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Abstract

Milk fever. A review. Milk fever is an imbalance in calcium metabo-
lism affecting specially high producing dairy cows. lt is caused by a
reduction in the capacity of hormonal receptors to activate the
calcium homeostatic mechanisms. Hence, when plasma calcium
level drops below 5 mgll 00 mL the animat dies. Factors aff ecting the
animal susceptibility to this metabolic desorder are feed, animal age,
breed, level of production and individual factors. Atthough, the
average incidence is 3 to 4/" and mortality is low; milk f ever is related
to severaldrbeases. Treatment with borogluconate gives excelent
results specially if cows are treated durign the first stages of the
metabolic desorder. Feeding low calcium diets for two weeks prior to
freshening followed bydiets with high contents of this mineralduring
lactation help to prevent milk fever. Alternativety, high dosis of
vitamin D in the diet orvitamin D analogs injected before parfurition
help to prevent it. Acidogenic salts like ammonium cloride, ammo-
nium sulfate, magnesium chloride and calcium chtoride are being
also used with success to prevent this metabotic disorder.
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lntroducción

Las v acas co n a lto pot e nc i al para I a p ro d u cciÓ n d e I ec h e e stán so metidas

a un importante estrés metabólico durante elparto. En este período los

animales pasan repentinamente de un estado en que requieren

nutrimentos únicamente para mantenimiento y desarrollo fetal, a una

fase de lactación en que tienen una gran demanda de los mismos.

Aunque los animales tienen una gran habilidad para movilizar sus

reservas corporales al momento del parlo y luego aumentar el consumo

de alimentos para lograr un equilibrio metabólico; los desbalances

metabólicos se dan con cie¡ta frecuencia. Uno de los nutrimentos más

sensibles a este cambio es el calcio, ya que mientras una vaca requiere
entre 2 y 79 de calcio por día para el desarrollo fetal, la síntesis de un

kg de calostro requiere de la ertracción de 2,5 g de calcio delplasma
sanguíneo. Esta cantidad de calcio a su vez representa aproximadamente

latotalidad delmineralpresente en el plasma en un momento dado, de
este modo una vaca que produce 25 kg de calostro por día debe
reemplazar su volumen de calcio plasmático cada hora. Cuando los

mecanismos homeostáticos no son capaces de reemplazar
oportunamente esafuga del mi neral se presenta el d esbalance m etabólico
denominado fiebre de leche (Goff, 1989; Horst, 19BB; Schultz, 1988;

Westerhuis, 1974).

El significado económico de este desbalance metabólico para una

explotación lechera va más allá de las pérdidas por la muerte de los
animales y eltratamiento. Recientemente se ha investigado que esta
condición se asocia con un impoñante incremento de la incidencia de
mastitis, cetosis, distocia, desplazamiento delabomaso y retención de
placenta. Además puede limitar el uso de forrajes ricos en calcio
(alfalfa), requerir de mayor obseruación de las vaas susceptibles y
reducir la vida productiva de los animales afectados en 3, 4 años (Goff ,
1989, Payne, f gU).



Este desbalance metabólico comúnmente es conocido con el nombre

de fiebre de leche. Sin embargo se pueden usar otros términos para

referirse al mismo, tales como fiebre vitularia, hipocalcemia posparto o

puerperal, paresis posparto y olros de carácler local.

HOMEOSTASIS DEL CALCIO

En las Figuras 1 y 2 se presentandiagramas sobre los mecanismos encargados

de mantener los niveles normales de calcio en el plasma sanguíneo, los cuales

generalmente son de 9 a 10 mg/100 mL. Estos mecanismos de control deben

manlener un sensible balance cnlre los ingresos, egresos y reciclaje del

mineral. Las vías de egreso en orden de importancia son la producción de leche

(20-80 g/día), las pérdidas endógenas fecales (5-B g/día), eldesarrollo felal (2-

7 $día) y las pérdidas urinarias (0,2-1,09/día). Estos egresos deben de ser

reemplazados por elcalcio proveniente de la dieta y el que pueden aportar los

depósitos óseos. La homeostasis del calcio está regulada por el sistema

endocrino, destacándose las hormonas calcitonina, paratiroidea y 1,25 (OH)2

D3.

Calcitonina

Esta hormona es secretada por las células C de la glándula tiroides cuando

la concentración de calcio en la sangre es alta. Su función es la de reducir los

niveles del mineral incrementando su excreción en la orina e inhibiendo la

resorción ósea.

Hormona parat¡ro¡dea

Es sintetizada por la glándula paratiroidesy su secreción es regulada por los

niveles de calcio en la sangre, de tal modo que cuando los niveles son baios se
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est¡mula su secreción y Viceversa. Sus órganos blancos son el epitelio tubular

del riñón y los osteoclastos del hueso. A nivel renal incrementa la reabsorción

de calcio y la síntesis de la enzima 1 u hidroxilasa, la cual interviene en la síntesis

de la 1,25 (OH)2 D3. En el hueso estimula la síntesis y la actividad de los

osteoclastos.

1,25 (OH)2D3

Esta hormona tiene su origen en el 7-dehidrocolesterolque se sintetiza en

el organismo o en la vitamina D que prov¡ene de la dieta. La vitamina D3 es

hidroxilada primeramente en el hígado (25 oH D3) y luego en el riñon (1,25

(OH)2 D3) para producir su forma activa. Esta síntesis es estimulada por los

niveles baios de calcio en la sangre. Sus órganos blancos son la mucosa

intestinal y el hueso. En el intestino incrementan la síntesis de la proteína

transportadora del calcio, el cual es un mecanismo que requiere de un día para

activarse en vacas no susceptibles a fiebre de leche. En el hueso estimula la
actividad de los osteoclastos; esta función requiere de unos tres días para llegar

ser una fuente importante de calcio para el animal. En vacas susceptibles la
primera función puede requerir hasta tres días para activarse; mientras que la

segunda puede demorarse hasta una semana. (Goff, 1989; NRC, 1989;

Reinhardt, 19BB). Naito, et al (1989) sugieren que esta hormona tiene la

capacidad de regular la concentración de sus receptores en el intestino de la
vaca-

TEORIAS SOBRE LAS CAUSAS
DE LA FIEBRE DE LECHE

Debido a que la producción de las hormonas paratiroideay 1 ,25 (OH)2D parece

ser adecuada en la mayoría de las vacas que sufren fiebre de leche, las leorías
desarrolladas en la actualidad para expl¡car la etiología de esta condición,
afirman que los órganos blancos de estas hormonas (intestino, hueso y riñón)



han perdido su capacidad de respuesta en lasvacas afecladas. Esta pérdida de
respuestapuede debersea lapresenciade receplores horrnonalesdefecluosos;
los cuales bien sea que no re@nocen a la hormona o que la ligan débilmente.
Otra posibilidad es que los tejidos de las vacas susceptibles tengan una menor
cantidad de receptores hormonales que los tejidos de las vacas no susceptibles.
También cabe la posibilidad de que haya un defecto en cualesquiera de los
pasos metabólicos que normalmente se activan cuando las hormonas se ligan
con éxito a sus receptores (Figura 3).

La determinación del grado def uncionamiento de los receplores hormonales
en las vacas es económica y técnicamente difícil, por lo que la mayor parte del
conocimiento sobre esle particular se deriva de estudios hechos con animales
de laboratorio (Goff, 1 989; Horst, 1986; Horst y Reinhardt, 1983; Reinhardt, et
al, 1988).

Con respeclo a las teorías antes discutidas, diferentes estudios sugieren
que la afta producción de glucocorticoides que se da al momenlo del parto puede
reducir la concentración de los receptores de la 1,25 (OH)2D3 en el intestino
(Schultz, 19BB).

Horst (1986) al explicar las posibles causas de la fiebre de leche indica que
la alla concentración de glucocorticoides en el momento delparto puede reducir
el número de monocitos; los cuales son los precursores de los osteoclaslos que
juegan un papel importante en la movilización del calcio deltejido óseo.

Factores que pred¡sponen
a la fiebre de leche

a. Factores dietéticos

Si un animalconsume dietas que le aporten más de 100 g de calcio por día
durante el período seco, sus requerimientos pueden ser cubiertos casi en su
totalidad por la absorción pasiva de este elemento en eltracto gastrointestinal.
De este modo tanto el transporte activo del calcio a nivel intestinal como la



resorción ósea se deprimen y la vaca es susceptible a sufrir una hipocalcemia

en el momento del parto. Para prevenir esta condición y activar los mecanismos

activos de movilización del calcio, se recomienda alimentar a las vacas con

niveles bajos de calcio (menos de los requerimientos) durante las Úttimas dos

semanas del período de gestación y luego suministrar una dieta rica en esle

elemento al iniciarse la lactación.

La alimentación con dietasattas en fósforo (másde B0 g/animaUdía)durante

el perÍodo seco también incrementa la incidencia de la fiebre de leche, ya que

éstas incremenlan el nivel de fósforo en el plasma sanguíneo y reducen la

síntesis de las enzimas encargadas de sintetizar la 1,25 (OH)2 D3.

La acidez o alcalinidad de las dietas juegan un papel importante en la
incidencia de la fiebre de leche. Las dietas attas en sodio y potasio tienden a

inducir este desbalance, mienlras que las dietas ricas en cloruros y sulfatos
tienden a reducirlo. Se cree que las dietas ricas en aniones inducen una acidosis
metabólica, lo cual facilita la movilización del calcio en el organismo, e
incrementa la respuesta de los tejidos blancos a la acción de las hormonas
encargadas de mantener los niveles de calcio en la sangre (Goff, 1989).

De lasdiferentesecuacionesdesanolladaspara indicarelgradodealcalinidad
o acidez de una dieta, la ecuación llamada álcali-alcalinidad ((Na + K) - (S + Cl))

es la que mejor se correlaciona con la incidencia de la fiebre de leche, si las
dietas aportan más de 27 meq. de cationes en exceso por 1 00 g de materia seca,
se incrementa la probabilidad de que se presente este desbalance metabólico.

Si esta medida del grado de acidez la unimos a la concentración de calcio en

la dieta, podemos predecir con mayorcerteza la incidencia de este desbalance.

En la actualidad el grupo de investigadores delCentro Nacional para el
estudio de las enfermedades de animales en Ames, lowa, propone una
ecuación denominada "Balance iónico", donde elcalcio, fósforo, sodio y potasio
son considerados alcalinogénicos y el azufre y el cloro acidogénicos. La
ecuación es la siguiente: ((Ca + 1/3P + Na + K) - (S + Cl)). Si los animales
consumen antes del paño una dieta que proporcione por día más de 8000 meq
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en exceso de iones alcalinogénicos, exisle un riesgo considerable de que sean

afectados por la fiebre de leche (Cuadro 1) (Goff, 1989).

b. Edad

La capacidad de las Vacas para incrementar lanto la absorción de calcio a

nivel intestinalcomo la resorción ósea se deprime con la edad. Esto hace que

la rnayoría de tas vacas viejas suf ran en grado moderado o severo hipocalcemia

durante el perfodo puerperal.

La menor absorción de calcio a nivel intestinal se debe a una rnenor

producción de la 1 ,25 (OH)2 D3 y a una menor respuesta a esta hormona, como

consecuencia de una menor producción de receptores horrnonales.

A nivel óseo también hay una menor disponibilidad de calcio debido a que

se reducen la superficie susceptible a la resorción, la cantidad de osteoclastos

y la respuesta de los mismos al estímulo hormonal.

La incidencia de esle desbalance metabólico crece desde 0,2% durante el

primer parto hasta 9,6% en el sexto y posteriores'

c. Nivel de producción

Al aumentar el nivel de producción de los hatos lecheros también se

incrementa la incidencia de este desbalance metabólico. Sin embargo, el nivel

de producción de leche no es el único factor predisponente.

d. Raza

Los animales de la raza Jersey, Guemsey y Roja de suecia tienen una

susceptibilidad de 2 a 3 veces mayor que la raza Holstein, sin que haya una

expl¡cación obvia para esta diferencia.
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e. Factores individuales

Los animales que han suf rido este desbalance metabólico tienen un 50% de
probabilidad de volverlo a sufrir en partos futuros (Goff, 1989; Payne, 1981;

Schultz, 19BB).

lncidencia

La fiebre de leche tiene una incidencia globalde 3 a 4o/", con una mortalidad
de 4 a 5o/" éÍr los animales afectados. Aunque en nueslros países no tenemos
crfras reales sobre este problema, eslos valores clásicos pueden reflelar
bastante bien su incidencia en nuestras zonas tropicales.

La incidencia es mayor en hatos con altos niveles de producción y en zonas
donde los forrajes son ricos en calcio. De este modo para el estado de Wisconsin
se reporta que un 71o/" de los hatos y un 9% de la totalidad de las vacas son
afectadas por este desbalance metabólico (Payne, 1981 ; Schultz, 1988).

Un 75Y" de los casos se presenlan en las primeras 24 horas posparto,
únicamente un 3% de los casos ocurre antes del parto, el 6% en el momento del
parto, el 12o/o enlre las 25 y 48 horas posparto y el4% después (Schuttz, 19BB).

El desbalance metabólico

La fiebre de leche se presenta en aquellos animales que no son capaces de
regular los niveles de calcio en el organismo. Cuando estos animales paren no
pueden movilizar suficiente calcio para superar la ligera hipocalcemia que
caracteriza al período puerperal, y por elcontrario en nivel de calcio circulante
se reduce progresivamente (Cuadro 2) (Schultz, 1988).

La hipocalcemia produce hipersensibilidad de las membranas conductoras
de nervios y músculos, lo cual es la causa de la hipersensibilidad y tetania que
caracterizan a los animales con fiebre de leche. Los animales afectados
desarrollan la siguiente sintomatología:
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I FASE

Duranle esta fase la vaca está de pie y su paso es vacilante. pierde el
apetito, su tracto gastrointestinal es atónico y no defeca. sus ojos lucen
opacos, su mirada es perdida y las pupilas se dilatan. La temperatura
corporal es normal o subnormal y las extremidades están frías. El morro
está seco.

II FASE

Elanimalse echa sobre su eslernón y dirige su cabeza hacia un lado.
Presenta tetania. sus signos vitales se deterioran progresivamente. un
50% de los casos son obseryados en esla fase.

III FASE

si el animal no es tratado en las fases anteriores entra en eslado de
coma y muere. Durante este período el animal cae sobre un lado y es
susceptible a otras complicaciones, tales como timpanismo.

La duración de este proceso es variable. Entre más temprano se de en
elperíodo posparto, eldesarrollo de cada fase es más rápido (Merck,
1979; Schmidt, et al, 1988; Schultz, 1 988).

TRATAM¡ENTO

El tratamiento más mmún para corregir la hipocalcemia es la inyección de
borogluconato de calcio. Esta debe aplicarse en forma lenta tan pronlo como se
vea afectado el animal (10 a 15 minutos), para evitar un paro cardiaco. La
respuesta de las vacas es espectacular y éstas se ponen de pie pocos minutos
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después de haberse suministrado eltratamiento; a menos que hayan sufrido

lesiones durante eldesbalance o padezca de enfermedades secundarias'

Los productos disponibles en el mercado contienen borogluconato de calcio

o gluconato de calcio y ácido bórico, borogluconalo de magnesio o cloruro de

magnesio y dextrosa. Estos productos suministran entre 25 y 100 gramos de

gluconato de calcio por aplicación (4 a 179 de calcio), este compuesto se

encuentra en soluciones al 2Oo/".

Este medicamento se aplica preferiblemente por la vía inlravenosa; sin

embargo se puede aplicar un 50% por la vía intravenosa y el otro 50% por la vía

subcutánea o intraperitonial; distribuyendo esta cantidad en aplicaciones de 25

mL en diferentes lugares. En caso de ser necesario se puede repetir el

tralamiento 6 horas después de la primera aplicacíón. En el B0% de los casos

hay una respuesta favorable a la primera aplicación. (Merck, '1979; Schmidt,

1988; Schultz, 19BB).

PREVENCION

Alimentación:

Una de las técnicas más efectivas para prevenir la fiebre de leche es el

suministro de dietas pobres en calcio durante el período seco y dietas ricas en

este mineralal inicio de la lactancia. Esto estimula la secreción de la hormona
paratiroidea y la síntesis de la 1 ,25 (OH)2D3, las cuales estimulan la resorción

ósea y la absorción delcalcio en el ¡ntestino. Este suministro activo del mineral

permite que el animal pueda satisfacer sus demandas al inicio de la lactancia.

Los requerimientos de Ca, P y Vitamina D establecidas por el NRC (1989)

para vacas secas se basan en los principios antes citados y tienden a prevenir
la fiebre de leche. En el Cuadro 3 se presentan estos requerimientos. Bajo

nuestras condiciones de clima tropical en que los forrajes contiene entre 0,20
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y 0,30% de calcio; y con el uso de mezclas minerales que contengan hasta 't2%
de calcio, no es dif ícilobtenereslos bajos niveles del mineral en la alimentación.

una de las áreas más promisorias de investigación pam prevenir la fiebre
de leche es la referente a la utilización de sales acidificantes o aniónicas en la
dieta de vacas secas. Esla práctica se basa en el uso de sales tales como su tf ato
de amonio, cloruro de amonio, cloruro de magnesio y cloruro de calcio, las
cuales pueden incremenlar la acidez inteslinaly mejorar la absorción de calcio,
o bien pueden sensibilizar los tejidos óseos a la acción de la hormona
paratiroidea para incrementar la movilización de este elemenlo (Gaynor, et al,
'1987; Oetzel, et al, 19BB).

oetzel, et al (1988) han utilizado sales de cloruro de amonio y sulfato de
amonio en cantidades de'100 g cada una por día en la dieta de vacas secas
duranle las tres semanas previas al parto, encontrando que la incidencia de la
fiebre de leche fue de 4oa en las vacas suplementadas con sales de amonio y
de 17"/" en las no suplemenladas. Estos autores concluyeron que la
quplementación con estas sales es viable para reducir la incidencia de
hipocalcemia, presentando además la ventaja de que esta práctica no requiere
predecir la fecha del parto con precisión, tampoco se requiere de la aplicación
de productos por la vía parenteral nidel uso de dietas pobres en calcio. Las sales
de amonio; cuando se usan bien distribuidas en la ración total; son seguras de
usar, de fácil administración y relativamente baratas.

Para evaluar el efecto de la relación catión-anión (Na + K - cl) de las dietas
sobre la incidencia de la fiebre de leche, Gaynor, et al (1987) realizaron un
experimento en que evaluaron durante las seis semanas previas al parto tres
dietas que contenían relaciones de 22 (dieta aniónica), 60 (intermedia) y '126

(catiónica) meq/'l009 de M.s. La dieta aniónica la lograron al incorporar en la
ración total 1 ,1B% de cloruro de magnesio, o,54"/"de cloruro de amonio y 0,46%
de cloruro de calcio. Los resultados obtenidos indican que la alteración del
balance catión-anión de la dieta por la adición de cloruros puede reducir no
solamente la incidencia de este desbalance metabólico sino también el grado
de severidad del mismo. El número de vacas afectadas en la dieta aniónica fue
0 de 5, en la intermedia 2 de 6 y en la catiónica 1 de 6. La explicación fisiológica

15



a los resuttados obtenidos puede deberse a que los animales que recibieron la

dieta aniónica presentaron la rnayor concentración de 1,25 (OH)2D y de

hidroxiprolina antes del parto (Cuadro 4). La 1,25 (OH)2D actúa en elintestino
para estimular la absorción de calcio y en el hueso para incrementar la resorción

de éste. A su vez, la hidroxiprolina es un indicador de resorción ósea y por lo

tanto de disponibilidad de calcio a nivel sangríneo.

El NRC en su última edición ha reconsiderado e incrementado los

requerimientos de calcio para la producción de leche, pasando de 2,7 g/kg de
leche con 4/"de grasa (NRC, 1978) a3,219 (NRC, 1989).

Uso de la vitamina D:

El suministro de 20 millones de unidades intemacionales de vitaminas D por

día en elalimento durante 3 a 7 días antes delparto ha dado buenos resuttados
en la prevencón de este desbalance metabólico. Sin embargo, la determinación
de la fecha del parto y la toxicidad de esta vitamina hacen que esta técnica no sea
práctica para ser usada en las e4clotaciones comerciales. Si este tratamiento se
suspende por más de 4 días antes del parto, las vacas se vuelven más
susceptibles. Para obviar estos problemas se ha recomendado el uso de dietas
que le aporten al animal entre 1 00000 y 550000 U. l. de vitamina D por día durante
todo elaño. Esta técnica ha dado buenos resuttados en vacas susceplibles.

Algunos investigadores han usado con éxito una inyección de 10
millones de U. l. de vilamina D por la vía intravenosa B dÍas antes del
parto en animales susceptibles. Esta técnica también puede presentar
problemas de toxicidad.

Uso de análogos de la vitamina D:

Con el objeto de prevenir la hipocalcemia se han usado durante el período
seco análogos de la vitamina D, tales como 25 (OH)D3; 1,25 (OH)2D3, 1

(OH)D3 y 24 F - 1 ,25 (OH)2D3. Estos tienen la ventaja de ser activos en el
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organ¡smo durante un período más corto y por lo tanto son menos tóxicos.

Estos productos se suministran por la vía perenteral.

Uno de los problemas potenciales de usar estos productos es que inhiben

la produccción de la enzima 1 cr hidroxilasa, lo que hace que los animales se

conviertan en dependientes del suministro de la 1,25 (OH)2D para superar la

hipocalcemia. En la actualidad se está trabaiando con implantes de lenta

liberación para evilar los efectos adversos de la suspensión repentina del

producto. La 1,25 (OH)2 D inyectada es eliminada del organismo después de

tres días de suministrada.

Aunque estos rnetabolitos de la vitamina parecen ser promisorios, aÚn no

se han aprobado para su uso niestán disponibles en el mercado.

Ordeño:

Elordeño incompleto después delparto no ha sido una práctica efectiva de

control. Parece ser que una vez que el calcio pasa a la glándula mamaria, éste

sate de la circulación del organismo. El ordeño preparto lampoco ha sido

efectivo.

lnsuflado:

Se ha practicado con elobjeto de reducir la síntesis de leche y el drenaje de

calcio del plasma. Esta técnica tiene éxito siempre y cuando se aplique durante

las primeras fases del desbalance. Una de sus desventajas es que contamina

la ubre e incrementa la incidencia de mastitis.

Se han ensayado otras técnicas de prevención pero los resultados han sido

inconsistentes (Gaynor, et al 1989; Horst, 1986; Oetzel, et al 1988; Schmidt, et

al 1988; Schultz, 19BB).
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AREAS PARA INVESTIGAR EN EL FUTURO

La investigación debe dedicarse a obtener un me.ior conocimiento de los
cambios que a nivel bioquímico, de receptores hormonales y de célula ocuren
en el hueso, intestino y riñón durante el parto. Esto permitirá desarrollar
métodos más efectivos para la prevención de la fiebre de leche. Las áreas
específicas a considerar son las siguientes:

Conocer mejor los faclores que regulan el consumo de alimentos en
animales rumiantes. Esto permitirá prevenir la pérdida de apetito que se da
durante el parto, o bien incrementar el consumo para así aumentar el
ingreso de calcio en el organismo.

Continuar con la investigación sobre metabolitos naturales de la vitamina D
y de análogos sintéticos, con el objetivo de encontrar compueslos no
tóxicos o de baja toxicidad que puedan ser usados con mayor libertad en el
manejo del hato lechero.

Desarrollar compuestos de lenta liberación para uso oral o parenteral.

Determinar los mecanismos de control y la forma en que se pueda
manipular la actividad de las enzimas 1 y 25 hidroxilasas.

Determinar si la vaca con fiebre de leche carece de algún metabolito de la
vitamina D.

lnvestigar más detalladamente el uso de sales acidificantes en dietas para
VACAS SECAS.

a)

b)

e)

c)

d)
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§UADRO 1. Efecto del consufr¡, del calcio y fósforo y la "acidez" de las dietas

preparto sobre la incidencia de la fiebre de leche

Consumo

g/día

Ta -------E
Alcalinidad

(me{d)

lncidencia de fiebre

de leche

(%)

Balance

iónico

(me{d)

10

93

u
10

83

120
86

150
120

10

32

28
82

48
30
u
75
90

+ 120
- 1724
+ 3010
+ 2380
+ 3210
+ 2510
+ 4480
+ 1870
+ 4410

930

3950
5623
6100
8860

9477
9866

1 1310
13313

+
+
+

+

+

+
+

+
+

0
0

83
0

19

0
47
25
57

Adaptado de Goff (1989)
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CUADRO 2. Concentración de Ca, P y Mg en el suero sanguíneo de vacas en

dif erentes estados metabólicos

SUERO SUERO SANGUINEO (mg/100 mL)
CaPMg

Normal

Normalal parto

Fiebre de leche

Fase I

Fase ll
Fase lll

9,4 4,6 1,7

7,7 3,9 3,0

6,2 2,4 3,2
5,5 1,8 3,1

4,6 '1,6 3,3

Schultz (1988)

CUADRO 3. Requerimientos de Ca, Py vitamina D para el mantenimientoy los dos

últimos meses de desanollo fetal de vacas adultas

Peso de las vacas (Kg) Ca (g) P (g) Vitamina D (U.t)

400 26 16 12000
450 30 18 14000
500 33 20 15000
550 36 22 17000
600 39 24 18000
650 43 26 20000
700 46 28 2.1000

NBC (1e8e)

20



cuADR0 4. concentraciones de r,24 (oH), vitamina D durante 7 días previos ar
parto y de Hidroxiprorina durante 14 días, en er prasma de vacas
alimentadas con dietas con diferentes reraciones catíon-anion.

Días preparto -¡gQgo!_ Cgl,gtqro1 (meq/100g de MS)22 60 lm
_-t1"::l_ _(,:T 1'1_ l:Y :1__

1,2s (oH)2 D, pg/mL

-7d 31.3 23.6 18.2-sd 30.6 17 2 17 B0d 107.6 69 2 17 B

Hidroxiprolina, mg/ml

-14d 1 .64 1 46 1.s6-7d 1.70 1 47-3d 1.79 1 .46 1.41tu 1.93 1 56 1.61

Adaptado de Gaynor, et al (1989)
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Resumen

La fiebre de leche es un desbalance en el metabolismo del calcio que

afecta especiaimente a las vacas de alta producción. Su origen se basa
en una reducción de la capacidad de los receptores hormonales para
aclivar los mecanismos encargados de mantener la homeostasis del
calcio en el organismo. Enlre los faclores que predisponen a este
desbalance están la dieta, la edad del animal, la raza, el nivel de
producción y los factores individuales. Tiene una incidencia globalde 3

a 4"/" y una baja mortalidad; sin embargo puede estar asociada a una
serie amplia de enfermedades. El tralamiento con borogluconato de
calcio da excelentes resultados, especialmente si el animal se trata en

las primeras fases del desbalance. Si los niveles de calcio llegan a ser
inferiores a 5mg/1 00mL de plasma el animal muere. La alimentación con
dietas pobres en calcio durante las últimas tres semanas de la gestación
y el suministro de dietas ricas en este elemento duranle la lactación
ayudan a prevenirlo. El suministro de dosis altas en vitamina D en la
d¡etao la inyeccióndeanálogosde lavitamina D anlesdel parto, también
ayudan a prevenir este desbalance. En la actualidad se usan sales
acidificantes con este objetivo.
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