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RESUMEN 

HernAndez Hernant.lez Marttn. "PrevenciOn y tratamiento de 1 as 

principales e~termedades metabblicas de los bovinos, de 1977 a 

1987, Estudio Recapitulativo" <Bajo la diraccibn del M.V.Z. 

Héctor Sumano LOpez>. 

Dada la cantidad de informaciOn que se genera con respecto a. 

la prevencibn y trat•miento de las principales enfermedades 

metabOlicas <hipocalcemia, hipomaQnesemia y acetonemia>, se 

considero de utilidad 11 evar a cabo un eGtudt o documental 

recnpitulattvo al respecto. Destaca en las tres en+ermedade~ 

analizadas, la importancia de la prevenciOn mediante alQunas 

medidas de manejo y suplementaciOn oe productos. En lo que 

respecta a tratamientos, ~e htzo una selección de los viejos 

enfoques terapéuticos que aOn tien~n vigencia, aNad1cndo las 

nuevas tendencias terap~utics.s. Aunque se compilaron numerosos 

tratam1 entes, es evidente que at'ln es necesario 11 evat· a e.a.oc 

>nvestiga.ciones de farmacologfa clin1ca aplicada para "'umenta1· el 

porcentaje de animales que se curan y la veloc.1dad con que le 

hacen. 
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INTRODUCCION 

Las enfermedades metabOlicas que se documentan en este 

trabajo se presentan desde el punto de Vi9ta terapéutico y 

preventivo. Estas enfermedades se conocen con el término de 

ºenfermedades de la producc1on 11 e incluyen a los siguientes 

padec1mientos1 hipocalcemia, acetonemi a e hip.omagnesemi a < 18 1 69>. 

De acuerdo con Mullen <21> las principales enfermedaaE-!i 

metabOlicas da loa bovinos se deben a deabalance5 en el a9uu 1 

calcio, iOsforo, magnesio, sodio, pr·otelna y la. energta. Por lo 

tanto, si se considera que una anfermedad metabOlica os un~ 

alteractOn de la homeostas1s por modificaciOn de uno o Vdr-ioG 

proce90B matabOlicos (69>, la adm1nisstraciOn de f~rmaco9 pl.tede 

restablecer dicha homeostasis. 

Se ha comentado que laa enfermedades melabOl lcas hijr1 ido en 

aumento, lo que quiz&. se deba a la tens10n prmiuc.:tiva a lo:\ que sa 

someten los animal e~ domésticos <211. Empero, alguna.u 

enfermedades metabOlica.s se conocen desde mucha tiempo atrAs, par 

ejemplo la hipacalcemia, tambien llamada parasia de la 

parturienta,que se dascr1bio en el &iglo XVIII <1>. 

Las enfermedades metabOl1cas han sido ampliamente c6b.Jdi~d.:;.s 

(2111 no obstante, ex1st~n todavia muchas incogn1tus por 

resolver, en esp~c1al en lo referE:!nte e:\ ~u prev~ncibn y 

tratamiento, y dado que una alterac10n metaoOliCd puede 

modificarse a varios niveles, resulta evidente pensAr que son 

muchos los tratamientos que se han sugerido e que pi.reden 

generarse para cada una de las entidades patol 6g!c'l" ya 
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mencionada. Por ejemplo, para el trata.miento 

hipomagnesemia, se ha 

sulfato de magnesio en 

recomendado la aplicaciOn de 

forma de soluciOn al 25/. 

de 

100 

por 

la 

de 

via 

subcutll.nea < l >. En casos urgentes se han aplicado 2 a 4 g de 

magnesio por vsa endovenosa en soluciones de borogluconato de 

calcio, aunque este procedimiento se considera peligroso <l>. Por 

·otro lado, se ha propuesto que la. hi pomagne::.enu a puede prcveni rse 

mediante la suplementac10n de acetato de maoncsio u Ox1do de: 

mdgnesio <79). AdemAs se menciona t22l qui:? ~e puede suplemcnl.J.r 

calcio o iOsforo al tratamiento y sa re-con11enda Ja aplicac.iOr1 d~ 

magnesio minerc..l disen1inado en el potrer·o. Aunque generalment~ se 

acepta que la hipomaQne&emia puede controlarse con 30 g de 

:nagnes10 por dta, en ocasiones pueden requerirse concentri,Cione!:i 

super i c.r es < 15). 

Las alternativas en el tratamiento de la hipc1mpgnescmia 

incluyen procedimientos poco conocidos e.amo es la uUmin1straciOr1 

por vt a rectal de 60 g de e loruro de u;r-nes10 disuelto (...'11 200 rnl de 

agua <7BJ, e incluso se ha uti11zado la apl1cdci6n d~ tlidr~to de 

cloral y sulf~to de magnesio endovenosos, ta.rito para sedar al 

on1ma1 como para elev-ar las niv€?les de magnesio !ianQUinE?os <2lJ. 

E9to es solo una muestra de los n1uchos i:-:nfoques lerapt!uticos y 

preventivos que ofrece la literatu1-a espec1ol1zada pord. tralai- la 

hi pomagnesemi a. 

En el ca.so de hipocalcem1a, la mayorla de los tralam1cntos 

incluyen sales de CDlcio en varias cant.1d:!des, iLSsocladas en 

ocasiones a sales de magnesio r fosfdto <15>. En ~l lratamientu 

de esta enfermedad es vital establecer con precisiOn la d~sis ce 
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calcio (36) 1 ya que un exceso o deficiencia de este ion puede 

resultar tOKico o inOtil respectivamente (15,18). La informaciOn 

vertida en alQunos textos <22> con respecto al tratamiento de la 

hipocalcemia, postula que solamente es necesaria la 

administrac10n de sales de borogluconato, no obstante, desde ha~c 

mucho tiempo se reconoce la neCesidad de incorporar magnes10 y 

-fOsforo al tratamiento <9,61>. En muchos casos se ha diado 

especial C!nfasia a la administrac10n de vitanuna O t22) 

especialmente para la prevenc10n de esta enfermedad \1,44> y en 

ref.,-enc1a a ase punto se han desarrollado variado& e$quemas da 

admtn1strac10n de vitamina O y anAloQos <3 1 22,28) 1 uunqu~ f>e tia 

informado de efectos colaterales por el uso inco1·rec:lo de 

anAlogos de la vitamina 0 1 no se especifica el s1Qn1ficado d~ 

11 inccrrecto 11 <83>. 

Sl se considera el elevado volumen de 1ntormac1on que su 

genera en torno al tema de prevenc10n y tr·a.t.:i.miento dt.• liHi 

princ1pales enfermedades metabOlicas de los bovinos, renulta 

congruente la idea de llevar a cabo un estudio documental que 

permita el anAl1sis de la informaciOn generada en el ar~a. 



5 

HIPOCALCEMIA 

La hipocalcemia o paresia puerperal, es una de las 

enfermedades de mayor importancia cconom1ca. para el Qd• ... "":!o 

lechero <27,63,65>. Fue descrita por vez primera en el s1~lo 

XVIII y su incidencia ha aumentado conforme ,e h.:tn incre1nent.:.ulo 

los sistemas de produccc10n de leche <1>. Es una cnfermeda.d que 

se presenta alrededor del parto y afecta yeneralrnenle ~ vacc)S e.e 

tercer parto en adelallta <21,22>. La mayorla de los casos ocurren 

24 horas antes v 72 horas despues del parto per·o oc.as1onitlmcntc 

suelen observarse en olrus momentos <l>. La enfermedád ~e 

caracteriza por debilidad muscular generalizada, una cafda da la 

calcemi• y variaciones en la fosfatemia la magnEsE·m1 a 

c10,21,22;. 

La etiologla de &sta enfermedad es at!ln materia d(;? discu&10n 

, pero parece que el .factor comon principal es la di&minuc.10n de 

los valores de calcio en los liquidas tisulares <18). Se !r.d.be QL!C 

la ocurrencia de la hipocalcemia esta a:>oc1ada e.un g1-c.1ndc~ 

cambios en la composiciOn mineral del plasma sangu1neo. El c.an1tt1u 

mas importante es el rAp1do y profundo decrementCJ en "'ª 
concentraciOn de calcio; stri embargo, hay casi siempt e 1..~n 

decremento paralelo en la ccncentrac10n de fOs-foro y un pequ1c.-1iu y 

menos consistente cambio en la concenlrac10n de 111agnos10 

' ,1,1e,21,22,S4>. La concentraciOn norn1al d& calcio t:?n el suet'o e:s 

de S.4 mg/lúO mf <2.lU mmol/1) 1 la de fOsforo 1norganico de b.f) 

m111100 ml <l. 938 mmol / l) y la de magnesio c:I" 2. 3 mg/ 100 mi (1), '145 

mmol /l > <21). La concentración de glucosa ti!?nde a incrementarse 
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al momento del parto <59>¡ no obstante, una baja concentraciOn de 

9lucosa no es de Importancia cllnlca en la hipacalcemia <32). 

EK!ste evidencia cltnica y experimental para asociar la 

ocurrencia de hipomagnesem1a con la incidencia de hipocalcemia. 

C~nicament~ se ha visto que rebaños lecheros con una alta 

incidencia de hipocalcemia, muestran concentraciones subnormales 

de magnesio sangufneo, sobre todo aquellas va.e.as que estan r.r1 la 

Oltima etapa de gestaciOn (94). Experimentalmente se ha observado 

que la h1pomagnesem1a subclf nica reduce la capacidad de lü~ vacas 

para mobilizar el calcio en respuesta a la hipoc:alcemia1 

respuesta que es esencial para que la vaca trate de evitar la 

l'upocalcemta <25>. 

El calcio en la vaca es necesario para el desarrollo fetal y 

el funcionamiento normal de todos los tejidos. El roquerimiento 

diario de calcio es de aproximadamente 10 9, pero al momento d~J 

pcir·to la demanda se incrementa debido a la pi~otJLtcciOn de lec.he. 

Se- requieren en promedio de 20 a 41) g de calcio c.ldicimaale~ pat-a 

vacas en producciOn. La cantidad de calcio que puede ser 

mob1l1zada deiipues del parto es importante p~ra determinar si se 

presenta o no lC\ hipocalcecr1ia (21>. 

Se cree que el inicio de la lactancia es el fenomeno 

determinante para que se presente la. enfermedad, yu que durante 

este periodo hay una perdida excesiva de calcio en el calostro¡ 

cantidad esta que excede a la capac1dad de absorción del 

intestino y la mobilizac:iOn por parte de los huesos para 

reemplazarlo <1,18,21,22>. Esta incupacido.d de la vaca para 

compensar la perdida de calcio, se debe probablemente a un 

trastorno en la absorciOn a trav~s del Intestino durante el parto 
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e también a que la mobilizaciOn de caic10 a partir de las 

depOsitos del cuerpo, no sea lo sufientemente rapida como para 

conservar la calcemia dentro de los valores normales (18,22>. 

La calcitonina y la parathormona juegan un papel importante 

en el desarrollo de esta enfermedad <1,18 1 21,22,73>. Estas 

hormonas reoulan la concentraciOn de calcio en la sangre, 

medianle un mecanismo de retroalimentacibn. Ast cuando le\ 

concentraciOn de calcio disminuye, l~ cantidad de paratohormona 

que se libera se incr-ementa y estimula la sintesis de 1,25 

dlhidroxlcolecalciferol 11,25!0H12 031 en el ril'lbn • Luego el 

0,25 <OH>2 03> estimula la hidrOl1s1s do calcio ligado d. ld 

protelna en el intestino y consecuentemente la absorci011 de 

calcio del intestino, amen de la movílizacibn de los deposites do 

los huesos. La calcitonina tiene un efecto antagónico c.tl de l .. l 

paratcharmona. Reduce la concentracíOn de calcio en el pla~ma, 

i.Uprimiendo la reabsorc10n a pdrt1r de lo:; huesos (21,2:d. 

Se piensa que algunos desbalances de la actividad de la 

calcitoruna y paralohormona, son los responsables .le 

incapacidad del animal para ajustar sus niveles plasmAticos de 

cal c:io ( 1, 73>, sl n embargo, se ha poslul ado que no es ~ol ~mente 

la variaciOn de la funcionalidad del sistema calc1ton1na-· 

paratohormona la principal causa de hipccalcemia, lcJ. el•.rac1tm d(:! 

los estrOgenos plasmAiticos antes del parto es mú.S detc·rm1nJnte, 

ya que los est.rOgenos tienen un notable efecto inh1b1torio c..c l" 

reabsorciOn de calcio a partir de los huesos <4ó). Adem~s, se 

cree que el 1,25 dihidroxicolecalciferol induce va.riac1ones 

erraticas en la absorc!On de calcio intestinal y que este efecto 
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es de importancia primordial para la inducciOn de hipocalc~mia en 

vacas adultas <de mas de 3 anos> <471. 



9 

TRATAMIENTO 

A manera de ejemplo de la forma en que se presenta la 

literatÜra especializada, es posible iniciar una disert~ci6n 

sobre el tratamiento de esta patolOgi¿• senalandn algunas 

controverias. Algunos autores (64) indican que, es inecesario 

aNadir cocteles de minerales al calcio que normalmente requiere 

un vaca con hipocalcemia1 ente es, no e;<i.ste diferencia aparente 

en el porcentaje y la velocidad de i·~cupeni.ciOn en vuc~s 

afectadas con hipocalcemia y tratadds un¡camante con c~lcto o 

incluyendo fOsforo y magnesio. Sin ~mbarQo 1 esta visiOn t?n cont1-a 

du la pol1iarmdc1a se contradice con li' n.encicnadt). por otros 

autores <9,61> quienes aseguran que es n~cesario a.nadir magnes10 

y fOsforo Al tratamiento. 

El trata.miento a basa de calcio requiere de la 

administraciOn de 0 g de calcio <27,é5: y se pr~fiero la 

admini•traciOn de ia sal borogluconalo pilrü tal +ln, inyectando 

400 ml de la soluciOn al 40Y. por vi a elloovenosa y dcpos1 t. ando 

a.demAs otros 400 ml de und solLtcion al 7fJ'r, en forma subc;ut tt11C'u 

(22>. Se ha argumentado que aun con este' tratamiento eHi sten 

recaldas y que estas pl1eden disminuirse Ddministrando fO~·-foro 

magnesio en forma adicional a razon de 4.8 g de fós.foro., J .99 g 

de magnesio (27). Se ha documentado que el cülcio no dobe 

adm1n1strarse en cantidades menores a lai~ especificBdar:, ni 

mayores a 12.3b g de calcio por vaca por vid endo~enosa <21>. Los 

riesgos de una sobredosificaciOn ce calcio incl1.i,;en1 

hipereMcitabilidad cardiaca, reducc1Cr. de la eficacia d~ 

tratamientos posteriores para hipocalcemla. y fallas en el 
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.tratamiento por el mismo eKceso de calcio que obliga a una 

recumbencia prolongada del ganado con el consecuente da~o a 

muscules y n9rvios <211. 

A pesar de las cantidades especificadas anteriormente, en 

alounos informes (1>, se recomienda el uso de 12 Q de calcio como 

el tratamiento de mayor eficacia. Sfn embargo y con este ~ltimo 

criterio en mente, se haca ~nfasis en que la UosificaciOn del 

\alcio debe de ser individualizada, corroborando algunos signes 

claves como la postura del animal. la actividad card1cca y la 

actitud misma dal paciente <21,221. Al resp~cto de este ~ltimo 

punto se ha recomendado la c;1.pl:icclc10n dt> e':5timL1lantes del s1sle1na 

nervioso central para promover que el animal inLonte pararse <1>. 

E.1 té.rmaco recomendado i'u~ el clorh.r.dratc.t t1E.· lr1pelcnani1na <no 

d1sponihle en el pals> pero pueaen u~1li~drse otro& productos de 

efecto similar como el doKcpram <las dosis analOpticas son de 1 a 

2.~ mg/t~g> C62J. 

La determinaciOn de calcio por m~todos flamometricoc. es 

relativamente s~ncillu y putJl.era uti.lio::arsc teor1camente par11 

determinar la posible eficacia de una administrac10n de calcio, 

51 n embar~o, se ha d~mostt- a U o que las concentraciones pl asm~t i ca.~ 

oe calcio despues de un tratamiento guardan poca relac10n con la 

eficacia del mismo. Empero, teori.camente existen resultados 

distintos con diferentes prcpar-aciones de calcio (52>, aunque 

este punto no ha sido conftrmddO <561. 

Paru el caso particular en que la fiebre de leche 'esta 

relacionada con una enfermeddd hépa~1ca, se ha intormado del 

tratamiento exitoso con un litro de una 
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bicarbonato de sodio al BY. y glucosa al 57., seguido do la 

administracíOn de 2 litros de una soluciOn de fructosa C5Y.l y 

glucosa <SY.>. Posteriorm~nte se aplica bor-ogluconato de calcio en 

las dos1s indicadas. Las infusiones se pueden repetir cada b o 1:: 

horas y en ocasiones se a.dnti.nistran vi laminas y ::li es ne:cccaric 

estimuldntes cardiacos Cdigoxina 0.02 mg/kg de peso> <17>. 

PREVENC!ON 

El mayor énfasis en la in"'estigcciOn sobre la hipoculccmia, 

.,e da al tr..atamiento profilActico que se resume en un incremento 

de la mov1lizac10n de calcio d partir del esqueleto u fwmentar1do 

l• ab!iorciOn intestinal de calcio. Las iormas mus con1uncs de 

lograr modificaciOn en los niveles plasmAticos de calcio incluyen 

las siguientes medidast 

11. Adm1n1straci6n de dietas bajas en calcio o c~1-· una 

proporc10n C..:J.lciotfos+oro ba.jd 1 d1eta-5 ac.1d.;ss o con allerac.iOn en 

la proporciOn de forr~Je-concentrado: todo 

21. Admi n1 str a.e i bn oral 

'"'···, 

e pnrenteral . de <}Í't~Ji~1-~ -~; .. us 

~ -- -~:.-~~-:;~-~~4;~~~-~~i~~~-

Preparto. 

metabolitos. 

3). Ad mini straciOn DI'"' al durante Uno~ dJH~~. ~;pff: de 

calcio de fAci l absarciOn. :.'?:,;7~,;-
4¡. Adicionalmente se tia postulado que ·u,;~'.:·~r'a~'n~ja·i~=~nada 

<una s1, una no> durante 5 a 7 di as posp1·:·~-~·;;:{. ,"-~df~<úl". :1·ós 
• ·' • ' u""' ·~: •, • 

hormonal es nacesari as para aumentar.~. iaS;, ~i'~~1eS' -:·de mecanismos 

calcio en el plasma 156). No obstante la lc1 
::-. ' -

presentaciOn de hipocalcemia es de poca magnitud y e~ tratartli·onto 

no ha sido .implementado de manera universal. 
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ll. Nayer (bOl postulo que si se reducian los niveles de 

calcio praparto o se bajaba la proporciOn calcio-fOsforo, se 

activaba con mayÓr facilidad el sistema calci tontna-pa.ru.tohormona 

ev1tando que el animal acostumbl'"ara su organismo al montenimiento 

de! la homeostasis del calcio por absorc10n intestinal un1camente. 

Los priC'leros traba.Jos con esta filosofla fueron publicados en la 

decadd de los 50s <19>, antes d~ la e~plicación de M~ycr <60). A 

la fecha los resultados de la reducciOn de calcio preparto pueden 

cansidurarse como inconclusos, aunque sigue destacando el efecto 

preventivo de esta medida, administrando calcio en la dieta a 

dosis de 35 a 50 g <71) Otras mecidas como la acidif ica~iOn de 

la dieta para aumentar la disponibilidad Ue calcio, han tenido 

poca exito <51' 1 sobre todo la apl1ca.:.16n de cloruro de amonio 

(70,81¡, Empero, el aumG11to de concentrado en la dicta <0.1 d 1% 

del pe9o corporal> disminuye teóricamente la incid~ncia del 

proble1na / el efecto parece estt1r ligado .a la ac:idif-lcaciOn dal 

contenido ruminal (53). 

2). Es indiscutible el valor ae la aam111itrac16n de v1t~min~ 

O <02 1 03> en la prevenciOn de la hipocalcemia, sobretodo cuando 

se administra cinco di as antes y das di as despues del parto (50>. 

Stn embarQo 1 la administrac10n de 20 a 30 millones de unidades al 

dla de vi.td.m1na 02 durante 7 dias se encuentra cerca a la dosis 

tOKica y result~ dificil pt·edec1r el dta dal parto parD ~eguir 

las especificaciones al pie de la letra <51>. En la actualidad se 

utiliza un mejor enfoque que es la adm1nistracit111 de 10 millones 

de unidades de vitamina 03 unos 5 a 7 dias antes del parto o 

incluso unas horas antes de de este <vease cuadro 1>. Empero, 



debe tomarse en cuenta que si la administf9aci0n se hace 10 o mas 

dias antes del parto se puede provocar un efecto contrario con 

una disminucibn de los niveles plasmAticos dP. vitamina D y 

calcio, en el momento del parto o pocos dias despues <51). La 

mayorta de los preparados de vitamina D dibponibles en la 

actualidad contienen la forma dihidroxilada que es la l,25 

dihidroxicolecalciferol <vitamina 03 ya que la 25 

hidrocolecalciferol <D2> causaba una inhibiciOn do la hormona 

paratiroidea, necesc1ria para la se9unda hit1ro><ilac1bn que de.\ 

lugar il la vitamina 03, la cual, coma ya sa menciono tiena 

especial efecto oaobre la absorc:iOn intestinal de c.::itc.10 <511. En 

el cuadro 1 se pres1mtan lag principdles formds de administ•·ac1bn 

de vitamina 03, utilizndo el anAlogo l1ldroxicolecdlciferol 

que tiene los mismos efectos que el c.omµuesto natural pero que PS 

mas f~cil de sintetizar. Los efectos de la v1tam1na 03 y ~us 

anAlogo5 pueden resumirse en un incremento de hasta 5(1% del 

calcio plasmAtico y sarico y hasta en un lOO'l. del fósforo 

inorganico 06>. Debido a que e>dsten efectos lOxicos con la 

administracion del anAlogo de la vitamina 03 o con la misma 

vitamina 03, incluso a dosis tan bajas como 1 mg por kg por vaco. 

En-la actualidad se utilizan dosis de microgramos <O.S a 1 ug por 

Kg>. No obstante estas dosis reeultan lnsuficientes para lograr 

la elevaciOn de calcio plasmAtico <51>. Los efectos coldterales 

se manifiestan 

endotelio aortico, 

clclltis <lbJ, 

como calci~icaciones del endocardio y del 

hiperemia corneal o manifestaciones de irido-

3), Una de las formas mAs evidentes de evltar la 

hlpocalcemla es preci•amente Incrementando la cantidad de calcio 
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que se absorbe y esto se logra administrando CaC12 directamente 

en el rumen, con lo que aparentemente sa logra disminuir la 

incidencia de hipocalcemia C38>. La solucion al 10 o 20Y. se debe 

aplicar por sonda pues el sabor es amargo y el rechazo del bovino 

puede provocar neumonta por aspiracibn.Generalmente se aplica 

un litro. En la actualidad ya se tienen preparados mas viscosos 

<con celulosa) que se pueden administrar con botella. La dosis es 

de 100 a 250 g por dla, dos dlas antes del parto y de S a ·a 

~espues de ~ste t76). AOn si los animales llcyAn a desArrolar la 

enfermedad, esta se presenta en und forma benigna y con un 

pronostico favot·able <49>. 

Tambi~n •e ha suplementado la dieta con harina de hueso dos 

di.as anles del pdrto y otrCJs tantos despues a razOn de 150 g por 

dta <57>. Aunqur~ los resul lados pueoen ser buencuj, sv presenta la 

desventd.Jcl de que muchas veces no coinen el dla del p.arto o in 

clugo el dtd dnterior. AdemAs se ha postulado que es posible 

fomentar la absorciOn de calcio 1 disminuyendo unos dias antes del 

parto la proporcion normal de fOsforo C 13>. Empero, deber a 

considerarse tambien que se ha suQerido una reducciOn de calcio 

en la dieta durante las ultimas cinco semanas dntes del J.Jit.rto 

para reducir la incidencia de paresia <te)). Quizll un enfoque 

1n1xto brinde meJares resultados, esto es 1 reducciOn de cdlc10 de 

la dieta cinco semanas antes del part:o y suplementac10n de calcio 

~en reducciOn de fOsforo en torno al parta. 
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~arbohidratos y 
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CETOSIS 

tambi~n conocida como acetcnemia, es una 

por un trastorno en el metabolismo 

acidos grasos volatiles que en 

de los 

términos 

bioqulmicos ~e caracteriza por un incremento en la cancentrac.ibn 

de cuerpo-s c:etbnicos en la sangre, orina, lec.he y tluidos. Esta 

enfermedad ocurre en vacas altas productoras. las cu~les son 

incapaces de asimilar suficientes cant1dades de glucosa para 

satisfacer los requerimientos metab01icos de 

14 1 6,18,21,22,43,771. Dependiendo de la 

este carboh1 dr· .ito 

etioloo!a, esta 

enfermedad generalmente se cal'3ifica en primaria y secur1darla 

<4,18>. La cetosis secundaria esta üsoctada can problemas ~n el 

posparto en donde se presenta inapetenc1 a y i:ie presenta un 

balance energetico negativo. Se habla de cetosis primaria o 

e~pontanea, cuando ocurre? tlipoglitemia en c:.t1sencia Ue signc,s 

clln1cos predisponenetes. La cetosis primaria. puade manifE?slarse 

en forma cl!nica y subcllnic.a. l..ct cetos1s cltn1ca ocurro en formd 

espontanea entre la segunda y la septima semana de lactación 

<4,21>. Esta condic10n no se observa en vacas que estan lactondo 

por vez primera. Numerosas fuente5 sugieren que en los E~tddos 

Unidos y en el Este de Europa, la inc1óenc1a. de esla enfermedad 

se encuentra en un rango que va de del 2 al 15 por ciento (4). 

Los signos cllnicos de esta enfermedad aparecen en forma. 

abrupta e incluyen pérdida del apetito, Part1cu1arB1enlt: para 

alimentos concentrados, dísminucibn de la producciOrt de leche y 

una r~pida pérdid~ de la condiciOn corporal: Alguna5 v~ca~ se 
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vuelven exitables aunque la mayorla estAn apAticas, la 

temperatura corporal permanece normal. La leche da una reacciOn 

post ti va a 1 a prueba de Rothera lo que i nd1 ca la prese11ci a de 

acetoacetato <4,6,18,21,22,43,77>. Los rasgos bioqulmicos mll.s 

caractertsticos de esta condiciOn son: h1percetonemia con Llna 

concentraciOn mínima de acetoacetato en sangre de 0.5 mu, 

hipoglicem1a y concentraciOn ele~ada de Acidos grd~os no 

esterificados en la sangre, infiltra.ciOn grasa del htgado y 

pérdida de gllcOgeno hépatlco (4). 

La cetosis al iQual que otras enfermedades metobOlicas no 

tienen un simple factor etiolOQico¡ sin embargo, generalmente se 

considera que la la cdusa principal es la p~rdida de glucosa pdrd 

ia formac10n de lactosa de la leche, cesnl1dad que e><ede "' 

suministro de glucosa, lo que provoca un catabolismo de las 

grasas y protetnas para formar energta. Una relativu def ic1encid 

de oxalacetato produce una acumulación de acet1 l CoA tAc~·CoA) ya 

que el oxa.lacetato es necesario para que entre al c1c.:lo del dCido 

tr1ca1·boxil1co y la Ac-CoA sea oxidada o d10:.ido de Cioffllono y 

aoua. La Ac-CoA extra es oxidada en forma incompleta y converlidd 

en cuerpos cetOnicos, siendo una fuente de energf a ineficiente. 

Los cuerpos cetOnicos perpetuan su propia formdciOn, s.upr1111iendo 

el apetito e incrementando la mov1l1zac10n de las grasas (¿2,43> 
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TRATAMIENTO 

Los enfoques terapéuticos de la cetos1s se pueden dividir en 

seis y que son los siguientes: 

al Adm1nistraciOn subcutanea o intravenosa de glucosa. 

b> AdministraciOn oral de propionato o propilen-gl1col. 

e:> lnyacc10n intramuscular de glucocorticoides o nc·tH. 

d> AdminislraciOn per os de Acido nic:otfnico al presentarse 

el problema. 

eJ Administración de niacina antes y despu~s del parto an 

la dieta. 

f> Adm1nistraci0n de asteroides anabOlicos. 

Todos estos tratamientos tienen como f¡nalidad au111ent.;ir los 

niv.,les de glucosd disponibles para lo,; téJido!o dal dlllmdl 

<4,85). En el caso de la administrac1bn directa de glucasa, el 

proced1 n11 ente no requ\ere eKpl1c.a.c1ones detdlladas pclra su 

JuslificaciOn. La dosis oral de de~.trosa es aproximadnmente de 

400 a 500 ml de una soluciOn al 501. F'tV C22J • aunque tu1nbit>11 se 

han recomendado 250 g de glucosa por ·,,la enUovenosa l'/7), 

considerando que una vaca d1flcilmente requiere mc,,s de bCJ g da 

gluc:o13a 

horas, 

glucosa 

hor~ <4> y para que el ET~cto tenga durac16n oa 4 

la infusiOn debe ser lenta. El ~ratam1ento ónii:amentc con 

provoca recaldas <77>; por eflo, 

tratami.ento cada 12 a 24 horas <21 >. 

Otras formas de apl ic:a.ciOn de carbohidratos- .-.i.nclu,Ycm la 

apl1cac1ón de gliFcerol, lactatos, pro~1lengl~col y pr~opionolo 

(Acido propiOn1co>, este ültimo es wt10' de lo~ principltie. rGc11tes 
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de gluco:.a en los rumiant~s y .::tum~nta por si mismo ld slnt.e.aiis 

h~patica de glucosa <41. La adm1n1strac1ón de clorato de potasio 

56 g dta C25) y monensina <4> aumentan los niveles de 

propirmato ruminalJ pero como tal, el propionato se cu.Jminislr-a a 

rdz0n de 60 a 240 g I dt a durante 4 a lfJ di as. Se acoslumbrd 

suplementario junto con cobalto pdra aumentar la stntesis de 

v• tam1nd 812. Empero su u~o es µoca µopul ;,,.r ya qu.e el sabor es 

poco palatable <22>. El gl1cero1 se aplicad ra::On de 500 ml por 

vta oral. 2 veces al dia durante~ a 3 dlá9. El compuesto es caro 

debe Dbl1gator1omente darse 2 veces al ota, en virtud de su 

cortd acc.a.On \22). El pr·opllengl1col se tld utilizado de manera 

profil.&.ct1ca a razón de 5() a 150 ml / v1a oral /dia con bue11os 

re5ultados <4J o 125 ml/ dfci por 7 oias como parta del 

tri\tam1ento y tumb1en por vla 01·a1 <82>. F'ar'"ece ser que los 

resultados son meJores al aplicar conJuntamente 12 g de r1fac1na 

al dia (29), aunque una buena alim~nta.c10n <balat1CeddaJ paret:e 

lener buenos resultados s1 se enfocd prc:i\lent1vumentu el 

trdtam1ento de ld. cetos.Ls <82J. El uso cie prop11Gnylicol por via 

oral lleva la filosofia de que al compuesto no es destruido por 

el rumen y sirve de precursor de glucosa \31' d pclr:.tir de ld. 

stntes1s oe propionato C7~). Otro compuc:sto · r·ecio~~~oménte _ 

utilizado para a.un11'.?0tu1~ la d1spcnib11idc1.d de la glJ~O.s.:\ ',·E.·s la 

tiopronina <2-mercaptopropionilgl icina> ddm1·n1strada el r·azOn d~ 

:.~ g t;11 51) ml o 5 g en 101) ml <J9) ~rnpero ac:l.ri. i:~···se:aisporw da 

~sta sustancia en el pafs. 

Ade-mas dE· la apl lCt\CiOn cie: fuerite~.'/.l:~(.,e~f~\a:s ·Y Uirecla.s uc 
- .: :,·.. ·~ .',;, "'. 

energt,1, se recomienda la adm1nis~rac:ion_ ·,·de· ·.g.(u.C:_C?7.0'.ticc:ides.. 
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Esto se debe a su e.fecto movilizador de glucosa\'' sus acciones 

gluccneogeneticas <vea.se fig, 1) <43) con una definida acciOn 

estimuladora del ciclo del a.cido tricarboxilico, por aumento de 

ci trAto y oxalacetato e increm&nto de glucosa h~pa.tica y 

plasmAtica t4,43). El dUmento consecuente de la sfntesis del 

okido c:itrlco i·ncrem<mta la DHidacibn de Acetll-CoA lo que reduce 

la Cli?'tosis. Por anadidura los glucocorticoides abaten la 

producciOn de leche favoreciendo la ca.na.li2:Gt:íOn de energla ll~cia 

los tejidos <43>. Las potencias gluccneo9eneticas v las dot=.1s de 

los principales Qlucocorticoides se pres~ntan en el cuadro 2. 

Aunque se ha sugerido el uso de AClH en lugar de Jos 

glucocort.icoides o ademAs dE.· ellos <4>, su nult1 diss.pon1bi! 1ditd 

comercial ha.ce lu sugerencia paco pr.ti.ctic:a. La dosis de 

glucocort1c:oides deber/J. estudt.a.rse en cdd"" caso parti c.ul ar 

recordando que 5e puede aumentar peligrosamente la lipolisi~ y 

pcr lo tanto agravar la cetosis ya que estos estero1des abaten la_ 

u1l1zac10n periferica de glucosa C77J. 

Debido al efecto antilipolttico del Ac:ido nit:otlnico 1251 \' 

a que .,;e ha "~sto que su adnt1nistraci6n reduc:e los ni:Ve:lcs 

plasmAticos de acidos grasos y cuerpos cetbnicos'j•n::'.~v!·~~s:_.¿86/.Y 
'· ·, -... =-~~=s;7'-- 0~.;._~=-'-~'-~-~:--'-...:~_:__'.,: 

capt" i nos C68J 1 

dicho Ácido en el piensai a razOn de ·1: y dÍ'~1:·/6~S ~<;~~·~.y:·h.2.i'·do 
por 7 di as, lo que brinda una in~ilJ~n¿'f'~ ~~Y ti~Ja·de nicotln!co 

.·:e~'/.· . .;:-

relapsos (33). Este E?.f:ecto se ineJcra· >S1;,: ,s_e ·:,;..·~~up~e!r;ent~. 

a.d1c:iooalmente monenstna (250 mg/vac:a)> ¡~~) )'se.ha rec:omend~do 

el 

parto y 35 dias despues de este, a razon de g/vaca/d!a (36), La 

forma en que el llcido nlcotlnico_l(lQra su efecto esta.todav!a por· 
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determinarse, pero se ha sugerido que esta sustancia disminuye la 

sintesis del AMP ciclico, ya sea inhibiendo directamernte su 

slntesis o bien aumentando el efecto de la fosiodi~sterasa 

<24,25). Esto a su vez reduce la actividad de 1 ipasa.s 

dependientes de hormonas por lo tanto la lipolis1s. Esto 

adquiere relevancia si se considera que el hlgado es incapaz de 

oxidar o esterificar los Acidos orases libres circulantes y al 

abatirse la lipolisis disminuye la concentraciOn da bcidos grasos 

vol~tiles plasmAticos y se permite el regreso al metabolismo 

h~patico normal (33>. Por anadidura, el Acido nicottnico iHlmenta 

los niv~les plasmAticos de gluca1Jon e insL1l1r1a <87 1 90). 

Por otro lado se ha visto que la niacina anadida a la dieta 

de vacas dedicadas a la prooucc10n de leche, provoccl. unci 

d1sm1nuciOn de Acidos grasos no ester1T1ccldos y cuerpos cetbrucos 

en el plasma, al tiempo que se elevan los niveles de glucosa 

(29,33,92> y por lo tanto se ha utiliza.do c:omo parte de lo!:> 

programas para prevenir y tratar la cetosis (30>. La dosis 

recomendada es de 12 g a di a y se na docum~ntado que de cstdl 

forma se reducen notablemente los Indices de esta enfermedad 

<11 1 12>. La n1uc1na se Uebe administrar d1as antes del parlo Y 

35 dias despues <29). AOn no se determin.:t. la forma en que la 

suplementaciOn 

anticetonicos. 

de la d1ela con n1ac1na logra sus efectos 

Se ha sugerido que l.:t. apl1caciOn de este::ro1des anabOlicos 

puede ser ~til en casos en los que otras terapias hallan fallado 

ya que estimulan el apetito y mod1f1can el metal>ol1:s1110 

intermediario (47>. Este enfoque es poco socorrido ya que los 
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r&SidUo9 de los esteroides en la leche hacen poco econOmico el 

procl!dimi&nto. Por otro lado y a proposlto de tratamientos con 

valor histórico, se consideraba útil la aplicaciOn de hidrato de 

cloral para elevar los niveles de Acido propiOnico rumtnal y para 

calmar y sedar al animal. Su uso es esporédico 1 ya que el hidrato 

de clor•l as caro y se requiera licencia para manejarlo, 

e9pec:i al mente a las dosi '3 de 5g/50 Kg de peso 2 o 3 veces al cU a, 

que normalmente ee utiliza (62). 

PREYENCION. 

A igual qua muchas enfermedades y especialmente laa de orde1¡ 

metab6lico 1 se ha procurüdo estaolecer algunas medidas de tipo 

prev&ntivo que se resumen en los siguiente~ puntos1 

- Reducc10n da elementos nutricionales de fAcll 

d1gestibil1dad en la segundu etapa de la lar.;tociOn. L'ebe cuiddrsQ 

la aobrealimentac!On. 

- Las vacas no deben estar oordas al iniciarse el secado. 

- Iniciar paulatinamente la tntroducciOn del concentrado 

para la lactaciOn a partir de 4 a 5 semanas antes del parto, 

Iniciando con 1 a 1.8 Kg y llegando hasta 3.6 a 4.5 Kg/dJa en la 

semana del parto. 

- Incrementar el concentrado en forma proporcional a la 

producciOn y asegurarse de que haya tiempo suficict1te para 

consumir la raciOn. 

- La protetna del concentrado no debe pasar da 16 a 18Y.y ha 

de contener carbohi dratos de al ta dlgesti bil i dad, vitaml nas Y 

minerales. Se recomienda no modificar drésticamente la dieta. 

- Despu1's da 10 a 12 semanas de lactac!On se puede ir 



cambiando la fuente de carbohidratos por una menos digestible <un 

exceso de ensilado aumenta la proporciOn de acido butirico y 

reduce la proporciOn de precursores de olucosa>. 

En con el usiOn si se procura 11 enar 1 os requeri mi entes 

nutricionales de la vaca en cada etapa, se reducira notablemente 

la incidencia de cetosis !4,6,21,43J, 

Finalmente se ha postulado que a pesar de que no se 

presenten signos de cetosis, el oanada puede estar afectado de 

manera subcllnica y los unic:o5 indicadores son la. hipcrcetonemia 

y la hipoglucemia 134,37,74,871. El problema de asta modalidad 

~s que da lugar a casos r:ltnicos severos ·::en el tiempo y quCl 

merma la productividad de los animales <4,21>. En estos casos se 

puede recom~ndar la. r~visiOn de lu d1el.:. ( c1.t:.ol icar ulgunc.\ medidA 

pr1::ventiv"' como la administraciOn de prop1lenglicol o niacina. 

Para dHtt:>ctar tempranamente ca.sos de cetosi~ subcl!nica, so 

utt liza l i' prueba de detecci On de acetona y acctoacetato en 1 a 

leche conocida como prueba de Rothera, que r-esul ta 

especialmente Qtil en ca5os de cambio de diet~ en vacas en 

producclOn particularmente durante las primeras 8 a 12 semanas de 

l actac 1 On 143). 



HIPOMAGNESEMIA. 

El término hipomagnesemia se refiere a un estado bioqutmico 

en el cual el nivel de magnesio sangutneo es menor a. 1.S mg/t(1(J 

mi C0.74 mmol/ll. Algunos términos como tetania, grass stagg~rs, 

coma lactacional han stdo utilizados para describir los signos 

cllnicas que pueden prttsentar&e en esta en-lermedad pero que no 

son sinOnimos de hlpomagnesemia 121,78). 

La en~ermedad pueda presentarse tanto en ganado de leche 

como de carna y en becerros Cl,78>. Ocu~re comunmente en 

primavera y otcno cuando los animales se alimentdn en potreros 

con pastos frescos v juooso5, los cuales a menudo han sido 

altamente fert1li.:ados con n1tr0geno y/o potasio y th.:nen un bajo 

contenido de materia sec:a y magnesio o, 14,21,2~,4Q, 78 1 80>. 

La hipcmaQnesemia surQG como un problema de rebal"lo 'I aunqua 

algunos r-ebartos de vacas hipomagnesemica.s pueden no mostr·ar 

signc9 obvios de enfermedd, otros pueden mostrar signes cllnicos 

o s.ubcltn1c:os <78). 

La& vacas que padecen hipomagnesemta pueden manifestar la 

en-fermedad en fcr-ma tetAnlca. parética o mediante ¡:¡.ignos 

attp1ccs. E:l slndrome tetAnico es la forma m&& como.n. Essta 

Incluye nerviosida<J 1 contracciones muscular-es, at..axia, 

convulsiones. 

c.lOnicos e 

opistOtonos, recumbencía con espasmos tónico 

incoordinaciOn. La iorma paréti ca. l riel uye 

indiferencia, t~mbaleo, parésia, recum.bencia y coma s!n espasmos. 

También la 1orma atlpica puede ocurrir y mostrar una combinacion 

de la& formas tethnica y parética 17Sl. 
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La forma subcl loica general mente ocurre en ausencia de 

signos cllnicos marcados. Algunos de estos signos Incluyen 

disminuciOn del apetito, nerviosidad ligera y baja en la 

producciOn de leche, la cua.1 puede caer desde un 13 hasta un 20'Y. 

<89). Se han asociado anemia y edema de la ubre en vacas con 

htpomagnesemia en Nueva Zelanda (4~>. AdemAs se ha sugerido quo 

la mortalidad neonatal de los becerros y el anestro prolongado en 

vacas viejas puede estar asociado con hipomagnesemia en vacas 

viejas <23). 

La etiologla de esta enfermedad se debe a una baja 

concantraciOn de magnesio en la dieta o a qu~ la absorciOn de 

ma9nes10 del tracto digeGtivo, es insuficiente para satisfacer 

los requerimientos del animal o,21,22,7a>. No han sido 

1dent1 fi e ad os 105 mecanismos activos que controlan la 

hom&ostasia del magnesio. Se cree que la concentrac10n de 

magnesio en el plasma varia en limites amplios, que dependen dPl 

consumo y la disponibilidad, al contrario que la conc~ntraciOn da 

calcio, la cual permanece dentro de un rango mAs estrecho a pe~ar 

del consumo en la dieta <21>. 

La absorciOn de magnesios~ lleva cabo principalmente en los 

estomagas anteriores (21,54,78> y ~n menor cantidad del intestino 

delgado. El 1ntest1no grueso puede tambien üllsor!Jcr peqL1el"fus 

cantidades de magnesio de la dieta C78>¡ por el contrario, el 

recto puede absorber grandes cantidades de clorura de magnesio, 

aplicandolo en forma de enemas <14>. 

A pescw de que se hal 1 an al macen a-das grandes e anti dad es de 

magnesio en el hueso y otros t~Jidos, la m~bilizaciOn de estas 

reservas re.sulta ineficiente, partfcularmente en vacas adultas. 
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Les becerros tienen una mejor movilizaciOn de sus reservas. La 

liberac:iOn maxima de magnesio en vacas es de 0.5 g 

apr0Kimadamenta1 de aste modo, una vaca debe sat1sfacer sus 

requerimientos absorbiendo diariamente suficiente :antidad de 

magnesio de la dtt;~esta, independientemente del con!!lumo o de la 

cantidad absorbida c:on anterioridad <3,21), 

La cantidad total de magnesio que se absorbe diariamente 

depende del consumo y de la disponibilidad en la digesta <78). 

El contenido Optimo de magnesio en la dieta es de 0.25'l. de 

materia seca. El rango de maonesio Gn la mayorJa de lag dietas 

para vacas es de o.to a 0.30% de materia secd. En vacas que no 

reciben suplementaciOn de magnesio el consumo diario puede variar 

entre 10 y 40 g. En pastos de primavera y de finales de otono, el 

consumo diario de magnesio es de 13 a 23 g. mientras que los 

pastos da verano proveen 20 a 30 g/dta. La absorciOn da magnesio 

de la dieta varia eHtremadamente (5 a 35X del consumo> pero 

comunmente se encuentra en un rango de 15 a 25 'l.. La 

disponibilidad mas baja ocurre en pastos de primavera y en dietas 

d• invierno <21,781. 

En primavera y otofro el consumo de magnesio es menor que en 

verano, promediando 20 g/dia en l"s dos primeras <rango 13 a 23 

g/dia> y alrededor de 28 g/dia en verano <rango 20 a 36 g/dia> 

<78), 

Los pastos de primavera y las dietas de invierno 

generalmente tienen menor cantidad de magnesio disponible, 

apro•1mdamente 17 a 19r. y algunas veces tAn bajas como 1or.. Altos 

niveles de potasio y nitrOgeno en la hierba (debido a una elevada 
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fertilizacibn> disminuyen la disponibilidad de magnesio. Bajos 

niveles de energla y altos niveles de Acldos grasos en la hierba 

también pueden disminuir la disponibilidad de magnesio. Vacas no 

suplementadas con magnesio en pastos frescos de primavera y de 

otof10., absorben sol amente 3 a 4 g de magnesi c/dt a comparado c:on S 

a 7 g/dla en pastea de verano t21,78l. 

Los requerimientos para la absorciOn de magnesio han sido 

establecidos por Kemp et al. <::í~l. Cuando la cantidad de ma9nes!o 

excretada en las heces, leche y orina equivale a la cantidad en 

la dieta, se dicG que el balance de maQnesia as da caro. Kemp at 

al. <54> reportan que en estado de balance cerc, una vaca eMcreta 

diariamente 2.5 g de ma9nesio en la orina y 0.12 g por litro de 

leche producida. 

Para estar en balance cero, las vacas que estAn produciendo 

2 a 6 galones de leche al dta (9.1 a 27~2 litroB) neces1tan 

ab~orber 3.6 a 5.B g de magnesio/vaca/dia. 

vacas en pastos de primavera absorben 

En la practica 

2.9 a 4. l g 

tale!! 

de 

ma.gnesiotvaca/dta .. Por lo tanto la. cantidad de magnf?sio absor·bida 

en primavera e9 menar que la rcquerlda, dando una perdida neta de 

0.1 a 1.7 g/dla t7B>. 

Se hallan almacenadas gr"ndas cantidades de magnesio en 

hueso y musculc1 sfn embarga. la vaca adulta puede movilizar 

solamente 0.5 g de magnesio/dla en ~asos de emergencia. Esto no 

compensara la pérdida de 0.7 a 1.7 g de magneslo/dla en primavera 

<21, 78). 

La ewcreciOn de magnesio en la orina en un balance de 

magnesia cero es de 2.5 g/dia. Con un consumo de magnesia a 

voluntad, el magnesio ab•orbidc en exceso es excretado en la 
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orina. Bajo tales condiciones la excreciOn urinaria pueda 

ascender a 5 g. En un balance negativo cuando la cantidad de 

magnesio absorbido es inadecuado satisfacer 

requerimientos, la excrecibn urinaria de magnesio cae a ! g/dta o 

menos 178), 

Puesto que los nivelas da magnesio en la orina se encuentran 

estables durante todo el dla, la concentrac10n de orina puede ser 

utilizada en lugar de la eKcrec!On para evaluar el estado de 

magnesio. Kemp ~t al (54) encontraran una correlacibn entra la 

concentrac16n de magnesio en la orina y la cantidad de magnenio 

absorbida. Cuando la cantidad de magnesio absorbida es menor que 

la requerida por el antmal, la concentración urinaria crae a 

nivelas subnormales antes que la concentraciOn sanguined. Oe este 

modo la concentración de magnesio ur1narid es mejor indicador de 

la absorciOn de maQnesio que la concentrac10n de maQn~sio en la 

5angre. 
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magnesio cuando se haya reducido la frecuencia cardiaca a cerca 

de la basal por ejemplo bO a 70 latidos/minuto y administrar el 

resto en forma subcutAnea para su posterior absorc10n <21>. Como 

precauciOn, desde 1939 se ha hecho costumbre utilizar glucosa en 

la terApia ya que a menudo concurre ia hipogl1cemia con la 

hipomagnesemia <9>. Para evitar recurrencias se pueden aplicar óO 

g de magnesita calcinada por vla oral con 5% de Oxido de magnesio 

<33 g de magnesio puro>, diariamente por 7 a 10 dias <221. 

Oenido a que se ha postulado una conecciOn directa de la 

hipomagnesemia crOnica con un aumento en la presentaciOn de casos 

de hipocalcemia <84> 1 se ha propuesto la revis10n de la or1na de 

vacas sospech05dS para la detecciOn de magnesio ya quu, si existe 

magnesio en la orina, se asume que los niveles plasm~tiC05 e~tan 

adecuados y por eso se e><creta vla renal. (~1,88>. Si. se n1ue~trca 

la orina para la determinaciOn de magnesio, debera acidificarse 

la muestra para evitar que se precipite el magnesio. Los niveles 

de magnesio en la orina deben ser superiores a los 100 mg/l (78>. 

E.n casos urgentes de curno agudo, se ha propuestu la 

aplicaciOn de cloruro de magnesio por vla rectal <MgC12 6H2D> al 

30)'. a r-azon de 2t)O ml cada 5 dias. E.1 enema se aplica ccu una 

sonda lubricada y se impide la defeCac1on sosteniendo una pres1on 

constante con el maslo de la cola sobre el ano. En la pracl1ca y 

experimentalmente se 11a visto que el uso de cloruro de_ magne'3iO 

es mAs eficiente que el de la sal sulfat.o <14) • la cual 

aparentemente no se absorbe por vla rectal. 

PREVENCION 

Aunque sol o una peque~proporci C>n de los prpduc_tores se 



preocupa por evitar la hipomagnesem1a (40), es evidente qúe se le 

puede prevenir c:on medidas relativa.mente simples de 

suplementaciOn de maQnesio que se resumen de la siguiente manera 

y que tienen la. intenc:tón de suplementar aproximadamente 30 a 3t5 

9 d& magnes101vaca /dia en epocd de pastos suculentos (baJos en 

magnesio> o 5 g/vaca /dta en epocas de pastos secos C78). 

a> Espolvoreo de la pastura. Se utiliza polvo calcin~do de 

magnesita a ra.zbn de 17 Kg/hectarea una semana. antes de que el 

ganado entre al potrero. S1 se deJa mucho tiempo al ganado. se 

utilizan 34 Kg/hectarea. Este metodo es de poca utilidad si les 

pastos tienen una altura mE=-nar a los 10 cm o s1 sa utiliza 

magnesita granulada y no pulverizada. En estos casos el compuesto 

cae al piso y no es 1nger1do por tos animales <1,21,78>. La 

mi:lgnes1t~ calcinada es un pol..,o blancu que contier1e 

principalmente Oxido de milgnes10 y aunque al parecer na es muy 

pal ata.ble para el gctnado1 resulta ser el compuesto mas a.propiado 

paru las medí.etas prof11Atticd.s, ademtts óe q(.tt:r puede 1nc:orporarse 

con concentrados y de esta forma est1rr1ul ar el c:onsumo <221. 

b) Alimentac!On directa. f'ueaen inc:orporarse sales de 

magnesio en el alimento Pü.r'a proveer un minímo de 30 g de 

magnesi o/ve.ca/dt a t21 1 22. 78>. El meJor matodo es uti 1 i :::ar una_ 

premezcld; o concentrado qu~ c.ot1tenga 125 g/1'.g de! magnusi ta 

calcinada. Esta provee un contenido oe magnesio en la. premc:zcla 

de 'l. 5% como al 1mento <78>. El obJeti vo que se preterido eS:i el de 

br·indar un contenido neto de magnesio equívai.:mte a Q.,Ob di 1.2% 

de la rt).CiOn, que se obtíene ad1ninistranúo aproximadttn1ente 57,g 

de magnesita calcinada al dla capror.irr.adamenle :50 g de maiinesio 



puro> <21). 

Anteriormente se intento substituir la s1.1ylementacitm- diaria 

de magnesita con balas d~ magnesio, pero debido a qu.e la cantidad 

de magnesio que se incorporaba '>" a que la 11beraciOn era l.c1lta y 

.. qLte los compri.n1Uos podi an ~[:'r regurg1 touoü_, ti icho 

procedimiento y-. nu se utiliza. MAs aun ~ol 3rr,ente se 1 ogra 

obtener la 1 iheraciOn d<.! 1 g de magries1 o poi· C:cllla 1(11) \1 de 

c.omprimido, proµorc.iOn pee.o eficiente: como 1nétodo de 

sup l emeritac1 On de magnesio < 1, 21. 78>. 

Es importante senalar que en~ocasiones se tendra necesidad· 

de elevar la magnesita Cdlc1nada, administrando oe 100 nasla 150 

g por dfa debido a las variac1or1es en la cantidad de lit nusma 

(78). No obstante un exceso de magnesio puede inducir- -diarr~as-·--· 

por lo que el cltnico deber e'.\ estatilec:er el puntu Ut:- 1;:q1r1 l it.ir.10; 

el cual generolmente ocurre Cllclndo los niveles de magr1esí.o érl :-1a-

orina fluct~an entre los 100 y los 200 my/l <78>. 

En los becerros el n!quer1m1e-nlo E"!, de 4 el a mg de md.gne_sio 

µar dla, lo cual se puede lograr atiadiendo de 7 a 14 q Ue 

magnesita calcindda en la leche, lo que representa un aumento do 

magnesio puro en la leche de 0.12'l. .J o.25-V.3S% de magriS)_o c:ort", 

base en materia seca <78>. 

e> Medicc;i,ciOn en el ogua. Se utilizan sale~ soh•blt.:>SI 

acetuto, sulfato y clor-ur·o t79>. Se debe calcula1 una inge?t10n 

de 20 g/~acaJdla, considerando las varidcione5 de ld ingestiOn 

de agua, t~nt~ individuales como debidas a cambios ~lim~ticos. 

Esta cantidad de magne':'.iio se logra ingir·iendo ::oo fJ aiarios de 

cloruro de magnesio, bulfato de magnesio o s~les cie ac&tato. Las 

desventdjas de ~ste método estriban por un lado en que es 



dificil calcular lo dosis y por el otr~, en que: gencr6lmentC? la 

suplement~cfon no supera los 20 g de magnesio/vaca./dla, lo cual 

previene la tetAnia pero no la hipomagnesemia. La magnesita 

calcinadti no pL1ede utilizarse en el agua de bebida <1,21,78). 

d1 SuplementaciOn libre de mir.era~cs y la.mederos. Si se 

proporc1onan lamederos donde se mezclen en partes iguales <peso 

sobre pesoJ melaza y mdgnesita cal~1nada, 

resolveran sus requerimientos de 1t1a.gnesio, 

muchos animales 

pero no todos 

reci.birAn la suplemcmlc1c10n adecu.,.ol;'\ debido d la variaciOn de 

los habitas alimenticios d~l ya.na.do. La cantidad mlnima reqLlcrida 

de 30 g/va.c.a/dla, ~e logra co11 ld 1ngest10n de 115 g/vc.c:a/dla. 

L.os bloque de sal o pul ver 1 z ad os l 1 en en el mismo prob 1 e1n~ de 

ingestión irregul~r (21,78>. 

Adem~~ de los métodos descritos, st: deben utilizar en formLt 

racional 1 os fertil i za.ntes que conter1~<ln ni trt'Jgeno y potiisio 

<BO>. For otra parte debe recordarse que un e><eso de calcio y 

iOsforo en la diet.i, disminuye la bioa1spanibilidüd del mcJ.g11esio 

dieté-l1ct.t, ~or lo que se ha. sugt~ridc a•.1e la ingestión de Cb.lc10 

d~ los becerros se establezca a menos de 30 g/dta (78> cifra que 

110 interf1ere con el bulance del calcio. Finalmente se ha ··.isto 

que ld. d1spon1bil1dad del forraJe y el fc:i.c:1litar sombra y aúl~·igo 

a 1 os csn 1ma1 es, reduce 1 a i nci denci a. de -h1 pnmognenemi a. 
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CONCLUSIONES 

Dado el oran volumen de tnformactOn que se genera con 

respecto a este tema, podemos decir que son muchos los 

tratam1 entes y las medidas preventi VilB sugeridas para cada una de 

las entidades patologicas estudiadas. Es importante sef'J,.\lar que 

numerosas fuentes recomiendan los viejos enf~ques ter~péuticos 

que siguen vi gentes sehal ando ademAs las nuevas tendenct dS. 

algunos de los puntos mAs importantes de estas enfermedade~ son 

los ttiguientes1 

-En el caso de la hipocalcemia la mayor·fa de los 

tratamientos incluyen sales de calcio <cspecialmentv la sal 

boraQluconato> asociadas o no a sales de magnesio y fósforo y a 

dosis establecidas. El mayor enfasis en la investigé.tr.:iOn sobre 

tt5te tema, se dA al tratamiento profil6ctico, particularmente a 

la administracion de vitamina D y antiilogo~, p .. ,ra los cuales so 

ha11 desarrollddO variados esquemas de a.dministro.ciOn. Algunas 

medidas como la administraciOn de cloruro de amonio han tenido 

poco ex1to, pero algunas otras como Ja administraciOn de harina 

de hueso han dado buenos resultados. 

-La acetonemi a es una de las enfermedddes con el mayor 

nOmero de tratamientos. Estos tratamientos consisten en la 

administraciOn de fuentes direct~s e indirectas de energt~. 

teniendo como finalidad el elevar los niveles de glucosa 

Ganotneos. las fuentes mAs uti 1 izadas son 1 a ap!Jcac10n 

subcutAnea o intravenosa de glucosa, la administraciOn or.:.l de 

propilenglicol y la utilizac!On de glucocorticoides. Cabe 
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destacar que substancias como la niacina y los esteroides 

anabolicos han sido utilizados como parte de programas para 

prevenir y tratar la cetosis. Otras medidas preventivas se basan 

principalmente en una nutrictOn adecuada llenando los 

requerimientos nutricionales en cada etapa. 

-Para el tratamiento de la hipomagnesemia los teKtos 

recomiendan la aplicaciOn de 100 g. de sulfato de magnesio en 

soluciones al 25Y. por vla subcutanea. Destacan ~lgunos 

procedimientos como la aplicactOn de 60 g. de cloruro de 4lBt;nesio 

por vta rectal disuelto en 20C• ml. de agua, sin embargo a pesar 

de que se han 1 agrado buenos resultados, el tratamiento no se ha 

hecho popular. Se han propuesto medidas preventivas relativamente 

simples que pudieran utilizarse con éxito por los productL1res. 

Estas consisten en suplementar acetato de rnagnesic en el agua u 

·Oxido ese magnesio en el al imento 1 magnesio miner·al diseminado en 

el potrero y el uso racional de fertilizantes. 
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Vitamina D dosis V!a 

hidroxicole 500 ug l. M. 
calciferol-

hidroxicole 500 ug sube.!! 
calciferol- tanea 

'hidroxicole 250 ug l.M. 
calciferol-

hidroxicole 700 ug l;M. 
calciferoC y 350 ug 

25 hidroxicole· .,, 4 mg · LM. 
calciferol-:-

hidroxivi 
tamina ol 

hidroxivi 
tamina n3 

500 ug l.M. 

15 ug/kg 1.H. 
de peso 

hidroxicolO 500 ug 1.H. 
calciferol-

25 hidroxi- 500 ug oral 
vitamina D3 

CUADRO No. 1 

momento de la 
administración 

4 a 11 días antes 
del parto. 

Dentro de las 
48 horas antes. 

2 horas después 
del parto. 

52 a 56 horas 
antes del parto 

3 a 10 antes del 
parto 

2 a S d!as antes 
del parto y an-­
tes del mismo. 

administrando 4 
veces a interva= 
los de 7 d!as. 

Una primera 7 
días antes del -
parto y una se-­
gunda 5-7 d tas -
después, 

24 horas antes -
del parto y 1 a 5 
días antes del -
mismo. 

Observaciones Re f. 

Se observó un efecto 
protector en vacas -
que partieron entre_ (95) 
el 1 y el 8 día lue-
go de la inyección 

Se considera crítico 

2~e h::a:d:!~!:t~=~á= (28) 
parto. 

No se han repetido -
a gran escala los r!_ (83) 
sultados de 1976. 

La prevención con 
700 ug puede resul-­
tar más efectiva que 
las de 350 ug. 

No hubo diferencias 
en la prevalencia y -
sever ldad de ln en-= 
fermedad. 

Se indicil que la in­
yccci6n 10 días an-­
tes del parto, indu-

(7) 

ce una dristica dis- (67) 
minución de Caplasm_! 
tico 10 a 14 d[as -­
después. 

Se presenta anorexia 
y consumo reducido -
de agua que persiste 
por 24 horas. 

Dos inyecciones fue­
ron m5s efectivas 
que una. (91) 

El tratamiento dado 
1 a 3 días antes del (48) 
parto puede prevenir 
la hipocalcemia. 

Cuadro l.- Resumen de las principales formas de administración de vitamina D como 
tratamiento profiláctico de la fiebre de leche. 



CUADRO No. 2 

PRINCIPALES GLUCORTICOIDES 
POLENCIAS GLUCONEOGENlCAS 

DROGA ACTIVIDAD ACTIVIDAD ACTIVIDAD EN DOSIS EN 
ANTINFLA_ GLOCONEO- RETENCION DE BOVINOS 
MATORlA GENlCA. SODIO. 

Cortisona 4 5 100 1000-1500 mg/dla 
l.M. 

Hidrocortisona 5-6 7 100 La m1Slll3 dosis de la 
cortisona. 

Prednisona 20 20 80 100-300 mg/d!a 
l.M. 

Prednisolona 20 20 80 la misma de la 
prednisona. 

Metilprednizolona 25 25 Muy débil Alrededor de 2/3 
de la prednisona 

9 Fluoropredni- 50 80 + DEbil en 100 mg/dta oral y 
solana. bovinos. 5-20 mg/d!a 1.M. 

Dexametasona 100 + LOO+ Muy débil 5-20 mg 
l.M. u oral 

Flumetasona LOO+ LOO+ Muy débil 1-25-5. Omg/día o 
l. V l.M. 

'Iriameinolona LOO+ 100 + Muy débil 12-30 mg. l.M. o S.C. 
repetir 3 ó 4 d!as des. 

NOTA: No· uti.lzia~ alcas en animales gestantes. 
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