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Re­su­men
Las biotécnicas reproductivas modernas, como la producción in vitro de embriones por fertilización in vitro y

clonación, se caracterizan por un bajo porcentaje de eficiencia. Esto se debe a la ocurrencia de pérdidas

embrionarias dentro del laboratorio o luego de su transferencia, pero también luego del nacimiento. Por esto,

resulta necesario el conocimiento y el manejo neonatológico de los individuos nacidos de técnicas in vitro, con-

siderados de “alto riesgo”. En la presente revisión se resumen cuestiones relacionadas a la infraestructura

necesaria para llevar a cabo estos trabajos, así como los aspectos fisiológicos y patológicos más relevantes a la

hora del manejo de estos animales. Asimismo, se presenta un caso en el que se conjugaron conocimientos bási-

cos de manejo hasta prácticas veterinarias de alta complejidad durante un total de 80 días, en una ternera

Jersey producida por clonación nacida bajo el Síndrome de la Cría Grande.
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Neonatal aspects in high-risk calves produced by in­vitro fertilization and cloning. Literature review and
case report
Sum­mary

Modern reproductive biotechnologies such as in vitro embryo production by in vitro fertilization and cloning, are characterized by a

low efficiency rate. This occurs due to embryonic loss during early development in the lab or after transferences, but also after birth.

For this reason it results of great interest the understanding and neonatal care of the individuals obtained by in vitro techniques, con-

sidered of "high risk." In this review, we summarize some issues related to the facilities needed to carry out these work, as well as the

most relevant physiological and pathological aspects of these animals. A case that combined basic knowledge of veterinary practice

management to highly complex ones for a total of 80 days in a Jersey calf produced by cloning born under the large offspring syn-

drome is also presented.
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1. Introducción
En los últimos años, la obtención de embriones

por fecundación in vitro o por clonación ha avan-

zado más allá de los fines de estudio. Diversos cen-

tros alrededor del mundo son capaces en la actua-

lidad de ofrecer sus servicios comerciales para

multiplicar genética de alto valor a través de las

técnicas mencionadas. Más recientemente, la

transgénesis se posicionó como la biotécnica del

futuro, la que apoyándose en aquellas otras, ase-

gura la posibilidad de mejorar características pro-

pias de cada especie, o modificarlas por intercam-

bio de genes desde otras. Sin embargo, pese al

avance en los conocimientos íntimos de los meca-

nismos que gobiernan estos procesos, la baja efi-

ciencia de los mismos obliga a pensar que existen

aún muchos otros por descubrir.

Si bien en la mayoría de los casos se produce

muerte embrionaria e interrupción de la gestación,

muchas veces las preñeces avanzan, pero en con-

diciones alejadas de las fisiológicas. Esto da lugar

entonces, a gestaciones que pueden comprometer

la vida de la madre, el feto, o luego del parto con-

dicionar la sobrevida del neonato por manifesta-

ción de diversas afecciones (20). 

En este sentido se ha informado, por casi ya dos

décadas, que el cultivo y manipulación de embriones

bovinos se encuentran asociados con el desarrollo de

anormalidades en fetos y terneros (6, 19), entre las que

se pueden mencionar como más comunes el sobre-

peso al nacer (45), la deformación en los miembros (23),

problemas respiratorios (37) y anormalidades metabó-

licas (11). En términos generales, muchas de estas

afecciones se han agrupado bajo el término de

Síndrome de la Cría Grande o LOS (Large Offspring

Syndrome) (6, 19). Más recientemente, y debido a la

heterogeneidad de los fenotipos de los animales

nacidos bajo este síndrome, se ha propuesto el tér-

mino de Síndrome de la Cría Anormal o AOS

(Abnormal Offspring Syndrome) (20).

Tanto las pérdidas embrionarias que se registran

en los sistemas in vitro, y que continúan luego de la

transferencia y parto, como también las anormali-

dades mencionadas en gestaciones de riesgo, podrí-

an estar relacionadas a los siguientes aspectos:

• Baja o nula competencia de las gametas para

desarrollar en sistemas de producción in vitro

(PIV).

• Falta de ajuste del sistema de PIV de embrio-

nes a los requerimientos de las gametas o

embriones cultivados.

• Fallas en la activación del genoma embriona-

rio (reprogramación nuclear).

• Alteraciones en la expresión génica, asocia-

do a mecanismos de imprinting genético.

En la Tabla 1 se indica la eficiencia en términos

de gestación y preñez hasta la fecha estimada de

parto, detallando en distintos períodos los porcen-

tajes de pérdidas en vacas transferidas con embrio-

nes producidos por clonación por transferencia

nuclear con células somáticas.

Si bien en embriones producidos in vitro se veri-

fican pérdidas similares, la magnitud de las mismas

es menor ya que con tasas de gestación de 40% a

día 30 postransferencia obtenidas con embriones

en fresco (sin criopreservar), es posible llegar a tér-

mino con un 30% de las mismas (datos propios, no

publicados). Esto pone claramente de manifiesto,

que los embriones producidos por clonación son

más problemáticos y que seguramente los eventos

de reprogramación nuclear condicionan su sobre-

vida y desarrollo posterior (38). En un estudio retros-

pectivo, que abarcó cinco años, se informó que,

del total de terneros clones nacidos sólo un 58%
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Tabla 1. Pérdidas embrionarias/fetales en varios estadios 
de gestación de vacas transferidas con embriones produ-
cidos por clonación por transferencia nuclear.  (Adaptado 
de Panarace y col. 37).
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son capaces de alcanzar la edad de 150 días aún

con asistencia neonatológica (37). Esto pone de

manifiesto, la importancia del conocimiento y

manejo especializado de estos animales durante la

última fase de gestación y el peri-parto.

2. Cuidados prenatales de los neona-
tos producidos in­vitro

En términos generales, puede decirse que los

embriones producidos in vitro, y fundamentalmen-

te por clonación, luego de su transferencia a hem-

bras receptoras producen gestaciones, partos y ter-

neros considerados de alto riesgo (21). Por este moti-

vo, al momento de plantearse el manejo neonato-

lógico de este tipo de animales, es necesario tener

en cuenta varios aspectos fundamentales desde el

punto de vista teórico y práctico, tales como

infraestructura y equipamiento necesario, conoci-

miento de la fisiología neonatológica (fundamen-

talmente medio interno) y bases terapéuticas de

los principales desvíos de la misma.

Se consideran de particular importancia todas

aquellas instalaciones edilicias y equipos que sean

necesarios para la asistencia de los animales previo

a su nacimiento, así como durante el parto propia-

mente dicho y en los cuidados posteriores al mismo.

2.1. Monitoreo fetal

Previo al parto se debe considerar el monito-

reo de la gestación hasta el momento del naci-

miento, y el manejo de éste, fundamentalmente

por inducción farmacológica.

El monitoreo fetal consiste fundamentalmente

en un examen obstétrico y en seguimientos eco-

gráficos mensuales para observar el tamaño y la

viabilidad fetales, y el comportamiento placentario

(desarrollo de edema o hidroalantosis) particular-

mente común en este tipo de gestaciones (2, 29, 34).

Asimismo, deberá preverse el manejo nutricional

de las hembras gestantes y el plan sanitario indica-

do para asegurar una buena provisión de calostro

en caso de ser requerido. Para todas estas prácticas

serán necesarias entonces, instalaciones adecua-

das como mangas, corrales, casillas de operación,

etc., provistas de techo e iluminación para prote-

gerse de las inclemencias climáticas y asegurar el

trabajo durante la noche. El monitoreo de las ges-

taciones es necesario no sólo para descartar las

hembras que hayan perdido sus fetos sino para

identificar aquellas consideradas de riesgo, cuyos

fetos padezcan el síndrome de sufrimiento fetal y

sobre las cuales deberá prestarse la mayor atención

a la hora de la inducción del parto y posterior

seguimiento de sus fetos (19). Son estos últimos

especialmente, sobre los cuales deberemos apuntar

todos nuestros conocimientos para asegurar su

sobrevida. Durante este período, será necesario

contar con un equipo de ultrasonografía con

transductor lineal para la evaluación de placenta y

convexo para la evaluación del feto (actividad car-

díaca, posición de grandes vasos, tamaño, etc.).

2.2. Inducción al parto y evaluación obstétrica

La inducción del parto se efectuará de acuerdo

a la fecha estimada de parto (FEP), teniendo en

cuenta la edad del embrión transferido y el pro-

medio de días de gestación de la raza del embrión

y de la receptora. En general se considera como

fecha apropiada para la inducción, unos 10 días

antes de la FEP (12). Existen distintos protocolos

para la inducción del parto en bovinos, muchos de

ellos basados en la administración de corticoides y

prostaglandinas (30 mg IM dexametasona + 25

mg IM prostaglandina). El fundamento fisiológico

de estos tratamientos es simular la última fase de

gestación generando manifestación de actividad

de parto a partir de las 24-36 hs. 

Una vez llevado a cabo el tratamiento de induc-

ción, se considera importante efectuar una evalua-

ción obstétrica cada cinco horas para determinar la

situación de la hembra y fundamentalmente del

feto. Se deberá evaluar presencia de edema vulvar,

grado de dilatación cervical, así como viabilidad,

posición y tamaño fetales (este último deber estar

definido previamente durante el transcurso del

monitoreo de gestación). En este momento se

deberá contar con todo el instrumental, drogas y

material descartable necesarios para asistir al parto.

3. Asistencia al parto y control neonatal
Para asistir el parto y fundamentalmente para el

posterior seguimiento y asistencia del neonato, será

necesario contar con una sala de neonatología lo

más cercana posible a las instalaciones previamen-

te descriptas como necesarias para el manejo de las

receptoras. La comunicación y el acceso entre

ambas secciones, manga (fundamentalmente casi-

lla de operaciones) y sala de neonatología deberán

ser lo más directos posible, con techo e iluminación

adecuada para asegurar trabajos nocturnos.
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3.1. Instalaciones y equipamiento

La sala de neonatología debe contar con varias

dependencias que aseguren tanto la asistencia de

los animales como la permanencia del personal a

cargo de guardia. Por ello, a menudo éstas constan

de dos grandes áreas bien definidas: área de perso-

nal y área de cuidados. La primera consiste básica-

mente en habitación dormitorio, cocina y baño,

mientras que la segunda, también dividida pero en

dos ambientes, consta de un área de asistencia pri-

maria y otra de internación. En la zona de asisten-

cia primaria se recibe el animal para su evaluación

neonatológica y se efectúan diversas maniobras de

intervención directa. Debe constar además, de

puertas de acceso bien amplias, camilla, mesadas,

agua, y vitrinas para el almacenamiento de drogas,

material descartable y demás elementos impres-

cindibles para la asistencia inicial. A su vez, debe

haber una comunicación directa con la zona de

internación, preferentemente separadas por puer-

tas de acceso de doble hoja, de tipo vaivén. En la

zona de internación se efectuarán los cuidados

intensivos por lo que deberá contar con líneas de

sostén para soluciones parenterales, colchones

impermeables, luz infrarroja como fuente de calor,

líneas de oxígeno y estanterías, como elementos

principales. A su vez, esta zona deberá organizarse

en boxes para la individualización de los distintos

pacientes. Será necesario contar con una ficha de

seguimiento de cada animal, desde el momento de

inducción del parto de las receptoras, en la que se

registrarán todas las maniobras y tratamientos

efectuados hasta el día del alta.

Son equipos indispensables dentro de la sala de

neonatología, heladera, freezer, baño de María,

termómetros, tensiómetro, oxímetro de pulso,

pHímetro, balanza para animales, balanza de

mesada y ecógrafo portátil con transductor multi-

frecuencia microconvexo. Cabe destacar, que en

muchos centros avanzados ya se cuenta con moni-

tores multiparamétricos y dosificadores parentera-

les automáticos.

3.2. Procedimientos neonatológicos

De acuerdo a las evaluaciones obstétricas, se

dispondrá de información referida al tamaño del

ternero a asistir. Esto permitirá determinar cuál

será la asistencia al parto de elección ya que si el

animal presenta tamaño y viabilidad normales, es

posible esperar hasta que el mismo se inicie natu-

ralmente para asistirlo con las adecuadas manio-

bras obstétricas. En caso de sobrecrecimiento, y

como máximo a las 36 horas posteriores a la

inducción, se efectuará la operación cesárea inde-

pendientemente del desencadenamiento de los

mecanismos de parto  (6). 

En una eutocia, un ternero de tamaño y peso

normales deberá ser acomodado junto a su madre

para facilitar su reconocimiento y cuidados.

Mientras tanto, deberán ser controlados ambos a

distancia para evaluar comportamiento de esta-

ción, succión, etc. En caso de no manifestarse com-

portamientos normales en tiempo y forma, deberá

trasladarse el animal a la sala de neonatología para

evaluar su estatus fisiológico e instaurar las terapias

correspondientes en caso de ser necesarias.

Una vez en la sala, los terneros se colocan en

una camilla para  efectuar los primeros controles

(temperatura, frecuencia y patrón respiratorio, fre-

cuencia cardíaca, pulso, saturación de oxígeno,

tono muscular, respuesta a estímulos, entre otros),

algunos de los cuales, serán tomados en cuenta

para determinar el índice Apgar y cuantificar su

estatus fisiológico. Por este motivo, el estado fisio-

lógico a través del análisis de sangre completo es

determinante después de la recepción en la sala de

neonatología. Hay que llevar a cabo este procedi-

miento siguiendo un protocolo de acción estanda-

rizado, con planteo de guardia permanente ya que

en la mayoría de los casos de LOS/AOS los ani-

males nacen con parámetros fisiológicos normales

pero comienzan a alterarse a partir de las primeras

cuatro horas de vida. 

En el caso de terneros con registros de sobre-

crecimiento y nacidos por cesárea, debe prestarse

atención a la presencia de meconio en el líquido

amniótico al momento de la extracción, ya que el

mismo es considerado un indicador de sufrimiento

fetal (fundamentalmente por hipoxia) y posible

desencadenante de cuadros patológicos futuros

que comprometerán su adaptación a la vida extra

uterina (5). Entre estos, se pueden mencionar la

encefalopatía neonatal por hipoxia (24) sepsis, pro-

blemas en la absorción de calostro, alteraciones

respiratorias por inactivación del surfactante o

neumonía química (1), y problemas de cicatrización

de los vasos umbilicales (44). Estos animales deben

ser trasladados de inmediato a la sala de neonato-

logía y una vez evaluados como fue descripto, reci-

birán una terapia antimicrobiana de amplio espec-
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tro y si fuera posible, plasma por vía endovenosa

para asegurar una rápida disponibilidad de anti-

cuerpos en sangre.

Paralelamente a estas evaluaciones, se deberán

instaurar maniobras tendientes a la higiene de las

vías aéreas superiores, mediante aspiración inter-

mitente con bomba de vacío y sonda, secado del

animal y atención del cordón umbilical (35). Este

último punto es importante ya que en la mayoría

de los casos en que el animal se presenta con

sobrecrecimiento, el cordón umbilical está aumen-

tado de tamaño (6-8 cm de diámetro) por lo que

requiere una ligadura en masa o su clampeo

durante la asistencia del parto, y posteriormente la

ligadura individual de cada vaso sanguíneo y la

aplicación de apósitos para prevenir la infección

sistémica por esta vía (4). Antes de decidir el desti-

no del neonato, se obtendrá una muestra de san-

gre para hemocultivo y se tomarán muestras con y

sin anticoagulante para análisis sanguíneo comple-

to y sangre arterial con anticoagulante para estu-

dio de gases arteriales. Esto último constituye una

práctica poco instaurada en medicina veterinaria,

pero resulta fundamental a la hora de definir el

futuro tratamiento de los animales considerados

de riesgo. Como ya se describió, es frecuente el

nacimiento de terneros con sobrecrecimiento

teñidos de meconio, que en general desarrollan

algún tipo de afección respiratoria. Esto es debido

al sufrimiento fetal, estos animales aspiran líquido

amniótico con meconio durante la vida intrauteri-

na, lo que permite que ese fluido actúe como caldo

de cultivo para futuras y potenciales infecciones

bacterianas. A su vez, esto dificulta la expansión

pulmonar y por tanto la oxigenación en las prime-

ras fases de desconexión madre-feto. Por esta

razón, se instaura la terapia de administración de

oxígeno humidificado a una tasa de 10 l/minuto

hasta que los resultados de oximetría de pulso y del

análisis de gases indiquen buenos niveles de oxíge-

no en sangre arterial. En otros casos, estos anima-

les desarrollan un síndrome bien descripto en neo-

natología humana, llamado hipertensión pulmo-

nar persistente (26). En este cuadro persiste luego

del parto, un estado de hipertensión de la vascula-

tura pulmonar que asegura- junto con el ductus

arterioso y el foramen oval, un desvío de sangre

hacia el circuito mayor (25). Al momento de la des-

conexión madre-feto, los niveles de oxígeno en

sangre caen abruptamente y ello desencadena las

primeras señales en rampa en el centro respirato-

rio, responsables de los primeros movimientos res-

piratorios. Esto produce el cierre de ambas vías de

comunicación por aumento de mediadores lipídi-

cos (prostaglandina E2) y por tanto, la normaliza-

ción de los niveles de saturación de hemoglobina y

oxígeno en sangre (Tabla 2). Si el animal desarro-

llara hipertensión pulmonar persistente, diagnosti-

cada por una baja saturación de oxígeno durante

la administración de este gas como se indicó pre-

viamente, deberá instaurarse rápidamente una

terapia con sildenafil oral o iv (30) u óxido nítrico (17)

por vía inhalatoria con el propósito de relajar la

vasculatura alveolar y permitir la hematosis.

En todos los casos, deberá efectuarse un segui-

miento in situ de la glucemia mediante el uso de

Glucometers® para efectuar correcciones lo antes

posible. Posteriormente, si el animal presenta un

índice Apgar (Tabla 3) igual o superior a 7, y la

saturación de oxígeno presenta valores por encima

de 80%, podrá ser transferido al corral con la

madre para asegurar el reconocimiento lo antes

posible. Esto no sólo evita costos de crianza artifi-

cial, sino que asegura una adecuada alimentación

por parte de la vaca. En caso de que el neonato no

se incorporara dentro de las primeras dos a tres

horas deberá llevarse nuevamente a la sala de neo-

natología para evaluar la glucemia, ya que luego de

transcurrido ese tiempo, y de no haberse incorpo-

rado ni ingerido calostro, los niveles de glucosa

podrían estar bajos y exacerbar la ausencia de

deseo de succión y/ o su capacidad de incorpora-

ción. Si bien está descripto que luego del naci-

miento la glucemia puede caer por debajo de los

índices normales, más aún en clones (4), la ingestión

de calostro asegura rápidamente la restauración de

los mismos. Asimismo, en cualquier caso es impres-

cindible garantizar una buena absorción de calos-

tro dentro de las primeras horas de nacido, para
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Tabla 2. Valores del equilibrio acido-básico (sangre 
arterial) en bovinos neonatos normales luego de una 
hora del nacimiento. Adaptado de Smith (38). 
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permitir la absorción de inmunoglubulinas. Para

esto deberá contarse con un banco de calostro con-

gelado, de sanidad probada, el cual será desconge-

lado en baño de María a 37O C y administrado de

forma tal de alcanzar el 10% del peso vivo del ani-

mal durante las 24 primeras horas de vida. Con

esta cantidad de calostro, se estima que se logra la

absorción de al menos 100 g de inmunoglobulinas

antes que el epitelio intestinal se torne impermea-

ble a las macromoléculas (28). Debido a que existen

terneros que no aceptan el calostro descongelado,

en algunos casos deberá preverse la necesidad de

recurrir al ordeñe de la receptora que gestó al ter-

nero para asegurar la ingesta de calostro.

NOTA: 7-10 es considerado  normal // 4-7

pueden requerir maniobras básicas de reanimación

o resucitación // 3 o menos requiere inmediata

asistencia médica.

En las Tablas 4 y 5 se muestran algunos valores

sanguíneos y clínicos que deben ser tomados en

cuenta durante la evaluación de neonatos bovinos

de alto riesgo.

3.3. Complicaciones

En muchos casos hemos visto que entre 24 y 30

horas después del nacimiento los signos clínicos

del ternero son compatibles con un cuadro de sep-

sis, aunque los resultados de laboratorio (hemo-

gramas, hemocultivos) no siempre son coinciden-

tes con el diagnóstico presuntivo. El aumento del

recuento de leucocitos totales, junto con las varia-

ciones en la fórmula leucocitaria, son considerados

clásicamente como indicadores de sepsis. Sin

embargo, y teniendo en cuenta que los bovinos

presentan una formula leucocitaria normal con

predominio de linfocitos, hemos podido observar

al igual que otros autores (5), que algunos animales

presentan recuentos normales de leucocitos, aun-

que el porcentaje de neutrófilos y linfocitos se

encuentra invertido. Los neutrófilos representan

los mediadores principales de la defensa celular

innata del neonato y se ha observado en los neo-

natos humanos, que los mismos se activan y

aumentan en número con el inicio de la sepsis (43).

Como consecuencia de este cuadro, se produce un

agotamiento de las reservas de polimorfonucleares

(PMN) en la médula ósea lo que provoca la libera-

ción de formas inmaduras hacia la circulación (des-

cripto como un desplazamiento a la izquierda). La

proporción de estas formas puede utilizarse para

estimar la probabilidad de sepsis (14, 15). La fuente

más probable de bacterias patógenas en la sepsis

neonatal es el medio ambiente contaminado (22).

Sin embargo, tanto en medicina humana como en

veterinaria, se ha propuesto que la infección tam-
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Tabla 3. Valoración de status fisiológico de acuerdo a 
índice Apgar.
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0
Ausente
Ausente

Cojera lateral

No responde

1
<100 irregular

irregular
Semi flexión

Mueca/Débil
movimiento
de pabellón

2
>100 regular

regular
Esternal activo
Estornudo o

tos/movimiento
de pabellón o

sacudida de cabeza

Parámetro
Frec. Cardíaca

Frec. Respiratoria
Tono muscular

Reflejo nasal 
y auricular

  

  
  
 

 

  

  

   

       
       

        
    

       
        

       

         
 

Tabla 4. Valores sanguíneos normales en bovinos neona-
tos normales y clones. Adaptado de Brisville y col. (5). 

Tabla 5.  Parámetros fisiológicos considerados norma-
les en terneros. 

       
      

       

 
   
   
   
   
  

 

 
 
 
 
 

  
 

  
 

 
 

 
 

 

   

   

 

 
 

 
 

 

 

 
 
 

  
   

  

   

 

   

 
  

 
   

 
  

  

   
 

    
  

  
 
 

  
 

Terneros
normales

5-10
8-15
24-46
4-12
0,6-4

2,5-7,5
0-0,8

100-800
0-500
47-88

4,5-18,2
0,6-1,4
0,4-0,7
11-21
6-10
0-302
4-4,8
2-2,4
1,6-2

140-146
95,6-102,8

4,2-5,2
12-13,6
6,2-7,4
21-29

Terneros
clones
5,8-6

6,1-8,7
20,3-32,3
7,8-16,6
5,6-14,2
0,7-1,8
0-0,7

374-722
100-260
25,2-75,6

9-11,8
1,6-2,5
0-0,8

30-104
9-39
0-300
5,9-8
2,7-4

2,6-4,5
134-147
96-109
3,8-5,3
8,8-10,8
3,4-8,7
7-18

Análisis

Eritrocitos (x106/µL)
Hemoglobina (g/dL)
Hematocrito (%)
Glóbulos blancos (x 103/µL)
Neutrófilos (x 103/µL)
Linfocitos (x 103/µL)
Monocitos (x 103/µL)
Platelets (x 103/µL)
Fibrinógeno (mg/dL)
Glucosa (mg/dL)
Urea (mg/dL)
Creatinina (mg/dL)
Bilirrubina total (mg/dL)
Aspartato aminotransferasa (IU/L)
Gamma glutamil transpeptidasa (IU/L)
Creatina quinasa (IU/L)
Proteínas totales séricas (g/dL)
Albúmina (g/dL)
Globulinas (g/dL)
Sodio (meq/L)
Cloro (meq/L)
Potasio (meq/L)
Calcio total (mg/dL)
Fósforo (mg/dL)
Anion gap (meq/L)

 
 

 

  

 
 

   

 

 
    

 

 

 

 

 

 

 
 

  
  

 
 

 

  
 

Frecuencia
cardíaca

60 - 70
nacimiento

90 - 110
al normalizar la
F. Respiratoria

Frecuencia
respiratoria

Superior
a 40

Presión
sanquínea
(mmHg)
Sistólica
100 - 125

Diastólica
50 - 60

Glucemia
(mg/dl)

80 - 120

Temperatura
(ºC)

Hasta 39

Parámetro



bién puede ser adquirida en el útero o durante el

parto (13, 22). Muchos informes han demostrado que

los animales clonados presentan alteraciones pla-

centarias, incluyendo presencia células inflamato-

rias, anomalías en la microvascularización, membra-

nas corioalantoideas edematosas y disminución de

espesor del epitelio, entre otras, que pueden estar

asociados pérdidas embrionarias tempranas, abortos,

y hasta el compromiso del neonato (2, 18, 29, 34). En este

sentido, en algunos clones hemos podido identifi-

car por hemocultivo la presencia de Clostridiums

spp o Peptostreptococcus anaeróbicos. Estas bacte-

rias son predominantemente ruminales en bovinos

adultos, por lo que es posible pensar que la pato-

genia en algunos casos de sepsis podría relacionar-

se a una infección adquirida in utero, generando al

mismo tiempo alteraciones en el recuento de gló-

bulos blancos  inmediatamente después del naci-

miento. Esto último podría verse agravado por la

escasa ingestión de calostro que se da en muchos

clones y destaca la importancia de la disponibili-

dad de un banco de calostro o de plasma congela-

do para ser inmediatamente administrado.

La acidosis es un hallazgo frecuente en pacientes

en estado crítico durante una sepsis grave / shock

séptico, y un potente predictor de mortalidad (7). Por

otra parte, el exceso negativo de base, por debajo -

3 meq / L aún con valores de pH arterial normal, se

considera un indicador de la acidosis asociada con

la sepsis (10). Por este motivo, los resultados del equi-

librio ácido-básico y la determinación del exceso de

base resultan muy útiles para el diagnóstico de sep-

sis, en ausencia de cualquier otro marcador, inclui-

do el hemocultivo. Una vez obtenidos estos resulta-

dos hay que proceder a corregir el pH arterial para

mejorar los parámetros clínicos del animal y mejo-

rar la respuesta a la terapia antimicrobiana.

Los tamaños relativos de los pre-estómagos

varían en gran medida durante el desarrollo pre-

natal a partir del día 56º de gestación.

Inicialmente, tienen el mismo tamaño pero a

medida que progresa el desarrollo fetal se produce

un notable aumento de  tamaño del abomaso que

llega a ser más grande que el rumen al momento

del nacimiento (33). En la práctica veterinaria cuan-

do los terneros, tanto normales como clonados,

nacen débiles o presentan ausencia de reflejo de

succión, se indica la alimentación por sonda, prin-

cipalmente durante las primeras horas de vida,

que es cuando debe garantizarse la absorción ade-

cuada de calostro (5, 21). En lactantes normales, la

comunicación entre el esófago y el estómago ver-

dadero (abomaso) se encuentra favorecida por el

cierre de la gotera esofágica y el pequeño tamaño

de los preestómagos cuya capacidad de almacena-

miento durante las primeras semanas de vida es

prácticamente virtual. Una vez en el estómago, la

leche (o el sustituto lácteo) se coagula y la diges-

tión continúa como en los animales monogástricos.

De acuerdo a nuestras observaciones en necropsias

de clones bovinos nacidos con sobrecrecimiento,

los preestómagos, y particularmente el rumen, se

encuentran dilatados con un contenido de hasta

con 5 litros de líquido amniótico, en general teñi-

do con meconio y con un pH por debajo de 5,5

(datos no publicados). Esto representa un riesgo

potencial a la hora de indicar nutrición enteral con

sonda en estos animales ya que la probabilidad de

incorporar leche o calostro en el rumen es muy

alto, pudiendo generarse así, una acidosis ruminal.

Por esta razón, cuando la alimentación por sonda

presente algún riesgo y el ternero desarrolle algún

tipo de intolerancia a la leche, o acidosis ruminal,

deberá considerarse la necesidad de implementar

una nutrición parenteral, parcial o total, hasta que

el neonato aprenda a ingerir sólidos.

El plasma representa un fluido obtenido por

centrifugación y sedimentación de componentes

celulares de la sangre. Contiene factores de creci-

miento, nutrientes e inmunoglobulinas, entre otros

elementos. Por esta razón representa un tratamien-

to interesante para estos animales ya que no sólo

permite la administración de nutrientes, sino tam-

bién una cantidad importante de inmunoglobuli-

nas, fundamentales en ese momento particular. Por

considerarse un expansor del volumen sanguíneo

debe administrarse bajo monitoreo de la función

cardiovascular, en dosis de 20 ml/kg/día por vía iv,

teniendo en cuenta que en algunos casos pueden

producirse picos de temperatura (42). Los requeri-

mientos hídricos para alcanzar un total de 80-100

ml/Kg/día deben cubrirse mediante administración

oral, o en su defecto por vía parenteral a una tasa

de 30-50 ml/Kg/hora, teniendo en cuenta las pér-

didas adicionales por hipertermia (10 ml/Kg/oC) o

por deshidratación (ml=% deshidratación x Kg) (8).

Existen varios informes sobre el uso de nutri-

ción parenteral en potrillos, pero pocos en terne-

ros (3, 27, 36, 41). En estos últimos se proponen distintos

modos de cubrir sus requerimientos nutricionales,
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mediante la mezcla de varias fuentes de hidratos

de carbono, lípidos, aminoácidos, micronutrientes

y vitaminas, especialmente cuando la nutrición

parenteral total (NPT) debe ser utilizada durante

más de 2 semanas. En la actualidad existen fórmu-

las comerciales disponibles en medicina humana

que suministran por vía iv, lípidos, glúcidos y pro-

teínas de acuerdo a los requerimientos de un adul-

to de peso promedio. En neonatología veterinaria

y específicamente en rumiantes, es necesario ajus-

tar el goteo de modo tal de asegurar un aporte de

1 g/Kg/día de lípidos, 10 g/Kg/día de glucosa y 2

g/Kg/día de aminoácidos. Debido a que en general

con las formulaciones originales, respetando los

goteos recomendados se supera el aporte de lípi-

dos, la administración debe reducirse de acuerdo a

lo indicado previamente y tanto la glucosa como

los aminoácidos, se administran adicionalmente

hasta alcanzar la dosis requerida. Si la nutrición

parenteral debiera prolongarse más de una sema-

na, se indicará una suplementación por vía iv de

complejos vitamínicos completos. En todo

momento el neonato debe estar cubierto contra

infecciones mediante la instauración de una tera-

pia antimicrobiana preventiva empírica racional y

un monitoreo completo y diario de los parámetros

clínicos y sanguíneos. Está indicado entonces, el

cambio de tubuladuras y vías de administración

cada dos días. Aunque la nutrición enteral por

administración de leche (10% del peso vivo en

tres tomas diarias para alcanzar un aumento diario

de peso de 550 g) representa la mejor forma de

cubrir las necesidades del recién nacido, bajo una

serie de condiciones la nutrición parenteral parcial

(NPP) y la NPT constituyen la segunda y la terce-

ra opciones para lograrlo, respectivamente.

Algunos animales que desarrollan acidosis,

comienzan a ingerir paja de la cama del box o ali-

mento seco, en caso de disponer de él. Esto produce

en la mayoría de los casos, impactación ruminal por

incapacidad para degradar este alimento con alto

contenido en celulosa, debido a la falta de la flora

celulolítica y actividad motora ruminal (16). En estos

casos particulares se indica  la transferencia de flora

ruminal por sonda, a partir de un animal con fístula

ruminal, alimentado con heno de alto contenido de

celulosa. Este tratamiento no sólo se indica para favo-

recer la degradación de la fibra, sino también para

acelerar la diferenciación y la maduración de las fun-

ciones de absorción y metabolismo del rumen (31, 39, 40). 

Otra de las alteraciones habitualmente descriptas

en terneros producidos in vitro (tanto por FIVcomo por

clonación), es la deformación de los miembros, siendo

el acortamiento de los flexores la más frecuentemente

descripta. En esos casos, será necesario implementar

una terapia con bajas dosis de oxitetraciclina (relaja el

tejido conectivo de los tendones) y combinarla con

fisioterapia manual para elongar los miembros altera-

dos. En la tabla 6 se presentan los cuadros patológicos

tanto de frecuente como de muy frecuente presentacio-

nes en neonatos bovinos obtenidos por transferencia de

embriones producidos por FIV y por clonación.
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Tabla 6. Cuadros patológicos comúnmente reportadas en 
bovinos neonatos obtenidos por transferencia de embrio-
nes producidos por fecundación in vitro y clonación.

 
   
   
   
   
  

 

 
 
 
 
 

De frecuente presentación
Distensión abdominal
Alopecia
Anuria
Atelectasia/neumonia
Neumonía por aspiración
Bradicardia neonatal
Hiperlactacidemia neonatal
Fungemia 
Leucocitosis neonatal
Poliuria neonatal
Taquicardia neonatal
Cardiomegalia
Hipercapnia de origen central
Condrodisplasia
Cólicos
Contracturas cervicales o de
miembros
Diarrea
Endocardiosis
Hematoquezia
Hiperglucemia
Hipocloremia
Hipotermia
Quistes hepáticos
Linfadenopatía
Atrofia muscular
Gastroenteropatía neonatal
Nefropatía neonatal
Apnea periódica
Nefropatía pigmentaria
Porencefalia
Fibrosis portal
Rinitis
Shock
SIRS
Hipoplasia traqueal
Displasia tricuspídea
Sangrado umbilical
Valgus
Ventricular septal defect
Crecimiento asincrónico de los
órganos
Insuficiencia cardíaca izquierda

De muy frecuente presentación
Bacteriemia
Hipoglucemia neonatal
Anemia
Deformaciones en los miembros
Fiebre
Agrandamiento umbilical
Aspiración de meconio
Encefalopatía neonatal
Reversión a circulación fetal
Uraco persistente
Deformación de miembros
Sepsis
Circulación fetal persistente
Taquicardia
Taquipnea
Baja saturación de oxígeno
Acidosis láctica
Falta de reflejo de succión
Sobrececimiento fetal (100%)
Anormalidades placentarias 
Sufrimiento fetal
Gestaciones prolongadas
Distress respiratorio con
hipertensión pulmonar

 
 

 
   

  
  
  

  
 

 
 

 
  

  
   

  
   
 
 

 
 

 
  

 
  

 
 

 

  

 
 

   

 

 
    

 

 

 

 

 

 

 
 

  
  

 
 

 

  
 

  

  
  
 

 

  

  

   



Las pérdidas que generan una baja eficiencia de

este sistema de producción de embriones tienen

lugar en distintas etapas, durante los procedimien-

tos dentro del laboratorio, la transferencia, la pre-

ñez, el parto y el período neonatal. Teniendo en

cuenta que en muchos de los pasos mencionados,

aunque se diagnostique el o los problemas durante

el período intrauterino, no existen medidas tera-

péuticas para revertir el proceso (fallas en la repro-

gramación nuclear durante el cultivo embrionario,

falla de reconocimiento materno, fallas en la orga-

nogénesis, hidroamnios, hidroalantoides, entre

otras), una vez que el animal ha nacido, sí es posi-

ble efectuar maniobras para aumentar sus posibili-

dades de sobrevida y de esta forma, la eficiencia glo-

bal del sistema. Según algunos autores (21) un moni-

toreo rápido de los terneros inmediatamente des-

pués del nacimiento que permita el diagnóstico pre-

coz y un tratamiento agresivo de un cuadro patoló-

gico, genera mejores pronósticos en comparación

con el enfoque clásico basado en la observación y la

espera. Por esta razón, la atención neonatológica de

los terneros de alto riesgo debería ser considerada

como una de las prioridades durante el desarrollo de

un programa de producción in vitro de embriones,

particularmente en clonación y transgénesis.

Hasta aquí se hizo una descripción muy resu-

mida de algunos de los aspectos más importantes

relacionados con la asistencia de terneros de alto

riesgo. A continuación se describe un caso en que

se detalla cómo se efectuó el manejo neonatológi-

co completo de una ternera de raza Jersey, produ-

cida por clonación, durante varias semanas desde

el nacimiento hasta que fue dada de alta. 

4. Reporte de un caso
El parto fue inducido 5 días antes de la fecha

estimada mediante la administración de 30 mg Im

de dexametasona y 25 mg Im de prostaglandina

F2α (PG). Treinta y seis horas posteriores a la

inducción se efectuaron maniobras obstétricas

para determinar posición y viabilidad fetal, debido

a la ausencia de marcadores de reflejos de parto.

Se efectuó entonces, una cesárea con el animal en

pie, abordando al útero por el flanco izquierdo.

Inmediatamente luego del parto, la ternera recibió

por vía iv 25 mg de doxapram (Viviram Holliday),

800 mg de dihidroestreptomicina, 400000 UI de

bencilpenicilina procaínica y 400000 UI de bencil-

penicilina benzatínica (Dipenisol, Bayer), a modo

de terapia antimicrobiana preventiva. 

Debido a que su piel se encontraba teñida con

meconio, la ternera fue trasladada a la sala de neo-

natológica con el propósito de valorar su estatus

fisiológico y recibir sus primeras atenciones. Se pesó

(45 Kg) y se confirmó el diagnóstico presuntivo de

LOS/AOS con el animal en decúbito esternal. Se

procedió a la higiene de las vías aéreas superiores

mediante aspiración intermitente con bomba de

vacío y. se determinó temperatura (38,7 o C), fre-

cuencia cardíaca (142) y frecuencia respiratoria (40).

Debido a que todos estos parámetros se encontra-

ban dentro de rangos considerados normales, se

colocó la ternera con la vaca que la había gestado.

Luego de tres horas sin intentos de incorporación,

se decidió ingresar la ternera nuevamente a la sala

para efectuar nuevas evaluaciones y administrarle

calostro. Con una glucemia de 26 mg/dl y sin refle-

jo de succión, seis horas posteriores al parto, se deci-

dió efectuar un cateterismo venoso central (Arrow

24 Ga x 20 cm) para administrar dextrosa al 10%

(45 Gotas/Minuto) hasta restablecer los niveles

normales. Se tomó una muestra de sangre venosa

para hemograma, hepatograma, análisis de proteí-

nas,  glucemia, uremia y creatininemia, y sangre

arterial para pH en sangre y equilibrio ácido-básico

(muestra obtenida por punción de arteria radial con

jeringa heparinizada). Los resultados de estos estu-

dios arrojaron valores normales. Se tomó una mues-

tra de 10 mL de sangre venosa para hemocultivo

(Britania, Argentina) y se administró oxígeno

mediante una sonda intranasal (10 L/minuto). El

cordón umbilical (8 cm de diámetro) fue higieniza-

do cada 8 horas con agua oxigenada 10 vol, alcohol

yodado 10 % y aplicación de talco cicatrizante.

Luego de ocho horas de ayuno, sin ingestión de

calostro, se administró por vía iv 1 L de plasma

bovino (descongelado, 42 g/min). Se determinó

que el animal no quería ingerir calostro congela-

do-descongelado por lo que debió efectuarse orde-

ñes de la vaca que la había gestado para retirarle

su calostro. Luego de esto se prosiguió con la

administración dividida en tres tomas, de 4,5 litros

diarios de leche enriquecida con crema al 10% 

Veinte horas posteriores al parto se tomó una

nueva muestra de sangre y se repitió su análisis

completo. Los resultados de estos estudios arroja-

ron valores normales nuevamente. Se suspendió la

administración de oxígeno. La orina se analizó

mediante tiras reactivas dos veces al día, arrojan-
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do en todos los casos valores normales.

Treinta horas posteriores al parto la temperatura

de la ternera alcanzó 40,9 oC, registrándose además

una frecuencia cardíaca de 184 latidos/min y respi-

ratoria de 96 resp/min. Se efectuó una nueva toma

de muestra de sangre para hemograma y un nuevo

hemocultivo. Hasta esperar los resultados de estos

análisis, se reforzó la terapia antimicrobiana con

250 mg de enrofloxacina IM (Baytril, Bayer) y 500

mg de gentamicina im (Equi Systems SRL)/24hs. Se

administraron 1,5 g de dipirona (Sanofi Aventis)

iv/8 horas sin lograr controlar la hipertermia.

Durante los cuatro días siguientes, debido a

que los análisis de sangre no mostraban marcado-

res de sepsis, y a que en clones se encuentran des-

criptos síndromes febriles de origen central y para-

dójico, como dos entidades separadas, y edema

cerebral, se intentó abordar esta problemática sin

modificar el esquema antimicrobiano. Se adminis-

tró 1 mg de Xilacina im (Alfasan) con el propósi-

to de deprimir el bulbo raquídeo y de este modo

disminuir la temperatura. Con el propósito de

revertir un edema cerebral se administraron 50 mg

de furosemida (Klonal®) iv, efectuando al mismo

tiempo el seguimiento ultrasonográfico de la fun-

ción renal, a través de la vejiga llena. Se adminis-

traron 50 mg de flunixin meglumina (Lab.

PharmaVet) iv, con el propósito de buscar un efec-

to antitérmico central ya que la dipirona no pro-

dujo ninguna modificación en el cuadro descripto.

Las observaciones ecocardiográficas y los registros

de presión se encontraron siempre dentro de ran-

gos normales. Concomitantemente con los regís-

tros térmicos más altos, la ternera desarrolló crisis

convulsivas que fueron controladas con 5 mg de

diazepam (Larjan®) y 50 mg de fenobarbital iv

(Cevallos). En todos los casos en que al final del

día la ingestión de leche no cubría los requeri-

mientos mínimos de hidratación (80-100

mL/Kg/día + 20 mL/Kg/día por hipertermia),

éstos se completaban con la administración de

solución fisiológica por vía iv. 

Durante ese tiempo, se le enseñó a la ternera, a

tomar leche de la vaca, ayudándola siempre, y se

intentó disminuir la temperatura con toallas frías,

enemas de agua fría, baños de alcohol y baños de

agua a temperatura ambiente. Ninguna de las

medidas terapéuticas instauradas fue exitosa en el

control de la hipertermia.

Debido al fracaso para modificar los desvíos de

los parámetros fisiológicos, se decidió suspender

todo tipo de medicación a la espera de marcadores

de causalidad. Veinticuatro horas más tarde, se

tomaron nuevas muestras para hemograma a partir

de sangre venosa y arterial para la determinación

de gases y del equilibrio ácido-básico. Además, y

ante los resultados negativos de los hemocultivos

anteriores, se solicitó al laboratorio un cultivo para

anaerobios. Los resultados de laboratorio indicaron

leucocitosis (13300) y acidosis metabólica severa

(pH 7,08) con valores bajos de bicarbonato (11,2

meq/L) y exceso de base de -18,6 meq/L. Esto per-

mitió deducir que podría tratarse de un cuadro de

sepsis provocado por algún tipo de microorganis-

mo, no del todo controlado con el tratamiento

antimicrobiano propuesto desde el inicio.

Rápidamente se comenzó a administrar bicarbona-

to de sodio iv (Lab. Rivero) (solución hipertónica

8,4 g/100 mL; 60 gotas/min) hasta corregir el pH

sanguíneo. Se cambió el tratamiento antimicrobia-

no administrando 1500 mg de metronidazol (Lab.

Fada Pharma) iv/día en goteo continuo, 1050

mg/24 hs de florfenicol (Lab. Shield), y 1000 mg/12

hs de amikacina (Lab. Richet). Se administraron

además, 12,5 mg totales de flunixin meglumine

(Lab. PharmaVet) (dosis antiendotóxica).

Veinte horas después del comienzo del último

tratamiento, los resultados de laboratorio indica-

ron una disminución en el recuento de glóbulos

blancos (9600), un pH de sangre arterial de 7,24,

y un exceso de base de -9,7 meq/L. El animal fue

retirado del box y se prosiguió con la misma tera-

pia, reemplazando el mentronidazol (Flagyl®), iv

por 750 mg por vía oral cada 12 hs. Las frecuen-

cias respiratoria y cardíaca, y la temperatura dis-

minuyeron. Este tratamiento se prolongó durante

10 días hasta que se revirtieron los signos clínicos

y los marcadores de sepsis. 

La ternera se llevó definitivamente con la vaca

una vez que aprendió a mamar. Sin embargo, poco

tiempo después, desarrolló una sobrecarga alimen-

taria con profusa diarrea de tipo mucoso. Su esta-

do general desmejoró y se observó letárgia con

hiporreflexia. Por este motivo, la leche de la vaca

se reemplazó por leche deslactosada, hasta revertir

la diarrea. Se tomaron muestras de sangre venosa

para hemograma y hepatograma, y de sangre arte-

rial para determinación de pH y equilibrio ácido-

básico. Los resultados indicaron aumento del

recuento de glóbulos blancos (hasta 15000) y dis-
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minución del pH sanguíneo con exceso de base

negativo por debajo de 3 meq/L.  Se corrigió el pH

mediante administración iv y oral de bicarbonato

de sodio, y oral de antidiarreico (Enteroplus®;

Enrofloxacina 2,5%; Ftalilsulfatiazol 12,5%;

Carbón de café 2,5%; Dimetilpolisiloxano activa-

do 5%; Dextrosa 50%). Se efectuaron tomas de

muestra para determinaciones bacteriológicas y

virales sin obtenerse resultados positivos. Este tipo

de cuadro se repitió tres veces, hasta que se deci-

dió suspender el acceso de la ternera a la leche de

la vaca y proseguir con una crianza artificial. 

El día 30º se determinó un registro térmico de

36,9 oC. La ternera se observó letárgica y con hipo-

rreflexia. Se tomaron muestras de sangre venosa

para hemograma y hepatograma, y de sangre arte-

rial para determinación de pH y equilibrio ácido-

básico. Los resultados indicaron aumento del

recuento de glóbulos blancos (18400) y disminu-

ción del pH sanguíneo (7,14) con exceso de base

negativo por debajo de 3 meq/L (-19,4 meq/L). La

determinación de presión sanguínea arrojó una

máxima de 120 mmHg y una mínima de 60 mmHg,

y la de glucemia 33 mg/dL. Se comenzó otra tera-

pia contra un diagnóstico de sepsis, corrigiendo el

pH mediante administración de bicarbonato de

sodio iv, la glucemia mediante dextrosa 10% (25

g/min) iv y se administraron 250 mg de enrofloxa-

cina, 250 mg de ceftiofur (Lab. Merial) y 250 mg

oxitetraciclina (Pfizer)/24 hs. Cuatro días después,

ante la falta de remisión de los signos y valores de

laboratorio, se reemplazó la enrofloxacina por 1 g

ampicilina iv (Lab. Richet). Se retomó la terapia

con flunixin meglumine (Lab. PharmaVet) en dosis

antiendotóxica y debido al desarrollo de una lami-

nitis aséptica producto de la acidosis, se adminis-

traron 80 mg de ranitidina iv (Lab. Vetanco).

El día 37º tras no observarse ningún tipo de

mejoría y con falta de reflejo de succión, se intentó

reforzar la alimentación aumentando la concentra-

ción de leche deslactosada (leche en polvo menos

diluida). Se comenzó con metronidazol por vía rec-

tal 1000 mg/24hs y 1 g IM de ceftriaxona/12hs

(Acantex®, Lab. Roche). La administración de leche

concentrada en conjunto con la falta de reflejo de

succión provocó un síndrome de acidosis ruminal

con disminución del pH sanguíneo y una deshidra-

tación del 12 % en alrededor de 10 hs. La observa-

ción ultrasonográfica (Sonoscape A 6 Vet, Fridimex

S.A.) del rumen mostró abundante líquido con pre-

sencia de coágulos de leche. Se efectuaron sondajes

para evacuar líquido ruminal con un registro de pH

de 5,3. Se administró por la misma vía, agua tibia

con bicarbonato de sodio hasta elevar el pH ruminal

a 6,5 y mantenerlo en forma estable. 

Durante los tres días siguientes se corrigió la des-

hidratación mediante la administración de solución

fisiológica y la hipoglucemia, mediante dextrosa al

10 %. Si bien los registros térmicos fueron fluctuan-

tes, no superaron los 39,5 oC, por lo cual se conside-

ró que la sepsis fue controlada por la incorporación

de ceftriaxona. Durante estos días se administraron

2 L de plasma bovino a modo de soporte nutricional.

Ante la ausencia de reflejo de succión y el riesgo

de forzar la ingestión de leche e incluso su adminis-

tración con sonda, y por los antecedentes del desen-

cadenamiento de acidosis ruminal, se decidió

comenzar con nutrición parenteral total adminis-

trando Kabiven (Fresenius Kabi AV) a razó de 12

gotas/min, solución de dextrosa 25% y solución fisio-

lógica para cubrir sus requerimientos de hidratación.

Paralelamente con esta terapia de nutrición paren-

teral, se comenzó a enseñar a la ternera a alimentar-

se con balanceado y heno estimulando su consumo

con el agregado de cloruro de sodio en ambos casos. 

A partir del 5º día de nutrición parenteral, se

efectuó la suplementación con trece vitaminas

mediante la administración iv de dos ampollas de

Rivial Pediátrico (Rivero) y 5 días después, y ante

la ausencia de indicadores de acidosis, con amino-

ácidos al 11,5 % (Rivero). De este modo, pudo

completarse el régimen de nutrición parenteral

total considerado ideal para bovinos neonatos,

compuesto por 10 g/Kg/Día de dextrosa, 2

g/Kg/Día de aminoácidos y 1 g/Kg/Día de lípidos.

Este programa se mantuvo durante 24 días hasta

que se logró alcanzar un consumo de alimento

balanceado y heno que permitiera mantener los

niveles de glucemia y proteínas en sangre dentro

de rangos normales. Este es el informe más deta-

llado de nutrición parenteral total en rumiantes

que pueda encontrarse en la bibliografía.

Una vez que la ternera logró alimentarse por sí

sola mediante la ingestión de agua y balanceado,

se reformuló la dieta incluyendo cascarilla y expe-

ller de soja para proveer proteína degradable en

rumen. Esto permitió generar amoníaco en rumen

y neutralizar el bajo pH. Así, con patrones norma-

les de movimiento ruminal y pH 6,5-7-2, se pro-

gresó en la dieta hasta llegar a una fórmula que
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garantizara un aumento diario de peso de 700 g

administrado tres veces por día.

El día 80º la ternera fue dada de alta y prosiguió

una vida normal bajo un régimen de crianza artificial.
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