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RESUMEN 

La vaca se encuentra en un estado constante de gluconeogénesis para 

proveer sus requerimientos diarios de glucosa porque la mayor parte del almidón 

de la dieta y otros precursores de la glucosa contenidos en los piensos son 

consumidos por los microorganismos ruminales durante la fermentación. El 

principal precursor de glucosa en los rumiantes es el propionato, este ácido graso 

volátil, el cual es liberado durante la fermentación de almidón, fibra y proteína, 

contribuye del 30 al 50% del total de la producción diaria de glucosa. La mayor 

parte del proplonato es absorbido hacia la circulación portal, donde este puede ser 

extraído por el hígado para sintetizar glucosa. Una pequeña porción es 

directamente metabolizada para energía por el epitelio ruminal y tejido periférico, 

El lactato es otro sustrato Importante para gluconeogénesis en el rumiante, 

aveces suple a más del 10% de los requerimientos diarios de glucosa. El 

catabolismo de aminoácidos viene a ser una fuente importante de glucosa cuando 

la demanda de ésta excede a la cantidad que puede ser suministrada por el 

proplonato o el lactato, los aminoácidos pueden ser obtenidos directamente de la 

dieta o del catabolismo del músculo esquelético. La glucosa producida por el 

lactato, el proplonato y el catabolismo de aminoácidos es oxidado por energla a 

través del ciclo del ácido cítrico (Krebs) y la ruta glucollficailuconeogénIca en la 



mitocondria celular. El ganado también puede metabolizar energía a través del 

tejido adiposo. La Beta-oxidación de las moléculas de ácidos grasos que 

componen el tejido adiposo proveen acetil-CoA para entrar al ciclo de Krebs. Los 

cuerpos cetónicos (acetoacetato, beta-hidróxibutirato y acetona) son formados 

como subproductos de la beta-oxidación, desafortunadamente, estos 

subproductos no son directamente usados para producción de glucosa. En lugar 

de ser ad, entran al ciclo de Krebs vía acetato para la producción de energía. 

Siempre que el consumo de alimento es interrumpido y el suministro de 

proplonato es perdido para producir glucosa, la oxidación de los ácidos grasos 

dentro del tejido adiposo se incrementa y la producción de cuerpos cetónicos se 

intensifica, provocando cambios de comportamiento, tales como inapetencia, 

nerviosismo exagerado, mirada fija, as( como bramidos y bostezos, estos últimos 

ocasionalmente. La presencia de cuerpos cetónlcos en sangre, leche y orina 

indica alteración del metabolismo de energía y por lo tanto la necesidad de 

suplementar glucosa, los cuerpos cetónicos pueden ser fácilmente detectados en 

orina usando equipos de pruebas disponibles en el mercado. 

El objetivo de cualquier régimen de tratamiento para controlar la cetosis es 

con el fin de elevar los niveles de glucosa en plasma, la concentración de glucosa 

sangulnea en los casos clínicos de cetosis es comúnmente de 15 a 25 mg/d1, 

comparado con 40 a 50 mg/d1 en ganado normal. En ganado adulto, una solución 

de glucosa o dextrosa administrada por vis E.V. (500 ml. de una solución al 50%) 

es el primer tratamiento tradicional, la administración rápida de esta solución 



causa una marcada hiperglucemia y una glucosuria, lo cual disminuye el efecto 

terapéutico, consecuentemente, administrando menos concentrada la solución de 

glucosa (10 a 20%) por varias horas es probable que disminuya la severidad de la 

hiperglucemia. 

El propilenglicol es también efectivo para elevar los niveles de glucosa en 

sangre, cuando se administran 125 a 250 gr. de propilenglicol oralmente dos 

veces al dia (en combinación con una infusión Intravenosa de una solución de 

dextrosa al 10 ó 20%), este es absorbido relativamente sin alterarse dentro del 

sistema portal desde el lumen. Los hepatocitos metabollzan el propilenglicol a 

glucosa a través del piruvato y oxaloacetato en el ciclo de Krebs. De cualquier 

modo debe haber precaución para evitar sobredosificación `(2 a 3 kg.) con este 

compuesto después de indigestión y puede dar como resultado diarrea. Es poco 

usual que la muerte ocurra; en pacientes que continúan demostrando 

hipoglucemia después de administraciones repetidas de glucosa y precursores de 

esta oralmente, los glucocorticoldes (10 mg de dexametazona administrados por 

vía l.M.) e insulina (200 unidades de larga acción, administrado por vía S.C.) 

puede ser usado como terapia auxiliar, estas drogas han sido usadas de cualquier 

manera, individualmente o en conjunto solo con la administración parenteral de 

glucosa, los corticosteroldes estimulan la gluconeogénesis por los hepatocitos, 

mientras que la Insulina facilita más eficiencia intracelular para la asimilación de 

glucosa, 

..MIA.31,11011111 



Mediante la elaboración del presente trabajo se pretende realizar un estudie 

bibliográfico para contribuir a la resolución de este problema mediante L111 control y 

manejo actualizado. 

INTRODUCCIÓN 

La producción lechera necesita ser más eficiente y competitiva, ya que el 

consumo anual se ha elevado mientras la producción va decreciendo, por lo tanto 

la demanda existente en el país, actualmente no es cubierta, esto es debido a 

factores intrínsecos de cada hato como son: 

1.- Instalaciones inadecuadas. 

2.- Personal no capacitado. 

3.- Manejo inadecuado. 

4.- Programas nutricionales;deficientes. 

5.- Programas de medicina preventiva y sanidad inadecuados. 

6.- Atención clínica y reproductiva mal aplicada. 

7.- Sistemas de recría deficientes. 

8.- Factores económico-administrativos limitados. 

9.- Sistemas de ordeño deficientes. 

I 
1 	 Sin dejar de mencionar los principales factores extrInsecos que afectan 

igual manera a la producción como: 

1.- Ubicación geográfica del rancho (temperatura, humedad, altitud, etc), 

2,- Sistemas tradicionales de explotación difíciles de cambiar. 



3.- Mala organización de los productores. 

4.- Subsidios para la producción láctea. 

5.- Politices de mercado. 

6.- La comercialización. (9) 

Dentro de los factores intrínsecos se incidirá sobre los referentes 

específicamente a los números: 4, y 6. 

La cetosis es una condición caracterizada por una elevación anormal de la 

concentración de los cuerpos cetónicos ácido acetoacético (AcAc), acetona (Ac), y 

ácido 6-hidroxibutIrico (BHB) en los tejidos y fluidos corporales. La cetosis primaria 

o espontánea es un disturbio metabólico básico, resultado de un balance de 

energía negativo durante la lactancia temprana o primer tercio de esta, una 

reducción de la glucosa en la sangre e higado y un incremento en la movilización 

de grasa corporal que resulta en una elevada acumulación de cuerpos cetónicos. 

Baird, Heitzman Hibbitt y col sostuvieron que "un cierto grado de cetosis es un 

estado natural en el rumiante, y el animal con este estado puede solo representar 

el extremo de un rango metabólico normal''. 

enfermedad solo cuando la absorción y producción de cuerpos cetónIcos excede 

su uso por el rumiante como una fuente de energía, resultando una elevación de 

cotonas sangulneas y ácidos grasos no saturados o libres (FFAs) e hipoglucemia. 

Los signos clínicos de la cetosis tienden a ser vagos e inespecificos. Por lo tanto 

la cetosis es clasificada como clínica y sUbcilnica en base a los niveles de cuerpos 

cetónicos en la sangre, orina y leche; y la presencia o ausencia de signos 

"14,113,7.11111 



clínicos. Cualquier proceso morboso que ocurra en el primer tercio de la lactancia 

y reduzca el consumo de alimento puede causar cetosis secundaria.(31,33,41,49) 

La cetosis es una enfermedad de producción. El ganado lechero ha sido 

genéticamente seleccionado para un alto rendimiento lechero, lo cual ocasiona 

una elevada producción de leche durante el primer tercio de la lactancia, ésta 

producción de leche excede la capacidad del animal para cubrir los requerimientos 

energéticos con lo que consume diariamente. Hablando literalmente, lo que entra 

al animal debe ser igual o mayor a lo que sale para prevenir un balance de 

energía negativo.(10,31,32,49) 

Una vaca alta productora es la que secreta por lo menos el 70% de su 

consumo diario total de energía neta como leche, en cierto momento de su ciclo 

de lactancia,(14) 

Pocos animales experimentan alguna vez más tensión metabólica que las 

vacas altas productoras al principio de la lactancia, desde el momento del parto 

una vaca de 635 kg, de peso produciendo 45 kg. de leche.  (con 3.5% de grasa), 

altera sus requerimientos de energía en 4 veces y sus necesidades de nutrientes 

ocurren al tiempo en que el apetito de la vaca está rezagado muy por detrás de 

sus requerimientos nutricionales . Desde el parto hasta después del pico de 

producción, la vaca depende en gran proporción de los depósitos corporales de 

grasa para llenar sus necesidades de energía. Los datos del Cuadro 1 muestra 

que la vaca con 9,980 kg, de leche (50 kg. al pico) presenta un balance negativo 

de energía durante los 125 días después del parto, (14,18) 



Cuadro 1. 
Balance calculado de energía para vacas lecheras produciendo 

cantidades variables de leche. 

Nivel de 
Producción 

Rendimiento 
de leche al 
pico 

Balance de energía en tejido 
Días después del parto 

(Mcal!d a) 

Total 
Mcals 

Dia 14 Total 

kg./lactancia kg./dia 14 42 70 126 210 Movilizadas kg./día kg. 
5,987 30 - 4.2 - 1.5 1.0 3.8 3.6 138 .44 18 
6,985 35 - 5.8 - 3.3 - 0.5 3.1 3.8 215 .68 28 

7,983 40 - 7.6 - 5.2 - 2.3 2.0 3,8 348 .81 45  
8,981 45 - 9.5 - 7.4 -4.2 0.7 3.7 461 1.02 60 
9,979 50 -11.6 - 9.7 - 6.2 - V 3.1 700 1.23 91 

Durante este tiempo la vaca utiliza 90 kg, de grasa de su organismo para 

soportar, la producción de leche, nótese que el mayor drenaje de la energía del 

almacenamiento corporal ocurre durante los primeros cuarenta días de la 

lactancla. La tasa de movilización de la energía corporal (la capacidad del animal 

para emplear su propia grasa orgánica como. energía), aumenta, rápidamente del 

primero al decimocuarto dia después del parto, punto en que regularmente 

alcanza la cima de la movilización de la energía. Se ha sugerido que 

aproximadamente el 66% del desplazamiento total de la energía corporal'se hace 



durante los primeros 28 días de la lactancia, William y col (1989) desarrollaron una 

ecuación para computar la movilización diaria de los tejidos corporales, usando las 

suposiciones siguientes: 1) la movilización de los tejidos termina a los 70 días 

postparto; 2) la máxima es a los 14 días y 3) el 66% del desplazamiento total tiene 

lugar en las primeras cuatro semanas después del parto, utilizando la ecuación, se 

computó la movilización diaria de grasa corporal para una vaca perdiendo 60 kg. 

de grasa del día primero al 70 de la lactancia. En la cima de la movilización (al día 

14) la vaca había desplazado 1,560 gr. de grasa por día, lo cual está de acuerdo 

con la realidad, Esta cantidad de grasa ofrecerla la energía suficiente para la 

producción de 21 kg. de leche con 3,5% de grasa, lo cual bien puede representar 

más de la mitad de la producción total de leche.(14) 

La tasa y la prolongación a las que una vaca lleve sus reservas de energia 

para satisfacer sus necesidades durante la lactancia es critica para su capacidad 

de sustentar un alto nivel de producción de leche y para concebir cuando Se le 

insemine. Por lo tanto, cual es la forma más practica de aumentar el tamaño de la 

reserva corporal de energía (el almacenamiento de grasa en el organtsmo)?Cuál 

es la tasa de agotamiento y de llenado?. Está bien estudiadó que los cambios en 

el peso vivo al principio de la lactancla no son una buena predicción de cambios 

en la reserva de energía corporal, porque las modificaciones en el llenado de los 

intestinos y el contenldo corporal de agua son,factores antagónicos, Jarrige (1989) 

estimó que el contenido Intestinal aumenta 1.8 kg. por cada 0.453 kg. que se 

Incrementa el consumo de materia seca. En los años recientes los Investigadores 



han desarrollado los sistemas de puntuación de la condición corporal como una 

media no agresiva para determinar objetivamente los cambios en las reservas 

orgánicas (en grasa). El sistema más ampliamente utilizado actualmente en los 

Estados Unidos es el desarrollado por Wildman y col (1982) . La escala se basa 

en un sistema de 5 puntos, en la que el marcador 1 se asignó a una vaca que está 

en los huesos mientras que una puntuación de 5 se reserva para una vaca obesa. 

Básicamente, el sistema de calificación de la condición corporal marca la 

diferencia en los animales de acuerdo a su grado de carne (principalmente grasa) 

que cubre las vértebras lumbares, la pelvis y el maslo de la cola. La mayoría de la 

gente que emplea este sistema se siente bien dividiendo la escalé en subclases 

de 0.5 ó 0.25 puntos.(10,14,36) 



CALIEICA_MNIDE  LA CODLQ1911.Q.QEP_OBAL 
Area do Cavidad prufunda al rededor de la base 
la grupa de la colaAusencia de tejido adiposo en- 

tre isquiones. El hueso pélvico se aprecia 
con facilidad, La piel es flexible. 

Area del A la altura del sacro los huesos se 
lomo 

	

	definen bien al tacto, Las superficies su- 
periores pueden ser fácilmente apreciadas 
Depresión profunda en el lomo. 

CALIFICACION 2 PE LA CQNPICIQN CORPORAL 
Area do Cavidad poco profunda cubierta con tejido 
la grupa adiposo en la base de la cola, Algo de teji- 

do adiposo sobre los isquiones. La pelvis 
se aprecia fácilmente. 

Area del Los bordes del hueso sacro se aprecian re- 
lomo 	dondeados, La superficie superior se apre-

cia al tacto con una ligera presión. Depre-
sión visible en el lomo, 

CMIEKAQLOS_USLAWUDICaLwillp_oimi, 
Area de No es visible la cavidad alrededor de la ba-
la grupa se de la cola. El tejido adiposo se aprecia 

fácilmente sobre la grupa. La piel parece 
tersa y uniforme, La pelvis se aprecia el 
tacto con una ligera presión. 

Área del Los extremos del hueso sacro pueden ser 
lomo apreciados con presión. Hay una gruesa 

capa de tejido en la parte superior, Hay 
únicamente una ligera depresión en el lomo 

CALIFICACION 4 DE LA CONDICION CORPORAL 
Area de Se aprecian pliegues de tejido adiposo al-
ta grupa rededor de la base de la cola. Se presentan 

placas de grasa alrededor de los isquiones. 
La pelvis es apreciable al tacto solo con 
una presión firme. 

Area del Los bordes del hueso sacro no se pueden 
lomo 	apreciar a menos de que se realice una 

presión firme. No hay depresión visible en 
el lomo, entre el hueso de la linea media 
dorsal y el hueso del Ilion, 

CALIFICACION 6 DE LA CONDICION cORP_QBAL 
Area de La base de la cola está envuelta en tejido 
la grupa adiposo. La piel está distendida. La pelvis 

no se aprecia a menos que se haga una 
fuerte presión. 

Ares del Pliegues de tejido adiposo sobre el hueso 
lomo 	sacro. Las estructuras óseas no se aprecian 
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La confiabilidad de la calificación de la condición corporal como una media 

para estimar las reservas de energia orgánica se ha observado por los 

investigadores de la Universidad de Cornell (Ferguson y Otto, 1989; Otto y col, 

1991; Ferguson, 1991). En un estudio se calificaron de su condición corporal 56 

vacas Holstein de deshecho, midiendo el peso vivo, el cincho a la altura del 

corazón, la altura de la cruz, la distancia entre los corvejones y del corvejón a la 

punta de la nalga, inmediatamente después de haber sido sacrificadas. Se 

quitaron las secciones de la 9a, a la 12a, costilla, se disecaron y se pesaron los 

tejidos al sacrificio. Se realizaron análisis químicos para materia seca, proteínas, 

grasas y cenizas. Los resultados parciales de este estudio se muestran en el 

Cuadro 2.04,30 

Cuadro 2. 

Composición Corporal (9a.-12a, costilla) Contra la Calificación Corporal 
(BCS).  
Componentes 
delos tejidos 

Puntuación de la Condición Orgánica 
---------- ---- ---- - - - ----------- - --- 	----------- — 
1 	2 	3 	4 	5 

Agua Cormoslción (% del peso) 
Agua 70.00 64.49 57.01 47,44 47,33 
Proteína 18.52 19.63 16.94 13.38 12,51 
Grasa 10.59 14.57 24,99 38.34 39.28 
Cenizas 0.94 1.04 0.89 0,70 0.59 

La Información del cuadro citado muestra que conforme aumenta  la 

calificación de la condición corporal, disminuyen los contenidos de agua, proteina 

y cenizas, mientras que la grasa se incrementa, ésta reemplaza al agUa en los 

tejidos orgánicos como se demostró por el hecho de que el contenido de proteína, 



expresado sobre una base libre de grasa, no se modificó significativarnente con 

los cambios en la puntuación de la condición corporal. El contenido medio de 

proteína, era de 22% (con rangos de 20,7 a 23.05) sobre un marcador de No.5 en 

la condición corporal. Esto concuerda con la cifra de 21.64% de proteína 

encontrada en los tejidos bovinos ( NRC, 1988) y apoya el punto de vista de que 

muy poca o ninguna proteína de los tejidos se utiliza directamente para soportar la 

producción de la leche (Erdman y Andrew, 1989).(14,36) 

La calificación de la condición corporal es una herramienta importante de 

manejo, para ayudar al productor en la evaluación del estado nutricional del hato. 

La evaluación deberla hacerse, más frecuente, considerando los siguientes 

puntos del ciclo reproductivo de la vaca: 

1) al secado: para asegurarse de que se está dando atención apropiada a 

las vacas en la segunda mitad de la lactancia (el tiempo adecuado para que se 

logre la plenitud de la condición corporal).(1 0,14) 

2) al parto: para verificar que el manejo de la vaca seca y el programa de 

alimentación no dieron por resultado una baja en la condición corporal ni 

produjeron vacas obesas al momento del parto.(10,14) 

3) al pico de producción: Para comprobar las reservas corporales 

adecuadas, las vacas demasiado gordas están predispuestas a desarrollar 

problemas metabólicos al principio de la lactancia,(10,14) 

4) al momento de, la Inseminación: para revisar el balance de energía, la 

proporción de energía como reflejo de las calificaciones de la condición corporal 
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tiene un efecto sobre la eficiencia reproductiva. Si la vaca ha perdido tanto como 

1.0 de la calificación de la condición corporal en los primeros 100 días 

probablemente presente ovulación tardía y una tasa pobre de concepción (Cuadro 

3), Las vacas con marcadores de condición corporal menores de 2.0 están 

predispuestas a experimentar problemas reproductivos.(10,14,33,36) 

Cuadro 3. 

Efectos de los Cambios en la Calificación de la Condición Corporal Sobre 
la Tasa de Conce u ción. 

En el Cuadro 4 se dan pautas para un acondicionamiento corporal 

apropiado, nótese que las vacas en grupo particular de producción pueden exhibir 

un rango bastante amplio de calificaciones de la condición corporal aunque sedes 

suministre la misma mezcla total de la ración, necesitandose los factores de 

manejo para asegurarse que el espacio correcto de pesebre y las instalaciones de 

bebedero son adecuadas para acomodar a todos los animales del grupo. Las 

terneras de primer parto normalmente calificarán 0.5 a 1.0 menos de condición 

que las vacas mayores al mismo punto de su ciclo de lactancia, debido a su 

menor consumo de materia seca por unidad de peso corporal y su necesidad 
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extra de energía para apoyar su crecimiento, en adición a su producción de 

leche.(10,14,36) 

Si la vaca inicia su lactancia en la condición corporal adecuada, los 

problemas generalmente asociados con la primera fase de la lactancia es fácil que 

disminuyan, Esto pone ciertamente a la vaca en una mucho mejor posición para 

afrontar la situación de energía deficiente hasta que el apetito coincida con su 

demanda de nutrientes, El reto siguiente para el administrador es el de formular 

una ración que sea tanto gustosa como nutricionalmente balanceada.(14,36) 



Cuadro 4. 

Calificaciones Recomendadas de Condición Corporal para Vacas 
Lecheras en Varios Estados Fisioló ices. 
Estado Fisiológico Rangos Aceptables de 

Condición Corporal 
Comentarios 

Seca (No lactante) 3.25 - 3.75 Las vacas secas como grupo deben tener 
una media de calificación de condición 
corporal de cerca del 3.5 al secado y al 
parto, esto significa que el 
acondicionamiento ocurre durante la 
última parto de la lactancia anterior. Las 
vacas no deben perder condición mientras 
estén secas ni tampoco deberla uno 
intentar una vaca fiaca a una condición 
completa durante el periodo seco. Una 
ganancia modesta de alrededor de 3.5 de 
condición corporal es aceptable durante el 
periodo seco. 

Al parto 3.25 - 3.75 Las vacas con una condición corporal 
menor de 3.0 pueden no tener 
acumulaciones corporales adecuadas de 
energía (grasa) para llegar a un pico 
elevado de rendimiento de leche ylo 
sostener un alto nivel de producción 
láctea. Un periodo prolongado en balance 
negativo de energía puede reducir la 
eficiencia reproductiva. Un valor de 
condición corporal de 4.0 o mayor 
causará una disminución en el consumo 
de materia seca y una movilización 
excesiva do grasa, conduciendo a 
problemas metabólicos. . 	. 

Lactando 
(1 -80 días) 

2.5 - 3,5 Durante los primeros 80 días de lactancia 
las vacas deban promediar 3.0 de 
condición corporal, la pérdida máxima es 
de 1.0 . Como grupo, las vacas pandas 
deben promediar 0,5 unidades en la 
marca de condición corporal perdidas 
durante los primeros 100 días. • 

> 80 - 90 días La calificación se 
incrementa del punto más 
bajo. 

La puntuación dele condición corporal 
deberia empezar á crecer después de los 
80 - 90 dlaidentro de la lactancia y no 
deberla permitirse exceder de 4.0 al final 
de la lactancia. 



Comprender el proceso digestivo de la vaca, es la clave para optimar los 

sistemas microbiológicos y del animal huésped para satisfacer las necesidades 

nutricionales de la vaca y soportar la alta producción. Llenar esos requerimientos 

representa un reto más allá del que regularmente se encuentra en otros animales 

productores de alimentos; esto se debe a que una fracción grande de los 

nutrientes consumidos de la dieta sufren alteraciones en el rumen, lo cual hace 

dificil lograr la cantidad esencial de nutrientes y alcanzar los sitios de absorción en 

el intestino delgado. Sin embargo, el progreso logrado en ésta y otras áreas de la 

nutrición durante los 10 a 15 años pasados, proporcionan una base 

razonablemente sana de pautas desarrolladas para la alimentación de un animal 

altamente productor.(14,32) 

Los alimentos consumidos por la vaca entran directamente al turnen-

retículo donde son afectados por una población diversa de microorganismos 

(bacterias y protozoarios). Existen dos grandes beneficios derivados de la 

presencia de esos microbios: 1) la , digestión de los carbohidratos complejos 

(materiales fibrosos, celulosa y hemicelulosa) para los que el animal huésped es 

incapaz de realizarla y 2) la síntesis de la protelna de las fuentes nItrogénicas 

simples, tales como el amoniaco, la urea, los aminoácidos y los péptidos. Las 

eficiencias de esas dos actividades pueden tener una influencia mayor sobre toda 

la nutrición y la salud de la vaca. (14,15,43) 
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1.1.- Discutir lo referente a la aplicación de los métodos preventivos y 

terapéuticos para optimar la resolución de este síndrome. 

OBJETIVO: 

1.- Elaborar una revisión bibliográfica actualizada sobre el síndrome 

metabólico cetosis, en ganado bovino productor de leche, para aplicar los 

lineamientos de prevención y tratamiento. 



PROCEDIMIENTO 

Se procedió a realizar investigaciones recapitulativas sobre el problema 

metabólico cetosis en ganado bovino productor de leche en instituciones tales 

como el Centro de Investigaciones Científicas y Humanisticas de la UNAM, la 

biblioteca y hemeroteca de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán, la 

hemeroteca y biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia en 

Ciudad Universitaria asl como en la Biblioteca Central de la UNAM. 

Entrevistas personales con profesionistas que participan en el área de la 

producción de leche. 

Los datos se recopilaron y se procesaron en Windows-Word, Power Point y 

Excel de MS-DOS. 



ANTECEDENTES 

La morbilidad de la cetosis clinica es sumamente variable y dificil de medir. 

El manejo y la nutrición son factores influyentes que varían ampliamente de granja 

a granja y de zona a zona. La tasa de prevalencia (número de casos en un 

momento en el tiempo) ha sido reportada para el rango de 3 a 22 y 13.1% de 

cetosis clínica, y O a 34 y 33.8% para cetosis subclinica. La tasa de incidencia 

(número de casos que ocurren en un año) ha sido reportada para rango de 1.87 a 

13% de cetosis clinica y 7,3 a 12,1% do cetosis subclinica. La mayoría de los 

casos ocurren en las primeras 6 semanas después del parto, y cuando la lactancia 

llega a la 3a. y 4a. semanas postparto. Han sido encontradas diferencias por 

razas, así como tendencias genéticas dentro de familias padre-hija, La incidencia 

de cetosis chica aumenta con el parto, ocurriendo a la quinta o sexta lactación, 

en las vacas que fueron diagnosticadas con cetosis' chica inmediatamente 

aumentó el riesgo de cetosis subsecuente al parto, La recurrencia de cetosis en 

individuos puede reflejar capacidad digestiva y eficiencia metabólica, así como 

producción de, leche, (3,6,10,21,27,49,58,60) 

Generalmente en cetosis chica y subcilnica las vacas son altas productoras 

y tienen sobrepeso al parto, las vacas gordas muestran una disminución en el 

consumo de materia seca del 25% y alto el volumen promedio de ácidos grasos a 

causa de más movilización de grasa, los factores medioambientales que impactan 
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en la incidencia de cetosis clínica incluyen la temporada del año (se incrementa 

durante el invierno), clima, estabulación (disminuye en estabulación libre), y 

régimen de alimentación (aumenta con el número de piensos usados y pocos 

números de comidas por dia, dietas que son de menos del 8% de protelna en una 

base de materia seca antes del parto o que tienen altos niveles de proteína (más 

del 20% en materia seca) después del parto han sido asociados con alta 

incidencia de cetosis a nivel hato. (10,12,21,32,49) 

Treinta a 40% de los casos están complicados con enfermedades 

concurrentes tales como 'nefritis, reticuloperitonitis traumática, y desplazamiento 

de abomaso, éstas vacas son clasificadas como de cetosis secundaria. Un 

diagnóstico de paresia del parto, sólo o en combinación con retención placentaria, 

incrementa el riesgo de cetosis clínica. Las vacas con metritis es más probable 

que se diagnostiquen de cetosis subclínica, los desplazamientos de abomaso y 

los problemas de patas en la lactación anterior fueron asociados con cetosis 

chica. Los ovarios qulsticos ampliaron el intervalo de parto-primer servicio e 

Incrementaron el intervalo parto- último servicio y han sido asociados con cetosis 

subclfnica. Un reporte no encontró relación entre cetosis y el Intervalo entre partos 

y el número de inseminaciones, los reportes varían en la relación entre producción 

de leche y cetosis. La mayoría de estos estudios están basados en la lactancia 

anterior al diagnóstico de cetosis y se han encontrado sin diferencia o con una 

tendencia para alta producción en vacas con cetosis. De cualquier 

cetosis subcilnica se encontró asociada a una pérdida de 1 a 1.4 kg. de leche por 



dia o 4.4% a 6% de la producción diaria promedio, los mismos autores encuentran 

una asociación entre diagnóstico y tratamiento de cetosis clínica, con un aumento 

de 2.5% en la producción por arriba de la lactancia completa. Una correlación 

negativa de cetosis con tasa de exclusión fue repodada, y la especulación fue que 

vacas afectadas con cetosis chica fueron altas productoras de leche. 

(3,10,11,20,26,49,60) 

ETIOLOGÍA 

Los eventos no tienen una sóla causa, más bien son la suma de todas esas 

condiciones necesarias y suficientes para producir el evento, Este concepto es 

muy importante en enfermedades metabólicas, porque los factores causales 

pueden variar de caso a caso o de momento a momento dentro de un 

caso.(1,33,53) 

Se asume que la vaca está en balance precario de glucosa, con una tasa 

máxima de gluconeogénesis de propionato exógeno y aminoácidos y de 

aminoácidos endógenos y glicerol. El animal también está movilizando grasa 

corporal, la cual es convertida a cuerpos cetónicos,acetato y triglicérido en el 

hígado. La pregunta es que diferencias determinan el que una vaca permanezca 

aparentemente saludable o desarrolle acetonemia? Para identificar tales 

diferencias, la vaca debe ser analizada en las primeras etapas de la;enfermedad 

espontánea. En el curso de la acetonemia, la vaca usualmente pierde apetito; esto 

cambia y complica el patrón metabólico. Esto puede ser parcialmente evaluado 
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comparando los efectos de la privación experimental de alimento ocurriendo 

cambios en la cetosis espontánea, Esto también puede ser usado para diferenciar 

otras formas de cetosis, tales como el tipo inducido por administración de 

hormona del crecimiento o por administración de tiroxina en combinación con 

alimentos altos en proteína, con cetosis espontánea.(1,19,28,53) 

La curva de producción del ganado lechero, presenta el pico 

aproximadamente cuatro semanas después del parto, pero el consumo dietético 

en una base de materia seca no hace que pique, sino hasta 7 u 8 semanas 

después del parto. Las vacas lecheras altas productoras estarán en un balance 

energético negativo durante 8 semanas postparto a pesar de disponer de una 

dieta de alta calidad y palatable, para compensar el balance energético negativo, 

la vaca debe movilizar grasa corporal y almacenamiento proteico en forma de 

triglicéridos y aminoácidos para gluconeogénesis, los cuerpos cetónicos son 

normalmente producidos por la pared ruminal y el hígado, la producción de 

cetonas de la pared ruminal viene siendo insignificante durante la cetosis clínica, 

pero la glándula mamaria desarrolla una producción neta de cuerpos cetónlcos, 

de cualquier modo, el hígado es la mayor fuente de producción global de cuerpos 

cetónicos durante la cetosis. Todos los tejidos en una vaca normal pueden 

adaptarse a el uso de cuerpos cetónicos como una fuente de energía alterna a 

excepción del hígado. (10,19,30,49,53) 

Debe ser recalcado que la vaca lechera alta productora tendrá algún nivel de 

cetosis durante el arranque de la curva de lactación hasta que su consumo 
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energético le permita balancear la producción láctea, a pesar de la disposición de 

alimento de buena calidad, durante éste periodo la vaca pierde de 30 a 100 kg., la 

dificultad está en identificar y prevenir los factores que cambian a una vaca del 

nivel normal de la formación de cuerpos cetónicos dentro de las categorías clínica 

y subclinica.(19,28,49,53) 

Cualquier condición de enfermedad que reduzca el consumo de la dieta 

puede causar cetosis secundaria como un resultado del incremento de la 

movilización de grasa y producción de cetonas. Durante el periodo inmediato de 

postparto las vacas son susceptibles a muchas enfermedades que reducen su 

consumo de alimento normal, la cetosis puede también ser secundaria por la 

ingestión de cetonas en la ración (silo con alto contenido de ácido láctico o 

butirico). La deficiencia de cobalto, fósforo, magnesio y clanocobalarnina (B12), ha 

sido implicada como una posible causa de cetosis. Hay también una alta 

Incidencia de cetosis en hatos afectados con fiuorosis, La contaminación de 

concentrados con bajos niveles de lincomicina ha sido reportada como causa de 

brote de cetosis clinica a nivel hato,(10,49,54) 

Se ha mencionado también como causa la Ingestión excesiva de protelnas o 

de sustancias nitrogenadas. (7,8) 



FISIOPATOLOGIA 

La glucosa es rápidamente fermentada en el rumen y cualquier glucosa 

absorbida del tracto digestivo es derivado de la digestión hidrolitica de los 

polisacaridos microbianos o del poco almidón que se escapa do la fermentación 

en el rumen. El almidón de sobrepaso puede aumentar a 500 gridla de glucosa 

en animales en ciertas dietas, pero la cantidad usual tiende más a ser de 50 a 

100 gridla en una vaca adulta. Sus tejidos requieren de glucosa como 800 gridia. 

Se ha establecido que los precursores exógenos como el ácido proplónico y la 

mayoría de los aminoácidos, cubren la difeiencia rapidamente. Durante el último 

tercio de gestación, no obstante, los requerimientos de glucosa aumentan de un 

25 a un 50% y posteriormente este inicia un dificil incremento para alcanzar un 

balance de glucosa. Durante la lactancia los requerimientos de glucosa pueden 

incrementar 2 a 3 veces y un balance cero de entrada y salida de glucosa 

puede ser obtenido básicamente de los mejores datos disponibles. Por lo tanto el 

balance de glucosa del rumiante preñado o lactando ha sido llamado 

"precario".(1,19) 

Tres otras características del metabolismo de la glucosa hacen 

rumiantes, Uno es el elemento fundamental de el drenaje fetal de glucosa, El 

transporte placentario de glucosa corno glucosa es algo que depende de la 

concentración de esta en la sangre matema. En contraste, el transporte de 



hexosa, el cual involucra la conversión de glucosa materna a fructuosa fetal, es 

independiente de la concentración de glucosa materna. Esto constituye un flujo 

obligatorio que continuará exacerbando la hipoglucemia materna hasta el punto 

de sacrificar a la madre.(1,18,19) 

Otra peculiaridad es la incapacidad de los rumiantes para utilizar glucosa por 

lipogénesis en el 'ligado, tejido adiposo o glándula mamaria.(1,23) 

La glucosa es usada por la glándula mamaria como el principal precursor de 

lactosa y glicerofosfato. El consumo mamario de glucosa es también la influencia 

predominante en la intensidad de la secreción láctea; 1 kg. de leche es producido 

por cada 72 gr. de glucosa utilizada. Bajo muchas circunstancias, la disponibilidad 

de glucosa en sangre parece determinar el consumo por la glándula, y por lo 

tanto la intensidad de la producción de leche. La velocidad de gluconeogénesis 

está influenciada por la dieta, aparentemente por medio de la disponibilidad de 

precursores de la glucosa tales como el ácido propiónico y aminoácidos. De este 

modo los nutrientes glucogénicos eventualmente influyen en la intensidad de  

producción de leche.(1) 

La utilización de glucosa para síntesis de leche agota la glucosa sanguinea y 

los precursores hepáticos de esta. La hipoglucemia proVoca movilización de 

grasa. La extracción hepática de ácidos grasos libres combinados can una falta de 

nutrientes gluconeogénicos, tales como oxaloacetato, promUeven la cetegénesis. 

La movilización de grasa conduce a la catosis espontánea, la cual puede 
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permanecer subclinica o progresar a acetonemia. Esto debe ser prevenido 

administrando más nutrientes lipogénicos en la dieta.(1,18,19,23,55,59) 

Los requerimientos diarios de glucosa de una vaca lechera se aumentan por 

encima de lo nonal manteniendo un 30% en el último periodo de gestación, y un 

75% en el inicio de la lactación. El promedio de requerimiento energético de una 

vaca que produce 1000 kg. (2200 lbs.) ha sido estimado como 50 gr. de glucosa 

por hora. Solo el 10% de los requerimientos de glucosa está disponible en forma 

de glucosa. La vaca normal lactante recibe energía presentada a el hígado en 

forma de ácidos grasos volátiles, proteína bacteriana y una pequeña cantidad de 

glucosa y protelna que escapa de la degradación en el rumen. Los principales 

ácidos grasos volátiles son acetato, propionato y butirato, los cuales son 

producidos en una proporción aproximada de 7020:10, respectivamente, en el 

rumen. El acetato es principalmente utilizado en síntesis de grasa, aunque hay 

algunas evidencias para sugerir que esto puede ser una menor fuente de glucosa 

por entrar en el nivel acetil CoA. El butirato es condensado a acetoacetil CoA, el 

cual puede estar parcialmente oxidado a cuerpos cetónicos o estar transformado 

en acetil CoA que puede entrar al ciclo de ácido tricarboxilico ( no hay ganancia 

neta de glucosa). El propionato entra al ciclo del ácido tricarboxIllco directamente 

al nivel de succinil CoA (equivalente al 30% ó 50% de la producción de glucosa en 

el rumiante). Por lo tanto acetato y butirato son cetogénIcos, y el propionato es 

glucogénico. La proporción normal de producción en el rumen es 4 cetogénicos 

glucogénlco (AGV). La producción significante de cuerpos cetónicos ocurre en el 



epitelio del rutile!) y glándula mamaria, asi como en el mayor sitio de producción, 

el hígado. Los cuerpos cetónicos son normalmente usados por el ciclo del ácido 

tricarboxllico en corazón, riñón , músculo esquelético y glándula mamaria a través 

de la vía de acetil CoA.(19,49,55) 

La oxidación eficiente de acetil CoA depende de una adecuada 

suplementación de oxaloacetato, 	el cual es generado por precursores 

gluconeogénicos, principalmente propionato (del rumen), lactato y piruvato (del 

metabolismo anaerobio de glucosa). Las vacas en lactación procesan una gran 

cantidad de propionato y lactato para la producción de leche en forma de lactosa. 

El aporte de oxaloacetato es reducido, decae lentamente el ciclo del ácido 

tricarboxilico y el uso de acetil CoA. El respaldo de acetil CoA es desviado hacia la 

formación de cuerpos cetónicos. En un intento para aumentar la gluconeogénesis 

y compensar el balance energético negativo, más triglicéridos son movilizados de 

las reservas de grasa corporal. El resultado neto se incrementa realizado por los 

ácidos grasos libres que intentan entrar en el ciclo del ácido tricarboxilico a través 

de acetil CoA, sumándose a la formación de cuerpos cetónicos.(19,49) 

A causa del balance energético negativo que ocurre en el postparto de las 

vacas lecheras, hay una reducción de carbohidratos disponibles y un incremento 

en la movilización de grasa y los cúerpos cetónicos son metabolizados. Los 

cuerpos cetónicos en cetosis clínica son principalmente producidos por ácidos 

grasos libres en el hígado, los cuales cambian el rumbo de la vía de la 

esterificación y completan la oxidación de acetil CoA para oxidación parcial de 
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acetoacetil CoA para cuerpos celónicos en respuesta al bajo aporte de 

carbohldratos.(19,23,49) 

La cetosis clínica en rumiantes ocurre cuando la demanda de glucosa por la 

glándula mamaria excede las fuentes disponibles de energia de la dieta y 

movilización de grasa, resultando en hipoglucemia. La hipoglicemia incrementa la 

oxidación incompleta de ácidos grasos y por lo tanto la formación de cuerpos 

cetónicos. El resultado neto es cetonemia, cetonurla, cetolactia, hipoglucemia y 

bajos niveles de glucógeno hepático.(19,49) 

En el último periodo de gestación y en el primer tercio de lactancia, esto es 

común para un balance de energla negativo a ocurrir, lo cual resulta en cetosis 

subclinica. Cualquier desorden metabólico o en la nutrición adicionales que den 

como resultado una disminución en el consumo de alimento resultará en cetosis 

clínica.(49) 

La Hipercetonemia: El tejido adiposo, hígado, epitelio ruminal, y glándula 

mamaria juegan un papel importante en el desarrollo de la cetosis primaria o 

espontánea, pero solo el tejido adiposo y el hígado parecen estar involucrados en 

la cetosis secundaria o por ayuno. La movilización de grasa es afectada por varias 

influencias nutricionales y por los niveles de ciertos metabolitos (la hiperglucemia 

inhibe la movilización de grasa) y hormonas (la insulina Inhibe la movilización de 

grasa; la norepinefrina la favorece), El indicio más oportuno de rnovilización de 

grasa es la concentración de albúmina fija en plasma, ácidos grasos libres.. Estas 

caldas después del alimento, pueden incrementarse dentro de 6 a 12 horas y está 



siempre elevada después de 24 horas de ayuno. La elevación es menos 

consistente en vacas con acetonemia. La utilización hepática de estos ácidos 

grasos es usualmente cerca del 20% de su concentración en plasma.(1,23) 

El hígado oxida parcialmente estos ácidos grasos a la forma acetil-CoA, el 

cual puede incrementar el acetato endógeno, triglicéridos y fosfolípidos, dióxido de 

carbono vla ciclo del ácido citrico o cuerpos cetónicos. La hipercetonemia por 

ayuno se cree que es principalmente una consecuencia de la disposición 

incrementada de substrato ácido graso por la cetogénesis hepática. Otros factores 

deben operar durante la acetonemia porque los niveles de tetonas hepáticas son 

altas y presumiblemente el promedio de cetogénesis hepática es más alto que 

durante el ayuno. Qué exacerba la cetogénesis hepática durante la acetonemia? 

Dos posibilidades son una escasez de factores lipotróficos, principalmente para 

disminuir la producción de lipoproteinas, o una escasez de oxaloacetato, 

principalmente para disminuir la utilización de Acetil-CoA en el ciclo del, ácido 

cltrico.(1,18) 

El epitelio ruminal puede convertir ácidos grasos de cadena larga a cuerpos 

cetónicos. La cetogénesis digestiva de ambos, ácidos grasos enclógenós y 

butirato exógeno puede ser esperada para presentarse durante la movilización de 

grasa en el primer tercio de la gestación. La actividad cetogénica in vitro del 

epitelio ruminal, tomado de vacas con acetonemia fue tres veces lo de una vaca 

normal; la actividad cetogénica de parte del 'ligado sólo fue dos veces lo 

norrnel.(1) 
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La glándula mamaria puede formar acetoacetato de acetato y de 

betahidroxibutirato. Esto libera acetoacetato hacia la sangre durante la 

acetonemia y algúnos casos de desplazamiento de abomaso, pero no durante el 

ayuno, La asimilación de betahidroxibutirato se incrementa durante la acetonemia 

y el ayuno y por lo tanto no es la causa radical de la liberación de acetoacetato. 

Esto parece depender en parte de la asimilación de acetato, el cual tiende a ser 

más bajo de lo normal durante el ayuno e igual a o más alto que lo normal durante 

la acetonemia.(1) 

SIGNOLOGIA 

La cetosis clínica es más comunmente vista como una pérdida gradual del 

apetito y disminución de la producción láctea por muchos días, Los animales 

afectados rehusan el grano, posteriormente el silo y por último el forraje. Al 

disminuir el consumo de alimento, rápidamente disminuye el peso y baja la 

producción de leche. Durante el primer tercio de lactancia la reducción en 

producción de leche retrasa la reducción en consumo de energía. Los hallazgos 

físicos incluyen signos vitales normales, heces firmes y secas, depresión 

moderada, y en ocasiones los animales se niegan a moverse, Los movimientos 

ruminales pueden disminuir si el animal ha estado allOreXiC0 por varios cllas. 

Ocasionalmente se observa un apetito depravado (pica) . Frecuentemente el olor 

de las cetonas puede ser detectado en el aliento y en la leche, Los signos chicos 

pueden desaparecer espontáneamente sin tratamiento cuando hay un equilibrio 
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entre la producción de leche y el consumo dietético es enriquecido. Signos 

nerviosos transitorios tales como tambaleo y ceguera pueden ocurrir por periodos 

cortos de tiempo,(5,16,20,21,36,44,49,52) 

En la forma nerviosa de cetosis, hay un comienzo agudo de extraños signos 

neurológicos incluyendo movimientos de circulo, deficiencias proploceptivas, 

presión de cabeza, ceguera aparente, migraña, excesivo comportamiento de 

aseo, apetito depravado y salivación excesiva. Estos animales pueden mostrar 

hiperestesia, bramidos, tremores moderados y tetania. Pueden comportarse 

agresivamente para con la gente u objetos inanimados pero aparecen atáxicos 

cuando caminan. Episodios de signos nerviosos de 1 a 2 horas y recurren a las 8 

10 horas. Enfermedades tales como listeriosis, rabia, tetania de la lactación, 

envenenamiento agudo por plomo e intoxicación por plavIcaps paspali  deben ser 

considerados como posibles diagnósticos diferenciales.(20,38,49) 

Una fiebre ligera y un incremento del ritmo cardiaco están a menudo 

asociados a enfermedades primarias que son Inflamatorias por naturaleza. Puede 

observarse cetonuria de moderada a severa.(49) 

Reproductivamente se ha observado que el, intervalo entre el parto y el 

primer servicio, aumenta aproximadamente 5 a 6 días más de lo normal; así 

mismo el riesgo para ovarios quisticos se incrementa en vaquillas de primer parto 

con concentraciones de entonas mayores a dos 2.00 mM.(2) 
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DIAGNÓSTICO 

Un muy perfecto examen físico debe ser hecho para diferenciar la cetosis 

primaria de la secundaria.(49,52) 

Los cuerpos cetónicos pueden ser detectados en orina, plasma y leche. La 

literatura reporta en unidades S.I. (mmol/L) y unidades convencionales (mg/di), los 

cuales hacen difícil la interpretación. En general, en la cetosis clinica las 

concentraciones de glucosa en sangre son 20-40 mg/d1, las cetonas sangulneas 

totales son más de 30 mg/dl, las cetonas totales en orina son más de 80 mg/d1, y 

las cetonas totales en leche son más de 10 mg/dl. En la cetosis subclinica, los 

parámetros que se observan no manifiestan signos chicos de cetosis pero se 

mantiene,  baja la glucosa sangulnea, las cetonas totales en, sangre de 10 a 30 

mgldl, y las cetonas totales en leche de 2 mg/di. La cetosis secundaria puede caer 

entre los rangos para cetosis cllnica y suclinica, dependiendo de la duración del 

proceso de la primera enfermedad.(7,8,40,46,49,56) 

Comercialmente hay pruebas disponibles que detectan la Ac, AcAc o ambos 

Ac y AcAc, estas son usadas ampliamente como tiras reactivas y tabletas en orina 

(Prueba de Rother). Existen en el mercado pruebas rápidas muy confiables, para 

hacer una determinación semicuantitativa de ácido beta hidroxibutlrico en leche. 

tos niveles de éste ácido son proporcionalmente más altos que la Ac y AcAci  

pero una buena correlación de signos clínicos para las concentraciones de Ac y 



AcAc han sido reportados, particularmente para casos en leche. Las cetonas en 

orina pueden dar un resultado positivo por otras causas en vacas normales, 

desde 2 a 20 veces del nivel normal en sangre. Los cuerpos cetónicos en leche 

reflejan niveles de cuerpos cetónicos en sangre, siendo las cetonas en leche una 

prueba más segura (aproximadamente el 50% de la concentración sanguínea). 

Los niveles sangulneos de ácidos grasos volátiles (AGV), ácidos grasos libres 

(AGL) se incrementan pero no como regla. Los problemas existen con la variación 

diaria en niveles sanguíneos de AGV, AGL, y cuerpos cetónicos, los cuales nos 

obligan a hacer periódicos los muestreos sanguíneos. Acetona y ácido acético en 

leche, fluctuaron dentro de un periodo mínimo de 24 horas, lo cual hace la medida 

más eficaz del balance energético de vacas a nivel de campo.(7,8,17,37,38,49) 

A causa del papel central del hígado en el metabolismo energético de 

rumiantes, la aparición de cetosis puede estar asociada con elevación de enzimas 

hepáticas y pruebas de disfunción hepática. Las enzimas aspartato 

aminotransferasa sérica (AST) y sorbito! deshidrogenasa (SDH) pueden estar,  

aumentadas en casos severos: El grado de disfunclón hepática es ligero 

comparado con vacas con síndrome de hígado graso, La sulfobromoftaleina 

(BSP) prueba de aclaramiento puede ser usada para evaluar la función hepática y 

para obtener datos fundamentalesen vacas con riesgo de desarrollar síndrome de 

hígado graso.(7,8,49) 

La cuenta de leucocitos varia y puede reflejar el estres o el proceso de 

enfermedad primaria que el animal está experimentando, Los niveles de calcio y 
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magnesio séricos pueden estar ligeramente disminuidos en animales que están 

anoréxicos, los niveles de cortlsol están usualmente dentro del rango normal, la 

insulina en plasma está elevada inicialmente pero desciende conforme disminuye 

el consumo de alimento.(7,8,49) 

Para un diagnóstico clínico de cetosis secundaria se toma en consideración 

la signologla enunciada. 

El Indice de mortalidad de la celosis primaria es extremadamente bajo. En 

animales que mueren con cetosis chica, un hígado graso es probablemente lo 

único patológico que se encuentre. En cetosis secundaria las lesiones están 

asociadas con la enfermedad primaria.(7,8,49) 

Se recomienda realizar el diagnóstico diferencial con desplazamiento 

izquierdo de abomaso, reticuloperitonitis traumática, indigestión simple, acidosis, 

mastitis, endometritis, literiosis y rabia entre otras. (8) 



TRATAMIENTO 

Plan terapéutico: El tratamiento de la cetosis secundaria requiere corrección 

de la primera condición mientras se asegura la provisión de una adecuada dieta. 

En cetosis secundaria para el contenido de butirato de silo, la dieta puede ser 

manipulada para eliminar o diluir el dio.(49,54) 

Un gran numero de tratamientos han sido usados para cetosis primaria 

clinica. Tradicionalmente la terapia con inyecciones intravenosas de 100 a 500 mi 

de glucosa al 50% (dextrosa) da una mejoría clinica marcada, Uno hiperglucernia 

transitoria es producida y retorna a los niveles de antes de la Inyección en 2 

horas. Las tetonas, sanguíneas descienden inmediatamente, tos signos clínicos 

desaparecen, y la producción de leche se Incrementa de 5 a 10 lbs (2.3 a 4,5 kg.) 

como minimo en una ordeña. Los signos nerviosos pueden reaparecer en 12 a 24 

horas y la producción de leche desciende nuevamente por más de 2 b 3 días. Hay 

algunas recaldas si las inyecciones de glucosa no son repetidas frecuentemente. 

Soluciones conteniendo una mezcla de 25% dextrosa y 25% fructuosa han sido 

usados en una prueba para prolongar el periodo de hiperglucemia. Es ideal una 

infusión continua Intravenosa de glucosa a razón de 0.5.gr./minuto la cual debe 

ser administrada hasta que la prueba de tetonas en leche sea negativa, Una lenta 

infusión de 20 its con glucosa al 2.5% (con la mitad de solución salina) por más de 

24 horas mejora la respuesta clínica. Esta solución permite un goteo bastante 
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rápido para facilidad de mantenimiento del catéter sin el peligro de causar ósmosis 

diurética y excesiva acumulación de agua. La orina es monitoreada con tiras 

reactivas para glucosa negativa y decrecen los niveles de cuerpos cetónicos 

muchas veces diariamente. El monitoreo diario de la glucosa sanguínea mide 

adecuadamente la administración de dextrosa. El monitoreo cuidadoso para 

hipoglucemia es requerido cuando la glucosa intravenosa es discontinuada. Esto 

puede ser impráctico para situaciones de campo pero vale la pena en casos 

clínicos de individuos valiosos. (45,47,49,50,51) 

Los precursores de la glucosa pueden ser administrados oralmente en el 

alimento o como bebida y proporcionar una fuente para gluconeogénesis. Esto 

incluye propilenglicol administrado oralmente a razón de 225 gr. dos veces al dla 

durante dos días, seguido de 110 gr. una vez al día durante dos d'as o 500 gr. de 

glicerol dos veces al día por más de 10 días. El abuso de proplienglicol puede 

tener efectos nocivos para la flora ruminal, disminuye la motilidad romlnal y causa 

diarrea, lo que obliga a suspender el propilenglicol y restaurar la flora ruminal. 

Propionato de sodio (125 a 250 g dos veces al dla oralmente), lactato de amonio ( 

120 g dos veces al dia oralmente), y lactato de sodio ( 360 g dos veces al dlw, 

oralmente) han sido también usados como aditivos en el alimento para proveer 

fuentes alternas de glucosa. Todo esto tiende a bajar las pruebas de butirato y 

puede causar trastornos digestivos si se usa el tratamiento 

prolongado.(24,34,49,50) 
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Los glucocorticoides son usados a menudo para prolongar el efecto de la 

hiperglucemla por disminución del consumo de glucosa por parte de los tejidos y 

reduciendo la producción de leche por más de tres dias. Dexametasona (0.04 

mg/kg.) y betametasona son los más comúnmente usados, En un estudio un solo 

tratamiento de dexametasona (0.04 mg/kg.) incremento significativamente la 

glucosa sanguínea de 6 a 9 días y disminuyó la producción de leche de 1 a 7 dias. 

Se debe tener precaución con las sobredosis porque pueden reducir el consumo 

de alimento y exacerbar el síndrome de hígado graso en las vacas. Esteroides 

anabólicos tales como acetato de triembolona ha dado como resultado una 

disminución en los niveles sanguíneos de cuerpos cetónicos sin depresión de 

producción de leche.(39,49,50) 

Bajas dosis de insulina de acción prolongada (200 Ul de insulina protamina 

zinc por vía subcutánea una vez cada 48 horas) puede 

complemento de la terapia con glucosa intravenosa y glucocorticoides. Los 

rumiantes son relativamente resistentes a la insulina durante el primer tercio de 

lactancia, y la secreción pancreática de insulina se reduce en vacas 

en repuesta al bajo nivel de glucosa sangulnea, La insulina ayuda a suprimir 

movilización de ácidos grasos y se incrementa el consumo de glucosa 'por los 

tejidos mientras se estimula la giucólisis hepática,(45,49) 

Agentes lipotrópicos tales como colina (25 a 50 gr. diariamente), cisteamina 

(750 gr. IV cada 2 ó'3 días) y L-metionina han sido sugeridos como aditivos 

nutricionales o tratamiento que incrementada movilización de grasa en el hIgado, 



Colina (25 gr. diarios) pueden también ser administrados por via S.C. ;nunca debe 

ser administrado por via intravenosa porque puede actuar como un bloqueador 

neuromuscular. La terapia con agentes lipotrópicos no ha sido muy efectiva en 

pruebas de control y puede ser Igualmente dañino en casos de daño hepático 

severo. (49) 

La deficiencia de cobalto, y por lo tanto la deficiencia de vitamina B12, han 

sido implicadas como una causa de cetosis. La vitamina B12 es un cofactor 

esencial en el metabolismo del propionato y para que este entre al ciclo del ácido 

tricarboxIlico. Los niveles de vitamina B12 en sangre e hígado se reducen en la 

vaca recién parida. No obstante la vitamina B 12 y el cobalto pueden ser 

adicionados a la dieta.(49) 

El ácido nicotinico (niacina) y la nicotinamida han sido usados con efectos 

variables. Las coenzimas nicotinamida en el tejido mamario disminuyeron en 

vacas con cetosis en comparación con vacas normales. La dosis sugerida de 

ácido *chico es de 6 gr. vía oral una vez al día por 10 semanás mínimo, 

después del parto. La producción de leche se incrementó ligeramente y los niveles 

sanguíneos de cuerpos cetónicos y ácidos grasos libres fueron inferiores en vacas 

tratadas con niacina. La niacina disminuye las cetonas sanguíneas y los ácidos 

grasos libres e incrementa la glucosa sanguínea. La niacina ha sido usada en 

unión con ionóforos y monensina. Los ionóforos incrementan el nivel da formación 

de propionato en el rumen y por lo tanto se debe esperar una, disminución de la 

cetosis, (no está permitido usar la monensina en vacas lactantes en, los estados 
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Unidos). La niacina también ha sido usada en combinación con propilengiicol, 

pero no se han encontrado diferencias significativas entre los grupos tratados y 

los grupos control.(49) 

En la actualidad se ha utilizado con gran éxito la administración de 15 gr. de 

Detomidina por kilogramo de peso vivo, por vía subcutánea durante 3 dlas; 

recuperandose el animal del cuadro aproximadamente a las 72 horas, por 

estimulo de la hormona del crecimiento.(13) 

El hidrato de cloral es un tratamiento tradicional que incrementa el 

desdoblamiento de almidón en el rumen y estimula a este para producir 

propionato. La dosis oral inicial es 30 gr. seguidos de 7 gr. dos veces al día por 

varios d'as. El hidrato de cloral puede ser particularmente útil para efectos 

sedativos en tratamiento de vacas con cetosis nerviosa.(49) 

En todas las enfermedades metabólicas, los cuidados son importantes. La 

terapia de sostén puede incluir el restablecimiento de la flora ruminal ya sea por 

medio de líquido ruminal de una vaca sana, o blen por medio de levaduras 

comerciales y proveer con alimentos palatables y ejercicio.(49) 
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PREVENCIÓN Y CONTROL 

Ya que el mecanismo fundamental de la cetosis chica y subcllnica es un 

balance de energía negativo durante las 8 primeras semanas de lactancia, la 

prevención y el control pueden ser dirigidos en tres pasos. La alimentación y el 

manejo de las vacas durante el último tercio de lactancia y el periodo seco debe 

promover buena condición corporal al parto. El consumo óptimo de la ración de 

lactancia en el comienzo de esta debe estar estimulado por una introducción a la 

ración en forma gradual. La ración ideal durante el primer tercio de lactancia debe 

ser altamente paiatable y densa en energla.(19,20,22,29,49) 

Una cantidad moderada de grasa corporal debe estar disponible para 

movilización y producción de leche en la vaca al parto. La grasa corporal que se 

pierde en el primer tercio de lactancia, debió ser almacenado previamente en el 

último tercio de lactancia ( recomendación del NRC). La condición corporal de la 

vaca seca debe mantenerse, para propiciar el desarrollo fetal. Es fundamental que 

las vacas no engorden antes del parto.(19,20,28,29,49,57) 

La introducción de la ración de lactancia debe ser hecha tan uniformemente 

como sea posible para estimular el máximo consumo y minimizar los trastornos 

digestivos. La administración de la ración de lactancia puede comenzar 4 ó 5 

semanas antes del parto y tipicamente al parto se ofrecen 8 ó 9 libras de 

concentrado (3.64.0 kg.). Posterior al parto se va aumentando algunos kilos por 
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día hasta llegar al libre acceso (esto es aproximadamente a las 2 ó 4 

semanas).(19,20,2949) 

La ración de lactancia para el primer tercio es altamente palatabie y reúne 

las recomendaciones del NRC. Los aspectos clave son mantener la densidad de 

energía alta y niveles óptimos de fibra y proteína. Los cálculos de los 

requerimientos de energía de una vaca en lactación son expresados como 

energía total neta de lactancia (NEL) y son obtenidos de las tablas del NRC. Las 

recomendaciones para el contenido de fibra de la dieta están basadas en la fibra 

detergente ácido (ADF) y fibra detergente neutro (NDF). El MI; es una buena 

estimación del volumen de la dieta, y el consumo de materia seca de una ración 

depende del NDF, pero esto puede ser aproximado al dividir el total de nutrientes 

digestibles (TDN) por 100. La proteína debe darse como soluble y como nitrógeno 

no proteico (degradables en el rumen), y de sobrepaso (no degradable en 

rumen). (19,20,29,49) 

La dieta debe también estar balanceada con minerales. El cobalto puede ser 

adicionado si hay una indicación de niveles inadecuados, Los problemas que 

surgen del silo con altas concentraciones de butirato, pueden requerir sustitución 

o dilución del ensilaje afectado con otros alimentos para vacas en el primer tercio 

de lactancia. Dietas altas en butirato son toleradas a menudo porque estimulan el 

contenido graso de la leche. La adición de grasas blindadas en forma de sales de 

calcio de ácidos grasos de cadena larga o una alta proporción de ácidos grasos 

saturados de cadena larga (ácido palmitico y esteárico) Incrementan la densidad 



de energía de la ración sin reducir el contenido de fibra. Estos compuestos no son 

degradados en el rumen pero son digeridos en el abomaso e intestino delgado. El 

uso de estos productos ha incrementado la producción de leche, reducido la 

perdida de peso durante el primer periodo de lactancia y reducido los niveles de 

cetonas en sangre. Los precursores giucogénicos tales corno propilenglicol y 

propionato de sodio han sido incorporados a las raciones del primer periodo de 

lactancia por muchos años. Estudios realizados han comprobado que la 

incorporación de propilenglicol a la ración, no mejora la producción de leche ni la 

calidad de esta; sin embargo aumenta la proporción de ácido proplónico y butirico 

en la mezcla de ácidos grasos volátiles en el jugo ruminal, para disminuir el ácido 

acético. Ambos compuestos no son palatables para el ganado lechero y mejor son 

reservados para el tratamiento de casos Individuales de cetosis,A su vez, se 

Incluyen hoy en dia cultivos de levaduras (Sacchanny_ces cereviclae) 

fuente de protelna microbiana digestible a nivel duodeno y se ha observado que 

ayuda enormemente a mantener la condición corporal de las vacas en el primer 

tercio de la lactancia y a utilizar el nitrógeno como una fuente de energía, además 

de otros beneficios secundarios, lamentablemente en México no contamos'con 

plantas biotecnológicas que produzcan estos cultivos y porto tanto su importación 

eleva el costo de producción de algunos ranchos productores de leche. En 

trabajos hechos recientemente se ha observado que el cromo trivalente es un 

cofactor en el GTF (factor tolerante a la glucosa), requerido para potencializar la 

insulina en el desplazamiento de la glucosa de la circulación a los tejidos 



periféricos; por lo tanto se ha sugerido la incorporación de este elemento a la 

ración de las vacas lecheras,(4,14,15,19,29,35,42,49) 

El ácido nicotinico es recomendado como aditivo en el alimento a razón de 6 

a 12 gr./cabeza/día en el primer periodo de lactancia.(19,49) 

En pruebas efectuadas en 1993 con vacas recién paridas, se demostró que 

la aplicación de Clanobutln (Bykahepar) a una dosis de 10 mg/kg, de peso vivo 

por vía intramuscular 6-12 hrs después del parto y repitiéndola a las 12-48 hrs 

después, incrementa significativamente la cantidad de glucosa en sangre.(26) 

Cetosis clínica y subclinica deben ser detectadas y tratadas tan pronto como 

sea posible para prevenir el efecto nocivo en la salud y la producción. Esto se 

puede lograr motivando a los ganaderos para que realicen pruebas de tetonas en 

leche u orina durante los primeros 50 b 60 días después del parto. Los animales 

con resultados positivos a estas pruebas deben tener un perfecto examen físico. 

La terapia de sostén para cetosis chica debe incluir propilengilcol oral. Una alta 

tasa de prevalencia de cetosis cllnica y/o subclinica requiere una investigación del 

programa de alimentación.(19,49) 
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DISCUSIÓN 

La presencia de este problema metabólico es muy común, y como se ha 

indicado, gran parte del mismo es originado por un mal manejo en la alimentación, 

por lo tanto, al realizar la revisión bibliográfica sobre este síndrome, los diferentes 

autores indican normas para un buen manejo de los sistemas de alimentación 

durante las etapas de producción en el hato lechero. 

Si bien se ha observado un avance del potencial genético en el ganado 

productor de leche durante estas últimas décadas, habiendo lactancias superiores 

a los 10,000 kg,/vaca/año (Hoistein México, Programa de Control de Producción); 

así también se observan cambios en los sistemas de alimentación de los hatos y 

otros aspectos zootecnicos para hacer factible dicho potencial genético, l.mego 

entonces se recomienda la actualización sobre las medidas preventivas y 

terapéuticas para la solución del problema; y se observa que a partir de 1990 han 

sido sustituidas y/o modificadas para mejores resultados; e inclusive para la 

diferenciación de 'otros padecimientos de origen metabólico particulares del 

ganado lechero, sobre todo el de alta producción. 

Es preciso mencionar que hoy en die se le debe dar mayor Importancia a la 

raiz del problema, que es como ya se mencionó el manejo nutricional deficiente; y 

no como se hacia en épocas anteriores cuando se le daba más Importancia al 

problema cllnico. 
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CONCLUSIÓN 

El punto de partida para la resolución y sobre todo la prevención de la 

cetosis, es tener en cuenta que es una enfermedad de producción; ya que el 

ganado lechero al ser genéticamente seleccionado para un alto rendimiento dia 

con dia, debe tener especiales consideraciones, principalmente en el aspecto 

nutricional. Literalmente hablando con respecto a la vaca lechera alta productora, 

"lo que entra al animal debe ser igual o mayor a lo que sale" para evitar un 

balance de energía negativo. 

Tomando en cuenta que la etiología es un conjunto de factores de origen 

metabólico, pero principalmente de manejo, la cetosis adquiere un lugar , muy 

importante dentro de las enfermedades actualmente llamadas de producción, ya 

que el ganado no rinde como es debido. 

Tanto el productor como el médico veterinario de la producción, nunca deben 

esperar a la presentación de la signologla; precisamente una de fas principales 

obligaciones del médico veterinario es guiar al ganadero en la correcta nutrición 

de sus vacas, así corno diagnosticar oportunamente problemas de tipo metabólico 

para corregirlos a tiempo, por medio de una ración perfectamente balanceada, 

Para el diagnóstico oportuno de la cetosis o algunos otros problemas metabólicos, 

son de gran utilidad las pruebas diagnósticas comerciales de,campo, pero muchas 

veces es dificil conseguirlas, por lo tanto, un arma muy valiosa con la que se 

cuenta es la condición corporal de las vacas lecheras. 

~VA 
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