuales con signología de insuficiencia hepática, expresada por somnolencia, 

disminución del apetito, heces escasas (19, 49).  

 

Se sugiere que los rumiantes sean propensos al hígado graso en gran parte porque el 

tejido hepático del rumiante ha limitado su capacidad de exportar VLDL (71).  Existe una 

limitada cantidad de NEFAs que pueden ser utilizados por el hígado, este órgano 

consume del 25 a 30% de los NEFAs movilizados de sus reservas corporales y cuando 

se supera dicha capacidad, su uso cambia, de generador de energía a producción y 

acumulación de triglicéridos en el hígado.  En el inicio de la lactancia cerca del 50% de 

los NEFAs son oxidados a cuerpos cetónicos o reesterificados a triglicéridos en el 

hígado (59, 80). 

 

La oxidación completa de los NEFAs en el hígado produce y transporta lipoproteínas de 

baja densidad, proceso en el cual se obtiene energía para las funciones de este órgano.  

La oxidación incompleta produce cuerpos cetónicos (en especial acetoacetato y beta-

hidróxi-butirato (BHBA).  La formación de cuerpos cetónicos también se ve favorecida 

cuando los niveles sanguíneos de glucosa e insulina son bajos, parcialmente debido a 

una mayor movilización de ácidos grasos del tejido adiposo (39, 80). 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

El manejo de los NEFAs durante el periodo de transición es un factor importante puesto 

que influyen negativamente en la salud hepática (hígado graso), en la capacidad 

gluconeogénica del hígado y en los desórdenes metabólicos que inciden en las vacas 

durante este periodo (28). 

 

La acetonemia es común al parto durante la súbita elevación de NEFAs, cuando los 

requerimientos para la producción de leche exceden ampliamente la ingestión de 

energía, y es un trastorno secundario a otros problemas que pueden causar una 

depresión en el consumo de MS  (39). 

 
La incidencia de hígado graso aumenta al momento parto, con la generación de 

cuerpos cetónicos (acetona, acetoacetato y BHBA), los cuales tienen un efecto directo 

sobre la actividad inmunitaria y el subsiguiente aumento en la incidencia y severidad de 

enfermedades (30, 59, 80).  Las vacas con el hígado graso son más propensas a 

desarrollar cetosis y sufrir pérdidas en la producción (10).  El desarrollo de hígado graso 

parece preceder a la cetosis y contribuir a la aparición de esta (2, 9). 

 

La significación clínica del hígado graso posparto se ha reevaluado a causa de una 

asociación entre la alteración de la función hepática y el aumento a la susceptibilidad de 

enfermedades al posparto (82). 

 

El hígado graso puede afectar negativamente la productividad, el estado de salud, y el 

funcionamiento reproductivo de las vacas lecheras, siendo más severo en vacas altas 

productoras, costando millones de dólares anualmente en el tratamiento, el reemplazo, 

y pérdidas de producción.  El hígado graso es una condición común en las vacas 

lecheras, y se asocia a patologías como, cetosis, mastitis, infertilidad, desplazado 

abomaso, y endometritis (3, 10, 22, 30, 31, 32, 69). 

 

Este tipo de problemas de salud durante el periodo de transición puede dar lugar a 

pérdidas potenciales en el pico de producción de leche y persistencia de la lactación 

(22, 30) 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

7.3. Cetosis 

 
La cetosis se asocia comúnmente al hígado graso, y el hígado graso parece ser un 

requisito previo para el desarrollo de la cetosis (2, 9).  La cetosis es importante porque 

disminuye el consumo de materia seca en las vacas afectadas y aumenta mucho el 

riesgo de otras enfermedades (61).  Las vacas con el hígado graso son propensas a 

desarrollar cetosis, estas enfermedades metabólicas se asocian a otras patologías 

como, mastitis, infertilidad, desplazado abomaso, y endometritis, todo esto lleva al 

ganadero a sufrir grandes perdidas económicas (10, 69).  Esta una enfermedad 

frecuente en el ganado lechero y que procede del síndrome del hígado graso, es la 

expresión más severa del déficit de energía ocasionando endotoxemia, con signos 

nerviosos y digestivos, por un aumento considerable de la concentración de cuerpos 

cetónicos en el torrente sanguíneo e hipoglucemia (19). 

 

La cetosis, se presenta más frecuentemente al inicio del pico de lactancia.  Al igual que 

el hígado graso, corresponde a una alteración del metabolismo energético, pero cada 

una presentada en tiempos distintos (hígado graso se presenta mas cercano al parto).  

En consecuencia las estrategias de control apuntarán a mejorar el consumo de materia 

seca y la absorción de nutrientes, especialmente de precursores de glucosa, esto dará 

como resultado un aumento de glucosa en sangre y con ello se producirá en respuesta 

un aumento de insulina, la cual por mecanismos indirectos disminuye la movilización 

grasa (61).  Este desorden metabólico que ocurre en el ganado lechero cuando las 

demandas de energía (la producción alta de leche) exceden la ingesta de energía y 

tiene como resultado un NEB.  Esto se presenta comúnmente en vacas con apetitos 

pobres o vacas frescas (vacas del parto a 3 semanas después del mismo) con un alto 

nivel de la producción.  Las vacas con cetosis tienen concentraciones bajas de glucosa 

en sangre (hipoglucemia), con un aumento de NEFAs y de cuerpos cetónicos en la 

sangre (acetonemia) y en orina “cetonuria” (45, 61, 70).  

 

Los problemas de cetosis es caracterizada al igual que el hígado graso por una 

disminución de la glucosa y de insulina en la sangre y un aumento en NEFAs, BHBA, y 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

acetoacetato que son cuerpos cetónicos (2, 59, 61).  Una alimentación posparto baja en 

energía también aumenta la posibilidad de cetosis (41).  El factor clave en la etiología 

de la cetosis se el insuficiente suministro de la energía necesaria para producción de 

leche, lo que lleva al NEB, el aumento de la movilización de la grasa y aumento de 

cetogénesis hepática  (45).  

 

Cuando las cantidades grandes de grasa del cuerpo se utilizan como una fuente de 

energía para sostener la producción de leche, la grasa se moviliza hacia la sangre 

(NEFAs) son absorbidos por el hígado donde pueden ser utilizados como fuente de 

energía o convertidos a cuerpos cetonicos que pueden ser liberados hacia la sangre y 

utilizados como una fuente de energía en muchos tejidos y la glándula mamaria, a 

veces los NEFAs se movilizan más rápido y no permiten que el hígado los metabolize 

apropiadamente.  Si esta situación ocurre, se excede la producción y utilización de 

acetona por la vaca, y por lo tanto se produce una cetosis.  El ganado lechero 

normalmente produce acetonas en niveles bajos para su uso como sustratos de 

energía.  Sólo cuando la producción de acetona excede la demanda surgen problemas 

y es cuando se da la cetosis (28, 60, 70).  Los cuerpos cetónicos pueden ser oxidados 

por el corazón, riñón, músculo esquelético y gastrointestinal para ser usados como 

fuente de energía.  Y sirven como sustrato para la síntesis de ácidos grasos en la 

glándula mamaria.  Entonces, los cuerpos cetónicos durante el período de transición 

pueden transformarse en una estrategia adicional para compensar el insuficiente 

consumo de precursores de glucosa (28). 

 

Los cuerpos cetónicos, o las acetonas, surgen principalmente de la utilización 

incompleta de la grasa como una fuente de energía.  El ácido acético, acetona, y el 

BHBA son los cuerpos de acetona producidos en la vaca durante este proceso (70, 80).  

Cantidades altas de estos compuestos químicos en la sangre están relacionados con la 

cetosis.  La cantidad de acetona en  la leche y de cuerpos cetónicos en sangre de 

vacas con cetosis están fuertemente correlacionados (40).  Los cuerpos cetónicos, o 

alguno de ellos, pueden dar origen a alcohol isopropílico, sustancia que actúa sobre el 

sistema nervioso central, ocasionando signos neurológicos que manifiestan algunas 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

vacas enfermas de cetosis estos signos pueden ser; marcha en círculos,  signos de 

tetania,  masticación en vacío y sialorrea (61). 

 

La cetosis es una enfermedad metabólica que se presenta asociada al inicio del pico de 

lactancia, pero se puede presentar entre la 2da y 6ta semana de lactancia.  Las vacas 

con niveles altos de triglicéridos almacenados en el hígado son más susceptibles a la 

cetosis (4, 39, 40, 61, 62, 65). 

 

Al  igual que en el hígado graso las vacas gordas son propensas a la cetosis.  Las 

vacas con condición corporal alta tienen apetitos más pobres que las vacas 

apropiadamente condicionadas antes y después del parto.  Por lo tanto estas vacas 

comen menos antes y después del parto, y su riesgo para la cetosis aumenta, porque 

su NEB es más grande (61). 

 

Principalmente la cetosis es una enfermedad que afecta a las vacas lecheras de alto 

rendimiento (40, 45).  Las características de casos clínicos de cetosis incluyen signos 

clínicos tales como; hipofagia (disminución del apetito), disminuido en la producción de 

la leche, pérdida rápida de la CC, letargo (somnolencia) o hiperexcitabilidad, y se 

pueden llegar a presentar problemas de tipo nervioso.  La cetosis subclínica también es 

común en vacas lecheras en producción y abarca hipercetonemia suave, una cierta 

pérdida de producción de leche, y concentraciones bajas de la glucosa en la sangre.  

Se acepta generalmente que el síndrome de la cetosis está relacionado con la alta 

necesidad energética para la producción de leche, que no se puede resolver a menudo 

con la energía consumida por la vaca durante la lactancia temprana (40, 42, 45, 46).  La 

cetosis se produce con menos frecuencia si las vacas aumentan el consumo de materia 

seca en el posparto temprano (40).  Esta enfermedad puede causar pérdidas 

económicas al productor lechero debido a la disminución en la producción de leche, 

alteraciones en la eficiencia reproductiva y  por deshecho involuntario de las vacas (42, 

65). 

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

La prevención eficaz y práctica del hígado graso y la cetosis podría ahorrar millones de 

dólares anualmente en tratamientos, vacas de reemplazo, y las pérdidas de producción 

para los ganaderos (31).  Es necesaria la prevención de estos trastornos para mantener 

una óptima función hepática durante el período del periparto (38).  Las estrategias para 

prevenir hígado graso y cetosis incluyen la supresión de la movilización de ácidos  

grasos del tejido adiposo (38, 39).  

 

Las estrategias de control para el hígado graso y  la cetosis, se puede lograr 

particularmente mediante un buen manejo alimenticio, principalmente en momentos 

cruciales de mayor riesgo, como son las tres últimas semanas de gestación, momento 

en que pueden comenzar a gestarse este tipo de problemas, y las tres primeras 

semanas posparto, que es cuando se manifiestan la mayoría de los disturbios 

metabólicos y sus consecuencias (61). 
 

El momento adecuado para prevenir el hígado graso es durante el periodo de 

transición.  Es en este momento cuando la vaca es más susceptible para desarrollar 

hígado graso, que es un indicador de cetosis (39).  Esto se puede lograr mediante el 

suministro de nutrientes suficientes en la dieta de vacas en transición, una buena 

relación de forraje y concentrado, podría reducir las perdidas de producción más que 

cualquier otro tratamiento.  Esto, sin embargo, podría no ser suficiente para las vacas 

que están obesas o que no comen bien, que han tenido dificultades en el parto, sufren 

enfermedades infecciosas, o presentan un balance energético negativo a causa de su 

alta producción de leche inmediatamente después del parto (31).  Para maximizar el 

consumo de MS en este período, hay que evitar: vacas sobre condicionadas, cambios 

bruscos en las dietas, alimentos no palatables, alimentos de mala calidad, 

enfermedades en el periodo periparto y estrés ambiental  (39).  

 

También existe la posibilidad de suplementar precursores gluconeogénicos en las 

dietas de preparto y posparto temprano, como el uso de propionato de calcio en dietas 

de recién paridas en dosis de 100grs/vaca/día, con el propósito de minimizar la señal de 

déficit de energía y así el flujo de NEFAs al hígado (7, 28).  Las sales de ácido 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

propiónico también son precursores de glucosa y pueden ser efectivos, suministrados 

en el alimento, para disminuir los niveles de NEFAs  (39).  En los últimos años se ha 

incrementado el uso de aditivos para las vacas en el periodo de transición, con el 

objetivo de evitar los problemas metabólicos.  El propilenglicol es un hidrato de carbono 

utilizado por vía oral en vacas lecheras como fuente rápida de glucosa, es un precursor 

de la glucosa que puede ser utilizado para prevenir y tratar el hígado graso y la cetosis, 

se puede suministrar en dosis de 400 ml/día por vía oral 10 días antes del parto 

produciendo un aumento en la concentración de glucosa e insulina, reduciendo el total 

de lípidos en el hígado y la concentración de ácidos grasos no esterificados después del 

parto, por lo tanto reduce significativamente la incidencia de hígado graso y de cetosis.  

El uso de propionato de sodio en dietas preparto y de inicio de lactancia, en dosis de 

100grs/vaca/día ha producido resultados similares; sin embargo, los problemas de 

palatabilidad y el costo limitan su uso (7, 17, 39). 

 

Los tratamientos con infusiones de dextrosa por vía endovenosa pueden ser útiles 

como fuente inmediata de energía, pero para mejores resultados se recomienda su 

utilización acompañada de algún precursor de glucosa para tratar los problemas de 

hígado graso y cetosis.  Esta respuesta es probablemente mediada por la insulina, ya 

que al administrar glucosa se promueve la liberación de insulina en el páncreas, la cual 

suprime la movilización de ácidos grasos del tejido adiposo (39).  La inyección 

subcutánea de 100 a 200 UI de Protamina zinc insulina, un tipo de insulina de liberación 

lenta (SRI), con la consiguiente infusión de dextrosa se sugieren para los tratamientos 

de lipidosis hepática y cetosis (4).  También se puede utilizar la inyección intramuscular 

de 120 a 160 UI de insulina como complemento para la infusión de glucosa para 

tratamientos de tres días son eficaces para disminuir la movilización de grasa y proteína 

de tejidos en vacas lecheras (4). 

 

Las vacas con el hígado graso se tratan, de manera similar a las vacas con cetosis, con 

infusiones intravenosas de dextrosa combinadas con insulina en casos severos para 

aumentar los niveles de glucosa en sangre  (30).   

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

El uso de sustancias ionóforas como la monensina sódica en dosis de 200 a 450 

mg/vaca/día dos semanas antes del parto y doce semanas posparto como 

controladores de los problemas de acidosis ruminal ha resultado muy beneficioso, 

debido a que la monensina ejerce un efecto directo sobre la población de bacterias 

productoras de ácido láctico (Streptococcus bovis y  lactobacilos) inhibiendo el 

crecimiento de estas poblaciones, por lo tanto se disminuye la producción de ácido 

láctico, evitando una disminución del pH, y con ello los problemas de acidosis ruminal, 

que tienen un efecto negativo en el consumo de alimento.  Por lo tanto si se reducen los 

problemas de consumo de alimento disminuyen también los problemas hígado graso y 

cetosis (1, 17, 27, 41, 48). 

 

El empleo de glucocorticoides es muy popular por su facilidad de manejo ya que se 

emplean como dosis única.  Pueden emplearse como tratamiento único o acompañado 

de la aplicación intravenosa de glucosa.  Los glucocorticoides más usados son 

dexametasona y flumetasona.  Los factores que pueden ser considerados como 

negativos en este esquema de tratamiento es que los glucocorticoides emplean 

reservas internas del organismo como fuente de precursores de glucosa, especialmente 

proteínas, otro aspecto negativo, es que estos son inmunosupresores y como se sabe 

las vacas con hígado graso ó cetosis se encuentran inmunosuprimidas como resultado 

del NEB, por lo tanto su uso puede resultar contradictorio (61). 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                     
                                                                                                                                                            
 

8. CONCLUSIÓN 
 
Los problemas metabólicos que se presentan en el posparto temprano tienen su origen 

en el periodo de transición y se deben principalmente al estrés del parto,  a los cambios 

endocrinos que se presentan durante este periodo y al inadecuado manejo de la 

alimentación durante el mismo (alimentación preparto y posparto temprano), debido a la 

falta de aporte o por disminución del apetito, esta disminución se presenta cuando las 

vacas no son adaptadas a dietas con cantidades adecuadas de concentrado durante la 

etapa de alimentación preparto (reto), que prepara a las vacas para consumir mayor 

cantidad de concentrado al posparto.  Cuando las vacas no están adaptadas a dietas 

altas en concentrado que se utilizan al posparto estas pueden presentar problemas de 

acidosis ruminal y que puede dar origen a la acidosis metabólica.  La acidosis ruminal 

se refleja en una disminución del apetito lo cual origina el NEB, si el NEB que se 

presenta es severo, aumenta la probabilidad de que las vacas lleguen a presentar 

problemas de hígado graso y cetosis, debido a la excesiva movilización de NEFAs.  

Todos estos problemas pueden prevenirse mediante un adecuado manejo alimenticio, 

adaptando a las vacas a dietas con concentrado durante el preparto y con el aumento 

gradual del mismo al posparto, con lo cual aumentará el consumo de alimento y se 

reducirán los trastornos metabólicos.  
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