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l . INTRODUCCiÓN 

En 10 aHos la producción de leche de vaca en México creció alrededor de 1,401 millones de 

litros, pasando de 9,3 I 1 en el aHo 2000 a 10,712 para el 2010. Durante el aHo 20 lila producción 

fue de 10,743 millones de litros; sin embargo, esta cantidad sólo abasteció al 68.72 % del 

consumo total nacional; por lo que fue necesario importar 618,439 toneladas de materias primas y 

productos tenminados (CANILEC, 2012; SIAP-SAGARPA, 20 12). Para competir con el alza de 

precios en el mercado de lácteos a nivel nacional e internacional , México requiere desarrollar 

empresas lácteas con elevados niveles productivos; sin embargo, cuanto más alto sea el potencial 

productivo del hato, mayor será el riesgo de provocar trastornos metabólicos en las vacas (Ospina 

el al., 2010b; aj. 

La selección genética que ha ven ido realizando el hombre a través del tiempo para 

aumentar la producción de leche, ha incrementado la diferencia entre el gasto energético y la 

disponibilidad de energía, especialmente durante la lactancia temprana, ocasionando un aumento 

en la tendencia fisiológica de la vaca para responder a las deficiencias energéticas con el 

catabolismo y la utilización de sus tejidos corporales (Friggens el al., 2007). Estas adaptaciones 

metabólicas conllevan una alteración de la relación grasa: proteína en leche, debido a una 

disminución en la producción de proteína láctea a causa de una reducción en el suministro de 

energfa y un incremento en la producción de grasa láctea, ocasionado por la mayor disponibilidad 

de l3-hidroxibutirato y ácidos grasos libres, producidos por el catabolismo de los lípidos 

corporales (Gantner el al. , 2009; Buttchereit el al., 2010). 

La elevación del B-hidroxibutirato sanguíneo durante la lactancia temprana genera cetosis 

subcllnica en las vacas; al respecto Duffield el al. (2009) estimaron una pérdida económica de 

USS 78 por vaca con cetosis subclínica incluyendo tratamiento, disminución en la producción 

láctea: 1.4, 1.8, 3.2 Y 4.2 kg de leche, al alcanzar una concentración en suero de 1400, 1600, 1800 

y 2000 JlM de B-hidroxibutirato respectivamente, aumento del riesgo de desplazamiento de 

abornaso y aumento en los dfas abiertos al retrasar la concepción en dos semanas, por alteración 

del ciclo ovárico de los animales. Asimismo, indicaron que el 40 % de las vacas lecheras se ven 

afectadas por la cetosis subclínica al menos una vez durante la lactancia. 
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En la actualidad ha tomado relevancia para los médicos veterinarios zootecnistas, productores y 

consultores de nutrición animal, la obtención de infonnación relativa a la nutrición y el estado 

metabólico del hato sobre el diagnóstico de problemas específicos de cada animal, buscando la 

creación de herramientas que permitan monilOrear la salud del hato, ayudando a estimar 

patologías metabólicas y de producción (van Saun, 2006). Por lo tanto, el objetivo de la presente 

investigación fue evaluar a través de un estudio transversal durante la lactancia temprana, si el B­

hidroxibutirato sanguíneo se relaciona con la grasa y proteína de leche, de manera tal que pennita 

generar modelos discriminatorios para monitorear el f3-hidroxibutirato sangulneo y estimar la 

presencia de cetosis subclínica no como una prueba de diagnóstico individual, sino como una 

herramienta para el diagnóstico del hato. 
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n. MARCO DE REFERENCIA 

11 . 1. La producción internacional de leche 

En el año 20 11 la población mundial fue de 7 mil millones de personas, registrándose un 

nacimiento de 210,000 personas/dia y se espera que para el año 2100 la población mundial 

presente un incremento del 30 %, llegando a 10 mil millones de personas (ONU-UNFPA, 20 12). 

Este incremento demográfico se verá acampanado de un crecim iento económico, que se traducirá 

en un aumento significati vo en la demanda de productos lácteos en los próximos a1'\05. Este 

aumento en la demanda, será significativamente mayor en los países en desarrollo, donde se 

espera que el incremento sea de un 103 % en comparación con los países desarrollados en donde 

el incremento se espera de sólo 7 % (F AO, 20 12). 

Durante los años 2008 y 2009 el mercado mundial de leche y derivados lácteos 

experimentó los efectos de la crisis económica internacional y una relación aj ustada entre los 

precios de lácteos y los precios de los granos. La producción mundial de leche Ouida para el año 

20 10 alcanzó las 512.7 millones de !oneladas, ci fra 1.5 % superior a lo alcanzado en el año 2009; 

sin embargo. sigue estando por debajo del crecimiento medio anual del 2.1 % experimentado por 

el sector en la década pasada. Alrededor del 58 % del crecimiento de la producción mundial de 

leche Ouida se expl ica por la producción adicional de China y la India (F1RA, 2011). 

La producción mundial de leche Ouida es generada en un 66.8 % por la Unión Europea, la 

India y Estados Unidos. Para el caso de la India, durante el año 20 10 la ofena de leche creció en 

4.5 % al alcanzar 117 millones de toneladas. En este país, en los últimos aflos se ha 

implementado un programa de mejoramiento genético y capacitación para los productores, con la 

finalidad de mejorar los rendimientos del hato lechero. En la India predominan las razas criollas 

con rendimientos anuales de 1.1 toneladas por vaca, cifra por debajo del promedio mundial de 3.5 

toneladas por vaca Sin embargo, sus costos de producción son relativamente más bajos que los 

observados en otros paises que alimentan al ganado a base de granos (F1RA , 20 11). 
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Para el ano 2009 la producción mundial llegó a 698.5 millones de toneladas equiva lente leche y 

para el afto 2010 la producción aumentó a 710 millones de toneladas equivalente leche, con un 

consumo humano per capita mundial de 101.3 y 101.8 kglano respectivamente (Cuadro 1). Se 

estimó que para el ano 20 11 la producción mundial de leche debió alcanzar las 723.8 millones de 

toneladas equivalente leche, es decir un incremento de 1.9 % respecto del afto 20 10 (FlRA, 20 11 ; 

FAD,2012). 

Cuadro 1. Panorama del mercado mundial para la producción de leche, periodo 2009-2011 

(millones de toneladas equivalente leche) 

Años 

2009 20 10 2011 
Variación de 

2010 a 2011 

Millones de toneladas equiv. leche{1j % 

Balanza mundial 

Producción total de leche 

Comercio total 

Indicadores de la oferta y la demanda 

Consumo humano per copila: 

Mundial (kglano) 

Paises desarrollados (kglano) 

Países en desarrollo (kg/año) 

698.5 

44.0 

101.3 

235.7 

65.7 

710.0 

46.0 

101.8 

235.0 

66.9 

723.8 

48.3 

102.6 

235.2 

68.2 

1.9 

4.5 

0.8 

0.1 

1.9 

Fuente: (F AO, 2012). 

(1) equivalente leche: es el promedio ponderado, calculado sobre una base de grasa de leche y una base de sólidos en 

leche sin grasa, con factores de conversión equivalente a 

}> 1000 ml . • 11 .8 % de sólidos totales para la leche entera. 

)o 1000 mL. • 8.5 % de sólidos no grasos para la leche descremada. 

)- 1000 mL. ·6.5 % de sólidos de leche para el suero de leche . 

)- 1000 mL. • 3.5 % de sólidos de leche para la crema. 

En el at"lo 20 10 el inventario mundial se ubicó en 130.4 millones de vacas. La India 

poseyó el 33.4 % de las vacas de ganado lechero global y mostró una clara tendencia a la alza, es 

decir, entre los años 2005 Y 2010 el inventario ganadero de la India creció a una tasa media anual 

de 2.8 %. En tanto, la Unión Europea participó con el 18.1 % del hato lechero mundial. En el 

caso de esta región las existencias de ganado lechero expresaron una tendencia a la baja. Entre los 
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aftos 2005 Y 2010 la tasa media anual de decremento fue de 1.4 %. Por su parte Estados Unidos 

tuvo el 7 % del hato lechero mundial en los afias 2005 y 20 I O Y su inventario ganadero ha 

mostrado un crecimiento marginal de 0. 1 % (F lRA, 2011; F AO, 2012). 

11.2. El comercio de leche en el mundo 

Dada la importancia de la leche en polvo como insumo para la industria, se sitúa como referente 

para los precios internacionales, los cuales comenzaron a mostrar una severa variación: durante el 

ano 2005 el precio fue de US$ 2,500 por tonelada, el precio más alto se logró en agosto del ano 

2007 cuando se alcanzó los US$ 5,600 por tonelada (Figura 1), como resultado de la disminución 

significativa de la oferta, asociada al incremento en el precio de cereales secundarios y la drástica 

reducción de existencias públicas en la Unión Europea. Posteriormente, debido al aumento en la 

disponibilidad de productos lácteos en el mercado internacional , la crisis económica por la 

revaluación del dólar en muchos países, la contaminación con melamina de los suministros de 

leche en China y al aumento en la producción de Nueva Zelanda, se alcanzó en el afto 2009 el 

precio más bajo de US$ 1,900 (FlRA, 20 11 ; FAO, 2012). 
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Figura 1. Precios internacionales de leche en polvo, periodo 2005-201 1 (dólares por tone lada) 
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El índice de la FAO para los precios de los productos lácteos internacionales se fortal eció durante 

el primer trimestre del a~o 2011, la caselna, la leche desnatada en polvo (LDP) y la leche entera 

en polvo (LEP) registraron aumentos del 9 % en todos los casos situándose en US$ 8,672, USS 

3,807 y USS 4,075 por tonelada, respectivamente (F AO, 20 12). 

Durante los aflos 20 10 y 201 1 las reservas de los principales países exportadores que 

definían la demanda de los productos lácteos a nivel mundial, disminuyeron para satisfacer la 

creciente demanda de importaciones por lo que la disponibil idad de suministros para el comercio 

en el MO 20 12, depende cada vez más de los resultados de la producción. Como resultado, las 

cotizaciones internacionales de los productos lácteos serán particularmente sensibles a las 

condiciones climáticas imperantes durante el resto del ai'lo, por sus consecuencias tanto para el 

crecimiento de los pastizales como para la disponibilidad y el precio de los forrajes y cereales 

secundarios. Ante este escenario, la estrategia de los principales países productores para 

permanecer en fonna competitiva en el mercado es el incremento de la productividad por unidad 

animal y en algunos casos, la reducción gradual del inventario ganadero (p. ej., Unión Europea y 

Rusia)(FIRA, 2011 ). 

En el caso de las exportaciones para leche en polvo, en el promedio entre los a~os 2006-

2008 se exportaron 3,179 miles de toneladas a nivel global, de las cuales 1,953 miles de 

toneladas correspondían a leche entera en polvo y 1,226 miles de toneladas a leche desnatada en 

polvo (Cuadro 2). El 83.9 % de las exportaciones las realizaron quince paises, Nueva Zelanda 

participó con el 25.8 % del total de las exportaciones globales. Para finales de l a ~o 2007, los 

mayores precios internacionales impul saron la producción estadounidense, pero sobre todo 

disminuyó el consumo de leche entera en polvo para alimentación animal, con lo que Estados 

Unidos aumentó de octubre del a~o 2007 a febrero del a~o 2008 sus exportaciones de leche 

entera en polvo, generando un aj uste a la baja en el precio internacional (FAO-GIEWS, 2010; 

FIRA, 2011 ). 

Para el a ~ o 2010 se exportaron 3,68 1 mi les de toneladas de leche en polvo, de las cuales 

2,082 miles de toneladas correspondían a leche entera en polvo (Cuadro 2) y 1,599 miles de 

toneladas a leche desnatada en polvo (FAO, 20 12). 
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Cuadro 2. Principales exportadores de leche entera y desnatada en polvo, período 2006-20 I O 

Leche entera en polvo(1) 

Mundo 

Nueva Zelanda 

Unión Europea 

Australia 

Argentina 

Leche desnatada en polvo(2) 

Mundo 

Nueva Zelanda 

Estados Unidos 

Unión Europea 

Australia 

(miles de toneladas) 

Años 

2006-2008 2009 

Mi les de toneladas 

1,953 2,0 19 

701 860 

434 440 

130 11 5 

11 7 159 

1,226 1,476 

310 355 

300 358 

203 378 

142 132 

2010 

2,082 

885 

440 

120 

187 

1,599 

380 

376 

428 

136 

Fue nte: (FAD. 2012). 

(1) leche entera en polvo (LEP): contenido de materia gmsa de la leche entre 26 y 42 %. contenido máximo de agua S 

%. contenido mínimo de proteínas 34 % (CODEX, 1999). 

m leche desnatada en polvo (LDP): contenido máximo de materia grasa de la leche 1.5 %, contenido máximo de 

agua 5 %, contenido mínimo de proteínas 34 % (CODEX, 1999). 

Aunque la Unión Europea sigue siendo el segundo proveedor mundial de leche entera en 

polvo a una gran distancia de Nueva Zelanda, sus suministros limitados pronost icaron el mismo 

nive l de exportaciones para el ano 2011. En cambio, se pronostica que la mayor parte de la 

ampliación de l comercio dependerá de l aumento de las entregas de Argentina y Nueva Zelanda. 

También se prevé un aumento de las ventas de Bielorrusia, proveedor principal de la Federación 

de Rusia. Para el caso de las exportaciones mundiales de leche desnatada en polvo la Unión 

Europea, Nueva Zelanda, y los Estados Unidos son los tres proveedores principales del mercado 

(Cuadro 2). La demanda de importaciones sigue siendo firme en China, Indonesia, Malasia, 

México y Fi li pinas,juntos representan el 50 % del comercio mundial (FAD, 2012). 
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11.3. La producción nacional de leche 

En lO a~os la producción de leche de vaca en México creció alrededor de 1,401 millones de 

litros, pasando de 9,3 11 millones de litros en el a~o 2000 a 10,712 millones de litros para el a~o 

2010 (Figura 2). Durante el a~o 2009 la producción fue de 10,592 millones de litros, la mayor 

parte de esa producción la aportaron 13 estados, mostrando superioridad Jalisco, el mayor 

productor de leche en México (CANILEC, 2012; SIAP-SAGARPA, 2012). 
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Fu, ",.: (CANILEC. 2012) . 

• Avances enero 20 12. 

Figura 2. Estadisticas de la producción de leche de vaca en México, periodo 2000-2012 

(millones de litros) 

De la producción nacional total de leche de vaca en el a~o 2009, Jalisco produjo 

1,9 19,567 miles de litros, con un coeficiente de agostadero de 8.50 hectáreas/unidad animal / a~o , 

Coahuila 1,282,880 miles de litros, con un coeficiente de agostadero de 26.02 hectáreas/un idad 

animal / a~o , Durango 959,681 miles de litros, con un coeficiente de agostadero de 15.70 

hectáreas/unidad anima l / a~o y Chihuahua 919,772 miles de li tros, con un coeficiente de 

agostadero de 20.07 hectáreas/unidad animal / a~o ; el resto de la producción para ese a~o se cubrió 
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por los estados de Guanajuato, Veracruz, Estado de México, Hidalgo, Aguascal ientes, Puebla, 

Chiapas, Michoacán y Querétaro (CNOO, 2009). 

En Jal isco, Coahuila, Durango y Chihuahua, dadas sus condiciones climáticas, prevalecen 

los sistemas productivos intensivos o especializados, con rendimientos promedio de 5000 litros 

anuales con 15 a J 7 litros por cabeza al dia, y un periodo de lactancia que fluctúa entre 2 J O Y 305 

días al año. Al respecto, destaca por su importancia en la oferta nacional la región de la Comarca 

Lagunera, Delicias en el estado de Chihuahua y Tijuana en Baja California, cuencas lecheras con 

una elevada tecnificación (CNOG, 2009; CAN ILEC, 2012). 

En Ouanajuato, Estado de México, Hidalgo, Aguasca lientes, Puebla, Michoacán y 

Querétaro con coeficientes de agostadero de 10.20, 9.33, 6.4 1, 11.56, 7.82, 7.00 Y 13.49 

hectáreas/unidad animal/año respectivamente, prevalecen los sistemas productivos semi 

intensivos o semi especializados, con rendimientos promedio de 2,500 litros anuales con 8 a 10 

litros por cabeza al di .. y con un periodo de lactancia que fluctúa entre 210 Y 305 dias al a~o. En 

cuanto a Veracruz y Chiapas con coeficientes de agostadero de 1.81 , 1.80 hectáreas/unidad 

animal/año respectivamente, predomina la ganadería de doble propósito con rendimientos 

promedio de 750 litros anuales con 4 a 5 litros por cabeza al dia (CNOG, 2009; CAN ILEC, 

2012). 

Los 10, 592,306 miles de litros de leche de vaca producidos en el a~o 2009, representaron 

un valor comercial de cerca de 50,004.285 millones de pesos, con un hato de aprox imadamente 7 

millones de cabezas de las cuales 2.2 millones son ganado lechero especializado, 

fundamentalmente de la raza Holstein, que se encuentra principalmente en los sistemas de 

producción de leche intensivos o especiali zados, donde contribuye con poco más de la mitad de 

la producción del país. El resto de los animales, se encuentra en sistemas de producción semi 

intensivo y en los denom inados de doble propósito (dedicados a la producción de leche y 

animales para el abasto de carne) predominantemente en climas tropicales y subtropicales 

(CNOO, 2009; FAO-G1EWS, 20 10). 
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Durante el ailo 20 11 la producción nacional fue de 10,743 millones de litros (Figura 2; Figura 3) 

sin embargo, esta cantidad tan s610 cubrió el 68.72 % del consumo nacional, siendo insuficiente 

para sati sfacer la demanda total de la población; por lo que fue necesario importar 6 18,439 

toneladas de materias primas y productos terminados (CANILEC, 20 12; SIAP-SAGARPA, 

2012). 
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Figura 3. Producción, importación y consumo de leche, afto 20 11 

Cuadro 3. Origen de las importaciones mexicanas de leche y productos lácteos, ano 2011 

País Toneladas ( t) Porcentaje (%) 

Estados Un idos 43 1,33 1 69.75 

Nueva Zelanda 74,542 12.05 

Chile 20,494 3.3\ 

Uruguay 18,376 2.97 

Irlanda 15,247 2.47 

Argentina 11 ,824 1.9 \ 

Holanda 9, 102 1.47 

Alemania 7,698 1.24 

Singapur 5,068 0.82 

Francia 4,022 0.65 

Otros 20,735 3.36 

Total 6 18,439 100 

Futnft: (CANILEC, 2012). 
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De las 618,439 toneladas de materias primas y productos terminados importados el 36.67 % 

corresponde a leche en polvo, 3.83 % a preparaciones alimenticias, 11.89 % quesos y requesón, 

11.53 % a sueros y lactosueros, 4.58 % a grasa bulÍrica y sólo el 6. 16 % a leche fluida (Figura 3) 

(CANILEC, 20 12; SIAP-SAGARPA, 20 12). 

11 . 4. Desafios para el desarrollo competitivo del sector lechero mexicano 

A diferencia del maíz blanco, los precios del maíz amarillo tienen una correlación mayor a los 

precios internacionales debido a que el mercado nacional de este cereal secundario es deficitario. 

En este contexto, el precio promedio del maíz amari llo en México ha enfrentado presiones al alza 

respondiendo a comportamientos inflacionari os en los mercados internacionales. El precio de este 

cereal en el año 2008 se ubicó alrededor de los USS 188 por tonelada (Figura 4) como 

consecuencia de la política energética de Estados Unidos, para después coti zarse en los ai\os 2010 

Y 20 11 en USS 146 y 147 por tonelada respecti vamente. pronosticando un precio internacional 

para el a~o 20 18 de US$ 161 portonelada (SAGARPA-SFA, 2012). 

uss por tootlada 

~ -r-----------------------------------------------------------' 

, . ~ ---------- ¡~~ , 

,. 

lOCIIO _ _ _ _ 1011 lOU 1011 JIIlI, Ion 101. IOU 101' 

Furn'" (SAGARPA-SFA, 2012) 

Figura 4. Comportamiento y pronóstico del precio (sorgo y maiz amarillo), periodo 2006-2018 

(USS por tonelada) 
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El sorgo tiene un menor valor nutricional que el maíz amarillo; sin embargo, su menor precio en 

el mercado nacional y las importaciones de sorgo de alta calidad lo han convertido en un sustituto 

atractivo del maíz amarillo. Adicionalmente, este cereal secundario tiene una mayor tolerancia a 

las sequías que el maíz, por lo que presenta una ventaja comparativa natural en la producción. En 

Estados Unidos el precio de este cereal en el afto 2008 se ubicó alrededor de los USS 180 (Figura 

4) por tonelada, para después cotizarse en los anos 2010 y 2011 en USS 127 y 129 por tonelada 

respectivamente. Esta tendencia ubicó al precio del sorgo en México en $ 1,99 1 Y $ 1,850 por 

tonelada durante los afios 20 10 y 20 11 respectivamente pronosticando un precio internacional 

para el ano 2018 de USS 150 por tonelada (SAGARPA-SFA, 2012). 

Por otra parte, el Tratado de Libre Comercio de América del Norte (TLCAN) que tuvo en 

el afio 2008 la apertura total de maíz y frijo l, en el afio 20 10 tuvo otra apertura mediante un 

acuerdo bilateral por el que se da a conocer el contingente arancelario para importar exenta de 

arancel, leche en polvo entre México y Estados Unidos. Como consecuencia, al quedar libre la 

importación de cualquier medida de protección como aranceles o cupos, las importaciones de 

leche desnatada y entera en polvo originarias de Estados Unidos se incrementaron (Cuadro 4). 

Cuadro 4. Importaciones de leche en polvo provenientes de Estados Unidos, periodo 2010-2011 

(toneladas) 

2010 2011 Variación % 

Leche fluida 42, 148 38,104 -9.601" 

Leche desnatada en polvo 158,066 196,250 24.16 

Leche entera en polvo 14,851 30,529 105.57 

Preparaciones alimenticias 16,482 23,683 43.69 

Sueros y lactosueros 75,216 71,303 -5.20(') 

Quesos y requesón 81 ,362 73,560 -9.59" ) 

Lechc evaporada 6,455 10,961 69.81 

Leche condensada 14,725 15,260 3.63 

Sub Total 409,306 459,649 12.30 

Otras importaciones 156,604 158,789 1.40 

Tolal 565,910 618,439 9.28 

(.) el signo negativo en el porcentaje de variación indica que disminuyeron las importaciones. 

Fuente: (CANILEC, 2012). 
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En el ano 2011 las importaciones alcanzaron las 196,250 toneladas de leche desnatada en polvo, 

equivalente a una variación de 24. 16 % con respecto al ano 2010 (Cuadro 4) y de 30,529 

toneladas de leche entera en polvo para el afto 2011, equivalente a una variación de 105.57 % con 

respecto al ano 2010 (CAN lLEC, 2012). 

Debido al encarecimiento de los insumos, las fuertes importaciones de leche en polvo y la 

falta de una legislación que especifique al consumidor qué tipo de producto está comprando, se 

ocasionó la quiebra de cerca de 30 mil ganaderos durante el at'lo 2009; los principales estados 

donde se ha registrado el mayor número de quiebras fueron Jalisco, Zacatecas, Aguascalientes, 

Hidalgo, Chihuahua, Michoacán, Querétaro y Guanajuato. Cerca del 40 % de las vacas de ganado 

lechero pertenecientes a los productores desaparecidos se dirigieron a los rastros con un precio de 

8 mil pesos por cabeza, a pesar de que tenlan buena productividad, según los reportes del Frente 

Nacional de Productores y Consumidores de Leche (M ILENIO, 2010). Al respecto en el ano 

2010 LlCONSA reportó que construyó y/o rehabilitó 45 centros de acopio y enfriamiento de 

leche fresca, con capacidad para manejar 975,500 litros de leche diarios (Figura 5). Los centros 

de acopio se localizaron en once entidades federativas atendiendo a las demandas de poco más de 

10 mil pequenos y medianos ganaderos (L1CONSA, 20 10). 
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Fut ntt: (LlCONSA. 2010). 

Figura 5. Ubicación de los centros de acopio y enfriamiento de leche fresca de LlCONSA año 

2010 
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Hasta el inicio de la presente década prácticamente toda la leche que la empresa utilizaba como 

materia prima provenía de la importación. En el año 2001 LlCONSA adquiría 120.9 miles de 

toneladas de leche en polvo (Figura 6) para descender hasta 36.0 miles de toneladas en el año 

2010 (LlCONSA, 20 I O). 
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Figura 6. Evolución de la compra en el mercado internacional de LlCONSA, período 2001-2010 

(mi les de toneladas) 

Para el año 2002 se inició un programa de adquisición de leche producida en el país y en 

ese año LlCONSA adquirió 95.7 millones de litros de leche nacional , en el año 2008 compró 

609.5 millones de litros de leche nacional y para el año 20 I O adquirió 640.0 millones de litros de 

leche producida en el pais (Figura 7), asimismo durante el año 2010 compró 36.0 miles de 

toneladas de leche en polvo importada, que equivalen al 29.7 % de la leche adquirida en el año 

200 I (LlCONSA, 2010). 
700 

600 
~ 5 F4O

.
O 

609.5 . 

500 

¡ 
400 

" i 300 • 

1- 1-"r!! .0 

i"" 1- 1-

.... - - 1- 1-
2 

200 

100 

o tFt 
r- - - r- r-

05.7 r- - - 1- 1-
2 4 .0 11 

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 
Año. Futnlt: (LlCONSA, 20 10). 

Figura 7. Evolución de la compra en el mercado nacional de LlCONSA, período 2001-2010 

(millones de litros) 
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La leche en polvo que se importó en el a~o 2001 (120.9 miles de toneladas) sign ificó el 97.3 % 

del total de lácteo que L1CONSA distribuyó a sus 3 millones de familias beneficiadas, en tanto 

que para la leche en polvo que se importó en el a~o 2009 (58.5 miles de toneladas), esta 

proporción se redujo drásticamente al significar tan s610 el 33 % del total de lácteo que 

LlCONSA distribuyó a sus ahora 6 millones 68 mil beneficiados (principalmente ni~o s de hasta 

12 a~os) a través de su programa de abasto social a un precio de 4 pesos el litro (L1CONSA, 

2010). 

Sin embargo, la situación del sector nacional lechero se sigue agravando aún más, por la 

preferencia de los industria les hacia la leche en polvo que viene subsidiada de Estados Unidos 

debido a que les cuesta alrededor de 3 pesos por kilogramo y por la leche fresca nacional pagan 

entre 4.20 y 4.50 pesos por litro; no obstante, que ellos como industriales vendan la leche al 

consumidor de entre 10.50 y 12.50 pesos (Figura 8)(CNOG, 2009; FIRA, 20 11 ). 
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Fuente: (CNOG, 2009). 

Figura 8. Comparativo de precios promedio al consum idor y al productor de leche fluida, 

periodo 2009 

Corno respuesta a estos acontecimientos durante el año 2010 se dio a conocer una 

disposición de la Secretaría de Agricultura, Ganadería, Desarrollo Rural , Pesca y Alimentación 

(SAGARPA) que exige a los importadores de leche fluida a partir del primero de octubre del a~o 

2010, una certificación firmada por un médico veterinario autorizado; por lo tanto, este al imento 

tiene que esperar en la frontera 6 días para ser introducido a México debido a que la 

documentación que se requiere se tramita en Austin, Texas, poniendo en jaque a los 
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introductores. ya que el produclO caduca a los 15 días y solamente se tendrán 9 para 

comercial izarse y consumirse (SAGARPA-SFA, 20 12). 

Debido a que la producción nacional es insuficiente para satisfacer la demanda lOtal de la 

población. México requiere desarrollar empresas lácteas con elevados niveles productivos; sin 

embargo, cuanto más alto sea el potencial productivo del hato, mayor será el riesgo de provocar 

trastornos metabólicos en las vacas (Ospina el al., 201Ob; a). Por lo que la creación de modelos 

de simpli ficación biológica que perm itan monitorear la salud del hato es imprescind ible (van 

Saun,2oo6). 

111. MARCO TEÓRICO 

111. t. La gluconeogénesis hepática 

Los carbohidratos más abundantes en las raciones para rumiantes son polisacáridos como 

celulosa. hemicelulosa, pectinas, fructanas y almidones. Con base en materia seca (MS), la 

celulosa puede alcanzar de 20 a 30 % de los carbohidratos, la hemicelulosa de 14 a 17 % Y las 

pectinas hasta 10 %. Son pocos los productos vegetales que tienen cantidades considerables de 

disacáridos como la sacarosa (p. ej ., la cai'ia de azúcar) y menos aún los que contienen 

monosacáridos como la glucosa (Hristov el al., 2005; Dann el al., 2006; Gozho y Mutsvangwa, 

2008; Duffield el al., 2009). 

De la glucosa que aporta la dieta, el 20 % se util iza de manera directa y el 80 % es 

fermentada por bacterias ruminales y transformada en ácidos grasos volátiles de cadena 

carbonada corta (AGV): ácido acético (con dos carbonos), ácido propiónico (con 3 carbonos) y 

ácido butfrico (con 4 carbonos). Estos ácidos son absorbidos a través de la pared ruminal por 

medio de difusión simple, mediante un intercambio con el bicarbonato san guineo; posteriormente 

son llevados en la sangre portal hasta el hígado, sin que haya entrada de dichos ácidos al sistema 

linfático. Sin embargo, en el hígado el ácido propiónico es el único que puede intervenir en la 

gluconeogénesis (Hristov el al., 2005; González y Koenekamp, 2006; Walsh el al., 2007; Gozho 

y Mutsvangwa, 2008; Du flield el al., 2009). 
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El hlgado es el órgano responsable de satisfacer las necesidades metabólicas de todos los tejidos 

corporales y responder ajustándose a cada una de ellas, por lo que reacciona produciendo una 

serie de adaptaciones, con la finalidad de abastecer la demanda de glucosa (Dann el al., 2005; 

GolT, 2006; Krall, 2006; Gareía y Montiel , 2011). Durante el periodo de transición (2 1 dlas 

previos y 21 días posteriores al parta), la capacidad del hígado para utilizar ácido propiónico en el 

proceso de gluconeogénesis, está reducida, a causa del balance energético negativo (SEN) en el 

que se encuentran las vacas y su consumo de energía neta de lactación (ENd corregida por grasa, 

por lo que este órgano utiliza vías alternas con sustratos gluconeogénicos endógenos, como 

lactato, Iipidos y pratelnas (Bauman el al., 2006; Dann el al. , 2006; Correa y CaTUIla, 2009; 

Duffield el al., 2009). 

111. 1. 1. La desaminación oxidativa de aminoácidos 

La máxima contribución en la gluconeogénesis ha sido estimada de 70 % para ácido propiónico, 

10 % para aminoácidos, alrededor de 15 % para lactato y sólo 5 % para glicerol. La hidrólisis de 

la proteína requiere que los aminoácidos resultantes de la digestión proteica, sean desaminados o 

transaminados (eliminación o intercambio de grupos NH2). Los aminoácidos que se transforman 

en carbohidratos se llaman glucogénicos (p. ej. , alanina y glutamina que contribuyen entre el 40 y 

60 % del potencial glucogénico) (Figura 9) (Hristov e l al., 2005; LeBlanc e l al., 2006; Walsh e l 

al. , 2007; Gozho y Mutsvangwa, 2008; Duffield el al., 2009). 

Los aminoácidos hacen una contri bución importante a la gluconeogénesis en rumiantes, 

excepto la lisina y la leucina, los cuales forman acetil-coenzima A (CoA) y son completamente 

cetogénicos (Hristov el al., 2005; Bauman el al., 2006; Dann el al., 2006; Correa y Carulla, 2009; 

Duffield el al., 2009). 

Como resultado de la desaminación que se efectúa en las células hepáticas también se 

fonna amoniaco (NI-I) , por lo que este proceso contribuye a la formación de urea_ El músculo 

esquelético es el principal abastecedor de aminoácidos para su desaminación oxidativa en la 

gluconeogénesis durante los primeros días del posparto temprano, y existen dos vías principales 

en el hígado de los mamíferos para destoxificar el amonio producto de dicha oxidación, la 
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ureagénesis y la slntesis de glutamina (Hristov el al., 2005; González y Koenekamp, 2006; Walsh 

el al., 2007; Gozho y Mutsvangwa, 2008; Duffield el al., 2009). 

Fuente: Elaboración propia a partir de (Hristov el al., 2005; LeBlanc el al. , 2006: Walsh el al. , 2007; Gozho y 

Mutsvangwa, 2008; Duffield el al .• 2(09). 

Figura 9. Relación entre am inoácidos y carbohidratos 

La concentración de amonio en el suero se mantiene entre los 30 y 80 ~M en rumiantes. 

Cuando el amonio plasmático excede los 470 ~M ocurre la toxicidad clínica aguda llamada 

hiperamonemia, también asociada a la falta de carbohidratos solubles en la dieta o con una 

alimentación elevada en nitrógeno no proteico (urea) o con un exceso de proteína degradable en 

rumen (Hristov el al., 2005; LeBlanc el al. , 2006; Walsh el al., 2007; Gozho y Mutsvangwa, 

2008; Duffield el al., 2009). 

La acumulación de triacilgliceroles (TAG) (Figura 10) en el citosol hepático de bovinos 

produce hígado graso; el contenido de estos triacilgliceroles en el hepatocito comienza a 

aumentar entre los 21 a 25 días preparto de un 5 a 6 % del peso del hígado, normalizándose entre 
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los 40 a 45 días posparto. El pico máximo de infiltración hepática ocurre entre los 4 a 6 días 

preparto y se extiende hasta los 6 a 12 días posparto, con hasta un 2S % del peso del hígado, 

disminuyendo la capacidad de destoxificar amonio por urea. La inhibición de la slntesis de urea, 

produce una alcalosis en vacas preparto al bloquear la vla de remoción del bicarbonato y de 

reducción del pH sanguíneo, alcanzando inclusive una disminución en la movi lización del calcio 

desde el hueso (Hristov el al. , 2005; González y Koenekamp, 2006; Walsh el al., 2007; Correa y 

Carulla, 2009). 

GlICerol Acidos grasos Trlacilgliceroles 
1 1 

O O 
H, - C - OH O ~ e- -R1 H, - C - O - ( - R1 

I O - I O 
H- C - OH 

+ O~( - R2 -H- C - O - e - R2 
I O - I O 

H, - C- OH ~e- - R3 H,- C - O - e- - R3 

Futntt: (Lehninger el al., 2009). 

Figura 10. Triacilgliceroles: tres moléculas de ácidos grasos de igualo diferente tamai'lo de 

cadena, grado de saturación/instauración e isomería, esterificados con una molécula de glicerol 

111. 1. 2. La oxidación y ,. O-oxidación de lipidos 

El hígado además de ser el órgano encargado de responder a las necesidades metabólicas de todos 

los tejidos corporales, también requiere de oxidar fuentes primarias de carbono en términos de su 

propio aporte de energia como ác idos grasos no esterificados (AGNE) también llamados ácidos 

grasos libres (AGL), y metabolizar aceti l-coenzima A producida por los ácidos acélico y butirico, 

as! como por la desaminaci6n de aminoác idos cetogénicos (Bobe el al., 2004; Sánchez, 2006; 

Walsh el al., 2007; Correa y Carulla, 2009; Duffield el al., 2009). 

Los triacilgliceroles almacenados en el tejido adiposo durante la etapa de transición, 

experimentan una marcada lipólisis para compensar la elevada demanda energética, produciendo 

10 % de glicerol y 90 % de ácidos grasos no esterificados, con su grupo carboxilo libre. Estos 

ácidos grasos pasan al torrente sangufneo unidos de una forma no covalente a una proteína 

portadora, la albúmina sérica y sólo una pequei'ia porción está disponible como fuente de energía 

para los tejidos corporales (Bobe el al., 2004 ; González y Koenekamp, 2006; Sánchez, 2006; 
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La mayor cantidad de los ácidos grasos no esterificados ll egan al hígado donde pueden seguir dos 

rutas metabólicas: 1) B-oxidación mitocondrial con la formación de acetil -coenzima A (Sánchez, 

2006; Walsh el al., 2007) y 2) síntes is de novo a triacilgliceroles mediante el restablecimiento del 

enlace éster, faci litado por enzimas intrahepáticas como Fosfatidato fosfohidrol asa y 

Oiacilglicerol aciltransferasa en el complejo triacilglicerol sintetasa ligado a una membrana del 

retlcu lo endoplásmico hepático (Correa y CaTUlla, 2009). 

A su vez los triacilgliceroles sintetizados de novo pueden seguir dos rutas metabólicas 

nuevamente: 1) oxidación microsomal y participar en la formación de aminoácidos que 

sucesivamente se integran en lipoproteínas muy baja densidad. En este proceso no se fonna ATP 

(adenosintrifosfato) si no que la energía se disipa como calor (Bobe el al., 2004; Sánchez, 2006) 

y 2) alm acenamiento en el citosol hepático, debido a que el hígado de los rumiantes presenta una 

baja capacidad para form ar y exportar Iipoproteínas de muy baja densidad ricas en 

triacilgl iceroles, formando hígado graso cuando este órgano presenta más del 20 % de su 

estructura como grasa (Walsh el al., 2007; Correa y CaTUIla, 2009) (Figura 11 ). 

Fuente: Elaboración propia a partir de (8 0be el al. , 2004; Dann y Drackley, 2005; González y Koenekamp, 2006; 

Walsh el o/. , 2007; Correa y Carulta, 2009). 

Figura 11. Metabolismo hepát ico de los Iip idos 
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En rumiantes, cuando las reservas hepáticas de glucógeno disminuyen, la concentración de 

malonil-CoA decae y su efecto sobre la enzima camitina palmitoiltransferasa desciende, 

induciendo un transporte de ácidos grasos no esterificados hacia el interior de la mitocondria 

hepática; una vez que los ácidos grasos se encuentra en la matriz mitocondrial, la camitina 

palmitoiltransferasa se li bera y ésta regresa al citoplasma (Bobe el al., 2004; Dann y Drackley, 

2005; Sánchez, 2006; Walsh el al., 2007; Duffield el al., 2(09). 

El segu ndo paso en el proceso de oxidación mitocondrial de los ácidos grasos no 

esterificados, consiste en una serie de sucesivas B-ox idaciones que conducen a la formación de 

acetil-coenzima A, la que requiere de combinarse con el oxalacetato para su ingreso al ciclo de 

Krebs donde los sucesivos metabolitos sufren oxidaciones con la formación de NADH + H+. El 

transporte electrónico exergón ico a través de los sistemas enzimáticos en la membrana interna 

mitocondrial, se acopla al proceso endergón ico de la sintesis de ATP (Dann y Drackley, 2005; 

Dann el al., 2005; González y Koenekamp, 2006; Martinez el al., 2010). 

Si esta oxidación es completa en el ciclo de Krebs, se liberara dióxido de carbono y pares 

de átomos de hidrogeno H+, que donarán sus electrones para efectuar una serie de reacciones de 

óxido reducción que culminan en la formación de agua y almacenamiento de la energía producida 

en fortna de ATP (Figura 11 ) (Bobe el al., 2004; Dann y Drackley, 2005; Dann el al., 2005; 

González y Koenekamp, 2006; Walsh el al., 2007; Correa y Carulla, 2009; Martínez el al., 2010). 

Sin embargo, si hay una producción insuficiente de oxalacetato disponible para 

combinarse con la acetil-coenzima A (CoA), ésta se acumula dentro de la mitocondria 

posteriormente dos moléculas de acetil-coenzima A se condensan vía enzimática para formar 

acetoacetil-CoA, a este proceso le sigue una segunda condensación via enzimática para unir otro 

acetil -coenzima A y formar p-hidroxi-p-metilglutaril-CoA. A partir de esta molécula se 

metaboliza acetoacetato (AcAc), cuerpo cetónico que sale de la mitocondria y entra en el citosol 

hepático donde puede reducirse en G-hidroxibutirato (~ H BA) o descarboxi larse lenta y 

espontáneamente hasta acetona (Ac) (Figura 12; Figura 13), antes de abandonar el hígado y entrar 

a la ci rculación general (Bobe el al., 2004; Dann el al., 2005; Sánchez, 2006; Walsh el al., 2007; 

Duffield el al., 2009) . 
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acetoacetato acetona 

OH O, I 
_O/C-CH,-<H -<H, 

fi ·hidroxibutirato 
Futnle: (lehninger el al. , 2009). 

Figura 12. Cuerpos cetónicos: acetoacetato (AcAc), acetona (Ac) y B-hidroxibutirato (~HBA) 

'\0 pnsE'uCn oI.idaCIOD t"D rl eU'lo di' Krt'b .. 

\fehl 1(1('0/101;1 \ I( oA) \n-til cm'lIzIlDlI ,\ ( o \) \n'tU cOPllzlma \. « oA) 

Hidroxlmt lllllutaril-CoA Uasa 

\n"tU cOPD7Jma .\ (CoA) 

11 bulrw\lbullralo \u'lona 

Fuente: Elaboración propia a partir de (Dann y Drackley, 200S; Dann er al .. 2005; Sánchez, 2006; Walsh el al., 

2007; Duffield el al .• 2009). 

Figura 13. Cetogénesis 

Aun cuando la demanda celular de energía es la detenninante primaria para la oxidación 

de ácidos grasos no esterificados en la mitocondria, su transpOlte es sensible a la disponibilidad 

de camitina palmitoiltransferasa; por lo que para evilar el exceso de ácidos grasos no 

esterificados y su re·s íntes is en triacilgliceroles y almacenamiento en el citosol hepático. el 

hígado presenta una vfa alterna de oxidación que no es regulada por esta enzima. Esta oxidación 

se realiza dentro de los microsomas ll amados también peroxisomas y presenta un 12 % de 

aumento al dia I posparto en relación al dia 2 1 preparto (Dann y Drackley, 2005; González y 

Koenekamp, 2006; Sánchez, 2006; Walsh el al., 2007; Dumeld el al., 2009). 
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La mayor parte de la degradación de las grasas ocurre en las células hepát icas, a partir de las 

cuales los cuerpos cetónicos y el gl icerol salen y entran a la circulación. El glicerol a través de la 

circulación sislémica, puede entrar en el proceso de glucólis is para formar piruvato que será 

ox idado en el ciclo Krebs, produciendo dióxido de carbono y energia en forma de ATP, 

susceptible de utilizarse en cualquier actividad celular como transporte, biosíntesis y movimiento 

(Dann y Drackley, 2005; Dann el al., 2005; Walsh el al., 2007; Martinez el al., 2010). En cuanto 

a Jos cuerpos cetónicos, éstos son metabolitos oxidables normales cuando están presentes en 

niveles relativamente bajos dentro de la circu lación sistémica, y pueden ser usados como una 

fuente adicional de energfa por tej idos corporales solventando la escasez de glucosa (Figura 14). 

Sin embargo, cuando existen elevadas concentraciones de cuerpos cetónicos, el estado 

metabólico se encuentra comprometido. se disminuye la movilización de los ácidos grasos no 

esterificados. debido a que los cuerpos cetónicos sirven como reguladores de su liberación. a 

través de la reducción de la lipólisis elevando las concentración de malonil -CoA en el citosol. 

ocasionando la supresión de la actividad de la camitina palmitoiltransferasa I y 11 Y como 

consecuencia el balance energético negativo se perpetúa peligrosamente (Dann y Drackley, 2005; 

Dann el al., 2005; Sánchez, 2006; Walsh el al., 2007; Duffield el al., 2009). 

s ... ,,;,,~ CoA 
exdcido In.d,nu 

Cdólisis 

Fuente: Elaboración propia a partir de (Dann y Drackley, 2005; Dann el al., 2005; Sánchez. 2006; Walsh el al., 

2007; Duffield el al., 2009). 

Figura 14. Metabolismo de los cuerpos cetónicos 
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Una vez estabil izada la glucemia, la movi lización de ácidos grasos no esterificados se vuelve a 

moderar y se establece un nuevo estado, con la tasa de movilización de ácidos grasos no 

esterificados aj ustada a los valores adecuados para mantener la concentración de glucosa en 

sangre (González y Koenekamp, 2006; Walsh el al., 2007; Duffield el al., 2009). 

Tanto el acetQacetato como el B-hidroxibutirato son ácidos relativamente fuertes, por lo 

que durante la cetosis producen una acidosis sistémica que se manifiesta con el descenso del pH 

sanguíneo y son excretados en la orina (cetonuria) o en la leche (cetolactia). Por su parte la 

acetona al ser volátil, puede ser detectada por su olor en el aire expirado (Dann y Drackley, 2005; 

Dann el al., 2005; Huzzey el al., 2005; Gorr, 2006; Krall , 2006). 

La cetosis subcl ínica es una de las principales patologías en los hatos lecheros de alta 

producción, está íntimamente ligada a otras patologías, y es de las que más pérdidas económicas 

provoca, alcanzando los USS 145 incluyendo tratamiento, di sminución en la producción láctea 

por 1.4, 1.8, 3.2 Y 4.2 kg de leche, al alcanzar una concentración en suero de 1400, 1600, 1800 Y 

2000 J.lM de B-hidrox ibuti rato respectivamente, aumento en los días abiertos al retrasar la 

concepción en dos semanas, por alteración del ciclo ovárico de los animales, asimismo 

incrementa tres veces la posibi lidad de desarrollar cetosis clinica y desplazamiento de abomaso, y 

aumenta la posibilidad de desarrollar mast itis clínica (Dann y Drackley, 2005; Dann el al., 2005; 

González y Koenekamp, 2006; Walsh el al., 2007; Duffield el al., 2009; Martínez el al., 2010). 

111. 1. 3. Lipoproteínas de muy baja densidad 

La gran cantidad de ácidos grasos no esterificados que llegan al hígado provoca una infiltración 

de grasa y la r e~sí nt es i s de triacilglicerol es que se almacenan en el citoso!. Sin embargo, debido a 

que el hígado de los rumiantes en comparación con los no rum iantes es deficitario en las enzimas 

lipoprotefna lipasa y lipasa hepática, los triacilgliceroles re-sintetizados almacenados en el cilosol 

deben ser hidrolizados a nivel de diacilgliceroles, y transferidos hacia un pequeno banco de 

reservas secretorio dentro de los microsomas o peroxisomas. Donde son nuevamente re­

sintetizados a triacilgliceroles para ser unidos a lipoproteínas de muy baja densidad (LMBD; 

dens idad ~ 0.95 a 1.006 g1mL) (Figura 15). Por consecuencia se obt iene un nivel bajo en la 
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exportación de triacilgliceroles incorporados a estas Iipoproteínas en comparación con los no 

rumiantes (González y Koenekamp, 2006; Walsh el al., 2007; Duffield el al., 2009; Navarro el 

al. , 2009). 

La síntesis y secreción de lipoproteínas de muy baja densidad, requiere de 50 a 55 % 

triacilgliceroles, 18 a 20 % fosfolfpidos, 12 a 15 % colesterol esterificado con un ácido graso y 8 

a 10 % colesterol libre (Figura 16). Estos Iípidos deben ser agregados para su enlace a la 

apolipoproteína B-l DO, 10 que ocurre gracias a la presencia de una proteína de transferencia 

microsomal de triacilgliceroles (MTP) (Dann y Drackley, 2005; Dann el al., 2005; González y 

Koenekamp, 2006; Walsh el al., 2007; Navarro el al., 2009). 

Fuente: Elaboración propia a partir de (González y Koenekamp, 2006; Walsh el al., 2007; Duffield el al., 2009 ; 

Navarro el al., 2009). 

Figura 15. Metabolismo hepático de los ácidos grasos 
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Los triacilgliceroles y el colesterol esterificado a un ácido graso son insolubles en el medio 

acuoso por lo que para poder ser transportados en la sangre deben estar cubiertos por moléculas 

anfipáticas, formando lipoproteínas de muy baja densidad (Ouffield el al., 2009; Navarro el al., 

2009). 

El colesterol libre y los fosfolíp idos se local izan en exterior hidrofilico; por lo tanto 

interactúan con el entorno acuoso (Figura 16), en el interior se alojan las sustancias hidrofóbicas 

como el colesterol esterificado a un ácido graso y los triaci lgliceroles. La apolipoproteina 8-1 00 

es necesaria para la estabilización de la molécula en fonna de agregado esférico, de manera que 

cualquier interferencia en su elaboración tiene un efecto depresor sobre la fonnación de estas 

lipoproteínas y la consecuente reducción en la exportac ión de triacilglicero les desde el hígado 

(Oann y Orackley, 2005; Oann el al. , 2005; González y Koenekamp, 2006; Walsh el al., 2007; 

Navarro el al., 2009) . 

so a SS V. ele triltil¡linroles 
18 • 21W. de fOl folípidos 

8 • 1~. de cole:ste:rollibre: 

Apolipoprolrinl B·lDO 

12 .15% de: colesterol cstcrificado 

Futntt: Modificado a partir de (Navarro el al., 2(09). 

Figura 16. Estructura de li poproteínas de muy baja densidad 

Las vacas lecheras disminuyen fuertemente el consumo en los últimos 21 días antes del 

parto, lo que condiciona el estrés del parto no solamente a la resultante de la li beración de ácidos 

grasos no esterificados desde el tejido adiposo, sino también a la declinación de los niveles 

séricos de la S-adenosilmetionina y de la colina, precursores de la síntesis de fosfatidilcolina, que 

juega un rol importantísimo para la secreción de apol ipoproteína 8- 100 en la célula hepática 
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(Dann y Drackley, 2005; Dann el al., 2005; González y Koenekamp, 2006; Walsh el al. , 2007; 

Navarro el al., 2009). 

111. 2. El periodo de transición del ganado lechero 

111. 2. 1. Adaptaciones metabólicas 

Las vacas lecheras durante e l período de transición que abarca de 21 días previos a 2 1 días 

posteriores al parto reali zan aj ustes metabólicos y una adaptación de su sistema digestivo, con 

cambios cuantitativa y cualitativamente importantes (Bauman el al., 2006; Correa y Carulla, 

2009; Duffield el al., 2009). 

El período seco se divide en dos sub-períodos, el pe ríodo seco fresco y período seco 

preparto. El período seco fresco abarca las primaras tres semanas desde el momento en que la 

vaca es secada. Durante este período con la finalidad de recuperar el tej ido de la glándula 

mamaria reduciendo la producción láctea, se deja de aportar concentrados en el alimento y 

para lelamente se traslada las vacas a potreros de baja calidad nutricional, con lo que el perfil y 

cant idad de nutrientes absorbidos por el animal cambian drást icamente, lo que implica, reaj ustes 

en el metabolismo de los animales y en su micronora ruminal que pasa de ser Gram+ amilolítica, 

a Gram- celulo lItica. Como consecuencia de lo anterior, las concentraciones de los productos 

finales de la fermentación ruminal se modifican lo mismo que el pH del rumen, factores 

determ inantes en el crecimiento y desarro llo de las papilas ruminales. por lo que éstas pierden 

casi 2/3 de su longitud llegando a medir 0.5 cm al fi nal del periodo seco fresco (Dann el al., 

2005; GofT, 2006; Krall , 2006; Gare ía y Montiel, 20 11 ). 

El período seco preparto es quizá el periodo más critico y comprende las cuatro últ imas 

semanas antes del parto. Los cambios en el consumo de materia seca así como en el estado 

hormonal y metabólico de los animales, se presentan de manera dramática en esta fase. Durante 

este periodo se incorpora a las raciones cantidades importantes de cereales (almidón con mayor 

densidad energética). Cuando esto sucede de forma vio lenta se desencadena un incremento en la 

flora bacteriana am ilolíti ca (de 3 a 5 días) (p. ej., SlreplococclIS boyis y Bacleroides amylophilus) 

y se produce gran cantidad de ácido láctico, con un logaritmo negativo de la constante de 
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disociac ión (pKa) de 3.86 (Dann el al., 2005; Kra ll , 2006; LeBlanc el al. , 2006; Mull igan el al., 

2006a; Goldhawk el al., 2009). 

En un rumen bien adaptado, las bacterias uti li zadoras de ácido láctico (p. ej. , 

Megasphaera elsdenii y Selenomonas ruminantium), lo metabolizan a otros compuestos menos 

ácidos como acético con un pKa de 4.76 y propiónico con un pKa de 4.87; sin embargo, el 

desarrollo de este tipo de bacterias es lento (de 3 a 4 semanas), por lo que se produce un retraso 

en el desarrollo de las papi las ruminales debido a que su crecimiento depende fundamentalmente 

de la presencia de ácido propiónico, producto de la fe rmentación de los alm idones (8auman el 

al., 2006; LeBlanc el al., 2006; Mull igan el al., 2006a; Correa y Carulla, 2009; LeBlanc, 20 10). 

Los ácidos grasos volát iles que se absorben con re lati va facil idad en el rumen, no pueden 

absorberse a la velocidad adecuada debido a la reducción del tamaño de las papilas ruminales, 

(0.5 cm de longitud durante el período seco fresco), ocasionado por el previo incremento de 

forrajes con mayor cantidad de fibra detergente neutra (FDN) en el ali mento y el aumento en la 

flora bacteriana celulolit ica. Para lograr recuperar el potencial de absorción del rumen es 

necesario lograr que el largo de las papi las aum ente hasta 1-1.5 cm (Dann el al., 2005; Krall , 

2006; LeBlanc el al., 2006; Mull igan el al., 2006a; Goldhawk el al., 2009). 

Durante el posparto tem prano el hecho de pasar de un estado de preñez y sin producir 

leche a estar vacía y produciendo grandes cantidades de leche, le exigen al animal una elevada 

capacidad de adaptación a las nuevas condiciones metabó licas y fisiológicas. Pero dicha 

capacidad de adaptación no basta, por lo que son necesarias prácticas de manejo adecuadas. De lo 

contrario, la combinación de la producción masiva de ácido láctico, la adaptación lenta de las 

poblac iones microbianas que utili zan dicho ácido, y la reducida capacidad de absorción de la 

pared rum inal , resultará en la posibil idad de aparición de patologías metabólicas (p. ej., cetosis e 

hígado graso), nutricionales (p. ej., hipocalcemia, acidosis rum inal y desplazamiento de 

ahornaso), sanitarias (p. ej ., mastitis y metritis) , y productivas (p. ej., baja producción de leche y 

relación grasa: proteína desestab il izada) (Bauman el al., 2006; Correa y Carulla, 2009; Duffield 

el al., 2009). 
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111. 2. 2. Adaptaciones endocrinas durante el período de transición 

Las hormonas que actúan aumentando la gluconeogénesis en el hígado de vacas lecheras en el 

preparto incluyen a la insulina, glucagón, leptina, somatotropina, glucocorticoides como el 

cortisol, factor de crecimiento similar a la insulina tipo I ( IGF- I), progesterona y estrógenos. Los 

animales en balance energético negativo se caracteri zan por niveles sanguíneos elevados de 

somatot ropina y ácidos grasos no esteri ficados, y niveles bajos del factor de crecimiento similar a 

la insulina tipo 1, insulina, y glucosa. En estas condiciones, los mecanismos de la regulación 

homeorrética establecen la prioridad de utili zac ión de nutrientes hacia la producción de leche por 

encima de la función reproducti va; por lo tanto, es de esperar que las vacas de mayor producción 

tengan un menor porcentaje de energía disponible para funciones reproductivas en situaciones de 

balance energét ico negativo (Bauman el al., 2006; Walsh el al., 2007; Waners el al., 2008). 

Durante el primer tercio de la lactancia, la concentración de insulina cae, debido al 

balance energético negativo, baja disponibil idad de glucosa y de sus precursores el propionato, 

lactato y glicerol asociado a una dism inución en la respuesta del páncreas a agentes 

insulinotrópicos ocasionando un estado de hipoglucemia. La insulina est imula la fonnación de 

proteínas y promueve la lipogénesis en el tejido ad iposo, provocando la fonnación de 

triaci lgliceroles a parti r de los ác idos grasos no esteri ficados por lo que inhibe la lipólisis, por una 

marcada supresión de la movilización de dichos ácidos (GolT, 2006; LeBlanc el al., 2006; 

Mulligan el al., 2oo6a). 

La insulina presenta una vida media en la ci rculación de 5 a 10 minutos y sus 

concentraciones sanguíneas son bajas durante el período de transición, por lo que las pocas 

reservas de glucosa se redi rigen hacia la glándula mamaria como fuente de energía para la 

síntesis de lactosa (Bauman el al., 2006; Walsh el al., 2007; Watters el al., 2008). 

La baja cantidad de insulina hace que ésta pierda su bloqueo estimulatorio sobre el 

glucagón, por lo que éste favorece el aumento de la gluconeogénesis. Adem(\s, el glucagón 

promueve la lipólis is mediante la activación de la enzima cam it ina palmitoiltransferasa, 

est imulando la entrada de ácidos grasos no esteri fi cados al interior de la mitocondria, con la 
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síntesis de cuerpos cetónicos (Bauman el al., 2006; Mulligan el al., 2006a; Angulo el al., 2009; 

LeBlanc, 2010). 

La insulina aparte de mantener la glucemia, partic ipa en la estimulación de la secreción de 

la hormona fo liculo est imulante (FSH), la secreción pulsátil de la hormona luteinizante (LH) y la 

secreción de progesterona por parte del cuerpo lúteo; por lo tanto, niveles bajos de insulina en 

sangre pueden resultar en bajas concentraciones de progesterona que durante el principio de 

lactación, es una de las causas más comunes del fa llo reproductivo en los bovinos lecheros. 

Además, la insulina parece ser la princi pal responsable de la disminución del Cactor de 

crecimiento similar a la insulina tipo 1, durante el posparto; el descenso de este factor de 

crec im ¡ento o de sus receptores durante este período, resulta en graves consecuencias 

reproductivas que incluyen un desarrollo lento y anormal de los folículos, que nunca llegan a la 

ovulación (Bauman el al., 2006; Walsh el al., 2007; Waners el al., 2008; LeBlanc, 2010). 

Las concentrac iones de somatotropina aumentan lentamente luego del parto. La 

somatotropina está involucrada en el mantenim iento de la homeostasis de la glucosa y actúa de 

manera similar al glucagón, con un efecto directo promoviendo la gluconeogénesis al aumentar la 

disponibil idad de glucosa y con un efecto indirecto a través del antagonismo que ejerce sobre la 

acción de la insuli na (Bauman el al., 2006; Walsh el al., 2007; Waners el al., 2008). 

La relación somatotropina + gIucagón / insulina en los niveles sanguíneos, genera un 

incremento importante en la liberac ión de ácidos grasos no esterificados del tejido adiposo, 

invirtiendo la re lación li pogénesis I lipól isis. Esta relac ión es importante, deb ido a que cada 

hormona afecta a la lactancia de manera antagónica (LeBlanc el al., 2006; Mulligan el al., 2006a; 

Galvis el al., 2007; LeBlanc, 20 I O). 

Mientras que las vacas de alta producción presentan elevadas concentraciones de 

somatotropina con elevada capacidad para movilizar ácidos grasos no esteri fi cados desde tej ido 

adiposo y bajas concentraciones de glucosa e insulina, las vacas de menor producción presentan 

menores concentraciones de somatotropina por lo tanto su capacidad de movili zar ácidos grasos 

no esteri fi cados desde tej ido adiposo es baja y elevadas concentraciones de insulina por lo que 
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una mayor cantidad de glucosa es destinada a tejidos corporales. Estas características tienen 

como efecto una menor producción láctea (LeBlanc el al. , 2006; Mulligan el al., 2006a; Galvis el 

al., 2007; LeBlanc, 2010). 

En rumiantes, la secreción de leptina está correlacionada con los niveles del factor de 

crecimiento similar a la insulina tipo 1. Al ser una hormona secretada por el tejido adiposo. la 

concentración de leptina en sangre es mayor cuanto mayor sea la proporción de grasa corporal. 

Por lo tanto. es muy importante que se apliquen programas nutricionales que aseguren que los 

niveles de grasa corporal durante el preparto no sean elevados o deprimirán la ingestión, ni 

demasiado bajos o no se secretaría suficiente leptina para permi tir una buena función 

reproductiva (LeBlanc el al., 2006; Mull igan el al., 2006a; Galvis el al., 2007; LeBlanc, 20 10). 

El cort isol también estimula el proceso de gluconeogénesis, al inducir la movilización de 

proteínas de los tejidos que suplen aminoácidos para ser convertidos en hidratos de carbono para 

la producción de energía. En vacas lecheras la concentración de cortisol comienza a elevarse para 

incrementar dramáticamente la glucosa por lo menos 3 días antes del parto y alcanza un pico 

máx imo al parto agotando las reservas hepáticas de glucógeno; luego. disminuye a su 

concentración preparto de 3 a 5 días de ocurrido éste (Bauman el al., 2006; Walsh el al. , 2007; 

Watters el al., 2008). 

Los estrógenos y los glucocort icoides son agentes inmunosupresores que se elevan a 

medida que se acerca el parto. comprometiendo al sistema inmunológico durante el período de 

transición al deprimir la función de los neutrófilos y los linfocitos (Bauman el al., 2006; Walsh el 

al., 2007; Watters el al., 2008; LeBlanc, 20 10). 

Las reservas hepáticas de glucógeno se recuperan y aumentan hacia la segunda semana 

posparto, a pesar de la demanda de glucosa para la síntesis de lactosa por la ubre después del 

parto, debido al incremento en la gluconeogénesis necesaria para la lactancia; a med ida que la 

lactancia progresa y la producción de leche disminuye, los niveles séricos de insulina son 

recuperados (Bauman el al., 2006; Walsh el al., 2007; Watters el al., 2008) . 
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111. 2. 3. El balance energét ico negativo 

El balance energético negativo (SEN) es la consecuencia de las condiciones que caracterizan al 

periodo seco preparto y se en tiende como el déficit energéti co entre el consumo de energía por 

parte del animal y la energía requerida para el mantenimiento y la preí'lez en la vaca gestante y el 

mantenimiento y la lactación en la vaca lactante (Bauman el al., 2006; GofT, 2006; LeBlanc el al., 

2006; Correa y Carulla, 2009; LeBlanc, 20 I O). 

Durante el período de transición que abarca de 21 días previos a 2 J días posteriores al 

parto, se produce un aumento sustancial de las necesidades energét icas debido al desarrollo fetal 

y a las necesidades de síntesis de calostro. El consumo de materia seca desde los 60 hasta los 21 

días previos al parto es de 12 a 13 kg (2 % del peso vivo), en la tercera semana previa al parto la 

capacidad de consumo com ienza a disminuir llegando el día antes del parto de 7 a 9 kg ( 1.4 % del 

peso vivo), lo equivalente a un 30 a 35 % de dismi nución; posteriormente la capacidad de 

consumo com ienza a incrementarse. A los 7 días de lactación el consumo de materia seca es de 

14 a 15 kg (2.5 % peso vivo), a los 14 días de lactación es de 17 a 18 kg (2.9 % peso vivo) y a los 

21 dlas de lactación es de 19 a 20 kg (3.4 % peso vivo) (Dann el al., 2005; Dann el al., 2006; 

Douglas el al. , 2006; Mulligan el al., 2oo6a; Cuervo, 2009). 

El balance energético negativo normalmente alcanza su pico máximo durante la primera 

a segunda semana del posparto. Los requerimientos de energfa de la vaca se incrementan 

con el aumento de la producción y alcanzan el máx imo aproximadamente seis semanas 

después del parto (Figura 17). Por ot ro lado, el consumo máximo de energía podría no 

alcanzarse hasta la semana dieciséis posparto, por consiguiente la vaca puede alcanzar un 

balance energético positivo alrededor de los cien días posparto (Huzzey el al., 2005; Krall , 2006; 

LeBlanc el al., 2006; Dumeld el al., 2009; LeBlanc, 2010). 

El ganado bovino tiene la capacidad de compensar el déficit alimentario de energla a 

través de la movilización de grasa corporal. Sin embargo, un exceso de movilización de grasa 

conduce a problemas patológicos y reproductivos. El déficit energético, conduce a una 

disminución de los niveles de glucosa e insulina en sangre que estimula la movilización de grasa, 

MCA·UAM-X 40 4 



resultando en un aumento de los ácidos grasos no esterificados en sangre, duplicando su cantidad 

entre los diecisiete días preparto y los dos días posparto, Estos ác idos grasos se utilizan como 

fuente de energía por la Il-oxidación, pero cuando la movilización de ellos es excesiva, se saturan 

las vías de metabolización y exportación de ([pidas, y se generan vías hepáticas alternativas entre 

las que la fonnación y exportación de cuerpos cetónicos, y la formación y almacenamiento 

hepático de triacilgliceroles son las más frecuentes (Ríos el al., 2006; Winkelman el al., 2008; 

Duffi eld el al., 2009). 
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Figura 17. Balance energético negativo, curva de lactancia, curva de ingestión y recría 

La duración óptima del período seco para maximizar el rendimiento lechero es de 55 a 65 

días. Períodos muy largos de más de 70 días y períodos muy cortos de menos de 40 días reducen 

el rendimiento de la siguiente lactación, expresado en baja calidad con menos sólidos totales y 
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baja cantidad de leche. El período seco no debe ser el momento de restaurar las reservas 

corporales. perdidas durante la lactancia anterior debido a dos razones fundamentales (HulZey el 

01.,2005; Cuervo, 2009; Goldhawk el al., 2009): 

1. La vaca es más eficiente desde el punto de vista metabó lico, durante el tinal de la 

lactancia en comparación con el período seco; por lo que en ténninos de energía es más 

caro recuperar el estado de la vaca durante el período seco. 

2. Los 60 días de período seco pueden ser insuficientes para restaurar las reservas corporales 

si la pérdida durante la lactancia ha sido excesiva. 

111.3. Recomendaciones para la etapa de transición 

111.3. I Evaluación del estado corporal 

La escala más difundida para la evaluación de l estado corporal de las vacas asigna puntajes que 

van del 1 al 5. donde el I representa a una vaca muy caquéctica y el 5 a una vaca obesa. 

Idealmente la vaca se debe secar y llegar al parto con un estado corporal entre 3.5 y 3.7 (Figura 

17; Cuadro 5) (Bauman el al., 2006; Gorr, 2006; LeBlanc el al., 2006; Galvis el al., 2007; Correa 

y Carulla, 2009; LeBlanc, 2010). Las vacas que paren caquécticas tendrán menos reservas 

corporales para movilizar, por lo tanto tendrán picos de lactancia más bajos y demorarán más en 

presentar celos, alargándose el intervalo parto-concepción (Galvis el 01.,2007; Guo el al., 2007; 

Goldhawk el al., 2009). 

Cuadro 5. Valores ópt imos de condición corporal 

Puntos de la etapa de lactación 

Parto 

Pico máximo de producción (42 días aprox.) 

Lactancia media (213 de lactación) 

Lactancia tardía (3/3 de lactación) 

Período seco (2 meses) 

Valor de condición corporal 

3.5 a 3.7 

2.75 

3 

3.25 

3.5 a 3.7 

Fuente: Elaboración propia a partir de (Bauman el al., 2006; Goff, 2006; LeBlanc el al., 2006; Gal vis el al., 2007; 

Correa y Carulla, 2009; LeBlanc, 2010). 
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Condición corporal grado 1: 

Existe una profunda cavidad alrededor de la base de la cola. Los huesos de la cadera y las 

últimas costillas son prominentes y fácilmente palpables. En las áreas de la cadera y el lomo no 

se detecta presencia de tejido graso. Los huesos de la pelvis son agudos, con escaso tejido 

muscular. La piel de la zona es elástica y se separa sin dificultad con la punta de los dedos. El 

lomo presenta una profunda depresión (Dumeld, 2004; Krall , 2006; Galvis el al., 2007; Guo el 

al., 2(07). 

Condición corporal grado 2: 

La cavidad alrededor de la base de la cola aún persiste pero es menos profunda, con algo 

de tejido graso que puede palparse en la punta del espinazo. los huesos de la pelvis siguen siendo 

prominentes. Las últimas costillas aparecen algo redondeadas y se las puede palpar en su parte 

superior con una muy leve presión. En el lomo es todavía visible la depresión. Grado 2.5 

(regularlflaca), es típico de vacas de elevado mérito genético durante la lactancia temprana, entre 

los primeros 30 a 35 dias posparto. El descenso de la condición corporal desde el parto hasta el 

pico de lactanc ia, debe estar en alrededor de 0.5 y nunca mayor a I punto. Luego del pico de 

lactancia la condición corporal debe comenzar a mejorar un 0.5 hasta alcanzar el grado 3 durante 

el segundo tercio de la lactancia (Dumeld, 2004; Galvis el al., 2007; Guo el al., 2007). 

Condición corporal grado 3: 

No existe cavidad al rededor de la base de la cola, el tejido graso si bien no es prom inente 

se palpa con facilidad en loda el área. Las caderas pueden detectarse solamente ejerciendo una 

leve presión y son redondeadas al tacto. Una moderada capa de tejido graso cubre la parte 

superior de las últimas costillas y se necesita una presión más tinne para palparlas. La depresión 

en el área del lomo no se ve con facilidad (Dumeld, 2004; Krall, 2006; Galvis el al., 2007; Guo 

el al., 2(07). 

Condición corporal grado 4: 

Se obselVan y palpan con facilidad las cubienas de grasa alrededor de la cola y la punta 

del espinazo. Los huesos de las caderas se detectan con presión más tinne y su aspecto es 

netamente redondeado. La piel es muy suave y es extremadamente dificil separarla con los dedos. 
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Una gruesa capa de tej ido cubre la parte superior de las últimas costillas y se requiere mayor 

presión para palparlas. No existe depresión en el área del lomo (Duffield, 2004; Oalvis el al. , 

2007; Ouo el al., 2007). 

Condición corporal grado 5: 

La base de la cola se encuent ra "sumergida" en una gruesa capa de grasa. Son muy 

difici les de palpar los huesos de la zona, aún con una fuerte presión. Se observan a simple vista 

cúmulos de grasa localizados. Los huesos de la pelvis, tienen un aspecto totalmente redondeados. 

La piel esta tensa y es imposible separarla con los dedos. Los huesos de l área del lomo están 

cubiertos por una densa capa de grasa, por lo que no se pueden palpar aún con fuertes presiones 

(Duffield, 2004; Krall, 2006; Oalvis el al., 2007; Ouo el 01.,2007). 

111.3.2. Relación forraje: concentrado de la ración pre y posparto 

La reducción en el consumo de materia seca (MS) antes de l parto, los cambios fi siológicos 

asociados a la gestación y al parto, adicionados a las neces idades de la glándula mamaria en la 

lactogénesis: 2 veces la demanda de aminoácidos, 5 veces la de ácidos grasos volátiles y 2.5 

veces la de glucosa (aproximadamente 2500 g/día) como precursor de lactosa y para la síntesis de 

leche, han llevado a la necesidad de formular una ración especial para las vacas de preparto, 

capaz de reducir el riesgo de trastornos metaból icos en el período posparto y mejorar el 

rendimiento de la lactancia. El problema principal radica en que los requerimientos en consumo 

de materia seca y de nutrientes de la vaca en el período de preparto cambian con relativa rapidez 

(Oalvis el 01., 2007; van Knegsel el al., 2007a; Winkelman el al., 2008; Correa y Carulla, 2009; 

Duffield el al., 2009). 

El final de la p r e~ez requiere de grandes cantidades de recursos metabólicos, para el 

desarrollo de la un idad feto-placentaria que consume diariamente 0.82 Mcal de energía 

metabolizable (EM), 117 g de proteína, 10.3 g de calcio, 5.5 g de fósforo y 0.2 g de magnesío; 

por lo que en esta etapa fi siológica, la densidad energética de la dieta debe ser de 1.6 Mcal 

EM/kg de MS, la proteína del 14 al 17 %, (con 30 a 35 % de esa proteína en forma no degradable 

en el rumen), el aporte de hidratos de carbono no estructurales (HCNE) del 20 al 25 % de la MS y 
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el aporte de fibra neutro detergente (FDN) no superior al 0.86 % del peso vivo (PV) en vacas de 

primer parto y de 0.92 % en vacas adultas (Bauman el al., 2006; Dann el al., 2006; Correa y 

Carulla, 2009; Duffield el al. , 2009). 

Cuando se produce el parto y comienza la producción de calostro, estos requerimientos se 

ven incrementados rápidamente. Así la producción de 10 litros de calostro por día requiere de 11 

Mcal de EM, 140 g de proteina, 23 g de calcio, 9 g de fósforo y 1 g de magnesio; por lo que en 

esta etapa fisiológica, la densidad energéti ca de la dieta debe ser de 2.4 a 2.8 Mcal EMlkg de MS, 

la proteina del 16 al 18 %, (con 38 a 42 % de esa proteina en forma no degradab le en el rumen), 

el aporte de hidratos de carbono no estructurales del 35 al 4 1 % de la MS y el aporte de fibra 

neutro detergente no superior al 0.79 % del peso vivo en vacas de primer parto y del 0.87 % en 

vacas adultas (Bauman el al. , 2006; Dann el al., 2006; Correa y Carulla, 2009; Duffield el al., 

2009). 

Durante el período de transición, es importante balancear el nivel de concentrados y de 

fibra efectiva de los forrajes para reducir la selección, mantener o recuperar el tamiz fibroso para 

permitir que éste reduzca la tasa de pasaje de las partículas de granos de la ración, alentar el 

masticado del bolo alimenticio y el llenado y movim ientos ruminales (al menos 10 % de la ración 

mixta total debe tener un t ama~o de partícula mayor que 19 mm) (Dan n el al., 2005; Dann el al., 

2006; Douglas el al., 2006; Mullígan el al., 2006a; Mulligan el al., 2006b; Mulligan y Doherty, 

2008). 

Se deben incorporar cereales secundarios COn carbohidratos no fibrosos en las raciones de 

preparto, ya que se estimu lará el desarrollo de las poblaciones de bacterias que util izan el ácido 

láctico y as! se perm itirá que el ácido propi6nico producido provoque el desarrollo de las papilas 

ruminales. En la actual idad se recom ienda incrementar la concentración energética de la ración 

de 1.56 a 1.63 Mcal de ENJkg de materia seca con un 0.5 a 0.75 % del peso vivo del animal en 

forma de cereales (p. ej ., de 3 a 4.5 kg de cereales en una vaca de 600 kg), y 1.6 kg de proteinalkg 

de materi a seca (Duffield, 2004; Gua el al., 2007; van Knegsel el al., 2007a; van Knegsel el al., 

2007b). 
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Asim ismo en las raciones de preparto, se debe incluir una fuente de fibra para mantener la 

movilidad y salud del rumen (p. ej., gramíneas de buena ca lidad y en lo posible con un contenido 

bajo en calcio y potasio), de esta manera se busca mantener activa a la hormona parati roidea 

(PTH), responsable de tres mecanismos de adaptación: reducción de la pérdida renal de calcio, 

movilización de calcio de los huesos y aumento en la síntesis de 1,25 (OH) 2-03 colecalcifero l. 

El silo de maíz es el forraje con más bajo nivel de potasio, por lo que es muy apropiado para las 

dietas de preparto. Por el contrario, las legum inosas presentan niveles elevados de este mineral y 

de calcio, por lo que debe evitarse su uso en las semanas previas al parto (Bsuman el al., 2006; 

Dann el al., 2006; Correa y Carulla, 2009; Du ffield el al., 2009). 

En la mayoria de las dietas form uladas para vacas de alta producción basadas en maíz, el 

aporte de proteína bacteriana más el aporte de proteína dietaria que escapa a la fe rmentación 

ruminal, no cubren los requerim ientos de los aminoácidos metionina y lisina que han sido 

relacionados como limitantes para la síntesis de proteína láctea, y para la síntesis de 

apo li poproteína 8-1 00; por lo que el sum inistro de lisina, metionina o colina a vacas posparto 

aumentará la sfntesis de fosfatidi lcolina, la concentración hepática de apolipoproteína 8-1 00 y la 

consecuente formación de lipoproteínas de muy baja densidad, d isminuyendo el inc remento de 

los triacilglicero les en el hígado, que durante el período de balance energético negativo es un 

depósito de grasa (Galvis el al., 2007; van Knegsel el al., 2007a; van Knegsel el al., 2007b; 

Winkelman el al., 2008; Correa y Carulla, 2009; Duffield el al., 2009). 

111. 4. El diagnóstico de la cetosis 

El diagnóstico de la cetosis se basó por arios en la determinación de los cuerpos cetónicos en 

muestras de orina o leche mediante el test Rothera, prueba que reacciona principalmente con 

acetona y acetoacetato y en menor grado a 6-hidroxibutirato. Este método tiene un nive l de 

detección mayor de JO mgldL equivalentes a ± t. 7 mM. El test Rothera basa su principio en 

mezclar 74 % de carbonato de sod io, 25 % de su lfato de amon io y I % de nitroprusiato de sodio. 

Una pequeria cantidad de esta mezcla sólida se coloca en una superficie blanca y se ariaden unas 

gotas de leche o de ori na de la vaca, s i el animal tiene cetosis se observa un color rosado que se 

intensifica a morado al aumentar los cuerpos cetónicos (Campos el al., 2005; 8rickner el al., 
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2007; Correa y Caru lla, 2009; l\Versen el al., 2009). 

111.4. 1. Química seca 

Actualmente se han realizado estudios tend ientes a determ inar e l 13·hidroxibutirato en muest ras de 

leche, y acetoacetato en muestras de orina y leche, esto motivado por la facil idad en la obtención 

de muestras. Con dicho objeto se ha desarro llado un método semi cuantitati vo, basado en química 

seca mediante el uso de cintas react ivas y polvo, en las que el f3 ·hidroxibutirato de la muestra de 

leche o el acetoacetato en muestras de orina y leche reaccionan con los react ivos de la cinta, 

produciéndose una reacc ión de color cuya intensidad es proporcional a la concentración del B­

hidroxibutirato o acetoacetato en la muestra, entregando de esta foma resultados en rangos 

aproximados (Carrierel al., 2004; ielsen el al., 2005; Briekner el al., 2007). 

Prueba tira reactiva pHBA p. ej., Keto-Test® (Elaneo, Nagoya, Japón): es un análi sis que 

se realiza para medir los niveles de B·hidroxibutirato únicamente en leche. Quím ica del análisis: 

la almohadilla de la lira reactiva contiene una enzima que convierte el B-hidrox ibutirato en 

acelOacetato. Esta reacción genera iones de hidrógeno (1-1+) que reducen e l azul de 

nitrotetrazolium en fonnazán, de color morado. Cuanto más oscuro sea el color morado, mayor es 

la concentración de B·hidroxibutirato (Campos el al., 2005; Nielsen el al., 2005; Brickner el al., 

2007). 

Instrucciones de uso (Campos el al., 2005; N ielsen el al., 2005; Briekner el al., 2007; Iwersen el 

al., 2009): 

l. Recoger la muestra de leche (de un cuarto o un pool de los cuatro); si las muestras de 

leche fueron refri geradas, dejar que alcancen la temperatura ambiente o si la leche ha 

estado qu ieta durante cierto tiempo, asegurarse de mezclarla bien antes de realizar la 

prueba. 

2. Sacar una tira reactiva del frasco y posteriormente cerrarlo herméticamente (las tiras 

reactivas son sensibles a la humedad) ; si las tiras react ivas fueron refrigeradas de 2 oC a 
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25 oC (36 °F a 77°F) para su mejor conservación, se debe pennitir que alcancen la 

temperatura ambiente antes de reali zar la prueba. 

3. Se debe evitar tocar la almohadi lla de las ti ras reactivas así como, usar las tiras que han 

cambiado de color después de estar guardadas durante un almacenamiento prolongado. La 

almohad il la de la tira reactiva s in usar debe ser de color amari llo. 

4. Sumergir la almohadilla de la tira reactiva en la muestra. 

5. Sacar la tira y agitarla para el iminar el exceso de leche. 

6. Esperar un minuto y comparar el resultado con el (Cuadro 6); la cetosis subclínica se 

establece con valores de B-hidroxibuti rato en leche superiores a 0.2 mM. 

Cuadro 6. Interpretación de la concentración de B-hidroxibutí rato en leche 

Concent ració n Milimola r Concentración Micromolar Interpretac ión Color 

OmM O~M tira nueva amarillo 

0.01 a 0.099 mM lOa99~M nonn.1 (-) café claro 

O.I .O. I99mM 100 a 199 ~ M cuestionable (+/-) morado claro 

0.2.0.499 mM 200 . 499 ~M positivo (+) morado 

0.5.1.0 mM 500 a 1000 ~ M positivo (++) morado fuerte 

1.- mol : unidad fundamenta l del Sistema Internac ional de Unidades que mide el peso molecular de una sustancia (p. 

ej ., átomos, moléculas, iones, electrones, radicales u otras partículas) expresado en gramos. 

2.- milimolar: lO,) molfL. 

3.- micromolar: IO~ mol/L. 

Fuente: Elaboración propia a parti r de (Carrier el 01.,2004 ; Campos el al. , 2005; Nielsen el al., 2005; Brickner el 

01.,2007; Iwcrsen el al., 2009). 

Prueba tira react iva AcAc p. ej" KetoStix® (Bayer, Etobicoke, Ontarío): es un análisis que 

se realiza por medio de tiras reactivas para medi r los niveles de acetoacetato en ori na (Cam pos el 

al., 2005; Iwersen el al., 2009). La química del análisis y las instrucciones de uso son muy 

similares a las tiras reactivas para B-hidroxibuti rato en leche, pero la interpretación de sus 
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resultados es distinta (Cuadro 7), la cetosis subcl ínica se establece con valores de acetoacetato en 

orina superiores a 1.47 mM. 

C uadro 7. Interpretación de la concentración de acetoacetato en orina 

Concen tración M ilimola r Concent ración M icromola r Interpretac ión Colo r 

0.49 mM 49 0 ~ M traza amarillo 

1.47 mM 1470 ~ M chica café claro 

3.94 mM 3940 ~ M moderada violeta claro 

7.84 mM 7840 ~ M grande violeta 

15.7 mM 15700 ~ M muy grande violeta fuerte 

Fuente: Elaboración propia a partir de (Carrier el al. , 2004; Campos el al., 2005; Nielsen el al. , 2005; Brickner el 

al., 2007; lwersen el al., 2009). 

Prueba polvo reactivo p. ej. , PINK® mi lk ketone test (Butler, Dub lín, OH): es un anális is 

que se real iza por medio de polvo para medir los niveles de acetoacetato en leche. El polvo se 

agrega a las muestras de leche y se debe asegurar que el reacti vo se mezcle bien antes de 

interpretar la prueba (Campos el al., 2005; Briekner el 0/.,2007 ) (Cuadro 8), la eetosis subcliniea 

se establece con valores de acetoacetato en leche superiores a 0.1 mM. 

Cuadro 8. Interpretación de la concentración de acetoacetato en leche 

Concen t ra ción Milimolar Concentración Micromola r Interpretación Colo r 

menos de 0.1 mM menos de 100 JlM negati vo (-) s in cambio 

0.1 mM 100~ M eetosis subcliniea (+) rosa claro 

más de 0.5 mM más de 500 ~ M cetosis cl ínica (++) rosa fuerte 

Fuente: Elaboración propia a partir de (Carrier el al., 2004; Campos el al., 2005; Nielsen el a/. , 2005; Brickner el 

al., 2007; lwersen el al., 2009) . 

111.4.2. Perfil metabólico sanguíneo 

Para evaluar el grado de mov ilización de grasa y la magnitud del desequili brio energético. en la 

actualidad se emplean con bastante éxito los perfil es metabólicos, dados a conocer desde 1970 
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como un método de diagnóstico para detectar alteraciones metabólicas en hatos lecheros, 

producto de desequilibrios en el ingreso, circulación y egreso de los nutrientes al organismo; los 

metabolitos más significantes para conocer el balance energético y poder llegar a un análisis 

integral de la situación de la vaca al inicio de la lactancia son: J3-hidroxibutirato, ácidos grasos no 

esterificados, colesterol y urea (Campos el al., 2005; Dann el al., 2005; Bauman el al., 2006; 

Dann el al., 2006; Ríos el al., 2006; Correa y Carulla, 2009). 

Instrucciones de uso: 

1. Las muestras de sangre se recolectan a través de venopunción en la vena yugular o 

coccígea ( 10 mL de sangre extraída utili zando tubos al vacío sin anticoagulante) la misma 

hora de l día, en ayunas y después de l ordeño de la mañana. 

2. Las muestras se enfrían a 4 oC y se transportan al laboratorio. 

3. El suero se prepara por centrifugación (1 600 x g durante 15 minutos a 4 oC). 

4. Una vez separado el suero, éste es depositado en alícuotas y conservado en refrigeración y 

congelado a -20 oC para su posterior análisis en serie al final del periodo de reco lección. 

5. La concentración de colesterol, B-hidroxibutirato, ácidos grasos no esterificados y urea se 

determinan utili zando direrentes test de lectura: 

• B-hidroxibutirato mediante el método enzimático NA D+ dependien te (p. ej ., Kit 

RANDOX, arto 1007). 

• Ácidos grasos no esterificados mediante el método enzimático colorimétrico (p. ej ., 

Kit RANDOX, arto 115). 

o Colesterol mediante el método colesterol-oxidasa (p. ej ., Kit Stambio, arto 1010). 

o Urea mediante el método ureasa/NADH (p. ej. , Kit Roche, arto 1360604). 

6. Las muestras se procesan en un anal izador bioquímico semiautomático (p. ej ., Microlab 

200. Merck). 

Los ácidos grasos no esterificados son ind icadores más sensibles que la g lucosa, para 
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establecer los desbalances de energía en el inicio de la lactancia en bovinos. La concentración de 

ác idos grasos no esterificados debe ser inferior a 0.33 mM equivalente a 330 ~M en el período 

seco fresco (primeras cuatro semanas desde el momento en que la vaca es secada), menor que 

0.40 mM en el período seco preparto (cuatro últimas semanas antes de l parto), y en la lactancia 

temprana inferiores a 700 ~M ; valores superiores sugieren un desequilibrio energético en el 

animal, y han sido asociados con valores bajos en la concentración de colesterol. Niveles de 

glucemia inferiores a 3.0 mM se usan para clasificar a las vacas que padecen balance energético 

negativo (Bauman el al., 2006; Correa y Carulla, 2009). 

La detección de cetosis subclínica, se defi ne por un ni ve l excesivo de cuerpos cetónicos 

circulantes con ausencia de signos clínicos. En los últimos años para discriminar entre vacas 

sanas y vacas afectadas por cetosis subclínica se han utilizado diferentes puntos de corte con 

respecto al B-hidroxibut irato sanguíneo, basándose en la producción y el deterioro de la salud de 

la vaca lechera: 1.2 mM (Geishauser el al., 1998; van Knegse l el al., 2010), I mM (Sorribas el 

al., 2002; Goldha\Yk el al., 2009) ó 1.4 mM(Duffield el al., 2009; l\Yersen el al., 2009). 

El colesterol es un Jípido anfipát ico, característica que le permite formar parte de la 

estructura de la membrana externa de las lipoproteínas de muy baja densidad, este Jípido se 

almacena en los tejidos en forma de ésteres de colesterilo, y es el precursor de todos los demás 

esteroides del organismo, como corticosteroides, hormonas sexuales, ácidos biliares y vi tamina 

D. Las vacas que han desarrollado una severa infiltración grasa en el hígado presentan una 

disminución en la concentración del colesterol asoc iado con las li poproteínas de muy baja 

densidad. Lo anterior se debe a los desequilibrios energéticos propios de la etapa de transición 

entre el parto y el inicio de la lactancia; por 10 que al analizar la colesterolem ia ent re vacas sanas 

4.2 mM y vacas con cetosis 3.3 mM, se establece que la colestero lemia es un buen ind icador de l 

balance de energía después de alcanzar el pico de producción de leche, debiendo uti li zarse otros 

indicadores para corroborar el estado de cetosis antes de este periodo (Dann el al., 2005; Bauman 

el al., 2006; Dann el al., 2006; Ríos el al., 2006; Correa y Carulla, 2009) . 
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111. 4. 3. Relación grasa: proteína como indicador de cetosis subclínica 

La leche bovina está constituida en promedio por 87 % agua y 13 % de llamados sólidos lácteos 

que incluyen la grasa, las proteínas, la lactosa y los minerales. Las proteínas comprenden no sólo 

a la fracción proteica verdadera sino también la no proteica constituida por urea y amoníaco. La 

proteína verdadera está constituida a su vez por cantidades variables de distintos tipos de caseína 

(p. ej., 0-1 , 0-2, p-2 Y K) Y lactoalbúminas que pueden representar del 15 a 20 % de las proteínas. 

La fracción nitrogenada no proteica, principalmente la urea varia en función de la movilización 

de am inoácidos del tejido muscular y de la cantidad de proteína soluble y nivel de carbohidratos 

no estructurales en la dieta (Bobe el al., 2004; Sánchez, 2006; Walsh el a/., 2007; Angulo el al., 

2009; Duffie ld el al., 2009). 

Los lípidos que predominan en la leche son fundamentalmente triacilgliceroles (98 %) 

fosfolip idos ( 1 %), esteroles (0.5 %) Y el resto son glicolipidos, colesterol, ácidos grasos libres y 

vitam inas liposolubles. Los principales ácidos grasos constituyentes poseen entre 4 y 18 

carbonos, siendo más abundante el mirístico (C I4), el triaci lglicérido más importante es el 1,2 

dipalmitoil-3 butiroil glicérido (Bauman el al., 2006; Dann el al., 2006; Angulo el a/. , 2009). 

Tradicionalmente se ha visto a los datos sobre composición de leche (p. ej., grasa, 

proteína, conteo de células somáticas, etc.) como la base para evaluar genéticamente toros y 

establecer criterios para el pago de la leche a los productores. En los últimos años sin embargo, 

esos mismos datos son uti lizados para identificar animales con problemas metabólicos, detectar 

posibles desbalances en las dietas y desarrollar estrategias de manejo por grupos de animales 

(Bobe el al., 2004; Sánchez, 2006; Walsh el a/., 2007; Correa y Carulla, 2009; Duffield el al. , 

2009). 

Entre los factores que afectan la composición de la leche se encuentran los factores 

genéticos, la etapa de la lactancia, la edad del animal, el estado sanitario y el ambiente; 

tradicionalmente de un 55 a un 60 % de la variación observada se debe a factores genéticos (p. 

ej ., razas y líneas genéticas dentro de una misma raza) y de un 40 a 45 % a factores ambientales, 

donde problemas en la alimentación indican una alteración en la relación nonnal entre ácido 
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acético y ácido propiónico en el rumen (Bobe el al., 2004; Sánchez, 2006; Walsh el al., 2007; 

Correa y Carulla, 2009; Duffield el al., 2009). 

Los va lores normales de grasa se ubican en 3.6 % en la raza Holstein Friesian y 4.9 % en 

la raza Jersey; contenidos normales y esperables de proteínas totales suelen ubicarse en 3.08 % en 

Holslein Friesian y 3.8 % en Jersey, con contenidos esperables de lactosa de 4.6 y 4.8 % Y el 

contenido de minerales totales con una part icipac ión en el rango de 0.72 a 0.74 % para todas las 

razas (Cejna y Chládek, 2005; Buttchereit el al., 2010) (Cuadro 9). 

Cuadro 9. Valores nonnales de sólidos en leche 

Componentes l-Iolstcin Friesian Jersey 

%de grasa 3.6 4.9 
% de proteína 3.08 3.8 
%de lactosa 4.6 4.8 

% de minerales 0.72 a 0.74 0.72.0.74 
relación grasa: proteína 1.17(1) 1.29 

(1 ) relación grasa: proteína: por cada 1.17g de grasa producida en vacas Holstein Friesian, se produce 1 g de proteína. 

Fuente: Elaboración propia a partir dc (CcJna y ChJadek, 2005. Buttchcrcit el al., 2010). 

La producción de grasa y proteína se encuentra elevada y positivamente correlacionada, 

con lo que el balance entre la proteína y la grasa es relativamente constante en vacas funcionando 

en forma nonna!. Cuando se presenta un exceso de carbohidratos y proteínas solubles en rumen 

que causan un aumento de protones y de amonio respectivamente, la producción de proteína se 

hace mayor que la producción de grasa, generando una inversión grasa; proteína o depresión en la 

grasa láctea (Bobe el al., 2004 ; Sánchez, 2006; Walsh el al., 2007; Correa y Carulla, 2009; 

Dumeld el al., 2009). Por el contrario, una relación grasa: proteína muy alta, es un indicador de 

balance energético negativo asoc iado a deficiencias en carbohidratos no estructurales. Por lo que 

la cetosis subclinica propia de la lactancia tem prana sugiere una alteración de la relación grasa: 

proteína en leche, debido a una disminución en la producción de proteína láctea a causa de una 

reducción en el suministro de energía y un incremento en la producción de grasa láctea, 

ocasionado por la mayor di sponib il idad de J3-hidroxibutirato y ácidos grasos libres, producidos 

por el catabolismo de los lípidos corporales (Gantner el al., 2009; Buttchereit el al., 20 10). 
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IV. PLANT EAM IENTO DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

La carencia de un estudio que cuantifique la relación ent re el P-hidroxibutirato sanguíneo y la 

producción de grasa y proteína de leche durante la lactancia temprana; así como la posibilidad de 

uti lizar esta asociación, para generar modelos discrim inatorios que permitan monitorear el !}­

hidroxibutirato sanguíneo y estimar la presencia de cetosis subclínica no como una prueba de 

diagnóstico individual, sino como una herramienta para el diagnóst ico del hato. 

V. OBJ ETIVOS 

V. 1. General 

Eval uar a través de un estudio transversal durante la lactancia temprana, si el B-hidroxibut irato 

sanguíneo se relaciona con la producción de grasa y proteína de leche. 

V. 2. Particu lares 

~ Invest igar la magnitud y el sentido de asociación en cuanto a: 

• O-hidroxibutirato - grasa por hato. 

• O-hidroxibut irato - proteína por hato. 

• B-hidroxibutirato - re lación grasa: proteína. 

) Defini r la asociación en ténn inos de una ecuación matemát ica. 

}il> Generar un modelo para moni torear la concent ración del B-hidroxibuti rato sanguíneo. 

}il> Generar un modelo para estimar la presencia de cetosis subclínica. 

VI. HI PÓTESIS 

Si du rante la lactancia temprana el B-hidroxibut irato sanguíneo está en función de la producción 

de grasa y proteína de leche; enlOnces a part ir de esa re lación es factible monitorear el p­
hidrox ibutirato sanguíneo y estimar la presencia de cetosis subclínica en el hato. 
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VII . MATERIALES Y MÉTODOS 

VII. I T rabajo d. campo 

VII. 1. 1. Colecta de las muestras de leche 

Los procedimientos realizados con las vacas seleccionadas siguieron las directrices del Canadian 

Council on Animal Care (CCAC). Se trabajó con 59 hatos ubicados en Québec Canadá, 

registrados en Dairy Production Centre or Expertise ror Québec and the Atlantic (VALACTA), 

durante el período comprendido entre los meses de septiembre del aj"¡o 2011 a mediados de marzo 

del a ~ o 2012. 

Las vacas fueron seleccionadas a partir de sus registros: a) por composición racial : más 

de l 85 % del grupo genético Holste in Friesian, b) en lactancia temprana. e) por producción de 

leche: más de 8000 kg anuales por vaca y d) por número de lactancia: segundo y tercer parto. 

Este patrón de selección fue debido a que estudios previos identificaron un incremento en la 

cetosis subclínica con el aumento del número de partos, localizando la mayor prevalencia en el 

segundo y tercer parto (Duffield el al., 2009). 

De cada hato se colectaron 10 muestras de leche· una por vaca durante el ordeño de la 

mañana en frascos de 100 mL con tapa, previamente identificados con el número de registro del 

animal. Las vacas seleccionadas en cada hato se estandarizaron de acuerdo a su día de lactancia 

para lograr una homogeneidad en las muestras individuales, posteriormente se formaron 59 

muestras combinadas, una por cada hato con volúmenes colectivos de 100 mL cada uno y se 

registró la media de producción de leche del grupo. Inmediatamente después del mezclado 

invirtiendo 10 veces cada muestra combinada de leche, se utili zó Bronopol (0.04 g/ t OO mL; 

Broad Spectrum Microtabs 11: D&F Control Systems, Inc. , Dublin. CA) como método de 

conservación (Sánchez el al., 2(05) y se almacenó a 4 oC para su posterior análisis en serie al 

final del periodo de colección. 

VII. 1. 2. Colecta de las muestras de sangre 

Las muestras de sangre fueron colectadas por punción en la vena coccfgea utilizando tubos al 

vacío sin anticoagulante previamente identificados con el número de registro y hato de la vaca, 
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aunque el B-hidroxibutirato es el metabolito más estable de las cetonas presenta variaciones 

asoc iadas con el consumo de al imento (LeBlanc, 2010) por lo que todas las muestras se 

colectaron siem pre a la m ¡sma hora del día, en ayunas y después del ordei'l.o de la mai'l. ana. La 

sangre se enfrió a 4 oC y se transportó al laboratorio del Departamento de Biomedicina 

Veterinaria en la Universidad de Montreal en Québec Canadá, para formar los respectivos pools 

(alícuotas de 10 mL cada una, de 10 muestras indi viduales estandarizadas igual que con la leche) 

para la detección del estado metabólico del hato como lo descri be van Saun (2006), el suero se 

preparó por centrifugación a 1500 x g durante 20 min a 4 oC y cada muestra se congeló a -20 oC 

hasta su anál isis. 

VII . 2 T rabajo de laboratorio 

VII. 2. 1. Espectrofotometr ia en el infrarrojo por transformada de FOllrier (FTIV) 

Las muestras de leche se atemperaron hasta alcanzar 37 oC a bai'lo María y se analizaron para 

determinar la concentración de grasa y proteína con equipo Mi lkoScan (Foss Electric .. Hillerod. 

Denmark), que trabaja con la región infrarroja media del espectro electromagnético (Figura 18) 

cubriendo fotones con una longitud de onda de 2.5 a 14.3 ~m y con una frecuencia en el número 

de veces que vibra su onda de 4000 y 700 cm" respectivamente (FOSS, 2011). 

./ 
frtcutnCla .,---- 700 ~ J 

< 10 pm l) < 10 !Ud ~ <380 a-m-<-"-o-=--o-,-""'-q-,.J.,-.,-.. -,--------t.J..J- ,..,---s-oL'.-m < 10 cm ' 

Inff.ll!Clu 

( 1) Picómetro: Ix lO. u m; (lJ Nanómetro: Ix 10-9 m; tJ) Micrómetro: Ix 10.(; m; (') Centímetro: centésima parte de un 

metro; ('{) ciclos por cent ímetro: unidad de magnitud que indica la frecuencia con que vibra una onda en un 

centímetro; 0.) letra griega ). (longitud de onda). 

Furntr: Elaboración propia a pan ir de (FOSS, 2011). 

Figura 18. Región infrarroja del espectro electromagnético cubierta por Mi lkoScan 
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El MilkoScan envió un haz de luz por diferentes espejos hasta atravesar un monocromador 

(Figura 19) que dividió la luz blanca proveniente de una lámpara de tungsteno en su banda de 

longitudes de onda seleccionando el rayo de luz infrarrojo, posteriormente éste fue separado en 

dos rayos, uno atravesó a cada una de las muestras de leche, y el otro atravesó por una muestra de 

referencia, registrándose la cantidad de foton es absorbidos en cada longitud de onda y la 

promoción subsiguiente del electrón o elect rones desde un nive l de energia a otro (van Knegsel el 

al., 2010), posteriormente se escaneó el espectro electromagnético mediante la transformada de 

Fourier, que descompuso la seí'la l periód ica en una suma de senos y cosenos formando una base 

de datos, a partir de la cual, la transformada de Fourier cam bió las amplitudes de onda a 

frecuencias permit iendo hacer múlt iples lecturas de una sola muestra y conocer las frecuencias 

contenidas en todos los tiempos en que existió la sellal de manera simultánea. De esta manera el 

MilkoScan trazó el espectro de absorción, e identificó la cantidad de radiación absorbida, la 

longi tud de onda, la forma del espectro y el tipo de enlaces químicos presentes, (Rutten el al., 

2009). 

luz. U\' 

Luz\-uible: b.mpm. 
delunpeno 

(1) Monocromador; (2) Fotodetector. 

Muesuadt 
refermoa 

Furnte: Elaboración propia a partir de (FOSS. 2011). 

Figura 19. Principio técnico del espectro fotómetro de absorción de luz infrarroja 

El principio ópt ico del sistema de medición de l espectro fotómetro contenido en el 

MilkoScan, se basó en el hecho de que la luz se comporta como partículas de energía 

independientes (fotones) cuando interacciona con la materia para transferir una cant idad fija de 
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energía (Figura 20), por tal motivo toma valores discretos más que cont inuos (Rutten el al., 2009; 

van Knegsel el al., 2010). Los intervalos más pequeños entre los valores disc retos son llamados 

cuanto o Quantum en latín y su energía está dada por la Constante de Planck (h) = 6.626 X 10-34 

julíos por segundo y la frecuencia (v) (van Knegsel el al., 2010). 

Atomos de la 
Molé<:ula 

Lq""'" t:-.. ~~­
__ la..-ele_ycle 

~ _CIÓIIlII ... CI1IIIIO 

( , , , , 

1 s.egundo 

( 1) rayo de luz infrarrojo; (2) letra griega l (longitud de onda) es la distancia de un máximo de la onda al siguiente ; 

(J) letra griega ~ (frecuencia) es la cantidad de máximos de onda que pasan por un punto fijo por una unidad de 

tiempo, se expresa en segundos reciprocos S·l o hertz, Hz; ( ~) ampl itud: es la altura de una onda, medida desde el 

punto medio hasta e l máximo, 

Futntt: Elaboración propia a pan ir de (Rutten el al. , 2009; van Knegsel el al., 20 10), 

Figura 20. Principio óptico del sistema de medición del espectro fotómetro contenido dentro del 

MilkoScan™ FT+ 

El equipo MilkoScan se basó en dos longitudes de onda o filtros para grasa: 

1. Grasa A: la absorc ión se debió a las vibraciones de estirado en los enlaces (>C=O) del 

grupo carbonilo presentes en los ésteres con una longitud de onda de 5. 72 ~m. (Figura 21) 

(FOSS, 20 11 ). Por tanto, este fi ltro cuantificó el número de moléculas de grasa con 

independencia de la longitud y el peso de los ácidos grasos individuales. 

2. Grasa B: la absorción se debió a las vibraciones de estirado en los enlaces (C·H) de las 

cadenas de ácidos grasos con una longitud de onda de 3.48 ~m. (Figura 21) (FOSS, 
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2011). Por tanto, este filtro cuantificó la longitud de la cadena por el número de enlaces 

donde se absorbió la luz y la cantidad de moléculas de ác idos grasos. 

Grupo carbGallo 
H HHHHHHHHH tt MHI1H 
I " I I , I I I I , I , , , I 

H-C f - ~ -<¡- ~ ~~ -f-~~~-<¡-'j ~-<r ~ 

I 
OMMHHHHHHM H MHHH 

Gnu A Gnu B 

" " . , 
C-e-H , , 
H " 

I I I I I I , I I I I I I I , I I , "-i NHHHHHHH MHHHHHH 

"_el I- ~ -<¡- ~ ~~ -f~~ ~ ~-<¡i -cri -H 
o ". H H H H H H H M H H H H ti H H 

Grasa A GnQ B ... ..,.L""'lI. 
":@HHHHHHHHH H HHHH tiH 
, l ' I I , , I I I I I I " I I 

H- C ~-~-<¡-~-<¡ - ~ i-~~i-<¡- ~ -<¡ -<¡ I ~-cr-H 
HHHHHHHHHHHHHHHHH 

IOD,ilud de oDda de 5.12 'UD lonlitud df onda de 3.48 JlD1 

Futntr: Elaboración propia a partir de (FOSS. 2011 l. 

Figura 21. Filtros del MilkoScan™ FT+ para grasa 

La molécula de proteína está formada por aminoácidos unidos mediante enlaces 

peptldicos (Ruuen el al., 2009). La absorción se debió a las vibraciones de estirado en los enlaces 

(-CO-NH-) de los enlaces peptidicos, con una longitud de onda de 6.5 ~m (Figura 22) (FOSS, 

20 11 ). Por tanto, este filtro cuantificó el número de moléculas de proteína junto con la 

concentración de los ami noácidos individuales por el número de enlaces presentes en la muestra. 

En l.1CH ptpfÍdicos 

H H O"'''H H O"'''H H O 
I 1 11"''' 1 t 11 ",,\ 1 t 11 

- N-- C--C --N-- c--c N--C-- C-
1 1 1 

~ '----S---' ~ 
lon¡lIud dt ooda df 6.5 JlDl 

Furnlt: Elaboración propia a part ir de (FOSS. 201 1). 

Figura 22. Filtro del Mi lkoScan™ FT + para prote ína 
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Posteriormente, el MilkoScan identificó el porcentaje de grasa y proteína por interpolación del 

espectro de absorbancia de las muestras de leche, con una curva de calibración previamente 

estandarizada para grasa y proteína almacenada en la memoria del equipo. Los métodos de 

referencia utilizados son: ROse Gott lieb para grasa y Kjeldah l para proteína (FOSS, 201 1). 

Con el fin de monitorear el estado metabólico del hato, representa una mayor utilidad 

técnica conocer el desgaste productivo de la ubre, en com paración con la cant idad de grasa y 

proteína por cada kg de leche, por lo que se calcularon los kg producidos de grasa y proteína 

totales por hato, tomando en cuenta la concentrac ión de grasa y prote ína por kg de leche y la 

media de producción de leche del grupo de cada pool, los modelos adoptaron las siguientes 

ecuaciones: 

kg de grasa por hato = concentración de grasa por kg de leche x kg de leche producida 

kg de proteína por hato = concentración de proteína por kg de leche x kg de leche producida 

VII. 2. 2. Método enzimático NAD+ dependiente 

Las alícuotas con el suero se atemperaron hasta alcanzar 37 oC a baño María y se analizaron para 

detcnninar la concentración de B-h idroxibuti rato en 11M, mediante el método enzimático NAD+ 

dependiente con el Kit arto 1007, RANDOX (Cuadro 10) (RANDOX, 2009). 

C uadro 10. Materiales suministrados en el Kit arto 1007, RANDOX 

Componentes 

Tampón, pH 8.5 

Enzima/Coenzima 

Patrón 

Composición dcl reactivo 

Tampón tris 
EDTA") 

Ácido oxáli co 

NAD->i:2l 

Il-HBDH(3) 

6-hidroxibutirato 

Concentraciones iniciales de las so luciones 

100 mM 

2 mM 

20 mM 

2.5 mM 

0. 12 UUmL") 

1.0 mM 

( 1) ácido Etilendiaminotetraacético; (2) Dinucleótido de nicotinamida y aden ina; (J) B.hidroxibutirato deshidrogenasa; 

(. ) unidades internacionales por mi lilitro. 

Futnlt: Elaboración propia a partir de (RANDOX, 2(09). 
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El método enzimático NAD+ dependiente se basó en la acción de la enzima B-hidrox ibutirato 

deshidrogenasa en la oxidación del B-hidroxibutirato (Figura 23): 

B-hidroxibutirato + NAO+ = NADH + H+ + acetoacetato 

Tanto el NAD+ como el NADH absorben luz ultravioleta, el pico de absorción del NAO+ 

se encuentra en una longitud de onda de 259 nm y el pico de absorción del NADH se encuentra 

en una longi tud de onda de 339 nm (RANDOX, 2009). Esta diferencia en el cambio de 

absorbancia, entre las formas oxidada y reducida, está en re lac ión directa con la concentración de 

B-hidroxibutirato por lo que se cuantificó su absorción en el ultravioleta a 340 nm (RANDOX, 

2009) mediante un espectrofotómetro (Coulter Dacos Biochemistry Analyzer; Coulter, Hialeah, 

FL) por interpolación del espectro de absorbancia de las muestras de suero con una curva de 

calibración previamente estandarizada con el patrón que incluye el Kit RANDOX, arto 1007 con 

el Ll-hidroxibutirato 1.0 mM. 

B-hidroxibulirato 

NAD+~ looe;itud de ooda 340 om D-hidroxibunrato 
dc:shidrogcnasa 

NADH + H' '-__ -"-__ .J 

O O 
U 11 
e ..... C .... 

H" C~ 'CH. O 

ACCloacet¡to 

Futnlt: Elaboración propia a panir de (RANDOX, 2009). 

Figura 23. Oxidación de B-hidroxibutirato a acelOacetalO por acción de la enzima n... 

hidroxibutirato deshidrogenasa 

VII. 3. Trabajo de gabinete 

Para el tratamiento de los datos obtenidos se utilizó el programa estadístico (SAS, Insti lute lnc. 

2001) (versión 8.2, Cary, NC) (Anexo 1 y 2). Los resultados cuant itat ivos se expresaron en forma 
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de media aritmética, desviación estándar, va lores mínimos y máximos y d istribución nonnal. 

Para cuantificar la magnitud y el sentido de asociación entre las variables estudiadas, se realizó 

un modelo de regresión lineal (PROC REG; SAS, 2001) cuya significación estadística se 

manifestó por el Coeficiente de Correlación de Pearson (PROC CORR; SAS, 200 1) y un valor (P 

< 0.05). 

La fo rma geométrica de la nube de puntos penenecientes a una regresión lineal, puede ser 

descrita por un e lipsoide. La localizac ión, fonn a y tamarto de la elipse refleja la media, varianza y 

covarianza de las observaciones; sin embargo. cuando los valores atípicos (Outlier) están 

presentes en los datos, la matri z de varianza-covarianza se extiende hacia ellos y los primeros 

componentes principales serán dirigidos a estos puntos en la periferia. Por consiguiente, el vector 

no definirá adecuadamente la dirección del modelo de regres ión; a la par de esta situación, en la 

distancia Euclidiana se presenta el problema de que las variables pueden estar correlacionadas 

entre sí, ocasionando un efecto de redundancia (Friendly, 2008). Por lo que los valores atípicos se 

determinaron mediante el Macro (ROBUST MULTIVARIATE OUTLlER DETECTION; SAS, 

2001) que calcula la distancia robusta de Mahalanobis para cada observación (Friend ly, 2008), 

este Macro toma en cuenta las corre lac iones entre las variables y la variabi lidad de clases 

mediante la fórmula: 

clm{x ,x) = yI( x - x }1:r ' (x - x ) 

donde: 

d,n(X , x) = distancia robusta de Mahalanobis; 

X = vector de la observación que se quiere medir; 

X = vector de la media de las observaciones; y 

E; 1 = matriz de vari anza-covarianza de las observaciones. 

El Macro Outlier asigna un peso a las observaciones cuyo valor ti ene probabilidad de ser 

(chjl) < P donde las observaciones con menor varianza tienen más imponancia que las de mayor 

varianza. El programa editor del Macro permite modificar el valor asignado a P. (PVALUE = 

0.05,0.5, 1,2,3 ... Y hasta 10) alterando la forma y tamano de la elipse de acuerdo a su matriz de 
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varianza-covarianza (Figura 24). De manera simultánea permite modificar el número de pasos o 

repeticiones a través de los datos para realizar reCOr1es multivariados consecutivos que separen a 

los potenciales valores atrpicos de la base de datos. 

Macro Outber 
Distancia robusta de Mahalanobls 

.... / 
/ 

' ..... 

Densidad de la elIpse 

P valor 

~ .// 
ªIOO~--~~=-~xo~--~~~--7~=---~==--~xo~--~~~--~~ 

Vanable Ifldepeochente 

Futntt: Elaboración propia a partir de (Friendly. 2(08). 

Figura 24. Modificación en la densidad de la elipse: Macro Outlier, di stancia robusta de 

Mahalanobis 

La variable concentración de B-hidroxibutirato en suero, fue la que más variación mostró 

en sus valores, por lo que para mejorar la distribución normal de sus residuales fue necesario 

transformarla a su función logarítmica natural: In del B-hidroxibutirato. Para examinar la 

posibilidad de estimar la concentración del B-hidroxibutirato a través de sus variables asociadas, 

los modelos estadísticos adoptaron las siguientes ecuaciones: 

63 

lu (p·HBA)= el + PI · kg de grasa por halo + e¡ 

In ( jl-HBA) =" + PI ·kg de prolelnapor ha/O + e¡ 

In (p·HBA) = a + PI ·relación grasa: proleína ~ e¡ 
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donde: 

In (P-HBA) = logaritmo natural del B-hidroxibut irato en suero; 

a = intercepto al eje Y; 

PI = coeficiente estimador; y 

e¡ = error estándar de la estimación: diferencias entre lo que postula el modelo y lo que se 

observa. 

Se revisaron los principales supuestos para cada modelo de regresión (PROC 

UNIVARIATE; SAS, 200 1). La fanna funcional lineal se comprobó visualmente con una 

gráfi ca, la normalidad de los residuales o errores se verificó mediante la prueba Shapiro-Wilk e 

histograma, la Homocedasticidad se con tinuó visualmente con una gráfica que comparó la 

varianza de los valores residuales frente a los valores previstos y se verificó la no auto 

correlación de los residuales mediante la prueba de Durbin-Watson. 

Para describir la relación entre la variable de respuesta dicotómica (Y = 0/ 1; ausencia de 

cetosis subclínica / presencia de cetosis subcllnica) con la variable explicativa continua: relación 

grasa: proteína y discriminar entre hatos sanos y hatos afectados por cetosis subclínica se fijó un 

punto de corte critico a I mM de p.hidroxibutirato sanguíneo de acuerdo a (Sorribas el al., 2002; 

Goldhawk el al. , 2009) y diez puntos de corte profi láctico entre 0.9 y I mM para identificar el 

mejor punto de corte para el modelo de regres ión logistica (PROC LOGISTIC, SAS, 2001 ). 

Puesto que la verosim ilitud es un número muy pequeño (comprendido entre O y 1) el 

modelo de regresión logística utilizó la siguiente ecuación basada en el logaritmo neperiano de la 

veros imilitud (Schiaffino el al., 2003) para cuant ificar hasta qué punto el modelo se ajustó bien a 

los datos: 

[P/(l- P)] = exp (/Jo + PTx) 

donde: 

P = probabilidad de que un hato con variable explicat iva continua x se clasifique con cetosis 

subclínica; 

Po = intercepto al eje Y; 
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l · "" estimador de máxima verosimi litud de la variable explicativa continua x, y 

.x = variable expl icativa continua: relación grasa: proteína 

Posteriormente, se estableció un intervalo de confianza al 95 % para el vector del 

estimador de máxima verosimilitud pT y se cuantificó el exceso o defecto de ventaja sobre la 

probabilidad (odtis ratio. OR) que tienen los hatos expuestos a una modificación en la relación 

grasa: proteína de presentar cetosis subclínica frente a no padecerla. 

Schiamno el al. (2003) establecieron que existe una relación directa entre el estimador de 

máx im a verosimil itud pT y el OR. Esto signi fica que el pI" en regresión logística se expresa en 

función del logaritmo neperiano del exceso o defecto de ventaja sobre la probabilidad: 

In (add,) = (p/q) 

donde: 

In = logaritmo neperiano de la verosim ilitud; 

odds = exceso o defeclo de venlaja sobre la probabilidad; 

p = probabilidad de presentar de cetosis subc1 ínica; y 

q = probabilidad de ausencia de cetosis subclínica. 

El programa (PROC LOG ISTIC; SAS, 2001) calculó la OR para relación grasa: proleina 

simpl ificando la ecuación al eliminar el In mediante la elevación de los parámetros estimados, a 

la potencia del estimador de máxima verosimilitud pT para la relación grasa: proteína: 

In (p/q) = OR = Exp (jJ') 

donde: 

In = logaritmo neperiano de la verosimilitud; 

p = probabilidad de presentar de cetosis subclínica; 

q = probabilidad de ausencia de cetosis subclín ica; 

OR = exceso o defecto de ventaja sobre la probabilidad; y 

pT = esti mador de máxima verosimilitud para la relación grasa: proteína. 
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Por último se revisó en qué medida el modelo se aj ustó a los datos por asociación de 

probabilidades previstas y respuestas observadas detenninando la sensibilidad o razón de 

verdaderos posi ti vos, especi fici dad o razón de verdaderos negativos, fa lsos positivos o error de 

tipo 1, fal sos negativos o error de tipo 11 y el área bajo la característica operativa del receptor 

(curva ROC) de acuerdo a (Schiaffino el al., 2003) mediante las siguientes formulas: 

VPR = ]OO*Y=]correc I (Y=] correc + Y=Oillcorrec) 

donde: 

VPR = sensibilidad o razón de verdaderos positivos; 

y""' / ' lJ,.nx = presencia de cetosis subclínica clasificada correctamente; y 

Y=OmcoFr«= ausencia de cetosis subclínica clasificada incorrectamente. 

SPC =]OO*Y=Ocorrec / (Y=Ocorrec + Y=]incorrecJ 

donde: 

SPC = especificidad o razón de verdaderos negativos; 

Y=Ocornr: = ausencia de cetosis subclínica clasificada correctamente; y 

Y=/incmn:c= presencia de cetosis subclínica clasificada incorrectamente. 

FP =] OO·Y=] illcol1'ec / (Y=] conec + Y= ]illcon'ec) 

donde: 

FP = fal sos positivos o error de tipo 1; 

Y=/mc.vrrrc = presencia de cetosis subclínica clasificada incorrectamente; y 

Y" /currrc " presencia de cetosis subclínica clasificada correctamente. 

FN = ] OO*Y=Oincorrec / (Y=Ocorrec + Y=Oincorrec) 

donde: 

FN = fa lsos negativos o error de tipo 11; 

}'''O,nrorrrc = ausencia de cetosis subclínica clas ifi cada incorrectamente; y 

Y=Ororrrc = ausencia de cetosis subclínica clasificada correctamente. 
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VIII. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

El trabajo de campo tuvo una duración de 6 meses y medio, abarcando de septiembre del afio 

20 11 a mediados de marzo del a~o 2012, el trabajo de laboratorio cubrió el periodo comprendido 

entre el mes de octubre del a~o 201 1 a principios de abri l del a ~ o 2012 y para el caso del trabajo 

de gabinete éste cubrió de med iados del mes de octubre del afio 20 11 a mediados de abril del afio 

20 12 (Figura 25). 

Trabajo de de laboratorio , 
I 

Trabajo de de gabinete 

Documentd de tesis de grado 

Articulo científico 

( 1) 19 de septiembre al 13 de diciembre del af\o 201 1; al 16 de enero al 10 de abril del af\o 2012; (l) 7 de mayo al 27 

de julio del aiIo 2012; (.) acuse de recibo de articulo enviado a la revista del padrón de excelencia de Conaeyt o en el 

Inslitute for Scientific Informal ion (IS I). 

Fuente: Elaboración propia. 

Figura 25. Cronograma de actividades 
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IX. RESULTADOS y DISCUSIÓN 

Los hatos seleccionados mostraron una media y desv iación estándar de 78 ± 24 días en lactancia 

con valores máximos de 152 y mínimos de 19 días (Cuadro 11) ubicándolos dentro de la 

lactancia temprana, con una med ia y desviación estándar de 33.2 1 ± 4.04 kgldía para su 

producción de leche. 

Cuadro 11. Características de los hatos en estudio, n = 59 hatos 

Variable Media Desv Estar., Mlnimo Máximo Normalidad((ij 

No_DUlJ, días 78 24 19 152 0.53 

PROD_LECH_HATO"'. kg/dia 33.2 1 4.04 22.90 39.92 0.02 
PHBA(l), f!M 778.5 1 1.69 553.65 1329.15 SN 
In de l pHBA ,<) 6.63 0. 19 6.3 1 7. 19 0.03 
PROD_ORAS_HATO'», kg/dia 1.25 0.15 0.85 1.53 0.08 
PROD]ROT_HATO(6), kg/d ia 1.05 0.12 0.76 1.24 0.06 
RGP(7), g de grasalg de proteína 1.19 0.06 1.07 1.37 0.07 

(t) número de días en lactancia; (2) producción de leche por hato; (l) concentración de 6-hidroxibutirato en suero; 

( ~ ) logaritmo natural del 6-hidroxibutirato en suero; ($) producción de grasa por halO; (6) producción de proteína por 

halO; (7) relación grasa: proteína; (1) Desviación Estándar; (b ) prueba Shapiro-Wilk, SN = sin distribución normal P> 

0.005. 

Una adaptación exitosa durante el posparto conduce a una lactancia temprana sana y 

productiva, mientras que una respuesta de adaptación deficiente puede conducir a una multitud de 

problemas metabólicos, como cetosis subcl ínica y alteración de los componentes de la leche. Uno 

de los indicadores para una respuesta adaptat iva deficiente, es el aumento de las concentraciones 

de cuerpos eetónieos ci rculantes (LeBlanc, 2010). En este sentido, los 59 pools de suero 

anal izados mostraron una media y desviación estándar de 778.5 1 ± 1.69 IlM de B-hidroxibutirato, 

con valores máximos de 1329. 15 y mínimos de 553.65 ~M (Cuadro 11). 

La utilización de cuerpos cetónicos por las células del organismo, es una función normal 

en el metabolismo de los hatos lecheros; si n embargo, la capacidad ind ividua l para manejar 

elevadas concentraciones de cetonas puede variar de una vaca a otra. La definic ión de un caso de 

cetosis subclínica en la vaca lechera se establece como presencia en la circu lación de un nivel 
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excesivo de cuerpos cetónicos con ausencia de signos clínicos. En los últimos ai'1os para 

discriminar entre vacas sanas y vacas afectadas por cetosis subclínica se han util izado diferentes 

puntos de corte con respecto al B-hidroxibutirato sanguíneo, basándose en la producción y el 

deterioro de la salud de la vaca lechera: 1.2 mM (Geishauser el al., 1998; van Knegsel el al., 

20 I O), I mM (Sorribas el al., 2002; Goldhawk el al., 2009) ó 1.4 mM (Duffield el al. , 2009; 

Iwersen el al., 2009). En base a estas re ferenci as los valores máximos registrados en el estudio, 

sugieren el riesgo de una reducción en el rendimiento de leche durante la lactancia temprana. 

Duffield el al. (2009) confirmaron esta afirm ación y establecieron una reducción en la 

producción lechera de 1.88 kgldía con valores cercanos a 1.4 mM de B-hidroxibutirato en suero. 

Las muestras de leche mostraron una media y desviación estándar de 1.25 ± 0.15 kgldia 

para la producción de grasa láctea por hato, con valores mínimos de 0.85 kg/día y valores 

máximos de 1.53 kgldía. Con respecto a la producción de proteína láctea por hato se registró una 

media y desviación estándar de 1.05 ± 0. 12 kg/día, con valores mínimos de 0.76 kg/día y valores 

máximos de 1.24 kg/día. 

En relación a estos valores Gantner el al. (2009) y Buttchereit el al. (20 I O) establecieron 

que con el fin de compensar el déficit energético propio de la lactancia temprana, se genera una 

oxidación incompleta de sustratos gluconeogénicos endógenos como triacilgliceroles corporales, 

elevando la concentración de grasa en leche por un incremento en la disponibilidad de B­

hidroxibutirato y ácidos grasos libres y reduciendo ligeramente el porcentaje de proteína en leche 

a causa de una reducción en el suministro de energia. En base a estas referencias los valores 

registrados confi rman adaptaciones bioqulmicas en el organismo de las vacas para garantizar su 

producción láctea. 

El Cuadro 12 muestra las ecuaciones de regresión lineal que describen la variación del In 

del B-hidroxibutirato durante la lactancia temprana. Los resultados indican que la producción de 

grasa por hato, no presentó asociación estadística con el In de l B-hidroxibutirato (P > 0.10), por 

su parte la producción de proteína por hato mostró un Coe fici ente de Correlación de Pearson 

negat ivo (r = -0.25) lo que sugiere que la producción de proteína por halO se reduce ligeramente 

mientras el In del B-hidroxibutirato aumenta progresivamente . 
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Cuadro 12. Ecuaciones de regresión lineal que describen la variación en el In del 0-

hidroxibutirato durante la lactancia temprana. n = S9 hatos 

Modelo R' r P-valor(2j 

In (~. HBA >"i - 6.59 + 0.03 • kg de grasa por hato + 0. 17 0.00 0.02 NS 

In (~· HBA ) ~ 7.05 · 0.40 • kg de proteina por hato + O. i 9 0.06 ·0.25 0.0496 

In (J}-HBA) = 4.20 + 2.02 • relación grasa: prOleína + 0.31 0.42 0.65 < 0.001 

(1) logaritmo naturaJ del B-hldroxlbullrato; (l) probabilidad de asociación estadisltcameOle slgmficativa. NS = no 

slgmficatlvo P > 0. 10. 

La asociación estocástica entre la relación grasa: proteína de leche y el In del 0-

hidroxibutirato, cubre el supuesto de fonna funcional lineal (Figura 26). El modelo presentó una 

relación media, R' expresado en porcentaje ~ 42 (P < 0.001) con un Coeficiente de Conrelación 

de Pearson positivo (r = 0.65) lo que sugiere que la relación grasa: proteína se incrementa 

progresivamente conrorme el In del O-hidroxibutirato también aumenta. 
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Figura 26. Relación entre el In del B·hidroxibutirato y la relación grasa: proteína de leche. In del 

B·hidroxibutirato (e ); respuesta pronosticada (--) 

El modelo In del B· hidroxibutirato y la re lación grasa: proteina de leche presentó P < W ~ 

0.05 como valor estadístico para la prueba de Shapiro-Wilk, por lo tanto, de acuerdo a su 

proximidad a 0.5 se establece que se cubre el supuesto de nonnal idad para sus residuales (Figura 
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27), presentó 1.97 como valor estadístico para la prueba de Durbin-Watson, por lo tanto, de 

acuerdo a su proximidad a 2 se establece la no auto correlación de los residuales. Con respecto a 

la Homocedasticidad. se observó que la varianza de los errores estocásticos para cada modelo de 

regresión fue la misma para cada observación (Figura 28) cubriendo el supuesto del modelo . 

.. SUpiro-\r.&k. P < W - 0.05 
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Figura 27. Normalidad de los residuales: modelo lineal In del B-hidrox ibutirato ~ re lación grasa: 

proteína de leche 
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Figura 28. Homocedast icidad: modelo lineal residuales = previstos. Residuales (e ); respuesta 

pronosticada (-) 
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La glándula mamaria util iza nutrientes energéticos como la glucosa para sinteti zar aminoácidos 

no esenciales y cubrir la sintesis de protelnas de la leche (Doepel y Lapierre, 20 I O). Sin embargo, 

durante la lactancia temprana los ácidos grasos no esterificados también utilizan nutrientes 

energéticos para realizar su oxidación mitocondrial (Sánchez, 2006) generando una competencia 

por glucosa con la glándula mamaria. Esto sugeriría una marcada reducción en la síntesis de 

proteínas de la leche en hatos con cetosis subcl ínica. Sin embargo, la variac ión explicada por el 

modelo sólo alcanzó el 42 % con la relación grasa: protefna de leche. Estos resultados sugieren 

que la glándula mamaria altera de manera diferente su captación de glucosa y aminoácidos en 

respuesta a la cantidad y el perfil de nutrientes presentado a la misma. Hipótesis apoyada por 

Doepel y Lapierre (20 10) Y Lemosquet el al. (2009), que estab lecieron que cuando la energia se 

limita, la glándula mamaria obtiene parte de su energía a partir de otros nutrientes diferentes a la 

captación de glucosa mamaria como acetato, (l·hidroxibutirato y aminoácidos esenciales. Por lo 

tanto el modelo propuesto alcanza sólo el 42 % debido a que las variaciones observadas en la 

relación grasa: proteína de leche están vinculadas a los intercambios metabólicos entre varios 

nutrientes energéticos, tanto a nivel corporal como a nivel mamario por lo que estas variaciones 

no se explican únicamente por la disponibilidad de glucosa en la glándula mamaria. 

Dado que la relación grasa: proteína de leche refleja el estado de equilibrio energético del 

hato (Cejna y Chládek, 2005; Lemosquet el al., 2009; Buttchereit el al., 2010) y que esta variable 

presenta una relación media y positiva con la concentración de (l·hidroxibutirato sanguíneo, se 

generó el Cuadro 13 con los valores previstos calculados a partir del modelo de regresión, 

estableciendo que con 95 % de confianza tanto el valor de la variab le dependiente como el de su 

previsto se encuentran dentro del rango establecido con un a de 0.95. 

El modelo lineal propuesto podrfa ser una herramienta útil para los administradores de 

múltiples hatos. Los hatos con una marcada Iipo-movilización, mostrada a través de una relación 

grasa: proteína de leche elevada durante la lactancia temprana, pueden ser marcados para una 

atención adicional y prevenir la presencia de cetosis subclínica y la pérdida de leche (Duffield el 

al., 2009) o para hacer un diagnóstico ant icipado de problemas posteriores al parto. 
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Cuadro 13. Valores previstos: modelo lineal B-hidroxibutirato = relación grasa: proteína 
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El Cuadro 14 muestra los estimadores de la regresión logística utilizada para examinar la 

asociación entre la ausencia y presencia de cetosis subclínica con respecto a la relación grasa: 

proteína de leche. 

Cuadro 14. Estimador de milx ima verosimi litud (j3'), odds ratio [Exp (j3T) ], Max re-escalado R' 

(MRR2), sensibil idad, especificidad, fa lsos pos itivos (F+) falsos negativos (F") de cetosis 

subclínica a través de su asociación con la relación grasa: proteína de leche en 10 diferentes 

puntos de corte de P-hidroxibutirato sanguíneo, n = 59 hatos 

Punto de corte pi Exp (j31) MRR2 Sensibilidad Especificidad f' F 

BHBA, mM 

(%) 

0.91 24.55 4.61 0.38 45.5 95.8 28.6 11 .5 

0.92 25.7 1 1.46 0.40 33.3 98.0 25.0 10.9 

0.93 ' 28.05 1.52 0.44 37.5 98.0 25.0 9. 1 

0.94 28.05 1.52 0.44 37.5 98.0 25.0 9. 1 

0.95 28.05 1.52 0.44 37.5 98.0 25.0 9. 1 

0.96 24.84 6. 19 0.39 42.9 98. 1 25 .0 7.3 

0.97 24.84 6. 19 0.39 42.9 98. 1 25.0 7.3 

0.98 24.84 6. 19 0.39 42.9 98. 1 25.0 7.3 

0.99 24.84 6.19 0.39 42.9 98. 1 25.0 7.3 

24.84 6.19 0.39 42.9 98. 1 25.0 7.3 

Los resultados indican que la re lación grasa: proteína presentó asociación estadística con 

la cetosis subclinica. El estimador de máxima verosimil itud pT para el punto de corte cri tico 

fijado en 1 mM de ~ -h i drox i b ut irato sangulneo fue de 24.84 (P < O.OO I). Para la escala 

logarítmica de las probabil idades binominales (Logit), se establece que por cada aumento de una 

un idad en la relación grasa: proteína, el Logil aumentará en un 24.84. En lo referente al exceso o 

defecto de ventaja sobr!;! la probabilidad (odds ratio. OR) se establece que por cada aumento de 

una unidad en la relación grasa: proteína se tiene 6.19 veces más ventaja sobre la probabilidad de 

presentar cetosis subclín ica. 
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El modelo logístico propuesto demostró ser útil para est imar la presencia de cetosis subclinica a 

partir de la relación grasa: proteína de leche. Según los resu ltados del modelo, el mejor punto de 

corte para buscar la profil axis y anticipar el diagnostico de cetosis subclinica es de 0.93 mM de ~ ­

hidroxibuti rato sanguíneo y se establece que por cada aumento de una unidad en la relación 

grasa: proteína se tiene 1.52 veces más ventaja sobre la probabilidad de padecer cetosis subclínica 

describiendo una forma sigmoidea en la respuesta pronosticada (Figura 29). 
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Figura 29. Predicción de la probabilidad de cetosis subclínica a través de su asociación con la 

relación grasa: proteína de leche. Intervalo de confianza del 95 %; punto de corte de 0.93 mM de 

~-hidrox i butirato sanguíneo; valores observados (O), respuesta pronosticada (- ). 

Las muestras de leche mostraron una media y desviación estándar de 1. 19 ± 0.06 g de 

grasa/g de proteína (Cuadro 11) para la relación grasa: proteína de leche, con valores máximos de 

1.37 y mínimos de 1.07 g de grasa/g de proteína. En este sentido Cejn. y Chládek (2005) 

establecieron que la relación grasa: proteína en vacas Holstei n Friesian se ubica en 1.17 gramos 

de grasa producida por I gramo de proteína. Por lo que los va lores máximos reg istrados en el 

estudio, sugieren la presencia de cetosis subclínica en varios hatos. éej na y Chládek (2005) y 

Mull igan el al. (2006b) confirmaron esta afirmación, indicando que valores cercanos o superiores 

a 1.4 indican una gran deficiencia energética y cetosis subclínica si los cuerpos cetónicos están 
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presentes y que un aumento en la relación grasa: proteína de leche en una proporción significativa 

de vacas durante lactancia temprana, sei'lala un problema de transición que debería ser tratado a 

nivel de hato en el primer período seco y el período transitorio. 

El Cuadro 15 muestra los porcentajes de sensibil idad y especificidad calculados a partir 

de l modelo logístico que relaciona la ausencia y presencia de celOsis subclinica con respecto a la 

relación grasa: proteína de leche y los porcentajes de sensibilidad y especi ficidad de cinco 

pruebas comerciales para la detección de cetosis subclínica 

Cuadro 15. Sensibilidad y especificidad del modelo relación grasa: proteína y pruebas 

comerciales para detección de cetosis 

Prueba (distribuidor) Sensibilidad (%) Especificidad (%) 

Modelo logístico (relación grasa: proteína de lechet) 42.9 98. 1 

Ketolac t1i1 tira reactiva (Hoechst, Unterschleissheim, Alemania)(2) 3.4 100 

Ketostix'" tira reactiva (Bayer, Etobicoke, Ontario, Canadá)(2) 

Bioketone polvo (Biopharrnaceutiques, Lava l, Quebec, Canadá)(2) 

Ketocheck™ polvo (Great States, Sto Joseph , Missouri){2) 

Utrecht polvo (Universidad de Utrecht, Utrecht, Países Bajos)(2) 

4.6 

33.3 

27.6 

42.5 

100 

99.8 

100 

100 

(1) datos de 59 muestras combinadas, una por cada hato (pools de 10 muestras individuales cada una) de leche y 

sangre, punto de corte 1 mM de ~hidroxibutiralo sanguíneo: (l) datos de 529 muestras individuales (de 1 a 5 muestras 

por vaca) de leche y sangre, puma de corte I mM de ~hidrox i butirato sanguíneo para Ketolac y 1.2 mM de ~ 

hidroxibutimto sanguíneo para Ketostix, Bioketone, Ketocheck y Utrechl. Fuente: (Geishauser el al. , 1998). 

El punto de corte crítico fijado en 1 mM de p-hidroxibuti rato sanguíneo para el modelo de 

regresión logíst ica mostró valores de especi fi cidad de 98. 1 %, pero su sensibilidad fue menor de 

lo esperado (42.9 %). Los resultados indican que el modelo logístico fue más sensible para 

ident ificar verdaderos positivos con respecto a Ketolac, Ketostix, Bioketone, Ketocheck y 

Utrecht, siendo este último el más cercano al porcentaje de sensibilidad alcanzado por el modelo. 

Con respecto al porcentaje de especificidad el modelo logístico registró 98. 1 % para identificar 

verdaderos negativos, un porcentaje ligeramente inferior en comparación con las cinco pruebas 

comerciales. Estos valores confirm an que los hatos identi ficados con probable presencia de 

celosis subclínica mediante el modelo logístico, deben ser monitoreados mediante pruebas 
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adic ionales, mientras que los hatos con resultados de ausencia de cetosis subclínica pueden 

descartarse con un grado elevado de confianza. 

El área bajo la caracteristica operativa del receptor (curva ROe¡, fue de 0.83 (Figura 30), 

mediante esta representación de los pares (I-especificidad, sensibilidad) la curva ROe nos 

proporciona una representación global de la exact itud diagnóstica. Los resultados indican que 

existe un 83 % de probabilidad que el diagnóst ico realizado a un hato con cetosis subclínica sea 

más aceptado que el de un hato sin cetosis subclínica escogido al azar. 
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prueba muy buena, 0.97 a l : prueba excelente. 

figura 30. Curva ROC: modelo logistico ausencia y presencia de cetosis subclinica = relación 

grasa: proteína de leche. Respuesta pronosticada (- ) 

Al respecto Sorribas el al. (2002) establecen que si la prueba no permit iera discriminar 

entre grupos, la curva ROe sería una diagonal que une los vértices in ferior izquierdo y superior 

derecho, por lo que al observar que la curva se localiza hacia el vértice superior izquierdo se 

confinna que la curva ROe obtenida, sí permite discriminar entre grupos. 

Para cada variación que produzca cambios en la sensibilidad o especificidad, al menos un 

caso pasa a ser considerado como verdadero positivo, lo que corresponde a un trazo vertical , o 
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como falso positivo, lo que da lugar a un trazo horizonta l. En el caso de que se produzcan 

empates, es decir, dos o más casos con el mismo valor de la prueba: si el empate ocurre entre un 

caso del grupo enfermo y otro del grupo sano aparecerá un trazo diagonal en la representación 

gráfica (Sorribas el al., 2002). En este sentido la curva ROC obtenida por la asociación entre la 

ausencia y presencia de cetosis subclínica con respecto a la relación grasa: proteína de leche tiene 

la forma de una escalera confirmando casos verdaderos positivos y falsos posit ivos y la ausencia 

de casos con el mismo valor de la prueba entre el grupo enfermo y e l grupo sano ya que no se 

observan trazos diagonales. 

X. CONCLUSiÓN 

El modelo lineal In del B-hidroxibutirato = relación grasa: proteina y el modelo logístico que 

relac iona la ausencia y presencia de cetosis subclínica con respecto a la re lación grasa: proteína 

de leche, son herramientas útiles para el monitoreo de la concentración del B-hidroxibutiralO y la 

detección de presencia de celosis subclínica, especialmente porque la cuantificación de la 

relación grasa: proteína de leche se obtiene a partir de las pruebas de rutina para el anális is del 

rendimiento de leche en cada hato. Sin embargo. con base en el porcentaje de variación del In del 

B-hidrox ibutirato explicado por el modelo lineal y el porcentaje de sensibilidad registrado en el 

modelo logarítmico, se sugiere sólo utilizar estas herramientas como un apoyo para el monitoreo 

de l hato. 
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XI. PROSPECCiÓN 

En la oxidación completa de los triacilg liceroles se genera una disol ución en la que el disolvente 

es agua (H,O) y el soluto principal es dióxido de carbono (CO,), esta mezcla origina ácido 

carbónico (H,CO,) ácido débil que opera como un buffer al perder 1 ó 2 iones de hidrógeno (H+) 

generando bicarbonato (I-I CO,') y carbonato (CO," ) respectivamente (Loerting y Bernard, 20 10). 

Si la oxidación de los triacilgliceroles es incompleta (como durante el balance energético 

negat ivo, característico de la lactancia temprana) se origina cetosis subclínica con la biosíntesis 

de ác idos no vo láti les como el J3-h idrox ibutirato (Figura 3 1), sustancia que por su carácter ácido 

es capaz de liberar iones H+ en el líquido ex tracelular, aumentando varias veces su concentración 

y reduciendo la capacidad buffer del bicarbonato por intercambio jónico y por lo tanto se 

incrementa la diferencia entre aniones y cationes en la sangre (Kraut y Madias, 20 10). Por lo que 

sugerimos en futuras investigac iones que pretendan mejorar el modelo In del B-hidroxibuti rato = 

relación grasa: proteína de leche considerar la aportación del estado ácido: base con la 

cuantificación de variables sanguíneas como Anión Gap y bicarbonato. 
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Al "1 

AceIOaCetllto 
I 

iH"1 

B . hiOro~txlJralO 
t 

( H ~ ) \ 
FostOlUcIOn oXJdalMll 

Km c.roor.co lH2COJ) - (C02l-4H¡oO) 
t . 

~O(HC03)y~(COJ2 ) 

Futntt : Modificado a partir de (van Knegsel e l al., 2007a) 

Figura 31. Alteración del estado ácido: base. A) Balance energét ico posi tivo; B) Balance 

energético negativo. 
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XII . APÉNDICE 

Anexo l . Editor SAS para monitoreo de l3-h idroxibutiralO sanguíneo mediante regresión linea) 

.. ------ ------- ------ ------
• fnulü R.:laclon cnlrl' el B-hl~lro,tt>ullrat() s¡mguln~'\I \ 1" rroJutl"lt'n Je g.l<l~a \ ['1\11\'111" J\' ¡edIl' 

\ulor (,Jll'iJ Cdsillas ·\rtufll CC'J,I 

¡(l,x:wbre 21111 UmvCl''>,Jru.l ·\ulUll.mli.l \kIIOpl,llIilml-l.lmbd Xochlrnlk:(l 
• 1>C''o4:nr-:u'n Rt'~rc'lC)n IlI1t'<l1 CIIIII.' la "'dril1hk rc,pUl'sla nmllnu..1 (q-IlJh'xlhullralo ... an ·,unen ~ un \:nn)unt\. 

• de "'lnablcs .:"'phC<ltJ""~ C()1lf1l1u;.1<; proJlIC~Jnll (le pmlcin,l rl11 haw. produú:u,lll de ~:I:;a pOI h,l1n \ rcl.ld{l!\ 
'f<lStl rmlema 

TITLE "Relación entre el ~ l lHJ r o'tlbu ur mo ~ng ll í n .:{):-- 1" proJuc(,' lon de gmsa \' protcma de lecne\ 
OPTIONS NODATE NOCENTER NONUMBER; 

11lI1"-'n:u .udm·f) de \llcIIN)!r' ,. 'l' I wd :'~' 
PROC IMPORT OUT=WORK.Merge_profil _rtm_proouctlOn 
DA TAFI LE :z ~C :\ Use r s \ Cé sa r \ l) es ktop \ Mer g e 'yrofi l_ rt lll_prooUCtlon ,, 1 ~ ~ 

DBMS: EXCEL2000 REPLACE; 
SHEET=Data_Original; 
GETNAMES: YES; 
DATA Data_Maestría; SET work .Merge'yrofil_rtm'yroduction; RUN; 

(.\1: rCI;)<'llln:l..-l logillllmo ,IIllr31 Jd ¡\-tIlJrN.loulll'aW""Ul ¡meo con la rcl,""ll'tl g.ra'WI protellla-' 
I ,¡"I) I.h h .. lO'" (Juthcr ... "'1¡¿1lI!1i.;. ll\(l~ 

I r,UI~tilr!n.lCIÚ!1 Ji.' ttld,l::; 1:1, \;11 .I~k,> en fl~nn,llk ,"I .. <:r,) I 'o 1)1 Il\Irn ... 'TO de lit l'n I.I\.I,I/I(I¡II 

/PRI If) 1 rCH HATI) rn,JuC!.:lIlOd..:k ... ·h..:~irh:ltnI.IPI<Of) (jR.\~ I L\TO rn,J,'c<iunJcpil"'-lporh:lIOj· 
(pROIl PI{UI 11·\ I 0= prodlk:clon Jl~ prot ... rna jXlr halo)" I KliP" rela.:l(ln gl¡l\3 pflltClIl.l Ji.' leche) 

• McJ I;'¡ tlri tmell<·l.I de l(l~ \-ul()r('~ Tl'sldualcs y Jl' 1¡x.!J ... lus \-<In;Jhlc ... ror 11.11(1 dlnLl'lIida ... l·n.:l M<lC1U 
PROC REG; MODEL In pHBA==RGP; oulput out==templ I""' resid; 
PROC "NOVA; CLASS Hato; MODEl resid:::Halo; 
PROC SORT out=templ ; by Hato; 
'!olet varyrod::No_ DL PROD_LECH_HATO PROD_GRAS_HATO PROD]ROT_HATO RGP; 
PROC MEANS DATA:: templ ; 
VAR In_pHBA &var_prod; by Halo; 
OUTPUT OUT=temp2 mean=mean_resid InjJHB A &var_prod; RUN; 

ImpolliU MacHl J'.-1r3 JM;.!ml' lúi 1 ~l.Itljcl httr :\\.\\\\ d¡,\.,\ .... c. ...a\IIlJ<·:\lutll\'! hlm] \ l'I ... l\l¡1 :,,-2 
'\u\1lr F l1l'nJh \11I:hacl 

• ni agl l ~10 1U01\ York LJI1I\· ... r~lI' 
DC'!icripcion (.'ilIl'U!;l la JI .... laI1CIJ w¡'t ,IJ J\' \1<lhdl¡Uh,lwi. r: 1r.l CJc!:l<)lhcr\ (1,'1\'11 !mlland() en \'Ul'tl!d 

• I:h ~'l'lTel<lcjoP""" entl~ IOJ' l,lllahll .... \ 1,1 \,lr1"l¡'llldJd <11.: ll~1 e '\"'lgn;1 un rC'''''' a I.IS "lhCl\·.I~'l(lnt·S ~'U\'() 

... 

\,11\11 11~'n\' l'r\ihahll1d.Lct d, '>1.'1 (..tu- I l' d\~nlk ¡lh üb~cl'r ·.l'Jll· ... '~ll IllCnN \J.llan.l.lII~·lk·n lIl il ' 1lnl'0rt .. Ul\·ld 

• 4lie las lit.' nlJ\"llr "Jrmn/.J 

DATA temp3; SET temp2; abs_mean_resid=abs (mcanJesid); r'abs::\"alorcs a~so l ulo S · ' 

;. Pmhahlhdad de-..el' cla.'ilticadl'lS com.I Outhcr (lM!ighl (11·' ; 
%outlit r (Data=temp3 , val"'"'abs_mean_resid, id::Hato, OUl-temp4, pvalue::0.05, PASSES::!ii; 
PROC SORT DATA-temp4 oul-temp5; by Hato; RUN; 

.. 
• C1,I'ltic.h'll'>n por ~hatll::; ()uIIICI s .:~\ntinn~cl(ln \"J,u.d pur ,1.1<JÜ,:OJ halll'> {)UlltCI!> \· ... W(l! ... II<·a dC:;tflrll\.1 <k ~ 

!llS J,Jlll!> (\k-Jw al'llllll'tIC.1, Lh.''\\"lll\:l\lIl lsmnJal 1l11l1lnW nKI\JUl\1 norm.lliJ.1J, ntmlCl.) de \)bSl'nJ.<>I\~ncs. •. ~ 
DATA hatos; mergc temp2 IcmpS (keep ::: hato _ wcight_); by HalO; 
PROC CP L.OT DATAz hatos; 
TlTLE "Hatos Outl lcrs-; 

axisl order=6 t08 by 0,25 minor=none; 
axis2 ordcr- I lo l A by 0.1 minor-none; 
symboll i=rl v:dol e::black 1"'" 1 ;symbol2 i==rl ROl c::red; 
plollnj lHBA'RGP= weighl-'vaxis=axis l haxis==axis2; 

PROC tJNIVARIATE NORMAL plol DAT A::hatos; WHERE _ weighl_ = 1; 
V AR I n ~HBA&vary r od ; RUl\'; 
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'. R cgrc~lolllln\.".l1 Modelos ~\11 halos Outhers 
.. 1) lognntmo natural del (}· hidrO'tt'fulIlalo ",m~llInt'P '" produce ton de g Hl~ por halo 
.. 2) h'gantmtl nmural dcl (}·hldro"hutlmltl '>im:.:,ultll'" prodllCl.' IOtl de protclIla por hall' 

~j ¡,';:.;Jltlln •• lJ.Jtur<11 del fj·httlm\(lbu\;rill" rc!¡¡ctorl 11" 

D\\ :0 .. ' ,j,l)urhm-V..1I"w ' 1,1.\ '(\rTdilrlonJ~' h' JI [,' el \1 \ '[,'r.al""J\'(.;ontl J171 

r,1fJ \<11,111.""" prn ' .. lOS l~lTtn,1 JUI"k:IPn.l; ¡Int..,:tl 1\'lll1rm¡ICU,n hUJ! ro lall .. '\ In ~Illi·\ ",mllluc\ ,,'n dI.; ~1<1s.a 
.. por 11..110' -¡n...pI III .' ·prodll~';h'n de pll1t.:m,1 plH h¡¡w rnJ11lBi\ rcl,I .. ·u)Il ~r,l"'l pwte¡na" JlI ud.l,l 

ShJpIlO-\\ .11.. \' hlslugrilnM ¡n,lrmilhd.IJ de lll'" rc,>,dualc .. , Hnnu'-.:o.:d" ... IH,:idad cnnltrnJ.J(hm \·,su'll p'lf !!ralic,J 
.. -\-tll,"<" h::"JU,.Ii(s h <ntl,"' ¡j ,"<II,lft'.., pre\'htos" reSllmen d< eswJhtu.:O" b'1.-.I(.;(I'" \" t 'O,;,f,I;II,"'III<S d< (·orTda(.;Itln 

J .. ' PCtlr"lltl 
¡.1) ... :; 

PROC REG DAT A=halos; WH ERE_ weight_::I ; 
MODEL In_pHBA- PROD_GRAS_HATO/DW CLM CLI ; 
OUTPUT OUT"'regre I lineal r-residual pred icted=previslo; 
PROC GI)LOT DATA=hatos; WII ERE_weight_ =1; 
TITLE "ln_IlHBA·produccióll dc grasa por halo\ 

<lxisl order=6 to 8 by 0.25 minor-none; 
uxis2 orderz:O.B5 to 1.5J by 0.16 minor-none; 
symbol' I::rl v:dol c""black r- I; 
plol In pHBA·PROD GRAS HATO== weight Ivaxis:caxisl haxis=axis2 ; 

I)ROC UN IVA RIr\TE NO RMAL DATA:regre l lineal; VAR residual; HISTOGRAM/cfill=gray normal ; 
PROC REG DAT A=regre ¡lineal; MODEL residual=previsto; RUN; 
I ·~l 

PROC REG DATA:::hatos; WII ERE_weight_ =1; 
MODEL In"'pHBA- PROD]ROT_HATOIDW CLM CLI ; 
OlffPUT Olff::rcgrc2 lineal r=residual predicted=previsto; 
PROC GPLOT DATA::hatos; WHERE_ \veight_ =1 ; 
TITLE "In_pIIBA ·producclón de proteína por hato-; 

axis l order=6 108 by 0.25 minor=none; 
aXIs2 order=O.76 10 1.24 by 0. 22 minor=none; 
symbol l I"" rl v:dot c=black r-I ; 
plol InJ3HBA "PROD_PROT _HATO== _ weighUvaxis::axis l haxls=axis2 ; 

PROC UN IVAR IAl'E NORM AL DATA=regre2 Iineal; VAR residual ; III STOGRAMJcfill=gray normal ; 
PROC REG DATA::regre21ineal ; MODEL residual =previslo; R N; 
¡·3) •. ; 

PROC REG DATA=hatos; WHERE_weight_=I ; 
MODEL In ~HBA - RGP /OW CLM CLI ; 
OUTPUT OUT- regre3l ineal r=residual predicled=previslo; 
PROC GPLQT OATA:hatos; WHERE_weighl_:I ; 
TITLE "JnjlHBA ·relación grasa: proteína-; 

aXIs] order=6 108 by O.2~ minor=none; 
wtls2 ordcrzl 101.4 by 0. 1 mlnor=nonc; 
symboll ¡::rl v:dot c=black r-I ; 
plot InJ3HBA ·RGP=-_ weighUvaxis=axisl h<lx is=axis2; 

PROC UN IVA RIATE NORMAL DATA::regre3Iineal; VAR residual ; HI STOGRAM/cfill:::gray normal , 
PROC REG DATAsregre3 lincal; MODEL residual=previslo; Rl lN, 

• 

PROC CORR DATA=hatos; WHERE_\veight_ =1; VAR PROD_G RAS_HATO PROD_PROTJIATO RGP 
;WITH In"'pHBA; R N; 

Impmmr ])AT ,\ tWlth .. in ()(,llIcrs h\l!lglll 1). U!lll·,ttlll·' k·la. .. \;.!II,lhk.., Ilill •• \nUilIt:h1 J\. fl'gr. .. lr,lJ. In (HUi" 
(lug.1f1l tllU llanlrill dcJ P · hJJlll"lbUl¡r~IO};t R<.iP (rcl.1.:J(1tl g¡¡l\a plOlcma) ~a¡"'.lr la ba.'-C de J.1\OS l'n tlmrato 

• M lcro..,on ()tlic .. - F.xcl'l :0{l7 eon el nomhr"" H¡jl'h .. in ()utlicr,(\\ctghl 1) xl ... p.lm un :.m:JII .. IS de regrc...um 
• logj~H;J. 

J>ROC J>RI NT DATA::hatos; WHERE_weighl_ =1; VAR Hato In_pHBA RGP _weighl_; RUN ; QUIT; 

.. 
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Anexo 2, Editor SAS para predicción de cetosis subclínica mediante regresión logística 

l. 
'\tUl'! (;.!ru<\(';.",lIk",ArluII{( H 

11ll,,\():{)L~ 111l\'CISldad:\ lltll'l\lll'-1 \.h'IH\I>oln 11;.¡·1 rud, XIX;h¡IllIICI) 

LkscflpclOn R('g,ll'SJIIll h1~1"lh_;\ rCl,I(1I111 ~''<I'>klll\' cmr{~ UIlJ ',Jrl3blc re~ru\''>¡¡¡ dlCOl\lIlllC.lll t'oll1.lJ 1:1 Jl'-crctJ 
~ (r (VI. rlU~t""'l<l dt' \·t'\llsis suhdmu.;J. pr .......... n';¡¡¡ de \'clO..,).., ..,ubchmca))- una ~dnahle c"'ph(att~a contmua 

r(']ilC¡On grasa rmlCJlt.l l.k lechc 

TITLE ftrredicc¡ón de eetosls subclilllca mediante regreSlon logi s ll ca~; 

OPTIONS NODATE NOCENTER NONUMBER: 
11'1roh Ir tlh·ll¡H' ~JI' '-lId\! ,tt 1 IIC I \C.211\ 

PROC IMPORT OUTa WORK .Celo_sub 
DAT AF IL E= ~C -\ USl.· r s\C é s ar \ Dc s klop \ ll at os sI n Oulllcr ~ (\ ~Cle.hl 1) xls" 
DBMS=EXCEL2000 REPLACE: 
SHEET=LOGISTIC; 
GETNAMES=YES; RUN; 

,. 

• (Ie:acwn dt' 1..1 .... "mlhle respu~·..,tJ. Jlcototnl\:a () blnar;a Jlsat:w Ct'lo sub runto de: COIle: 0,')0775528 ¡lntJ.JJel:> • 
• de lúsantmo natural de ¡l-hidroxibutmuo = I m,~1 de ¡l-hlJro\.lbuurato. COIlC('llfHl<;¡on .. usel J¡j¡¡ pMa Jl:>cnmnl<lr • 

l'Il! IC \'aCiI'" "'-1n .. " y \-ilca.., ilJedada .. ('llr ahN.., ..,ulx·línica de .Icucrdl' a l(ioldlkt\\k el <11 ::'h.N J • 
Imprimu /) \ 1·\ I O(iIS-IIC rilr,l comrll\bar lo,> J,IW:- 1),lr '¡)rmillo a la \", l<l~!l' fl·.,plte ... w Ji;.:oIOlnlt:a 
r¡l'~et\¡;j¡.I11 Yc ... , n au-.,¡:n~' ;l (1 "'J de (CiD..,;, suheltnll' 

DATA LOGISTIC; SET CelO sub; 
Celo sub= I n _ pHBA >=6.90775~28; 

PROC PRINT DATA-LOGISTIC: 
PROC FORMAT; 
VALUE VES_NO 

O=='No' 
l=='Yes'; RUN; 

,.I.a gra!>oJ) rt,lll'irn¡ de il·.:h\-' -.c ,t.'I .... ·¡oJlJ,Tl ;,:,11"1 l.l Ptl1h,lh¡lldiKI d~· prc!>\.'I1I.lr ll'I,\!>I:> sul)\;IInI..:.I·' 

, Ln t.juc mcJldd el Illlxic!v:-;.: dlu,la 3111:- d;l[O:- 1""'1 R 
• ,1,01 \-ilrtdhle I,'\.plllat¡\"il Il,'la~ 1\.111 ~~,I,><I prull!lfIJ de I,'(hc .• ll.:l'ta JI,' tn,Hl.:rJ. ,,1~ml¡l,lt¡\-,1 ~ 1" \'JT1,¡h!e: h.·..,ptlt!,1.... • 

dtcololllKa ~·('I;.l.'>b .'>ub.:llnll'·) 

• ,I·n que me:Jlda d OItxlelo se ¡¡jusld..t II\s da",... por ..tSIIC ,llI()n Jt" rn)h;jhilid~h:, prl,'\ ,...W.,.., ... n .. ..,puc..,la, , 
\lbscn·.1J.l.'> 

• ¡,('¡'¡mo -..c Ji..,trlttu~1..' la rl'iill·lón"LI'<1 pl\)!cinit Je 1.1 kch:.1 thl\.~'S Jd ,l:itlh til' \:el!l ... l.., suhcltnlc;,¡ 
• , ... ,¡tI,lfC. SOla;lI,) un,) ml'J I.t ~l'lll·rJ.ll/llda \1",,·1{ (\-1I\'IR2) PM¡¡ el moJl'!n, cwhle pprot't en tUlKl0n de 
• '1 d \'alor pr~·¡Jld}() de pwhahtlltbd c,w ror cn(mu () por dehaJo del plH1I\! Je enrte ImJL' el f'(lrL'CnlilIC JL' • 

r~'')pllesta.s de pi úOObllldad con~'CI.1!>, el porcI'nl,ltc de Sl'n!>lblhdi¡d o Ralon dI' \ ~'fd¡ld~'h):- PO'iIIJ\'úS 1 VPK) el 
• rorL'cnla,lc dc F~¡x'Ciljc l dl.ltl ~l R .. von ti.: Vl"rd;:Klcn¡.., N~gi¡tl\-U'" (:"IllC\. el pl'rcenLall' dt' Falso.., l>l.lSI!I\·O<; n ClfOr .-

• t1lxlI ( I·P), el porcentale I,k 1 al so .. nc¡;mt1\"l1.s O ~'n"Ol tlf'l 11 (I''\! In un nlle\·~l ";Olllunt,' dc Jatos Ilmnadl) 
• PRl DICTl:D .... ·\ S gUllrdi¡ ICls \"aJ(lr~ de pfohabJlld,ld~'<; prC\'bll:) para cadil Clt>'>Cr'\i.t\,;IOII en UlM m¡C\'3 \"anahlc· 
• 1l;'¡1l1ilJ;.¡ 1'110\ 1 a., ... II'l'mO el Intt'r\"alo de l"\)nftan/:J al 91 ~ (Iratic;.¡ ~ 1) tS!TIhUl:t,m dc 1.1 rdnelon gr~s:J rr.\tcina • 
• Jl' led~ r't11 Stalus dc ~ ·l..'I l'<;J'" subcluuca'" 
PROC LOGISTIC DATA=LOGISTlC OESCENDlNG; 
LABEL; FORMAT Ceto_sub YeS_NO; 
MODEL Celo_su!? RGPIEXPB eL CTABLE pprob=(O 10 1 by .25); 
OUTPUT OUT-PREDlCTED I'REOICTED=PHAT LOWER-LCL UPPER=UCL; 
PROC PRINT OATA-PREDICTED; VAR PH AT LCL UCL; 
TITLE MPro babilidades prev istas e mter"alo de eontian7..8 95 ~".; 
OPTIONS PS ~2' ; 

PATrERN COLOR=BLACK VALUE=EMPTY; 
I)ROC GCBART lJATA::LOGISTI C. LAUEL; FORM A r Celo_sub YI'S l\( 1; 
TITL E "DistribUCIón de 1.1 rl'laCh)l1 gr.JSi.I prole lila Je h.'Chc ¡Xlf Status Je CCIOSIS .sutx- lilll c u ~; 

VBAR RGP/MIDP01NTS=1.0S TO 1.40 BY .05 GROUIl::Celo_sub; RUN; QU IT ; 
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