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INTRODUCCIÓN 

 

pretendo explicar las enfermedades metabólicas de los animales, esto no siempre resulta del 

todo fácil pues para describir su patogénesis es invariable adentrarse en el campo de la 

bioquímica y aunque se ve complicado, en el fondo se explica lo mismo que se ve en nuestros 

hatos, pero con palabras un poco técnico científico. La creciente presión que ejercemos sobre 

nuestros animales para lograr altas producciones, hace que variemos los componentes de las 

dietas de nuestros animales en sus diferentes etapas de producción y estos son los detonantes 

para la mayoría de estos desordenes. 

 

Estrictamente hablando, las enfermedades de los animales son del dominio de las Ciencias 

Veterinarias. Sin embargo, por causa de lo complejo de su anatomía y fisiología 

gastrointestinal y la presión de la alta producción, los rumiantes sufren de enfermedades que 

son prevenibles por medio de las dietas. La mayoría, si no todas, no son enfermedades 

deficientes simples. Estas son causadas por la interacción entre la historia nutricional del 

animal, su condición corporal, potencial de producción, dieta y una cierta predisposición 

genética. Las enfermedades metabólicas de los rumiantes presentan una variada y amplia 

entidades diferentes. Su denominador común es que ninguno es infeccioso o degenerativo 

sin embargo su incidencia puede incrementarse con la edad, y, aunque existen diferencias 

entre razas, ninguna es debido a errores metabólicos innatos altamente específicos. Todas 

son prevenibles con manejo nutricional. 

 

DESARROLLO 

 

CETOSIS (KETOSIS) Y TOXEMIA DE LA PREÑEZ 

La Cetosis (Ketosis) es una enfermedad de las vacas de ordeño en lactación temprana 

(generalmente sucede en las primeras 6 semanas de ordeño) y la Toxemia de la Preñez es una 

enfermedad de las ovejas con más de un feto. Ambas son causadas por Hipoglicemia (nivel 

bajo de glucosa en sangre) debido a una excesiva producción de glucosa y son común cuando 

el animal esta en un balance negativo de energía. Puesto que la energía es almacenada como 

grasa, en periodos balance negativo de energía la movilización de tejidos suple algunos 



precursores de glucosa (sustancias glucogénicas). La grasa corporal produce 90% de Ácidos 

Grasos y solo 10% de Glicerol; solo el ultimo (Glicerol) es glucogénico (genera glucosa). 

Las proteínas producen alrededor de 60% de Aminoácidos glucogénicos pero su 

movilización es muy limitada. Esto es cierto en las especies monogástricas (un estómago) y 

en rumiantes, pero los rumiantes tienen una economía de glucosa más precaria porque en el 

rumen los Carbohidratos (azucares, glucosa) son fermentados antes que meramente 

hidrolizados a hexosas (6 azucares). 

De todos los productos de la fermentación, solo el Acido Propiónico es glucogénico; Acetato 

y Butirato no. En vacas lactantes (en ordeño) la glucosa puede ser reducida mayormente por 

su conversión a Lactosa en las ubres, y en las ovejas preñadas por los fetos. En ambas 

enfermedades la administración sostenida y a tiempo de glucosa intravenosa restablece la 

salud. Alimentar con glucosa tiene poco éxito, porque esta es fermentada en el rumen y una 

pequeña o ninguna cantidad son absorbidas. Aunque los componentes glucogénicos como el 

Glicerol, Propilenglicol y propionato pueden ser agregados a la dieta para prevención o 

terapias, de todas formas la infusión de glucosa es más eficiente. 

 

En animales hipoglicemicos, los componentes comúnmente referidos como cuerpo cetonicos 

(cetonas o ketones) están presentes en la sangre en elevada concentración y se desborda 

dentro de la orina y dentro de la leche de las vacas en ordeño. Los cuerpos cetonicos son 

AcetoAcetato, 3-hidroxibutirato (no una cetona) y Acetona. 

 

La hipoglicemia reduce el contenido de glucógeno en el hígado y el suministro de acido 

Oxalacetico. La poca cantidad del Ac. Oxalacetico limita la oxidación del Acetato (producto 

final de la Lipolisis), en el Ciclo del Acido Cítrico (Krebs). En la hipoglicemia, la Insulina 

liberada es deprimida, y aunque la lipogénesis en el cuerpo depende de la Insulina, la grasa 

corporal es movilizada más que sintetizada; el hígado es infiltrado por grasa y el exceso de 

Acetato es convertido en Acetoacetato. En animales cetonicos la proporción de dióxido de 

carbono derivado de la glucosa cae de un valor normal de 12% a 5%, y esto es derivado de 

que los cuerpos cetonicos se incrementen de un valor normal de 2% a 20%. 

Los cuerpos cetonicos son metabolitos oxidables normales cuando están presentes en niveles 

relativamente bajos en la sangre; en Cetosis y Toxemia de la Preñez, existe un cambio en el 



metabolismo de glucosa a grasa y hay un incremento del nivel de cuerpos cetonicos en 

sangre. Acetoacetato y 3-hidroxibutirato son ácidos relativamente fuertes; en Cetosis estos 

están incompletamente oxidados, produciendo acidosis sistémica (bajo pH sanguíneo), son 

excretados en la orina y en energía de desecho. Acetona, siendo volátil, puede ser detectada 

por su olor en el aire expirado. 

Las vacas y ovejas cetonicas que no sufren de enfermedades infecciosas no tienen fiebre pero 

están deprimidas; su consumo de alimento es bajo, especialmente de concentrado. La 

producción de leche en las vacas cae y el contenido de grasa en esta se incrementa. 

Ocasionalmente, las hembras cetonicas, especialmente las ovejas se tornan excitables, 

probablemente por el efecto especifico del isopropanol en el Sistema Nervioso Central; este 

componente es un producto de la decarboxilación del 3-hidroxibutirato. La Cetosis primaria 

y la Toxemia de la Preñez suceden cuando el volumen de glucosa excede su disponibilidad; 

esto es diferente cuando el consumo de energía es restringido debido a una alimentación baja 

de concentrado, dieta no palatable, obesidad, trastorno digestivo o errores de manejo. Una 

vaca alta productora puede necesitar 3000 g de glucosa por día como precursor de lactosa y 

para la síntesis de leche, pero la cantidad glucosa circulando es menos de 30 g y suple solo 

para cerca de 15 minutos. Así, la sensibilidad de las altas productoras a la hipoglicemia no 

es sorprendente. Muchas otras enfermedades que reducen el consumo de alimento pueden 

producir Cetosis secundaria; es claro que la enfermedad primaria debe de ser diagnosticada 

y tratada. La infusión de glucosa alivia la hipoglicemia pero no cura otras enfermedades. Un 

diagnostico seguro de la causa primaria es muy importante.  

 

 

El tratamiento a tiempo de la hipoglicemia en ovejas es esencial. Daños en hígado y riñones 

pueden ocurrir y la mortalidad es común. Los fetos pueden morir en el útero y agravar la 

condición de las ovejas; el aborto o partos inducidos pueden traer la recuperación. El 

tratamiento con Adrenocorticotropina o Corticosteroides ha tenido algunos éxitos. Estos 

inducen a la movilización de proteínas de los tejidos que suplen Aminoácidos glucogénicos. 

La incidencia de hipoglicemia puede ser reducida con la prevención del sobreconsumo de 

energía antes de, y su bajo consumo durante el periodo crítico. 

 



HIPOCALCEMIA DE LAS PARTURIENTAS 

Este severo desorden, conocido también como Paresis de las Parturientas, Paresis Puerperal 

y popularmente como Fiebre de Leche, es común en vacas de ordeño al comienzo de la 

lactación. Su incidencia se incrementa con la edad, las vacas Jersey son más susceptibles que 

las demás razas. En ovejas, un desorden similar, sucede al final de la preñez. La hipocalcemia 

de las parturientas es una falla del Sistema Endocrino para mantener los niveles de calcio en 

la sangre; la hipocalcemia probablemente bloquea la transmisión neuromuscular y sucede la 

parálisis (paresis) general. Las vacas están acostadas sobre su esternón (hueso del pecho), 

con la cabeza doblada hacia los flancos, los reflejos desaparecen y hay hipotermia. Los 

animales no tratados usualmente mueren. El calcio sanguíneo depende de su rango de 

absorción del intestino, reabsorción de los huesos y salida en la leche y deposición en el feto. 

Normalmente esos procesos son regulados por al menos 3 hormonas: Parathormona, 

Calcitonina y 1,25-dihidroxicolecalciferol, este último es un derivado de la vitamina D3 

producida en los riñones. La hipocalcemia sucede cuando cualquiera de los dos, absorción 

del intestino o reabsorción de los huesos, o ambos, fallan en res- ponder a tiempo a las 

crecientes demandas de calcio. El calcio sanguíneo cae de un nivel normal de 2.5 mmol/litro 

a cerca de la mitad del nivel normal. El fosforo sanguíneo también cae mientras que el 

magnesio se eleva. 

 

La prevención de la hipocalcemia por el uso de hormonas es ampliamente conocida. Aunque 

la Parathormona promueve la reabsorción ósea, como profiláctico esta es inefectiva. La 

Calcitonina promueve la acumulación ósea y puede incluso producir la enfermedad cuando 

se inyecta. La Vitamina D3 y algunos componentes similares previenen la enferme dad y son 

más usados. Sin embargo, su uso es problemático porque el tiempo apropiado para su 

aplicación es esencial, pero el tiempo exacto del parto es impredecible. Dosis repetidas 

tienden a ser toxicas. Dos componentes han probado tener baja toxicidad y han prevenido la 

hipocalcemia de las parturientas: 25- hidroxicolecalciferol y el 1-alfa-hidroxicolecalciferol. 

Esto indica que los derivados de vitamina D3 actuan ma- yormente incrementando la 

reabsorción de calcio. 

La incidencia de hipocalcemia de las parturientas puede ser ampliamente reducida a través 

de la estimulación del mecanismo regulador del calcio por la manipulación de la dieta 2 a 3 



semanas antes del parto. Dos factores son efectivos: un bajo nivel de calcio, y un alto nivel 

de acidez mineral, por ejemplo un exceso de iones de cloro en la dieta por encima de la suma 

de los iones de sodio y potasio. Cuando la hipocalcemia de las parturientas sucede mucho en 

un hato, tempranamente antes del parto las recomendaciones para calcio deben ser hechas 

aparte y ofrecer el nivel más bajo posible de calcio; el nivel de calcio debe ser restaurado 

sobre el parto. De todas las cantidades de sales de calcio, el cloruro de calcio es una 

excepción; por causa de su alto contenido de cloro este estimula el mecanismo regulador del 

calcio y puede ser usado como preventivo 2 a 3 días antes del parto. Este debe ser diluido y 

administrado por tubo estomacal. El fosforo de la dieta no tiene efecto consistente en la 

incidencia de hipocalcemia de las parturientas. 

 

La hipocalcemia es tratada por inyección intravenosa de Borogluconato de calcio. El 

Borogluconato es meramente un conveniente anión; su producción de glucosa probablemente 

no es requerida porque en hipocalcemia de las parturientas la glucosa sanguínea es alta. Si es 

necesario, la inyección de calcio debe ser repetida. 

 

SÍNDROME DE LA VACA CAÍDA 

Este término describe la inhabilidad de la vaca después del parto a pararse a pesar de los 

esfuerzos por hacer- lo. La muerte o desechos forzosos de las vacas son comunes. Una causa 

de la caída puede ser lesiones nerviosas o musculares que suceden durante el parto debido a 

factores mecánicos, incluyendo partos difíciles. Sin embargo se reporta que la condición es 

meramente un efecto secundario de severa hipocalcemia de las parturientas. En hipocalcemia 

de las parturientas, la Insulina, el acido cítrico y el potasio en sangre son bajos y la hipotermia 

puede ser severa; daños irreversibles de nervios y músculos pueden suceder. 

 

La incidencia de este desorden se ha incrementado bastante en los hatos intensivos por la 

presión de la producción y el mal manejo de las dietas; esta es prevalente en vacas obesas y 

enfatiza la importancia de la erradica- ción radical y el pronto tratamiento de la hipocalcemia 

de las parturientas. 

 

 



HIPOMAGNESEMIA 

También llamada Tetania de las Praderas, la hipomagnesemia es una deficiencia en la dieta 

de magnesio, prevenible por magnesio agregado a la dieta y curable por inyección 

intravenosa de sales de magnesio. No obstante, esta es vista como una enfermedad 

metabólica. La hipomagnesemia no tratada produce primero temblor muscular, luego una 

pasmosa forma de andar, espasmos muscular general (tetania) seguidas de colapso y muerte 

en pocas horas. Estos eventos reflejan la híperexcitabilidad del Sistema Nervioso causado 

por el bajo nivel de magnesio en todos los fluidos corporales y especialmente en el líquido 

Cerebroespinal. Diferente al nivel de calcio, el de magnesio en sangre no se sabe si esta bajo 

la eficiente regulación endocrina. La deficiencia de magnesio puede ser crónica, latente, y 

temporalmente es compensada por la salida urinaria de magnesio.  

 

La calcinosis (calcificación de tejidos blandos), especialmente de los riñones y el musculo 

cardiaco, se manifiesta en animales deficientes crónicamente de magnesio. Los eventos 

dramáticos de la hipomagnesemia están presentes en animales deficientes por una variedad 

de factores dietéticos: una amplia proporción de sodio/potasio, exuberante pasto alto en 

nitrógeno, calcio alto, ciertos ácidos grasos de cadenas largas y posiblemente otros ácidos 

orgánicos tal como cítrico y Transaconitico. Al menos dos mecanismos han sido postulado 

para explicar las epidemias de estos desordenes: inhibición competitiva de la absorción de 

magnesio (por potasio y por el calcio), y quelación de los iones de magnesio en los fluidos 

corporales (ácidos orgánicos). 

 

control del metabolismo de la glucosa 

La glucosa provee una parte relativamente pequeña de los requerimientos de energía de los 

rumiantes que bajo condiciones normales es mantenida cubierta por Acetato, cerca del 70% 

en promedio, y cuando los requerimientos de energía se incrementan los Acido Grasos de 

cadenas largas son usados como una fuente de energía adicional. A pesar de esto, los 

rumiantes utilizan mas glucosa en base a peso corporal a como lo hacen otras especies; esto 

puede concluirse de la razón de porcentajes similares. El porcentaje de Gluconeogenesis 

(generación de glucosa) en rumiantes se incrementa después de la ingestión de alimento 



cuando la provisión de Acido Propiónico y otros precursores de glucosa es incrementado, y 

este porcentaje decrece cuando hay restricción de alimento.  

 

Esto contrasta con las especies monogástricas (un estomago) en que la producción de glucosa 

hepática se incrementa marcadamente durante la abstinencia de alimento. El porcentaje de 

entrada de glucosa en rumiantes en abstinencia de alimento es alrededor de 60-65% de la de 

mono gástricos en abstinencia alimenticia, pero cae en rumiantes alimentados a solo 10-20% 

por debajo de los rangos de entrada de las especies monogástricas alimentadas. 

 

En adición a la Insulina y Glucagon, que influyen en el metabolismo de la glucosa en 

direcciones inversas, la hormona del crecimiento está envuelta también en el mantenimiento 

de la homeostasis de la glucosa y actúa de manera similar al glucagon. Aunque el efecto de 

la hormona del crecimiento en la disponibilidad de glucosa son directos (promoviendo la 

gluconeogénesis) o indirectos (bajando la utilización de glucosa) todavía no ha sido 

investigado. 

 

Concentrados altos en almidón y azucares son ampliamente usados para aumentar la 

producción en rumiantes. Sin embargo, un nivel excesivo o un rápido incremento en su nivel 

en la dieta causa una variedad de crónicos o agudos desordenes digestivos. Todos estos 

desordenes pueden ser agrupados en 2 mayores eventos que ocurren en el rumen: un 

incremento en el rango de fermentación que incluye la producción de gas, y la acumulación 

de acido láctico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CONCLUSIÓN 

En conclusion yo pienso que las enfermedades de los animales en lo que son metabolicas de 

carbohidratos pues son muy poco transmitibles y se podria decir que son muchisimo mas 

controlables y menos criticos y la glucosa es la principal para el funcionamiento de las demas 

funciones ya que de ahí proviene lo que es la energia las hormonas Insulina y Glucagon son 

los reguladores de la producción y disposición de glucosa también en los rumiantes y ellas 

controlan la homeostasis de glucosa, particularmente en la sangre. El papel de ambas 

hormonas en rumiantes es menos importante que en especies que absorben grandes 

cantidades de glucosa. La Insulina reduce la producción de glucosa a partir del Acido 

Propiónico y otros precursores de glucosa y promueve su utilización por los tejidos 

periféricos. El Glucagon contrarresta el efecto de la Insulina; este promueve la 

gluconeogénesis a partir de los precursores de glucosa y la liberación de glucosa a partir del 

glucógeno hepático. La secreción de Insulina y Glucagon responde a metabolitos circulantes 

(glucosa, Ácidos Grasos Volátiles) y al consumo de alimento. La relación entre ambas 

hormonas es de gran importancia en el mantenimiento de la homeostasis de la glucosa más 

que en la concentración absoluta en el plasma. 

 

BIBLIOGRAFIA 

 

Bondy, Aron A., Animal Nutrition. 

Dairy Reference Manual, third Edition, The Pennsylvania State University. The Merk 

Veterinary Manual. 

Ahrens, Franklin A., Farmacology. 


