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INTRODUCCIÓN 

Al periodo que transcurre de las 3 semanas anteriores al parto, hasta las 3 semanas 

posteriores a éste, se le denomina periodo de transición y representa una etapa crucial en el 

ciclo de producción de la vaca lechera.1-3 No existe otro periodo similar que tenga tantos 

efectos subsecuentes sobre la producción, la salud y la fertilidad.3,4 El término de la 

gestación y el inicio de la lactación están acompañados por cambios endocrinos y 

metabólicos que, con frecuencia, sobrepasan los mecanismos fisiológicos que regulan la 

homeostasis y se presentan trastornos metabólicos como  hipocalcemia y cetosis, entre 

otros.5,6  

La prevalencia de hipocalcemia clínica o paresia posparto en vacas lecheras en Estados 

Unidos (EUA) y Europa oscila entre 4 y 14%, teniendo en promedio 9.0%.7-10 Se estima 

que en EUA el tratamiento de un caso de  paresia posparto representa un costo de $334 

dólares por animal,9 sin embargo, en vacas con paresia posparto, el tratamiento es ineficaz 

en 8.0% de los casos y  12.0% son desechadas por baja producción, mientras que en el 

80.0% restante debido a la baja producción, se estiman pérdidas de leche  de 300 a 500 kg 

por lactancia, comparado con vacas sin paresia posparto.9 El costo anual directo por el 

tratamiento de paresia posparto en los EUA es de 15 millones de dólares y sus 

complicaciones secundarias generan costos por más de 120 millones de dólares 

adicionales.11-14 En un estudio realizado en México, Ávila et al.15 determinaron 

aproximadamente la misma prevalencia de la citada condición que en EUA. Si bien en la 

literatura disponible no se encontraron trabajos relacionados con el impacto económico de 

la paresia posparto en establos mexicanos, es factible que tanto las pérdidas como los 
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costos derivados de ella, sean al menos, similares a los registrados en los hatos 

estadounidenses.  

La hipocalcemia subclínica es más frecuente que la forma clínica y se presenta en más del 

60% de las vacas durante las primeras 24 horas después del parto,6,9,16 esto es debido a que 

el inicio del proceso de parto coincide con la formación de calostro, el cual contiene 

aproximadamente 2.3 g de calcio/kg.17 Una vaca alta productora, que en las primeras 24 

horas después del parto produce de 10 a 20 kg de calostro, secreta a través de éste, de 23 a 

46 g de calcio,18 una cantidad ocho veces mayor que la que contiene el plasma, la 

movilización de este mineral se realiza por medio de mecanismos fisiológicos que regulan 

su concentración sérica,18 los cuales, cuando no son eficientes, culminan en paresia 

posparto.17,18 

La concentración sérica de Ca++ se debe mantener entre 2.1-2.6 mmol/L (8.5 a 10.4 mg/dL), 

para esto es necesaria la participación de la hormona paratiroidea (PTH), la cual actúa sobre 

los huesos y el riñón. En los huesos remueve el calcio depositado (resorción),  en el riñón 

aumenta la reabsorción tubular de calcio hacia la sangre y activa la 1,25 dihidroxivitamina 

D3 (1-25(HO)2 D3). Esta actúa en el intestino estimulando la absorción de calcio, 

aumentando por medio de estos mecanismos la concentración sérica de este mineral.17-19 

Cuando la calcemia es mayor a los valores fisiológicos de referencia, se produce la 

hormona calcitonina (CT) en las células parafoliculares (células C) de la glándula tiroides. 

La CT disminuye la concentración sérica de calcio, por antagonismo fisiológico (acreción) 

con la PTH.17-19  

Si la concentración se encuentra por debajo de 2.0 mmol/L (8.0 mg/dL), disminuye la 

contracción del músculo liso en útero, intestino, abomaso y en los esfínteres del pezón, lo 
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cual aumenta el riesgo de que la vaca presente distocia, retención placentaria, disminución 

de la ingesta de materia seca, desplazamiento de abomaso, mastitis, y prolongación del 

tiempo de involución uterina.19-22 

Con el objetivo de prevenir la hipocalcemia se han utilizado diversas estrategias como: 

disminuir el aporte de calcio en la dieta 21 días antes del parto para estimular la secreción 

de PTH y la producción de  1-25(HO)2 D3,23  usar sales aniónicas en la dieta con el fin de 

inducir ligera acidosis metabólica para estimular la secreción de PTH y la resorción ósea de 

calcio24-26 o aplicar sales de calcio por vía intravenosa u oral al momento del parto.27, 28 

Una enfermedad muy relacionada con la hipocalcemia es la cetosis subclínica, esta se 

caracteriza por el aumento de la concentración de cuerpos cetónicos en plasma, leche y 

orina sin la presentación de signos clínicos.5 Como referencia se ha utilizado una 

concentración plasmática de β-hidroxibutirato mayor a 1.4 mmol/L.29 La cetosis se presenta 

con mayor frecuencia en vacas de 2  ó más partos en las primeras semanas posparto, 

cuando la producción de leche es mayor que el resto de la lactación y se encuentran en 

balance energético negativo (BEN).5,30  La incidencia de cetosis subclínica puede oscilar 

entre 8.9 % y 34 % según las prácticas de manejo nutricional y el nivel de producción del 

hato.29 El incremento de la demanda de energía para la producción de leche provoca 

disminución de la concentración sanguínea de glucosa e insulina, el glucagón se mantiene 

como una línea horizontal; por el contrario aumentan la somatotropina (GH), cortisol y la 

epinefrina; estas últimas hormonas tienen efecto lipolítico.31-32 Esto estimula el uso de las 

reservas corporales de grasa y se obtiene glicerol y ácidos grasos libres, el glicerol es 

utilizado para producir glucosa, los ácidos grasos libres a través de una oxidación 

incompleta se transforman en acetil coenzima A (Ac CoA) y ésta a su vez en cuerpos 
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cetónicos. Cuando la producción de cuerpos cetónicos es excesiva, aumenta su 

concentración en sangre y orina, provocando cetosis.30-33  

El propionato producido en el rumen es el principal precursor de glucosa y también es una 

importante fuente de oxaloacetato. Este compuesto es necesario para la introducción de 

acetil CoA en el ciclo de Krebs.34 Para aumentar la cantidad de propionato producido en el 

rumen por los microorganismos ruminales se han utilizado diferentes estrategias de 

alimentación y aditivos, tales como la administración de propilenglicol por vía oral, 

aumentando la densidad energética de la dieta,35 incluyendo ionoforos y levaduras36 y 

aumentando la cantidad de alimento concentrado en las últimas semanas de la gestación37. 

El objetivo de tales estrategias es hacer que los microorganismos ruminales se adapten a 

dietas altas en energía y aumentar la longitud de las papilas ruminales y consecuentemente 

la superficie de absorción del rumen.38  

Un factor importante para el desarrollo de hipocalcemia y cetosis en la vaca es la 

disminución del consumo voluntario de alimento, que suele observarse en este periodo. 

Bertics et al.38 describen que el consumo de materia seca disminuye 30.0 % en la última 

semana de gestación, siendo más pronunciado en los últimos 5 días y aumenta 

aproximadamente 1.5 a 2.5 kg por semana después del parto. 

Recientemente, se ha evaluado el uso de propionato de calcio como tratamiento  preventivo 

de hipocalcemia clínica y subclínica.39-43 Además, este último compuesto, por ser un 

precursor de la síntesis de glucosa, podría reducir la incidencia de cetosis clínica y 

subclínica. En un estudio realizado por Moraga et al.44  se administraron 400 g de 

propionato de calcio, 400 g de propilenglicol y 100 g de diversos minerales en una dosis 

oral, reportando efectos positivos en la prevención de hipocalcemia y cetosis, en animales 
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de más de 2 partos. En el trabajo realizado por Meléndez et al.45 no se encontró diferencia 

significativa entre los grupos tratados con propionato de calcio y los no tratados, lo cual 

pudo ser debido a que la administración de propionato de calcio se realizó 12 horas después 

del parto y se administró una dosis de  110 g,  la cual es muy baja, en relación a la cantidad 

de propionato producido en el rumen diariamente. En los estudios mencionados 

anteriormente se han utilizado también sales aniónicas como medida preventiva de 

hipocalcemia, sin embargo, éstas deprimen el consumo de materia seca46,  por lo que es 

necesario evaluar el efecto de la administración de propionato de calcio sin la utilización de 

sales aniónicas.  
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RESUMEN 

ELIGIO GABRIEL SALGADO HERNÁNDEZ Calcio sérico y cuerpos cetónicos en 
vacas lecheras posparto, tratadas con sales de calcio y precursores de glucosa 
(Asesores: Dr. Jan Bouda, Dr. Jorge Ávila García, Dr. Jaime Alonso Navarro 
Hernández)  
 
El objetivo de éste trabajo fue evaluar el efecto del propionato de calcio administrado 

oralmente o de borogluconato de calcio intravenoso, más propilenglicol por vía oral sobre 

la concentración sérica de calcio y cuerpos cetónicos en leche, en vacas lecheras multíparas 

posparto. Se utilizaron 16 vacas de la raza Holstein de 2 a 4 partos, con una condición 

corporal entre 3.3 a 3.8, las cuales fueron distribuidas aleatoriamente en 3 grupos. Entre 1 a 

2 h después del parto, las vacas del grupo 1 (n=5) recibieron 700 g de propionato de calcio 

disuelto en 10 L de agua mediante una sonda esofágica y una bomba manual. A las vacas 

del grupo 2 (n=6) se les administró 500 mL de una solución de borogluconato de calcio al 

23% por vía intravenosa y 500 mL de propilenglicol por vía oral. Las vacas del grupo 3 

(testigo n=5) no recibieron ningún tratamiento. Se tomo una  muestra de sangre entre 1 a 2 

h posparto (antes del tratamiento) y posteriormente se tomaron otras dos muestras a las 12 y 

24 h, en las cuales se determinó la concentración sérica de calcio. A los 3, 7 y 10 días 

posparto se determinó la presencia de β-hidroxibutirato en leche mediante tira reactiva 

(Keto-Test®). Los resultados se analizaron por medio de  análisis de varianza multivariado 

para un diseño de mediciones repetidas. No se encontraron diferencias significativas en la 

concentración sérica de calcio entre los tratamientos con respecto al grupo testigo 

(F2,13=1.0488, P=0.3782). En la producción de leche a los 10 y 60 días posparto se 

encontraron diferencias significativas entre los tratamientos (F2,13=4.1338, P=0.0408). No 

se encontró diferencia significativa entre la proporción de casos de hipocalcemia subclínica 

entre el grupo 1 (4:5) y el grupo 3 (5:5) (χ2=1.11; P=0.29) así como tampoco entre el 

grupo 2 (4:6) y el 3 (χ2 =2.03; P=0.15). Al contrario, se encontró diferencia significativa 

entre la proporción de casos de cetosis entre el grupo 1 y el 2 (χ1
2 =5.238; P=0.0455). Bajo 

estas condiciones particulares de nutrición y manejo, la administración de propionato de 

calcio, no aumenta la concentración sérica de calcio, sin embargo, previene la ocurrencia de 

cetosis y puede aumentar la producción de leche. 
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HIPÓTESIS 

La administración oral de propionato de calcio o de borogluconato de calcio por vía 

intravenosa más propilenglicol por vía oral en las primeras 2 h después del parto, aumenta 

la concentración sérica de calcio y disminuye la concentración de cuerpos cetónicos en la 

leche de vacas lecheras multíparas.  

 

 

OBJETIVO 

Estudiar el efecto de la administración oral de propionato de calcio o de borogluconato de 

calcio por vía intravenosa, más propilenglicol por vía oral en las primeras 2 h después del 

parto, sobre la concentración sérica de calcio y de cuerpos cetónicos en leche durante los 

primeros 10 días posparto en vacas lecheras  multíparas.  
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Animales y manejo 

A partir de un hato de 800 vacas lecheras de raza Holstein, ubicado en el Valle de México a 

una altitud de 2245 msnm y de clima templado,  cuyo promedio anual de producción fue de 

8953 kg/vaca, fueron seleccionadas aleatoriamente 16 vacas1 de parto normal, con 2 a 4 

partos  y con condición corporal de 3.3 a 3.8 en escala de 1 a 5, de acuerdo a Yabuta et al,47 

para la realización del experimento en los meses de julio y agosto de 2005. Los animales 

fueron conjuntamente alojados en un corral de piso de tierra  con cubículos de acceso libre 

y fueron alimentados ad libitum una vez al día con una ración integral balanceada de 

acuerdo a la etapa de producción en que se encontraron al momento del estudio (Cuadro 1). 

A los 25 días antes del parto se les administró una cápsula de monensina sodica (Rumensin 

CRC®) de liberación controlada por vía oral como parte del manejo preventivo de cetosis y 

se cambiaron al corral de vacas próximas al parto donde consumieron una dieta de 

preparación o de “reto”para la lactancia (Cuadro 1) y se tuvieron en observación hasta el 

parto. Después de éste, las vacas fueron transferidas a otro corral de piso de concreto y 

cubículos de acceso libre donde se alimentaron una vez al día con una dieta especial para 

vacas recién paridas o de “vaca fresca” (Cuadro 1). Diariamente, durante 10 días después 

del parto, se realizó un examen clínico para garantizar la salud de los animales durante el 

estudio. 

                                                           
1 El tamaño mínimo de la muestra por grupo (n = 5 vacas) se determinó por medio del programa estadístico 
JMP versión 5.1 SAS Institute Corporation (2004), con base en el procedimiento recomendado por Glantz,47 y 
la ecuación: (φ=δ √(n/2k)/σ) tomando, como criterios estadísticos, una diferencia mínima significativa de la 
concentración sérica fisiológica de calcio entre los promedios de los grupos de (δ =0.2 mmol/L), un error 
estándar de la concentración sérica de calcio de (σ = 0.06 mmol/L), tres grupos para el ensayo  (k = 3), un 
parámetro estadístico de no centralidad de φ = 3.04 para obtener un poder de la prueba (1-β) de 95% y 
significación de α = 0.05. 
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Una vez ocurrido el parto, los animales fueron distribuidos de forma aleatoria en 3 grupos. 

Entre 1 y 2 h después del parto, a los animales del grupo 1, (n=5) se les administró 700 g de 

propionato de calcio disuelto en 10 L de agua de bebida a temperatura ambiente mediante 

una sonda esofágica y una bomba manual. A las vacas del grupo 2 (n=6) se les administró 

500 mL de una solución de borogluconato de calcio al 23% por vía intravenosa y 500 mL 

de propilenglicol  por vía oral. Las vacas del grupo 3 (testigo n=5) no recibieron 

tratamiento alguno. 

 

Obtención y análisis de muestras  

Se tomaron muestras de la ración alimenticia proporcionada antes y después del parto, a las 

cuales se  les analizó su composición nutrimental.  

Cuadro 1. Composición química de las dietas proporcionadas a las vacas antes y 
después del parto 

 

Componente 
Dieta 

preparto 
“Reto” 

Dieta 
posparto 
“Fresca” 

Materia seca % 59.67 55.75 
Humedad % 40.33 44.25 
Proteína cruda % 16.1 16.44 
Energía metabolizable Mcal/kg 2.6 2.7 
Energía neta de lactancia Mcal/kg 1.67 1.68 
Nutrientes totales digeribles % 73.28 73.6 
Fibra cruda % 19.27 18.64 
Fibra detergente neutro % 53.76 55.47 
Fibra detergente ácido % 29.84 29.16 
Calcio % 1.04 1.34 
Fósforo % 0.43 0.44 
Magnesio % 0.34 0.35 
Sodio % 0.50 0.62 
Potasio % 1.77 1.76 
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Entre 1 y 2 h, después del parto y antes del tratamiento, se tomó una muestra de 5 mL de 

sangre de cada animal; posteriormente, se tomaron muestras a las  12 y 24 h en tubos de 

vidrio al vacío por medio de punción de la vena caudal. Las muestras obtenidas se 

mantuvieron a temperatura ambiente por 2 h para esperar la coagulación y retracción del 

coágulo, después de lo cual, fueron centrifugadas a 1200 G por 10 min y el suero obtenido 

se traspasó a otro tubo limpio y para ser  conservado en congelación a –8 °C. 

Posteriormente, a partir del suero obtenido, se determinó la concentración de calcio por el 

método del arsenazo III48 en un espectrofotómetro semiautomático (Cobas Mira-Roche) en 

el laboratorio de Patología Clínica de la FMVZ-UNAM. Se tomaron muestras de leche 

posordeño de 10 mL por vaca mediante ordeño manual a los 3, 7 y 10 días posparto y se 

determinó la presencia de β-hidroxibutirato mediante tiras reactivas (Keto-Test®). Se 

registró la producción de leche de los días 10 y 60. 

Análisis estadístico  

Concentración sérica de calcio 

Previamente al análisis de la concentración sérica de calcio a 1, 12 y 24 h después del parto, 

entre los tratamientos, se comprobó el supuesto de normalidad49 por medio de la prueba 

Shapiro-Wilk (W) y significación α=0.05. Debido a la presencia de mediciones repetidas en 

el diseño experimental51, se analizó el supuesto de homogeneidad de covarianzas por medio 

del criterio de Mauchly, el cual no se cumplió: (Criterio de Mauchly=0.5202; χ²=8.85, 

g.l=2, P=0.0119); por ello, a los promedios de los tratamientos a distinta hora después del 

parto se les realizó análisis de varianza multivariado (MANOVA)49-51 tomando como 

criterio de decisión la lambda de Wilks (Λ) aproximada por F, con significación α = 0.05. 

Producción de leche 
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Previamente a la comparación de los promedios entre los tratamientos, se comprobó el 

supuesto de normalidad de la producción de leche a los 10 y 60 días posparto y total 

(producción 10 días + producción 60 días), por medio de Shapiro-Wilk (W) con 

significación α=0.05. El análisis se realizó por MANOVA49-51  para los promedios entre 

tratamientos y días después del parto, con el criterio F exacta y α = 0.05. 

Cetosis 

Para determinar la asociación de hipocalcemia y cetosis subclínica entre los tratamientos se 

utilizó el número de casos de tales condiciones a las 12 y 24 h después del tratamiento, 

considerando hipocalcemia subclínica cuando la concentración sérica de calcio fue inferior 

a 2 mmol/L y cetosis subclínica cuando la concentración  de β-hidroxibutirato en leche fue 

superior a 0.1 mmol/L. Los resultados fueron analizados por medio de un contraste de 

independencia con la prueba exacta de Fisher a nivel de significación α = 0.05.49 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTADOS  



 12

Concentración sérica de calcio  

No se observó diferencia significativa en la concentración sérica de calcio entre los 

tratamientos (F2,13=1.0488, P=0.3782), como tampoco entre horas de muestreo posparto 

(F2,12=2.3879, P=0.1340) (Cuadro 2). 

Cuadro 2. Concentraciones séricas de calcio en vacas Holstein sometidas a diferentes      
tratamientos diseñados para prevenir la hipocalcemia y cetosis 

 
Concentración sérica de Ca (mmol/L)a 

Antes del tratamiento Después del tratamiento Tratamiento 

1 h posparto 12 h posparto 24 h posparto 
Prop Ca      (n=5) 1.67 ± 0.085 1.76 ± 0.089 1.65 ± 0.080 
Ca IV +PG (n=6) 1.74 ± 0.004 1.89 ± 0.041 1.73 ± 0.033 
Testigo      (n=5) 1.65 ± 0.094 1.76 ± 0.078 1.73 ± 0.069 

Prop Ca: Propionato de calcio (700 g oral) ; Ca IV+PG : Borogluconato de calcio  
(al 23%, 500 mL por vía intravenosa) más propilenglicol (500 mL oral). 
a) promedio ± error estándar de la media. 
No se detectaron diferencias significativas entre medias (P > 0.05). 

 

Producción de leche  

No se observaron diferencias significativas en la producción de leche (Cuadro 3) entre los 

días de producción posparto (F1,13=0.2079, P=0.6569), aunque sí entre los tratamientos 

(F2,13=4.1338,  P=0.0408). Por tal motivo, se sumó la producción del día 10 con la del día 

60 y debido a la heterogeneidad de las varianzas entre tratamientos (Levene: F2,13=4.6566, 

P=0.0299) se compararon los promedios de producción total por medio de análisis de 

varianza de Welch, encontrándose diferencias significativas entre ellos (F2=5.7884,  

P=0.0322). Posteriormente se realizó el contraste de Dunnett (d) entre cada tratamiento y el 

grupo testigo, observándose que la producción del grupo tratado con propionato de calcio 

(80.88 ± EEM=3.257) fue significativamente mayor a la del grupo testigo (46.754 ± 

EEM=11.888; d=2.47404, P<0.05), no encontrándose tal diferencia entre el grupo tratado 

con calcio intravenoso y el testigo (60.75 ± EEM=7.291; P >0.05).  
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Cuadro 3. Producción de leche en vacas Holstein sometidas a diferentes tratamientos 
para prevenir la hipocalcemia y cetosis 

 
Producción de leche (L)a Tratamiento 

10 d posparto 60 d posparto 
Prop Ca 39.0 ± 4.3 41.8 ± 6.1 
Ca IV+PG 31.1 ± 6.9 29.6 ± 10.6 
 Testigo 21.1 ± 3.9 25.6 ± 23.7 

Prop Ca: Propionato de calcio (700 g oral) 
Ca IV+PG: Borogluconato de calcio (al 23%, 500 mL por vía intravenosa) más  
propilenglicol (500 mL por vía oral) 
a) promedio ± error estándar de la media.  
 

Hipocalcemia 

Con base en el examen físico realizado, no se encontraron signos clínicos de hipocalcemia 

en ninguna de las vacas utilizadas en este experimento, sin embargo, la concentración de 

calcio en el suero fue menor a 2 mmol/L en un alto porcentaje de las vacas, 

independientemente del tratamiento al que fueron sometidas (Cuadro 4). 

No se observaron diferencias significativas en los casos de hipocalcemia subclínica a las 12 

h posparto entre ambos tratamientos (χ1
2 =0.24; P=0.62), como tampoco entre cada 

tratamiento y el grupo de control: Ca IV (χ12 =2.03; P=0.15), propionato de calcio 

(χ12=1.11; P=0.29). Tampoco se observó dicha diferencia a las 24 h entre tratamientos, ni 

entre el grupo tratado con Ca IV y el testigo (χ1
2 =0.917; P =0.338), respectivamente. Sin 

embargo se observó la misma proporción de casos con hipocalcemia (1.00 =100%) entre el 

grupo tratado con propionato de calcio y el testigo  (Cuadro 4). 

 

 
 
Cuadro 4. Casos de hipocalcemia subclínica a las 12 y 24 h posparto en vacas Holstein 

sometidas a diferentes tratamientos para prevenir la hipocalcemia y cetosis 
 

Tratamiento 12 h 24 h 
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Hipocalcemia  Normal Hipocalcemia Normal   
Casos: 
Total 

% Casos: 
Total 

% Casos: 
total 

% Casos: 
total 

% 

Prop Ca 4:5 80 1:5 20 5:5 100 0:5 0 
Ca IV+PG 4:6 66.6 2:6 33.3 5:6 83 1:6 27 

Testigo 5:5 100 0:5 0 5:5 100 0:5 0 
Ca IV vs Prop Ca χ1

2  = 0.24; p = 0.62 
Ca IV vs Testigo χ12 = 2.03; p = 0.15 

χ1
2 = 0.917; p = 0.338 

Prop Ca  vs Testigo χ12 = 1.11; p = 0.29 No determinado 
PropCa: Propionato de calcio (700 g oral) ; Ca IV+PG : Borogluconato de calcio (al 23%, 500 mL 
por vía intravenosoa) más propilenglicol (500 mL oral) 
 
 

Cetosis 

No se observaron diferencias significativas en la proporción de casos de cetosis entre los 

tratamientos empleados con respecto al grupo testigo (calcio IV: χ12=0.782; P=0.39), 

(PropCa: χ1
2=2.5; P=0.222) respectivamente. Sin embargo en el grupo tratado con 

propionato de calcio, el número de casos de cetosis fue menor que en el grupo tratado con 

calcio intravenoso (χ1
2 =5.238; P =0.04). 

 

Cuadro 5. Casos de cetosis subclínica en vacas Holstein sometidas a diferentes 
tratamientos para prevenir la hipocalcemia y cetosis 

 
Cetosis Normal  Tratamiento 

Casos:total % Casos:total % 
Prop Ca 0:5 0 5:5 100 

Ca IV+PG 4:6 66.7 2:6 33.3 
Testigo  2:5 40 3:5 60 
Total 6:16 37.5 10:16 62.5 

CaIV vs Prop Ca χ1
2 =5.238; P =0.04 

CaIV vs Testigo  χ12=0.782; P=0.39 
Testigo vs PropCa χ1

2 =2.5; P=0.222 
PropCa: Propionato de calcio (700 g oral) ; Ca IV+PG : Borogluconato de calcio (al 
23%, 500 mL por vía intravenosa) más propilenglicol (500 mL oral) 

 
Adicionalmente se registraron las enfermedades que se presentaron en cada grupo durante 
los primeros 10 días posparto, los resultados se muestran en el siguiente cuadro. 
 



 15

Cuadro 6. Número de casos de enfermedades  presentadas durante los primeros 10 
días posparto en vacas Holstein sometidas a diferentes tratamientos para 
prevenir la hipocalcemia y cetosis 

 
 Número de casos por tratamiento 
Evento Prop Ca Ca IV Testigo 
Hipocalcemia clínica  0 0 0 
Hipocalcemia subclínica 4 4 5 
Retención placentaria 0 1 1 
Cetosis subclínica 0 4 3 
Metritis 0 3 0 
Mastitis 0 1 0 
Desplazamiento de abomaso 0 1 1 
Desecho 0 1 2 

 
   
 

DISCUSIÓN 
 

La hipocalcemia subclínica en vacas lecheras de alta producción se presenta con elevada 

incidencia en el primer día posparto.5,6  Esta condición aumenta el riesgo de que se 

presenten otras enfermedades asociadas, afectando la reproducción y la producción del 

hato.3,4 Las pérdidas económicas derivadas de la presentación de estas enfermedades11-15 y 

los aspectos de bienestar animal, nos obligan a buscar alternativas en la aplicación de 

nuevos tratamientos y del manejo nutricional, enfocadas a reducir la presentación de estos 

problemas. 

En el presente estudio, los tratamientos no aumentaron la concentración sérica de calcio a 

las 12 y 24 h después del parto, lo cual contrasta con un trabajo realizado por Goff et al.43 

en el cual la concentración sérica de Ca aumenta de manera significativa y se mantiene por 

arriba de 2 mmol/L después de 24 h de la administración de propionato de calcio, más sales 

aniónicas en el preparto. Podemos atribuir este efecto a la  administración de estas sales, las 

cuales inducen  ligera acidosis metabólica, lo que aumenta la producción  de PTH, así como 

su afinidad a sus receptores y de 1-25(HO)2D3, la resorción ósea y la absorción intestinal de 
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calcio.15,17,25,26 Al contrario, el alto contenido de calcio y potasio en la dieta administrada 

antes del parto en este experimento (Cuadro 1) juega un importante papel en la regulación 

ácido-base del organismo, lo cual puede provocar ligera alcalosis metabólica, misma que 

disminuye la resorción ósea de calcio y la concentración sérica de este mineral.15,17 25 26  

Los principales mecanismos de absorción intestinal de calcio son el transporte activo y la 

difusión pasiva; el primero de ellos depende de la presencia de la hormona 1-25(HO)2 D3, y 

no funciona bien en los primeros días posparto.26,27 

La difusión pasiva es dependiente del gradiente de concentración entre la sangre y la luz 

ruminal e intestinal por lo que ésta debe ser mayor de 6 mmol/L, esto puede ser afectado 

por la cantidad de agua contenida en el rumen  y la utilizada para realizar la solución.27 

La administración de propionato de calcio, dentro de 2 h posparto en este estudio, 

disminuyó la frecuencia de cetosis subclínica en las primeras tres semanas posparto, en 

comparación con el grupo tratado con borogluconato de calcio. En comparación con el 

grupo testigo no hubo diferencia significativa, ya que se presentó menor número de casos,  

lo cual podría deberse a que la producción de leche fue menor en este grupo. 

El aumento en la densidad energética de la ración35 y el uso de monensina sódica,36  

aumentan en el rumen la producción de ácido propiónico.18,24 El propionato es una sal de 

ácido propiónico producido por la fermentación ruminal y es el principal precursor de 

glucosa en los rumiantes.29  Alrededor del parto las vacas lecheras disminuyen el consumo 

de alimento y aumentan la producción de leche, por lo que se encuentran en balance 

energético negativo (BEN).38 La concentración plasmática de calcio por debajo de los 

rangos de referencia reducen aun más el consumo de alimento aumentando el BEN,18-20 por 

lo que es muy importante revertir esto en las primeras horas posparto en las vacas lecheras 

altas productoras.13,29  



 17

La producción de leche fue mayor en el grupo tratado con propionato de calcio, lo cual 

coincide con el trabajos de Moraga et al.44 Esto podría atribuirse a que, aunque la cantidad 

de propionato no es suficiente para cubrir la demanda de energía que se requiere para la 

producción de leche, al atenuar el BEN por un posible incremento de glucosa, es posible 

que disminuyan los casos de cetosis subclínica. Además puede haber un ligero aumento de 

insulina y con ello del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1), el cual 

tiene efecto permisivo de insulina sobre la acción de la somatotropina en el hígado; ambos 

efectos del propionato de calcio (baja de cuerpos cetónicos y aumento de IGFs) podrían 

inducir un aumento de la producción láctea. Otro efecto importante sobre la producción 

láctea podría deberse también al bajo número de enfermedades que se presentan en el grupo 

tratado con propionato de calcio.  

El análisis realizado a las dietas, mostró que no se cumplen los requerimientos 

nutricionales, como es el caso de la cantidad de fibra detergente neutro, la cual se encuentra 

por arriba de lo establecido por el NRC,4 además que se alimenta a las vacas una sola vez al 

día y esto podría disminuir el consumo voluntario de alimento y con ello agravar el BEN, lo 

cual podría interferir en la producción de leche.  
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CONCLUSIONES 

Bajo estas condiciones particulares de nutrición y manejo, la administración de propionato 

o borogluconato  de calcio en las primeras 2 horas posparto, no aumenta la concentración 

sérica de calcio, sin embargo, previene la presentación de hipocalcemia clínica. 

El tratamiento con propionato de calcio previene la cetosis, a diferencia del tratamiento con 

calcio intravenoso, más propilenglicol, sin embargo, paradójicamente no difiere del hecho 

de no aplicar ningún tratamiento. La administración de propionato de calcio puede  

aumentar la producción de leche. 
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