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RESUMEN.

En la vaca lechera, tanto la cetosis como el hígado
graso son enfermedades asociadas a la existencia de un
balance energético negativo (BEN), la dificultad para
adaptarse al BEN en las primeras semanas de lactación
determina la aparición de estas enfermedades y otras
asociadas a fallas en la adaptación al BEN. El objetivo
fue caracterizar el estado metabólico energético durante
el periparto utilizando el estado corporal (EC), la glucemia
(GLU) y el b·hidroxibutirato (b-OHB) para determinar la
existencia de BEN por cambios en estos parámetros y
en el desarrollo de cetosis y otras enfermedades asocia­
das. Se utilizaron 25 vacas Holstein, semanalmente se
registró el EC (21, 14 Y 7 días antes del parto; día del
parto y 7, 14 Y 21 días postparto) y se extrajo sangre
para medir GLU, b-OHB. El EC y la GLU presentaron
correlación positiva (0,187;'); GLU y b-OHB mostraron
correlación negativa (-0,241 ;"). De acuerdo con esto, se
clasificó el estado metabólico por asociación entre EC,
GLU y b-OHB. El 68% de los animales ingresaron en
BEN durante el período estudiado [n=17]. En este grupo
se detectaron los enfermos [n=3]. El EC general fue de
3,25. Los enfermos presentaron mejor EC al parto. Los
enfermos tuvieron durante el postparto una caída de GLU
«55 mg/dL) y un aumento de b-OHB (>1 mmoI/L). La
clasificación establecida fue una herramienta útil para
identificar a campo animales en BEN. Los animales con
mejor EC al parto fueron más susceptibles a padecer
enfermedades peripartales (cetosis o retención
placentaria), sugiriéndose que la mala adaptación al BEN
podría deberse a fallas en las señales de disminución de
la ingesta que ocurren normalmente en las últimas se­
manas preparto.

SUMMARY.

In dairy cows, ketosis and fally Iiver are associated
with negative energy balance (NEB) and metabolic
adaptation failures to NEB in the first few weeks of
lactation. The objective was to characterize the peripartal
metabolic status using the body condition score (BCS),
glucaemia (GLU), and b-hidroxibutirate (b-OHB) to de­
termine NEB existence through changes in these
parameters and in the development of peripartal diseases.
Twenty-five Holstein dairy cows were used. BCS were
recorded, and blood samples were taken weekly (21, 14,
and 7d before·; parturition day, and 7,14, and 21d alter­
) to determine GLU, and b-OHB. BCS and GLU was
positively correlated (0,187; '), and GLU was negatively
correlated with b-OHB (-0,241; "). In agreement with this,

metabOlic status was c1assified by BCS, GLU and b-OHB
associations. 68% of the total of animals developed NEB
during the given period [n=17]. Peripartal diseases
affecting animals were detected in NEB group [n=3].
General BCS of whole group was 3,25 (n=25). At
parturition, peripartal diseases affecting animals had beller
BCS, and adecrease in GLU «55 mg/dL) with an increase
in b-OHB (>1 mmol/L) during postpartum were obsenled
in this group. The defined strategy of c1assification was
an useful tool to identify animals in NEB, at field
conditions. Animals with beller BCS at parturition were
more affected by peripartal diseases (ketosis or placenta
retention), we suggest that the maladaptative responses
to NEB in this group could be determined by failures in
signals that iniciated the decrease ín food intake that
normally occur in the latest weeks before parturition.

MATERIALES Y MÉTODOS.

Vacas. Se utilizaron 25 vacas raza Holstein
multíparas seleccionadas al azar dentro de los animales
sin antecedentes de enfermedades metabólicas o
reproductivas de un tambo comercial ubicado en la Pro­
vincia de Lugo (España), con una media de producción
de 29 litroslvaca/día (ordeñe 260 días). Los animales
fueron mantenidos en estabulación y alimentados de
manera conlinua a base de concentrados.

Determinación del EC y extracción de las mues­
tras. Se definió un cronograma semanal de visitas a par­
tir del día 21 previo a la fecha esperada de parto hasta
21 días postparto [-21, -14 Y ·7d; día O (parto) y 7,14 Y
21d]. Las actividades para la determinación del EC y la
extracción de muestras se desarrollaron entre las 11 :00
y las 13:00 horas. Para definir el EC, se utilizó una esca·
la de 5 puntos con fracciones de 0.25 (1 =caquéc!ico y
5=obeso extremo)5, 6. Simultáneamente, se extrajo san·
gre de la vena caudal en tubos con citrato, para medir
GLU y b-OHB.

Proce3amiento de las muestras. En las muestras
de sangre recién extraídas se midió la glicemia utilizan­
do tiras reactivas, el resto de las muestras fueron
centrifugadas (3000 rpm/15min) para medir concentra­
ción pl1\smática de b-OHB, utilizando el test UV de lectu­
ra de absorbancia en espectrofotómetro a 340 nm
(Randox Laboratories Ud.a., UK).

Detección, diagnóstico y tratamiento de enferme­
dades.

Cetosis. Detección por síntomas, confirmación por
presencia de cetonas en orina por análisis con tiras
Multistixa (Bayer Diagnostics, Germany) y de glicemia
con tiras Glucostixa. (Bayer Diagnostics, Germany). Los
animales afectados de casos de cetosis manifestaron
sintomas en la segunda semana postparto y fueron tra­
tados con 500mL de suero glucosado 50% (ilv) Ycom­
plejo B (B1, B2, B6, B12, nicotinamida, pantenol, biolina)
_1 0 día i/v, 2° y 3° i/m· durante 3 días, dexametasona
0.1 mg/kg PV (i/m).

Retención placentaria. El criterio clínico seguido fue
considerar como caso de retención placentaria a aque­
llos animales que no culminaron la expulsión de la mis-
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ma luego de pasadas 12 horas del parto. El tratamiento
antibiótico consistió en espuma intrauterina de clorhidra­
to de oxitetraciclina (Terramicina 1. U. espumantea, Pfizer)
y clorhidrato de oxitetraciclina sistémico -i/m- (Terramicina
L. A.a, Pfizer) por 3 días.

Análisis estadístico. Se analizaron las variables
usando el coeficiente de correlación bilateral de Pearson,
se compararon las medias a través de tests de t múlti­
ples, expresándose en los gl'áficos los valores de las
medias con sus errores típicos (SEM) y la significación
estadística con p < 0,05 como (*) y con p < 0,01 como
(").

RESULTADOS:

1. Estudio de correlación entre EC, GLU y b-OHB.
EC y GLU se correlacionaron positivamente (0,187*) y
GLU y b-OHB negativamente (-0,241 00

). Los valores
medios del total de muestras de GLU y b-OHB fueron
normales 7.

11. Identificación de animales en BEN durante el
postparto inmediato. A partir ele estas correlaciones, se
estableció una clasificación del estado metabólico ener­
gético de los animales siguiendo como referencia las dis­
minuciones del EC asociadas al aumento de b-OHB y a
la disminución de GLU 8, 9, 10 (ver Tabla 1).

111. Adaptación de los animales al BEN por la evolu­
ción de EC, GLU y b-OHB y la aparición de síntomas de
enfermedades.

111. a. Evolución de EC. El análisis de los datos de
EC agrupados por categoría, mostró que: i. Los enfer­
mos tuvieron mejor EC al parto (3,5 ± 0,14 contra 2,94 ±
0,07 en BEN sin enfermar 00 y 3,00 ± 0,14 en normales O)
-ver Figura 1 A-. ii. En los enfermos, el EC siguió dismi­
nuyendo pese a la instauración del tratamiento en el caso
con retención placentaria y comenzó a recuperarse lue­
go de iniciado el tratamiento en los 2 animales afectados
por cetosis -ver Figura 1B-.

111. b. Evolución de la GLU. El análisis de los datos
de GLU agrupados igual a lo visto antes, mostró qué: i.
En los 21 días postparto existieron diferencias entre los
normales y el grupo en BEN sin enfermar (66.67±4.79
contra 57.12±2.07 O), entre los normales y los enfermos
(66.67±4.79 contra 45.5±5.87 00) y entre los BEN y los
enfermos (57.12±2.07 contra 45.5±5.87 0) -ver Figura 2
A-. ii. En los enfermos, la GLU siguió disminuyendo pese
a la instauración del tratamiento en los casos con cetosis
y comenzó a recuperarse luego de iniciado el tratamien­
to en el caso retención placentaria -ver Figura 2B-.

IIl.c. Evolución del b-OHB. El análisis de los datos
de b-OHB agrupados por categoría, mostró que: i. Du­
rante el parto los animales enfermos tuvieron niveles de
b-OHB mayores que los animales en BEN sin enfermar
(0.8±0.19 contra 0.515±0.074, O). ii. Durante la 3ª sema­
na del postparto existieron diferencias entre los norma­
les y el grupo en BEN sin enfermar (0.57±0.1 contra
0.74±0.06 O) y entre los normales y los enfermos en la 2ª
y 3ª semana postparto (0.48±0.11 contra 1.11±0.16 00 y
0.57±0.1 contra 1.11±0.16 00) y entre el grupo en BEN
sin enfermar y el de enfermos en el mismo período
(0.58±0.07 contra 1.11±0.16 00, 0.74±0.06 contra
1.11±0.16 00) -ver Figura 3 A-. ¡ii. En los enfermos de
cetosis el b-OHB siguió aumentando hasta la instaura­
ción del tratamiento y comenzó a dismimuir a partir de
iniciado el mismo, en el caso de retención placentaria
los niveles de b-OHB fueron siempre bajos -ver Figura
3B-.

III.d. Evolución del BEN y aparición de síntomas de
enfermedades. Del total de animales que ingresaron en
BEN durante el periparto (17/25; -68%-), un grupo que
definimos como BEN sin enfermar, no presentó sínto­
mas de enfermedades durante el período estudiado (141
25; -56%-), mientras que un grupo menor, que definimos
como ENFERMO, presentó síntomas (3/25; -12%-). Den­
tro del último grupo, dos animales padecieron síntomas
de cetosis clínica espontánea (2/25; -8%-), mientras

Tabla 1. Categorías de animales establecidas de acuerdo a su estado metabólico 8,9,10

CATEGORIA PORCENTAJE

Normales 32 (n=8)

BEN 68 (n-17)

Enfermos 12 (n=3)

Total 100 (n=25)

• El grupo BEN (0=17) incluye a los enfermos (0=3) y a los que no enfermaron pese al BEN (0=14).
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Figura 1. A. Valores de EC por calegoria de animales. B. Valores de EC en enfermos (las flechas indican el inicio del tratamiento).



XXXI Jornadas Uruguayas de Buiatría
.f'fil

~ ~ t-;- ~ 1'- :! ¿:;j
o­

diasalparto

2A

I
~NOAMAl

~BEN

~ENFEAMO

r';J "t " ~ " :: ~
Q.

dias al parto

28

........CETOSIS

__ RE1ENClÓN

PLACENTARIA

Figura 2. A. Valores de GLU por categoría de animales. B. Valores de GLU en enfermos (las flechas indican el inicio del tratamientol_

3A
38

rl~I~NOAMAl i':I~.I-re'~~BEN ID ....... RETEf'C1ÓtII

~ENFEAMO % 0,5 PlACENTARA~ 0,5
~ O U~ O , , , , , , ,

... ~ !
... :: ;; N

... ~ g ... ... ;;
'1' .. -

Q.

días al parto dias al parto

Figura 3. A. Valores de p..aHB por categoria de animales. B. Valores de p·OHB en enfermos (las flechas indican el inicio del tratamiento).

DISCUSiÓN.

1. Estudio de correlación entre EC, GLU y el b-OHB.
Nuestros datos concuerdan con los reportados previa­
mente 11. El EC antes del parto es un importante factor
de riesgo para el desarrollo subsecuente de cetosis
subclínica durante la lactación 12. Al parto, los animales
obesos disminuyen el EC, la ingesta y la producción lác­
tea, contribuyendo al desarrollo de enfermedades
metabólicas 13. La gran mayoría de los estudios previos
comparan vacas obesas (EC de 4 o mayor) con vacas
delgadas antes del parto 14, 15, 16, este es un buen abor­
daje del tema aunque difícilmente se den este tipo de
circunstancias en un establecimiento comercial. Nuestro
estudio utilizó animales en condiciones de producción
comercial, en los que están interactuando los mismos
factores aunque no de manera tan extrema. En nuestro
estudio el EC promedio (3.25) podría considerarse como
de adecuado a moderadamente alto.

11. Identificación de animales en Balance Energéti­
co Negativo (BEN) durante el postparto inmediato. El
criterio de clasificación resultó ser una buena herramien­
ta para detectar a los animales con un estado metabólico
energético pobre. De acuerdo con estudios previos, en­
contramos una incidencia de 68% de animales con BEN
con una incidencia de enfermedades peripartales de 12%:
La incidencia lactacional de cetosis clínica reportada por
otros autores varía desde 2 a 15% 17 Yen nuestro estu­
dio fue del 8%.

111. Adaptación de los animales al BEN a través de
la evolución de EC, GLU y b-OHB y la aparición de sín­
tomas de enfermedad. El mejor EC al momento del par­
to en el grupo que enfermó con respecto a los otros dos
grupos, sugiere la falla de algunos de los mecanismos
metabólicos que desencadenan la disminución de la
ingesta observada en las cercanías del parto por otros
autores 13. Este efecto bien conocido, podría ser quien
determinó la disminución del EC de los otros dos grupos
al parto. Con respecto a GLU, se observó disminución
durante la 3" semana postparto, tanto en el grupo en BEN
sin enfermar como en el de enfermos con respecto a los

normales, coincidiendo con lo reportado por otros auto­
res. Con respecto a b-OHB, el aumento registrado en el
postparto en los enfermos es coherente con la reducción
de GLU comentada antes, la que determina un aumento
de la producción de cuerpos cetónicos a nivel hepático
como respuesta a la hipoglucemia, al verse estimulada
la gluconeogénesis. Otros autores han reportado que el
pico de prevalencia de la hipercetonemia ocurre entre la
2° y la 4° semana postparto 8, 18, 19, 20. Nuestros resul­
tados para el caso de los enfermos (particularmente en
los afectados de cetosis espontánea) a los 14 y 21 días
postparto coinciden con estos trabajos. Con respecto al
caso de retención placentaria esto último no fue tan cla­
ro, pudiendo deberse esta diferencia a que los cambios
metabólicos actuaron de manera secundaria al desarro­
llo de la enfermedad, ya que conjuntamente con esto se
instauró un tratamiento inmediato del animal afectado
(12 horas postparto).

Trabajo desarrollado en el marco del Programa AU
E para profesores visitantes de AECI (España), con co­
laboración de CSIC (UdelaR, Uruguay).
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