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Principales Enfermedades metabólicas de los bovinos productores de leche 

Resumen. 

En el presente trabajo, se toma en cuenta la importancia que tienen las 

enfermedades metabólicas para el bovino, pero dando más énfasis a la “Cetosis”, 

por su complejo mecanismo fisiopatológico y su repercusión en las perdidas que 

representa para el ganadero.  

Además la descripción detallada de dicha enfermedad, para su mejor 

entendimiento y así tener un método de prevención. 

Palabras claves: enfermedades metabólicas, bovino, 

cetosis,fisiopatológico, prevención. 
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Introducción. 
La vaca en Transición ha recibido mucha mayor atención en los últimos 15 años 

de lo quevenía recibiendo (Overton y Waldron, 2004). Esto es debido a que se ha 

logradoestablecer el alto nivel de asociación que existe entre los cambios 

hormonales,metabólicos y anatómicos que se suceden alrededor del parto y el 

comportamientoproductivo, reproductivo, metabólico y sanitario durante la 

lactancia subsiguiente. 

En otra conferencia presentada hace tres años atrás (Correa, 2001a) fue señalado 

que eltermino transición hacia referencia al movimiento, paso o cambio de una 

posición,estado, sujeto, concepto, etc. a otro de modo que en ese sentido es 

posible señalar quelas vacas lecheras enfrentan diversos periodos de transición 

durante toda su vida. Elnacimiento, el destete, y el parto deben ser considerados 

los eventos más estresantesque enfrentan estos animales a lo largo de su vida 

(Stallings, 1998), pero de todos estosprocesos, es el periodo de transición durante 

el parto el más importante por todas lasimplicaciones que tiene sobre la 

presentación de diversas disfunciones metabólicas,productivas, reproductivas y 

sanitarias que pueden poner en riesgo la vida misma delanimal. El éxito con el que 

sea superado este periodo de transición dependerá en buenamedida de la rapidez 

con la que se sucedan los cambios, las diferencias entre el estado 

original y final, la presencia de factores que faciliten o limiten dichos procesos, así 

como lacapacidad de adaptación que posea cada individuo para enfrentar dichos 

cambios. 

 

Varias son las funciones fisiológicas, anatómicas y metabólicas que deben tenerse 

presente en la elaboración del programa alimenticio y nutricional para la vaca en 

transición: 

 

1. Desarrollo de las papilas ruminales. 

2. Cambios en las poblaciones microbianas. 

3. Reducción en el consumo de materia seca 

4. Alteraciones en el metabolismo del Ca 
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5. Alteraciones en el metabolismo de la glucosa 

6. Disminución en la respuesta del sistema inmune 

7. Reactivación ovárica 

 

El manejo nutricional y alimenticio para la vaca en transición necesariamente debe 

basarse en el conocimiento de los procesos anteriormente mencionados así como 

sobresus causas y consecuencias. El objetivo de este manejo debe ser el de 

prevenir laaparición de disfunciones metabólicas, nutricionales, sanitarias, 

productivas yreproductivas que pueden resultar como consecuencia del desajuste 

del proceso detransición desde el final de la gestación hacia el inicio de la 

lactancia. 

 

Antecedentes 

Caracterización del periodo de transición. 
El periodo de transición que gira alrededor del parto ha sido definido de diversas 

maneras,pero, en general, es considerado como aquel periodo que transcurre 

desde tres semanasantes del parto hasta tres o cuatro semanas luego del parto 

(Stallings, 1999; Drakley,1999), siendo un periodo caracterizado por 

modificaciones dramáticas en el estadoendocrino de las vacas que las preparan 

para el parto y la lactogénesis (NationalResearch Council, 2001). 

La importancia de este periodo reside en el echo de que en él se define en buena 

medidael futuro productivo, reproductivo, metabólico y sanitario del animal. La 

intensa seleccióngenética a la que han sido sometidos los bovinos lecheros 

durante los últimos 50 años 

(Larsonet al., 1997; Akers, 2000) ha convertido a las vacas en una verdaderas 

atletasmetabólicas, como las denominan Chalupa y Harrison (1996). Estas 

incrementanrápidamente la producción de leche alcanzando el máximo unas 

pocas semanas despuésdel parto. Sin embargo, un deficiente manejo nutricional y 

alimenticio puede comprometerno solo la aceleración con la que la vaca produce 
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leche en el posparto temprano si noque, además, puede afectar negativamente su 

salud y el funcionamiento reproductivo. 

Este periodo de transición se ha dividido en varios periodos de tiempo de acuerdo 

a losfenómenos fisiológicos y metabólicos que predominan en cada uno de ellos 

(Hutjens,1999; Gamroth y Carroll, 1995; Stalling, 1999). Pero además, sobre la 

base de lacaracterización de estos periodos, se han planteado las pautas de 

manejo que se han deestablecer para minimizar los riesgos de enfrentar a las 

vacas a las disfuncionesmetabólicas, sanitarias y productivas que tienen su origen 

en el desajuste a los cambiosque allí se suceden. Aunque para algunos autores el 

periodo de transición abarca lastres últimas semanas antes del parto (periodo 

seco preparto) y las tres a cuatro primerasposparto (posparto temprano) (Stallings, 

1999; Drakley, 1999), otros consideran que lasprimeras semanas del periodo seco 

(periodo seco fresco) han de ser analizadas también(Kurz, 1998; Hutjens, 1999) 

(figura 1). 

 

Periodo seco y fresco. 

En aras de tener una mejor comprensión y hacer un mejor manejo nutricional y 

alimenticiode las vacas durante su ciclo productivo, incluido el periodo seco, este 

ha sido dividido endos subperiodos, el primero de los cuales corresponde al 

periodo seco fresco (Kurz, 1998;Hutjens, 1999). Este periodo abarca desde el 

momento en que la vaca es secada hastatres semanas antes del parto (Hutjens, 

1999) y es de interés debido a las implicacionesque tiene en la modificación de las 

poblaciones microbianas en el rumen (Bungart, 1998),la recuperación tanto de las 

paredes ruminales (Bungart, 1998; Chase, 1996) como de laglándula mamaria 

(Capucoet al, 1997; Hurley, 1999), el desarrollo del feto (Bell et al.,1995), la 

deposición de tejido adiposo (Hutjens, 1999), así como la incidencia de mastitis 

(Smith y Guthrie, 1995). 
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Periodo seco preparto. 
Es quizá el periodo más crítico (Stalling, 1999) y abarca desde tres semanas antes 

delparto hasta el momento del parto (Hutjens, 1999). Los cambios en el consumo 

de materiaseca así como en el estado hormonal y metabólico de los animales, se 

presentan demanera dramática durante esta fase. La incidencia de desórdenes 

periparturientos talescomo hipocalcemia, retención de placenta, cetosis, mastitis y 

desplazamiento deabomaso, están muy asociados con el manejo y la alimentación 

de la vaca durante esteperiodo (Kurz, 1998; Goff y Horst, 1997). 

 
Posparto temprano. 

El pasar de estar en un estado de preñez y sin producir leche a estar vacía y 

produciendograndes cantidades de leche, le exigen al animal una alta capacidad 

de adaptación a lasnuevas condiciones metabólicas y fisiológicas. Pero dicha 

capacidad de adaptación nobasta. Se hace necesario acompañar al animal en 

esta transición mediante adecuadaspautas de manejo, de lo contrario, la 

posibilidad de aparición de disfunciones de todaíndole, se incrementa. La mayoría 

de disfunciones metabólicas (cetosis, hígado graso,edema de ubre), nutricionales 

(hipocalcemia), alimenticias (acidosis ruminal, laminitis,desplazamiento de 

abomaso), sanitarias (mastitis, metritis, abscesos hepáticos), yproductivas (baja 

producción de leche, relación grasa : proteína invertida), ocurren dentrode las 

primeras dos semanas de lactancia (Goff y Horst, 1997).El balance energético 

negativo que está acompañado de un bajo consumo de materiaseca y que se 

presentan durante esta fase, son herencia de las condiciones quecaracterizan al 

periodo seco preparto. El rápido incremento en la producción de leche seve 

acompañado por la movilización de tejido adiposo, muscular y óseo (Komaragiri y 

Erdman, 1997) y un lento incremento en el consumo de materia seca (Nebel y 

McGilliard,1993; Komaragiri y Erdman, 1997; Grummer, 1995). Dependiendo de la 

condicióncorporal que presente el animal al momento de ser secada, va a ser la 

movilización detejidos de reserva durante el periodo de transición y mayor va a ser 

el balance energéticonegativo (BEN) en que entre el animal (Correa, 2001b). El 

fenómeno del BEN es universalentre las vacas lecheras (Herd, 2000) e, incluso, se 
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podría afirmar que es universal entrelos mamíferos. Más adelante se tratará con 

mayor detalle este aspecto. 

 

Cambios metabólicos y fisiológicos. 

El aspecto más relevante del periodo de transición tiene que ver con los cambios 

tandramáticos que se presentan en las demandas de nutrientes en un periodo de 

tiempo tancorto como son las tres últimas semanas antes del parto y las tres 

primeras semanas dela nueva lactancia. Estos cambios exigen la reorganización 

completa de metabolismonutricional del animal de manera que garantice el 

cubrimiento de los requerimientos deaminoácidos, glucosa, ácidos grasos, 

minerales y energía del útero grávido al final de lagestación y de la glándula 

mamaria al inicio de la lactancia (Overton y Waldron, 2004).Bell (1995) estimó que 

la demanda de glucosa por la glándula mamaria es tres veces másalta al 

comienzo de la lactancia que la del útero grávido al final de la gestación. En el 

casode los aminoácidos esta demanda se duplica mientras que la de ácidos 

grasos puede serhasta ocho veces más alta. 

Estas diferencias son debidas metabolismo que sufren estos metabolitos en cada 

tejido. 

Así, mientras que la glándula mamaria utiliza un porcentaje muy alto de acetato y 

b-HObutiratopara la síntesis de grasas lácteas, el transporte de ácidos grasos y 

cuerposetónicos a través de la placenta es limitado y, en la misma medida, lo es 

su contribucióncomo combustibles para el metabolismo fetal (Bell, 1995). 

Por otro lado, mientras que para la formación del feto se requieren entre 5 y 7 g de 

Ca/día, las demandas por este mineral para la formación de calostro en la 

glándulamamaria pueden ser hasta cuatro veces más altas llegando a 23 g/día en 

una vaca queproduzca 10 litros de calostro. Esta cantidad representa nueve veces 

el Ca iónicopresente en la sangre (Cobellini, 1998; Horst et al, 1997) de tal manera 

que si no sereemplaza rápidamente, el animal puede entrar en un estado de 

hipocalcemia.Para poder hacer frente a estos cambios no solo en la cantidad de 

nutrientes que sondemandados si no, además en el destino metabólico de los 

nutrientes, es necesario queen el animal se pongan en marcha mecanismos 
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homeorréticos que coordinen la particiónde los nutrientes (Bauman y Currie, 

1980). 

Muchos procesos hormonales acompañan la transición desde las últimas semanas 

degestación hasta las primeras semanas de la lactancia. Los cambios endocrinos 

asociadosestán dirigidos a preparar a la vaca para el parto y al inicio de una nueva 

lactancia(NationalResearch Council, 2001). A medida que la gestación progresa la 

insulinaplasmática decrece en tanto que se incrementa la concentración de la 

hormona delcrecimiento hasta que se presenta un abrupto incremento en ambas 

hormonas almomento del parto (figura 2). Al igual que con la hormona del 

crecimiento, laconcentración plasmática de tiroxina (T4) y de triyodotironina (T3) 

también se incrementaa medida que avanza la gestación pero disminuye 

rápidamente al momento del parto paraincrementarse progresivamente al inicio de 

la lactancia (Kunzet al, 1985). Los estrógenosse incrementan en la sangre al final 

de la gestación pero disminuyen luego del parto. Laprogesterona, al contrario, 

permanece en altas concentraciones a lo largo de la gestaciónpero esta 

concentración se disminuye aproximadamente dos días antes del parto (Chewet 

al., 1979; Goff y Horst, 1997). Los glucocorticoides y la prolactina incrementan 

suconcentración sanguínea al momento del parto retornando a los niveles previos 

al partoun día después del parto (Edgerton y Hafs, 1973). 

Estos cambios endocrinos afectan el consumo de materia seca (CMS) la cual, a su 

vez,afecta la movilización de tejidos y el metabolismo nutricional  

 

El consumo de materia seca durante el periodo de transición. 

El consumo de materia seca (CMS) es un parámetro de suma importancia en 

nutricióndebido a que este establece la cantidad de nutrientes disponibles para 

cubrir lasdemandas del animal. La estimación real o segura del CMS es 

importante para laformulación de raciones, la prevención de deficiencias o 

excesos en el consumo denutrientes y en promover el uso eficiente de los mismos 

(NationalResearch Council,2001). 
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La reducción del CMS al finalizar la gestación y el retraso en su incremento con 

relación alque se presenta en la producción de leche al inicio de la lactancia (figura 

3), esta biendocumentada, así como su relación con la aparición de diversas 

disfuncionesmetabólicas, sanitarias y reproductivas, y con el nivel de producción 

de leche (Grant,1996; Hinders, 2000). Sin embargo, aún no es muy claro cuales 

factores determinan elcomportamiento en el CMS durante el periodo de transición 

y en qué forma interactúan. 

La situación se complica aún más si se considera que recientemente se han 

descubiertonuevos factores metabólicos que están relacionados con el CMS, 

como es el caso de laleptina (Baile, 2000; Houseknechtet al., 1998; Ingvarsten y 

Andersen, 2000) y la hormonaconcentradora de melanina (Baile, 2000). Establecer 

claramente la forma en que estosfactores afectan el CMS y cómo interactúan con 

otros, es una tarea que apenascomienza. Por esta razón, la predicción adecuada 

del consumo de materia seca duranteel periodo de transición y particularmente 

durante el periodo seco, no era factible hasta 

hace poco (Grummer y Hayirli, 2000). 

Los factores que afectan el consumo voluntario de materia seca (CVMS) en vacas 

duranteel periodo de transición, han sido revisados en varias publicaciones 

recientes (Ingvarsteny Andersen, 2000; Grummer y Hayirli, 2000; 

NationalResearch Council, 2001). 

El estado fisiológico del animal, específicamente el estado de gestación o 

momentorelativo al parto afecta el CMS. Es común que el CMS se reduzca entre 

30 y 35% durantelas tres últimas semanas de la gestación. Los factores 

fisiológicos que causan lareducción en el CMS a medida que se acerca el parto no 

son bien conocidos (Grummer yHayirli, 2000). Se ha señalado, sin embargo, que 

el incremento en el tamaño del fetoestablece una restricción física al reducir el 

volumen del rumen. Es posible queeste efecto se de en alguna medida, sin 

embargo, la curva de crecimiento del feto y la delCMS no son consistentes. El 

tamaño del feto se incrementa más rápidamente que lareducción que se presenta 

en el CMS. Esto podría ser debido a que al parecer, como una 
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compensación a la reducción en el espacio disponible para el rumen, se 

incrementa latasa de pasaje y, por ende, el CMS (Gunter et al., 1990). Al momento 

del parto, queda enla cavidad abdominal un espacio libre luego de la expulsión de 

los fluidos amnióticos, elfeto y las membranas fetales y que puede equivaler a 70 

kg en una vaca Holstein. Laliberación de este espacio debería permitir el 

incremento rápido en el CMS pocos díasluego del parto si efectivamente existiese 

una limitante física para debido al útero grávido 

(Ingvarsten y Andersen, 2000). Sin embrago, esto no sucede y, al contrario, el 

incrementoen el CMS en el posparto es relativamente lento en comparación al 

incrementoobservado en la producción de leche. 

Es factible, por lo tanto, que otros factores diferentes a los factores físicos estén 

involucrados con el comportamiento ingestivo del periodo de transición. El posible 

efectofísico del feto en crecimiento y la liberación de un gran espacio en el 

abdomen luego delparto, coinciden con cambios en factores endocrinos y en las 

reservas corporales(Ingvarsten y Andersen, 2000). 

 

Es bien conocido el efecto negativo que sobre el CMS poseen los estrógenos y el 

incremento en su concentración a medida que se acerca el momento del parto 

(Grummery Hayirli, 2000). Así mismo, es conocido el efecto contrario que posee la 

progesteronasobre los estrógenos (Wade y Grey, 1979; citados por Ingvarsten y 

Andersen, 2000). 

Mientras que la progesterona es la hormona que domina la preñez, 

aproximadamente apartir del día 240 de gestación comienza una reducción 

paulatina hasta que el día antesdel parto cae abruptamente a niveles no 

detectables. Los estrógenos, al contrario,permanecen con una baja concentración 

hasta el día 240 de preñez cuando comienza aincrementar su concentración hasta 

que, unos 7 días antes del parto, esta se incrementaabruptamente (Goff y Horst, 

1997) 

De reciente descubrimiento (Zhang et al., 1994; citados por Houseknechtet al., 

1998), seha establecido que la leptina, una hormona producida por el tejido 

adiposo, está implicadaen la regulación del CMS, el gasto energético, y el balance 
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energético del cuerpo enroedores y humanos (Houseknechtet al., 1998). En el 

caso de los rumiantes es muy pocolo que se conoce del papel que pueda cumplir 

esta hormona aunque se ha hipotetizado(Ingvarsten y Andersen, 2000) que las 

concentraciones de la misma se verían disminuidasen el preparto y el inicio de la 

lactancia, cuando se presenta la movilización del tejido 

adiposo.Es bien conocida la asociación que existe entre la disminución en el CMS 

al final de lagestación y la movilización de tejido adiposo con el consecuente 

incremento en ácidosgrasos no esteríficados (AGNE) en sangre (Ingvarsten y 

Andersen, 2000; Drackley, 1999). 

Igualmente es conocida la relación entre el grado de condición corporal y la 

movilizaciónde tejidos de reserva durante el periodo de transición (Grummer y 

Hayirli, 2000). Se haseñalado que la condición corporal óptima al parto debe estar 

entre 3.0 y 3.5 (Spain,1996) y parece haber un consenso en que muchos estudios 

han demostrado que mientrasmayor es la condición corporal al momento del parto, 

mayor es la pérdida de condicióncorporal al inicio de la lactancia. Esto es, que 

mientras mayor sea la cantidad de grasaque el animal tenga acumulada al 

momento del parto, mayor va a ser la cantidad de grasamovilizada (Correa, 

2001b). Por otro lado, una condición corporal muy pobre puede limitarla energía 

necesaria para la producción de leche en la lactancia temprana (Spain, 1996).El 

incremento en la concentración de AGNE circulantes (figura 6), como 

consecuencia dela movilización del tejido adiposo, conduce a un incremento en su 

captación por el hígadoy esto se ha asociado a la reducción en el CMS tanto en 

rumiantes como en no rumiantes(Scharrer y Langhans, 1988; Citados por Emeryet 

al, 1992). El mecanismo propuestopara explicar esta relación es que al 

incrementarse la oxidación mitocondrial de los ácidosgrasos, se incrementa la 

actividad de la ATPasaNa+/K+ y el potencial de membrana. Elincremento en el 

potencial de membrana resulta en la reducción de la frecuencia deseñales de 

hambre en los nervios vagales eferentes que van hacia el hipotálamo (Emeryet al., 

1992). Si este mismo mecanismo actúa en el caso de los rumiantes, esto 

podríaexplicar lo paradójico que resulta ser la reducción en el CMS al final de la 

gestación y alinicio de la lactancia en donde la vaca se encuentra en balance 



18 
 

negativo de nutrientes.Aunque en esa situación el animal está movilizando tejido 

adiposo, por la misma razón, elcerebro puede censar a el animal como si acabara 

de comer y responde reduciendo elCMS. 

Esto significa que es fundamental monitorear el grado de condición corporal que 

alcancenlos animales al final de la lactancia. La aparición de disfunciones 

metabólicas tales comola hipocalcemia, pueden afectar negativamente el CMS. La 

hipocalcemia puede ocasionarla pérdida de tonocidad muscular, de la peristalsis 

intestinal, y reducción en la tasa depasaje de la digesta (Kp) (NationalResearch 

Council, 2001). En vista de esto, la tasa deevacuación del rumen se ve reducida y, 

en la misma medida, el CMS. 

Otros factores no directamente relacionados con el metabolismo del animal 

pueden estarinvolucrados en la disminución en el consumo de materia seca 

durante el periodo detransición. Entre estos se incluye el contenido energético de 

la ración y los requerimientosnutricionales del animal. El manejo alimenticio es un 

gran componente de los factoresambientales, y es uno de los que con mayor 

efectividad se puede controlar.  

 
El sistema inmune durante el periodo de transición. 
La mayoría de las enfermedades metabólicas (como fiebre de leche, 

cetosis,desplazamiento de abomaso, retensión de placenta), e infecciosas como 

mastitis, metritis,mycoplasmosis y salmonelosis ocurren al comienzo de la 

lactancia, hecho que estárelacionado con los cambios fisiológicos, nutricionales y 

de manejo a los que se vensometidas las vacas durante el periodo de transición 

(LeBlancet al, 2002; Goff y Kimura,2001). Uno de los eventos más críticos es la 

reducción en la respuesta inmune duranteeste periodo (Goff and Horst, 1997; 

Kehrliet al, 1995; Mallardet al., 1998). Kehrliet al(1995) reportaron una marcada 

disminución en la capacidad de respuesta inmune de losneutrófilos sanguíneos 

durante las tres semanas previas al parto y hasta la quintaposterior al mismo. Los 

autores consideran que esta inmunosupresión es laclave para el desarrollo de 

enfermedades infecciosas en las vacas al inicio de la lactancia. 
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La inmunosupesión durante el periparto es un fenómeno multifactorial muy 

asociado conlos cambios endocrinos descritos previamente y con la reducción en 

el consumo denutrientes críticos (Goff and Horst, 1997). En particular, la 

disminución en la capacidadfagocitaria por los neutrófilos se da de manera 

paralela con la disminución en el consumode materia seca y la disminución en la 

concentración sanguínea de vitamina E (Hoganetal, 1992). Los neutrófilos son el 

primer mecanismo de defensa inmune del útero(Bondurant, 1999) pero juegan, 

además, un papel muy importante dentro de losmecanismos de defensa de la 

glándula mamaria (Mallardet al., 1998). La vitamina E, porsu parte, es un 

antioxidante de las membranas celulares que mejora la eficiencia de los neutrófilos 

al protegerlos de daños oxidativos durante la degradación de las bacterias 

fagocitadas (Herdt y Stowe, 1991). 

Algunos estudios (Weisset al, 1990) han mostrado que la suplementación con 

1000 IU devitamina E/vaca/d al final del periodo seco, reduce la caída en la 

concentración sanguíneade los a-tocoferoles, pero no necesariamente reduce la 

incidencia de enfermedades 

(Allison y Laven, 2000). Solo la inyección de 3000 a 5000 IU de vitamina E en la 

últimasemana antes del parto, logra mejorar tanto la concentración sanguínea de 

a-tocoferolcomo la capacidad fagocitaria de los neutrófilos (Hoganet al, 1992; 

Weisset al, 1992; 

Politiset al, 1995). Un estudio reciente demostró que la incidencia en la 

retenciónplacentaria se puede reducir hasta en un 50% luego de la inyección 

intramuscular de3000 IU de vitamina E a los 8 a 14 días preparto (Erskineet al 

1997). La respuesta, sinembargo, parece ser diferente entre vacas primiparas y 

multíparas. LeBlancet al (2002)encontraron que con la inyección intramuscular de 

3000 IU de vitamina E, las vacasprimiparas presentaron una mejor respuesta que 

las vacas adultas debido, posiblemente,a que estas últimas presentaron mayor 

concentración sanguínea de a-tocoferoles, y quela respuesta a este tratamiento se 

observa solo hasta los 14 días post-aplicación siendo alos 21 días menos evidente 
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TRIGLICERIDOS (TGC), Y SINTESIS DE LIPOPROTEINAS EN EL HIGADO 
DURANTE LA PREÑEZ Y LACTACION TEMPRANA. 
 

Durante la última fase de la preñez, y en el período de lactación temprana es 

necesaria una gran ingestión de glucosa, pero como solo pequeñas cantidades 

son absorbidas desde el intestino, los rumiantes tienen dependencia de otros 

combustibles metabólicos y mantienen un permanentemente estado 

neoglucogénico.(Stallings, 1999; Drakley, 1999), 

 

Cuando las vacas experimentan un período de balance energético negativo (BEN), 

ocurren cambios en un número importante de hormonas (insulina, glucagón, 

somatotrofina) las cuales activan el sistema enzimático lipolítico a nivel del tejido 

adiposo periférico, e inducen cambios en la neoglucogénesis y en la cetogénesis. 

Este estado de lipólisis característico de la fase de homeorrexis durante la 

lactancia temprana hace que el tejido graso se convierta en Acidos Grasos Libres 

(AGL o NEFA), y glicerol. LeBlancet al, 2002; Goff y Kimura, 2001). 

 

En el hígado, el glicerol puede ser usado para producir glucosa, o puede ser 

recombinado con los AGL (ácidos grasos libres) para formar triacylgliceroles los 

cuales pueden ser depositados en el hepatocito o descargados a la sangre como 

Lipoproteínas de Muy Baja Densidad   (LMBD). 

 

Los Acidos Grasos Libres, pueden ser también degradados a través de la Beta 

Oxidación y convertidos en Acetil – CoA.  Este Acetil-CoA se combina con el Ácido 

Oxalacético y entra en el ciclo de Krebs para producir ATP. Aquí el metabolismo 

de las grasas compite con la Neoglucogénesis porque ambas reacciones seriales 

necesitan Oxalacetato. 

 

Si no hay suficiente Oxalacetato disponible por una falta de precursores 

glucogénicos tales como: el propionato, acetato, glicerol, o aminoácidos; o porque 
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Los AGL descargados del tejido adiposo solo pueden difundirse al plasma si existe 

suficiente cantidad de albúmina disponible para lograr la solubilización de los 

mismos. Entonces un tercer factor esta comprometido en la movilización de los 

AGL, y es la disponibilidad de albúmina.  

 

El rango de movilización de los AGL está reflejado por su concentración 

plasmática; si el aumento es significativo indica una alto rango de lipólisis, o una 

falla en la utilización. A veces existen confusiones cuando ocurre una gran 

movilización desde los tejidos grasos pero con baja concentración de AGL, y este 

caso solo se puede verificar cuando la utilización periférica es alta. 

 

Cuando existen altas concentraciones de CC como se explicó anteriormente, el 

estado metabólico se encuentra comprometido, se reduce la ingesta de alimentos, 

disminuye la movilización de los AGL, y como consecuencia el BEN (Balance 

Energético Negativo) se perpetúa peligrosamente. 

 

Hay un eslabón metabólico entre gluconeogénesis y cetogénesis, pero la forma 

que estos eslabones operan es todavía una materia de investigación. 

 

El aumento de la concentración de corticoides antes del parto y la disminución de 

la hormona tiroidea después del parto produce una movilización importante de 

aminoácidos (proteólisis), los cuales proveen el substrato para la neoglucogénesis. 

La lipidosis hepática es el resultado de una situación en la cual el rango de 

formación de TGC (Triglicéridos) en el hígado excede a la formación y descarga 

de LMBD hacia la circulación. 

 

El hígado y el tejido adiposo son usados para depositar grasas como reserva de 

combustible energético. En la vaca el balance energético es generalmente positivo 

durante la última parte de la lactación y durante el período seco, esto puede 

producir un depósito de grasa en este período. Este es un importante rasgo puesto 

que después del parto se espera un período de BEN. En las semanas posteriores 
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al período puerperal la cantidad de grasa en el hígado retorna a la normalidad. 

 

Vacas con un fuerte balance energético positivo durante el período de seca, 

acumulan más grasas en el hígado y en el tejido adiposo. Cuando las vacas 

entran al período de seca en muy buena condición corporal este efecto está 

potencializado. 

 

Después del parto, el BEN se desarrolla porque el inicio de la lactación utiliza 

mucha más energía que el estado gestacional tardío (últimos 45 días preparto). En 

las vacas de muy alta producción lechera el Balance Energético Negativo 

comienza antes del parto puesto que en estos animales la disminución del 

consumo de materia seca por disminución del apetito se inicia al comienzo de la 

producción del calostro. 

 

Después del parto, estas vacas experimentan un déficit energético más 

pronunciado por su alto potencial productivo. Las vacas en muy buen estado 

corporal o gordas, tienden a iniciar la lactancia con más alta producción que las 

vacas en condición corporal normal. En cualquiera de los dos casos el hígado está 

expuesto a grandes cantidades de AGL que vienen desde el tejido adiposo y 

provoca una deposición de TGC en las células hepáticas que ya tienen un 

depósito graso. 

 

Se ha demostrado que la actividad de la enzima Diacylglicerol-acyltransferasa 

(DGAT) está aumentada en las células hepáticas después del parto. La DGAT 

estimula la conversión de Acidos Grasos en TGC. También la enzima 

intrahepáticaFosfatidatoFosfohidrolasa (FAF) aumenta unas 10 veces en esta 

etapa productiva.  

 

La FAF estimula la síntesis de TGC en el hígado, y se sabe que el aumento de la 

actividad de esta enzima es necesario para controlar la alta exposición citotóxica 

de los Acidos Grasos en el puerperio temprano. 
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En un gran número de casos se demostró que particularmente la secreción de 

LMBD es insuficiente para mantener el equilibrio fisiológico entre la gran 

producción de TGC y su eliminación a la sangre, siempre bajo la forma de 

Lipoproteínas de Muy Baja Densidad. 

 

En las vacas lactantes la demanda en la producción de LMBD es muy alta, puesto 

que provee a la ubre la mayor parte de los lípidos necesarios la para la producción 

de grasa láctea. 

 

En el caso de una falla hepática (infiltración grasa, lipidosis), o cuando existe una 

inadecuada oferta de proteínas, la síntesis hepática de Apoproteína A se torna 

incompetente, esto disminuye la habilidad que tiene el hígado de producir y 

secretar LMBD. Como consecuencia la acumulación de TGC en el hepatocito 

continúa indefinidamente. 

 

Si la producción de Apoproteínas se inhibe con ethioneína (inhibidor de su 

síntesis), se puede inducir artificialmente una lipidosis hepática. En este punto se 

debe poner énfasis, pues las micotoxinas derivadas del Aspergillus (B1 y B2) son 

potentes inhibidoras de la síntesis del núcleo básico de la Apoproteínas, 

conduciendo a una deficiente eliminación desde el hígado de LMBD, lo cual 

conduce a una degeneración grasa con gran impacto en las funciones vitales del 

hepatocito. 

 

Si las vacas secas son sometidas a una dieta extremadamente baja en proteínas, 

aumenta la incidencia de lipidosis hepática. Esto sucede cuando son secadas 60 

días antes del parto con muy bajo estado corporal, y son alimentadas en campos 

bajos o de muy mala calidad con déficit proteico, y los últimos 30 días antes del 

parto, se someten a una dieta muy alta en energía. 

 

Recientemente se han realizado trabajos que demuestran que las hormonas 
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responsables de la activación de las lipasas hormona sensible, inhiben la 

lipogénesis y la síntesis de glucógeno, pero además frenan la producción de 

LMBD mientras que la síntesis de TGC intrahepática continúa.  

 

 

CONSECUENCIA DE LOS LIPIDOS HEPATICOS 

 

La acumulación temporaria de grasa en el hígado es un proceso fisiológico 

normal.  

 

Todas las vacas de alta producción tienen un grado moderado de lipidosis 

hepática después del período de seca y acumulan grasa en el hígado durante los 

primeros días que siguen al parto. La acumulación de grasa en el hígado hace su 

pico dentro de las 2 semanas post parto, a partir de entonces retorna a la 

normalidad.  

 

Estas situaciones extremas pueden conducir al denominado Síndrome De La 
Vaca Gorda. Estas vacas se encuentran deprimidas, anoréxicas, pierden peso 

rápidamente y se tornan débiles.  

 

Numerosas enfermedades recurrentes como: endometritis, retención de placenta, 

hipocalcemia comatosa, mastitis y desplazamiento abomasal, pueden agravar el 

cuadro clínico, y es lo que ocurre justamente en vacas con lipidosis hepática. 

(Figura N°2)  
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Las vacas después de un ayuno prolongado, presentan alteraciones a nivel del 

hepatocito; una de las más importantes es la disminución de la superficie que 

ocupa el Retículo Endoplásmico Rugoso, y una menor cantidad de mitocondrias 

por unidad de volumen.  

 

La actividad plasmática de las enzimas que son usadas para evaluar la condición 

del hígado, como son la LHD (Láctico Deshidrogenasa), FA (Fosfatasa Alcalina), 

AST, (Aspartato Amino-Transferasa), y Gamma GT (Gamma GlutamilTrans-

Peptidasa), se encuentran elevadas en las vacas con severa lipidosis hepática, 

con relación a vacas normales en el mismo estado de lactación. 

 

La capacidad del hígado como órgano detoxificador esta alterada. En numerosas 

enfermedades en el post parto temprano, directa o indirectamente relacionadas al 

BEN, se pueden producir endotoxinas bacterianas. Se halló endotoxemia portal en 

la acidosis ruminal. Las vacas alimentadas con alto grano en el post parto 

temprano, presentan una acidosis ruminal latente, patología leve y de corta 

duración; pero si la endotoxemia portal coincide con un hígado con infiltración 

grasa, esta endotoxemia se transforma en sistémica ocasionando graves 

trastornos a nivel metabólico. 

 

Aún con infiltraciones grasas leves el tiempo de desaparición de las endotoxinas 

es de 16 a 20 veces más larga que en las vacas normales, y si el daño es severo 

el hígado es incapaz de eliminarlas totalmente. 

 

Estos resultados provocan diversas enfermedades infecciosas y metabólicas tales 

como: laminitis, erosiones de la suela de la pezuña, úlceras podales, endometritis 

y mastitis. 

 

La endotoxicosis subclínica puede devenir en clínica, cuando las vacas sufren una 

lipidosis hepática importante, cuyos signos están inducidos por los eicosanoicos 

como el Tromboxano A2, prostaciclinas y prostaglandinas. 
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Los eicosanoicos son responsables además de la disminución de la motilidad del 

músculo liso abomasal durante el desplazamiento de este órgano. Recientemente 

se ha propuesto como origen de la disminución de la movilidad del abomaso, a 

una pérdida de la fase excitadora colinérgica y a un aumento del tono inhibitorio 

nitrooxérgico. 

 

Es muy importante tener en cuenta que el glucógeno contenido en el hepatocito 

protege a las células contra una lipidosis patológica. Las lipidosis más severas 

siempre están asociadas a una depleción de glucógeno hepático.  

 

Las cetosis espontáneas ocurren principalmente cerca del pico de la lactancia 

(tres a cuatro semanas post parto). Una cetosis leve inmediata al parto, se agrava 

frente a una infiltración grasa en el hígado.  

 

Las vacas con lipidosis provocan fallas en el tratamiento de enfermedades que no 

son graves en las vacas normales. Vacas con metritis y/o retención placentaria, 

pueden morir a pesar de una terapéutica antibiótica intensiva, y vacas con cetosis 

graves con cetonuria manifiesta, no responden a la terapéutica con glucosa y 

corticoides. 

 

En conclusión: un hígado graso aumenta la morbilidad y la mortalidad de las 

enfermedades peripartales comunes.  

 

 

RELACION ENTRE EL BEN (BALANCE ENERGÉTICO NEGATIVO) Y LA 
LIPIDOSIS HEPATICA POST PARTO 

 

La lipidosis hepática peripartal en las vacas de alta producción de leche, es una de 

las causales de los problemas reproductivos y sanitarios, afectando negativamente 

la rentabilidad de una explotación. 
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Tanto la disminución de la fertilidad como los problemas sanitarios, están 

relacionadas estrechamente a la severidad del balance energético negativo 

después del parto.  

 

Las vacas con hígado graso, tienen una reducida eficiencia reproductiva. El 

balance energético post parto está inversamente correlacionado al tiempo de la 

primera ovulación y positivamente relacionado con la concentración de 

progesterona en leche.  

 

El balance energético (nivel de glucosa sanguínea / concentración de insulina) 

regula específicamente la función ovárica. El Factor de Desarrollo Símil Insulínico I 

(IGF-I) sirve como mediador hormonal para esta regulación. El IGF-I es un potente 

estimulante de las células granulosas foliculares bovinas y de la 

esteroidogénesisluteal. Por lo tanto, la su concentración en sangre, está 

influenciada por una variación en la ingesta de energía y proteína.  

 

La concentración de IGF-I se encuentra reducida en las vacas lactantes de alta 

producción. Si se corrige la ingesta energética, se acorta el balance energético 

negativo, con lo que se logra un aumento del IGF-I sérico, provocando el 

incremento en la concentración de progesterona en el primer y segundo ciclo 

sexual, redundando en una mejora de la función reproductiva.  

 

Las vacas con BEN severo, retrasan el inicio de su actividad ovárica y muchos 

animales no demuestran ningún signo de celo antes de los 80 a 100 días de 

lactación.  

 

Los posteriores ciclos sexuales son irregulares debido a la existencia de cuerpos 

lúteos persistentes. Entre 160 y 180 días post parto, solo el 35% de las vacas 

están preñadas.  
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Los folículos y los ositos que inician su desarrollo durante el período de un BEN 

severo y de una Lipidosis Hepática, tienen menor potencialidad en su desarrollo. 

 

La insulina es una de las hormonas más importantes que controlan el 

metabolismo. La insulina plasmática es baja durante la lactancia temprana, 

elevando su concentración entre el medio y el final del período lactacional. En 

vacas secas la concentración es mayor.  

 

La repuesta insulínica a la glucosa en los tejidos es baja en la preñez tardía y en 

los primeros días del parto. En las vacas no preñadas o no lactantes esta 

respuesta es superior, esto es útil para proteger al feto de la hipoglucemia.  

 

La disminución de la respuesta a la insulina en la preñez tardía esta asociada con 

una disminución de número de receptores insulínicos en el tejido adiposo. Esta 

insulino resistencia está causada por la acción conjunta de diversas hormonas 

como ser: progesterona, hormona de desarrollo (somatotrofina), hormonas 

adrenérgicas, o glucagón.  

 

La insulina tiene un rol central en el cambio que se produce entre la fase 

lipogénica al inicio de la preñez, a la fase lipolítica durante la preñez tardía y la 

lactación temprana.  

 

La disminución de la respuesta insulínica (insulino resistencia) en la preñez tardía 

y en la lactancia temprana, inhibe tanto el llenado ruminal como las contracciones 

abomasales. Todo esto, junto a la existencia de una hipocalcemia fisiológica 

puerperal interviene en la patogénesis del desplazamiento abomasal. Se deberá 

prevenir el hígado graso post parto, lo cual se logra con una adecuada 

preparación en la alimentación y manejo de la vaca seca, y en la prevención del 

desarrollo de un severo BEN puerperal. 

 

Si las condiciones energéticas de mantenimiento de una vaca seca de alta 
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producción 5 semanas antes del parto, y con un peso de 500 a 600 Kg es de 10 a 

20 Mcal EM, en el período de transición la energía consumida no puede ser mayor 

a 38/42 Mcal de EM, ni menos de 10 Mcal 

 

El final de la preñez requiere grandes recursos metabólicos, el desarrollo de la 

masa placento-fetal consume diariamente 0,82 Mcal de EM, 117 gr de proteína, 

10,3 gr de Ca, 5,5 gr de P y 0,2 gr de Mg. 

 

En este estadio, la densidad energética de la dieta debería ser de 1,6 Mcal EM/Kg 

MS, la proteína cruda del 14 al 17%, -con el 30 al 35% de esa proteína en forma 

no degradable en el rumen- el aporte de hidratos de carbono no estructurales 

(HCNE) del 20 al 25% de la MS y el aporte de FDN no superior al 0,86% del peso 

vivo (PV) en vaquillonas de primer parto y de 0,92% en vacas adultas.  

 

Cuando se produce el parto y comienza la producción de calostro, estos 

requerimientos se ven incrementados rápidamente. Así la producción de 10 litros 

de calostro por día requiere 11 Mcal de EM, 140 gr de proteína, 23 gr de Ca, 9 gr 

de P y 1 gr de Mg. En este momento la densidad energética de la dieta debería 

ser de 2,4 a 2,8 Mcal EM/Kg de MS, la proteína del 16 al 18 %, con el 38 al 42% 

como proteína no degradable en el rumen y de alto valor biológico.  

 

El aporte de HCNE del 35 al 41% de la MS y el aporte de FDN de no más del 

0,79% en vaquillonas de primera parición y del 0,87% en vacas adultas. Se ha 

demostrado que la utilización de la energía por parte de los tejidos fetales en 

desarrollo es altamente ineficiente y que los substratos energéticos 

predominantemente utilizados por esos tejidos son la glucosa, la fructosa, el 

lactato y algunos aminoácidos.  

 

El 25% de la glucosa producida por neoglucogénesis es derivada a los 

compartimentos fetoplacentarios en la última fase de la preñez, mientras que en el 

post parto, para mantener altas producciones de leche, del 60 al 85% de la 
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glucosa neoformada es usada en la síntesis de lactosa.  

 

De esta manera entre los 20 y 25 días preparto, el 35% del total de la glucosa es 

oxidada a CO2, mientras que entre los 7 y 15 días postparto solo se oxida 

completamente el 8%. Esto obliga a otros órganos y tejidos insulinoindependientes 

a utilizar diferentes substratos para generar la energía intracelular necesaria, tales 

como: acetatos, ácidos grasos de cadena larga y cuerpos cetónicos.  

 

Entre el final de la gestación y el inicio de la lactancia, se imponen cambios 

endocrinológicos que promueven la neoglucogénesis, la cetogénesis y la 

movilización de ácidos grasos del tejido adiposo. Declina la concentración sérica 

de insulina, permaneciendo levemente incrementada la concentración de 

glucagón.  

 

En los días previos al parto se elevan las concentraciones de Lactógeno 

placentario y prolactina, y en el post parto inmediato los valores de somatotrofina 

sérica aumentan significativamente.  

 

Estos cambios, específicamente una alta relación somatotrofina + glucagón / 

insulina generan un incremento importante en la liberación de los ácidos grasos 

libres o ácidos grasos no esterificados (AGNE) del tejido adiposo, invirtiendo la 

relación lipogénesis/lipólisis.  

 

Las concentraciones séricas de AGNE y de Beta OH butírico comienzan a 

incrementarse y no regresan a valores normales hasta pasadas varias semanas 

después del parto.  
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en las vacas adultas. 

 

En las vaquillonas, el tiempo para alcanzar el equilibrio energético demanda un 

tiempo mayor que en las vacas, a veces superior a los 120 días. 

 

En vacas con picos de producción de 30 litros/vaca/día, el balance energético 

negativo (BEN) no se revierte hasta que la producción no disminuye entre un 80% 

a un 85%. El déficit en Energía Neta en lactancia (Enl) en estas condiciones 

equivale a 55 kilos de lípidos, es decir a 9 litros de leche / vaca / día. 
 

Se considera que la disminución de un punto en el estado corporal de una vaca 

adulta (en una escala de 1 a 5), es igual a la pérdida de 50 a 56 kilos de peso vivo, 

y cada kilo de peso corporal que se pierde significa aproximadamente 5 a 7 Mcal 

de Enl. 

 

Se debe tener en cuenta que el déficit energético es diferente según el estado 

corporal de la vaca durante el parto. 

 

De acuerdo a esto se puede conocer el BEN según el estado corporal de la vaca 

al parto. Vacas con un BEN de 165 Mcal de Enl, corresponden a partos con una 

condición corporal de 3; y BEN de 290 Mcal de Enl, a partos con estados 

corporales de 4. 

 

Uno de los factores más importantes para evitar el desencadenamiento de 

lipidosis hepática y todas las consecuencias que acarrea es vigilar la totalidad de 

los factores que intervienen en la regulación del consumo voluntario. 

 

El consumo voluntario se rige por dos niveles de control: 

1. Característica fisicoquímica de los alimentos. 
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2. factores relacionados con el sistema neuroendocrino que regulan 

el metabolismo intermedio. 

Con respecto a los factores que están relacionados al primer sistema de control 

podemos citar a los que tienen influencia sobre la repleción física ruminoreticular, 

del omaso y del abomaso: 

• el pH ruminal,  

• la cinética de la circulación de los nutrientes en los preestómagos (tiempo 

de retención, tasa de pasaje, etc.) 

• la influencia sobre los movimientos retículo omaso abomasal de algunos 

productos de la fermentación ruminal (AGV, ácido láctico, aminas, 

amoníaco) 

• características de palatabilidad de los alimentos de gran importancia en los 

animales en pastoreo  

• Factores que afectan la ingesta de forrajes en pastoreo directo, como ser: 

tiempo de pastoreo, oferta de MS en calidad y cantidad, tamaño del 

bocado, etc.  

Sobre el segundo sistema de control se incluyen: 

• la relación entre los centros hipotalámicos de la saciedad y del hambre  

• Los neuropéptidos transmisores de información entre los fenómenos 

digestivo-metabólicos y el sistema nervioso central (polipéptidos opioides 

cerebrales, colecistoquininas, somatomedinas, IGF-II). 

Estos factores están afectados en el período de transición, por lo que se las 

condiciones de manejo y alimentación para recuperar el consumo voluntario 

y superar rápidamente el BEN.  

En este proceso es importante la adaptación paulatina del sistema retículo ruminal 

para que éste se prepare a las exigencias del posparto inmediato. 

 

Durante el período de vaca seca la flora ruminal cambia a celulolítica por el tipo de 
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La Acetil CoA sufre dos transformaciones:  

 

1) es completamente oxidada a través del ciclo tricarboxílico y  

2) es metabolizada a acetoacetilCoA y posteriormente convertida en acetoacetato, 

acetona y Beta hidroxibutírico, o sea en Cuerpos Cetónicos. 

 

Existen diferentes factores que limitan la capacidad hepática de oxidación 

completa de los AGL, ellos son: 

 

a) insuficiente cantidad mitocondrial de oxalacetato, originada por la deficiente 

producción de propionatoruminal 

 

b) deficiencia en carnitina, necesaria para traslocarlos dentro de la mitocondria  

 

c) deficiencia de niacina  

 

d) la acción de un conjunto hormonal homeorréctico como es la alta relación 

Somatotrofina + Glucagón / Insulina. 

 

El otro destino intrahepático de los AGL es su reesterificación a triglicéridos y su 

transporte a través de las lipoproteínas de muy baja densidad (LPMBD). 

 

Una menor capacidad de vehiculizar a los triglicéridos por falla en la síntesis y/o 

liberación de la lipoproteínas o de sus precursores, puede ser un factor etiológico 

importante. 

 

Las vacas con infiltración grasa hepática grave tienen una reducida capacidad de 

sintetizar apolipoproteínas B.  

 

Tanto la menor producción de apolipoproteínas B, como la reducción de la síntesis 
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Si la infiltración grasa es superior al 20% se evidencia una elevada concentración 

sérica de algunas enzimas relacionadas a la funcionalidad hepática, como la GOT, 

GGT, SDH, OCT y con menores concentraciones de colesterol total 

 

Para predecir los impactos negativos de la recuperación del consumo voluntario 

sobre la persistencia de la curva de lactancia, y el funcionamiento del sistema 

inmune; los indicadores de un BEN suficientemente intenso son: el dosaje de AGL, 

el de Betahidroxibutírico plasmático, el de acetona en leche y en orina, como así 

también los análisis de las enzimas indicadoras de la funcionalidad hepática.  
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CONCLUSIONES 

 

1) Monitorear el estado metabólico de las vacas en el pre y post parto temprano.  

 

2) Vigilar las dietas tanto en la etapa del secado como en la de transición, 

corrigiendo los desequilibrios, ya sea en las relaciones energía / proteína como en 

el consumo de minerales y vitaminas.  

 

3) Si en el rodeo de vacas en transición se presentan casos de Síndrome de la 

Vaca Gorda, tratar las afecciones hepáticas por lo menos 20 días antes del parto. 
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