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Resumen

La toxemia de la prefiez es un trastorno metabdlico grave de ovejas en gestacién avanza-
da, especialmente con fetos multiples, caracterizado por un desbalance entre la demanda
energética fetal y la capacidad materna, lo que genera hipoglucemia, movilizacidon lipidica
masiva, cetosis y acidosis metabdlica que puede progresar a fallo multiorganicoy muerte.
El diagndstico se basa en signos clinicos progresivos (anorexia, alteraciones neurolégicas)
y la medicién de O-hidroxibutirato (BHB) en sangre, mientras que el tratamiento debe ser
escalonado segun la severidad, desde propilenglicol y soporte nutricional en etapas tem-
pranas hasta dextrosa intravenosa, correccion de acidosis e induccién del parto en casos
avanzados, siendo la prevencién mediante un manejo nutricional adecuado, monitoreo
metabdlico e identificacion ecografica de gestaciones multiples la estrategia mas efectiva
para controlar esta enfermedad.

Palabras clave: Toxemia de la prefiez; Ovejas; Trastorno metabdlico; O-hidroxibutirato; Ce-
tosis; Demanda energética fetal; Manejo nutricional; Gestacién multiple; Signos clinicos.

Abstract

Pregnancy toxemia is a severe metabolic disorder affecting ewes in late gestation, parti-
cularly those carrying multiple fetuses. It is characterized by an imbalance between fetal
energy demands and the maternal capacity to meet those demands, leading to hypogly-
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cemia, massive lipid mobilization, ketosis, and metabolic acidosis, which may progress
to multiorgan failure and death. Diagnosis is based on progressive clinical signs (such as
anorexia and neurological disturbances) and the measurement of blood O-hydroxybutyra-
te (BHB) levels. Treatment should be staged according to the severity of the condition,
ranging from oral propylene glycol and nutritional support in early stages to intravenous
dextrose, correction of acidosis, and induction of parturition in advanced cases. Prevention
through proper nutritional management, metabolic monitoring, and ultrasonographic
identification of multiple pregnancies is the most effective strategy to control this disease.

Keywords: Pregnancy toxemia; Ewes; Metabolic disorder; O-hydroxybutyrate; Ketosis; Fetal
energy demand; Nutritional management; Multiple pregnancy; Clinical signs.

Introduccién

La toxemia de la prenez en ovejas, también conocida
como enfermedad del cordero gemelo, es un trastorno
metabdlico grave que ocurre principalmente en las Ulti-
mas semanas de gestacion. Este trastorno se caracteriza
por un desequilibrio entre la demanda de nutrientes del
feto y la capacidad de la madre para suministrarlos, lo
que resulta en hipoglucemia e hipercetonemia (Alon et
al., 2020).

La toxemia gestacional es un trastorno del metabolismo
energético y proteico que se presenta en ovejas, bovinos
y cabras. Esta afeccion refleja un desequilibrio entre la
demanda fetal de nutrientesy el aporte de nutrientes por
parte de la madre, ya sea de reservas exdgenas (dieta) o
enddégenas (tejido corporal) (Sheep and Goat Medicine,
2012). La toxemia gestacional tiene una mayor inciden-
cia gestacional en animales prolificos, lo que se refleja
en los sinébnimos de este trastorno, como la enfermedad
gemelar, la enfermedad de los corderos gemelos y la en-
fermedad de la gestacion (Simdes & Margatho, 2024a)
. Las hembras de mayor edad con indices de condicidn
corporal < 2 (estado delgadez) o = 4 (obesidad; escala de
0 a 5) se consideran mas susceptibles (Wu, 2020). Esta
afeccion es muy similar a la cetosis en el ganado vacunoy
produce una lipidosis hepatica grave (Dore & Smith, 2017)
. El objetivo de este trabajo fue revisar desde el punto de
vista bioquimico y metabdlico el desarrollo de la toxemia
de la prefiez y generar un documento actualizado de la
enfermedad para consulta y actualizacidn en campo.

Materiales y métodos

El proceso de busqueda y seleccién de manuscritos fue lle-
vado a cabo con una frecuencia semanal desde enero de
2025 hasta mayo de 2025. Para su realizaciéon se utilizaron
las bases de datos Google Scholar, PubMed, Science Direct,
Scopus, SpringerLink y Wiley Online Library en idioma in-
glés, mientras que la base de datos Scielo se utilizd para
realizar las busquedas en idioma espafol y portugués.

Se consideraron manuscritos publicados en los Ultimos diez
afos y sélo se tomaron libros de referencia de clinica ovina
y caprina tomando en cuenta el Ultimo afio de la publica-
cion del libro. Las palabras clave que se utilizaron para llevar
a cabo la busqueda fueron: toxemia de la prefiez, cetosis en
ovinos, acidosis metabdlica en ovinos, cetosis, bioquimica
de la cetosis, fisiopatologia de la cetosis. Los manuscritos
fueron clasificados de acuerdo al titulo y al abstract para
seleccionar informacién actualizada relevante.

Los criterios de inclusion de trabajos fueron establecidos
bajo los siguientes criterios: (i) manuscritos que utilicen el
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enfoque bioquimico metabdlico, (ii) manuscritos realiza-
dos en ovinos y/o caprinos, (iii) manuscritos que describan
la fisiopatologia de la enfermedad, (iv) manuscritos que
establezcan tratamientos farmacoldgicos actualizados vy,
(V) manuscritos en los que se relacione la dieta con la pre-
sentacion de la enfermedad. La informacién fue analizada,
se unificaron conceptos y se realizé una descripcion deta-
llada de la enfermedad haciendo énfasis en la etiologia, el
cambio en el metabolismo bioquimico, alteraciones subse-
cuentes en los 6rganos del ovino, tratamiento, prevencion
y control

Resultados

La toxemia de la prefiez es una condicién que se caracteriza
por un desequilibrio en el metabolismo de carbohidratos y
lipidos, lo que lleva a una serie de alteraciones fisioldgicas y
bioguimicas que pueden resultar en la muerte de la madre,
abortos o partos prematuros (Sheep and Goat Medicine,
2012). A continuacion, se describe en detalle la fisiopatolo-
gia de la toxemia de la prefiez (Figura 1).

Fisiopatologia de la toxemia de la prefiez

Durante las ultimas etapas de la gestacion, especialmente
en ovejas multiparas (con multiples fetos), la demanda de
energia aumenta significativamente (Abreu-Palermo et al,,
2021). Los fetos en crecimiento requieren grandes cantida-
des de glucosa y otros nutrientes, lo que lleva a un balance
energético negativo en la madre (Silva et al., 2022). Cuan-
do la ingesta de energia es insuficiente, el organismo de
la oveja moviliza las reservas de grasa corporal (pericardica,
perirrenal y subcutanea) para compensar el déficit energé-
tico. Esto ocasiona la activacion de la via de la lipdlisis y la
liberacidon de acidos grasos no esterificados (AGNEs) al to-
rrente sanguineo. Los AGNEs son transportados al higado,
donde se activa la via de O-oxidacion para producir energia
(Jacobson et al., 2024). Sin embargo, cuando la cantidad
de AGNEs supera la capacidad del higado para metabo-
lizarlos, provoca acumulacién, aunado a la poca cantidad
de sustrato para la glucdlisis y su consecuente formacion
de piruvato, (precursor para la generacion de oxalaceta-
to), ocasiona que estos AGNEs se almacenen EN forma de
triacilgliceroles, llevando a una esteatosis hepatica (higado
graso) (Simbes & Margatho, 2024a).

Cuando la tasa de movilizacion de acidos grasos del teji-
do adiposo se acelera, el higado convierte el acetil-CoA en
cuerpos ceténicos a través de la via de la cetogénesis: ace-
toacetato y O-hidroxibutirato provocando una cetosis. Estos
compuestos se producen rapidamente, lo que provoca al-
tas concentraciones de protones que saturan el sistema de
amortiguacion acido-base del organismo agravando este
trastorno y ocasionando cetoacidosis. El higado no puede
utilizar los cuerpos cetdnicos porque carece de la enzima
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mitocondrial succinil-CoA:3-cetoacido-CoA transferasa,
necesaria para la activacion del acetoacetato a acetoace-
til-CoA (Goodridge y Sul, 2000). Por lo tanto, los cuerpos
cetdnicos fluyen desde el higado hacia los tejidos extrahe-
paticos (p. €j., el cerebro) para su uso como energia; esto
evita el metabolismo de la glucosa mediante un mecanis-
mo similar al ahorro de glucosa mediante la oxidacién de
acidos grasos como combustible alternativo. Sin embargo,
el organismo comienza a generar glucosa mediante la glu-
coneogénesis hepatica (Manninen, 2004).

Finalmente, debido a la inactivacion de la piruvato deshi-
drogenasa (por la baja concentracion de insulina), la gluco-
sa que utilizan los tejidos extraencefalicos se descompone
parcialmente en piruvato y lactato, que pueden reciclarse
en el higado mediante la gluconeogénesis (Frayn y Akanji,
2003). Durante la cetoacidosis, los pulmones intentan com-
pensar la acumulacién de protones en la sangre. Como
resultado, la frecuencia respiratoria aumenta, causando
taquipnea, hiperemia y un aumento del volumen vascular
pulmonar, eliminando CO, y estimulando la eliminacion de
cuerpos cetdnicos, controlando la acidosis mediante amor-
tiguadores de bicarbonato-acido carboénico. Ademas, los
macrdéfagos alveolares también participan en el sistema de
amortiguacion del pH en el sistema de intercambio pulmo-
nar (alvéolos).

El aumento de la osmolaridad local, la hipoxia local y el
aumento de CO; en los productos metabdlicos finalmen-
te resultan en relajaciéon y dilatacion arteriolar. Cuando se
agotan las reservas de oxigeno y energia de las células, se
altera el mecanismo de transporte de la membrana, se libe-
ran enzimas lisosomales, se pierde la integridad estructural
y se produce necrosis celular (Zachary, 2022). A medida que
pasa el tiempo y se acumulan mas componentes acidos
(cuerpos cetdnicos, CO2, H+) se produce congestion pul-
monar, hemorragiasy posible edema pulmonar, y vasculitis
como efecto secundario de la acidosis.

Alteraciones en el metabolismo de carbohidratos

La glucosa es esencial para el funcionamiento del cerebroy
otros tejidos. Durante la gestacion, los fetos consumen gran
parte de la glucosa disponible, lo que lleva a una disminu-
cion de los niveles de glucosa en sangre (hipoglucemia) en
la madre. En condiciones normales, el higado produce glu-
cosa a partir de precursores no carbohidratos (como ami-
noacidos y glicerol) a través de la gluconeogénesis (Alon
et al,, 2020). Sin embargo, en la toxemia de la prefiez, este
proceso se ve comprometido debido a la sobrecarga meta-
bdlica en el higado, lo que agrava la hipoglucemia.

Cetosis y acidosis metabdlica

Cuando los AGNEs no pueden ser completamente oxida-
dos en el higado, se convierten en cuerpos cetdnicos (ace-
toacetato, O-hidroxibutirato y acetona) (Xue et al,, 2019).
Estos compuestos son utilizados como fuente de energia
alternativa, pero su acumulacién excesiva lleva a la cetosis
(3. Crilly et al.,, 2021). Los cuerpos cetoénicos son acidos, y su
acumulacion en la sangre puede causar una disminucion
del pH sanguineo, lo que resulta en una cetoacidosis me-
tabdlica. Esta condicién afecta el funcionamiento de mul-
tiples drganos y sistemas, incluyendo el sistema nervioso
central, lo que puede llevar a signos neurolégicos como
convulsiones, opistétonos y coma (Alon et al.,, 2024).
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Alteraciones hepaticas

La acumulacién de triglicéridos en el higado (esteatosis
hepatica) es una consecuencia directa de la movilizacion
excesiva de grasas como sustrato para la gluconeogénesis
(Xue et al, 2019). El higado aumenta de tamano, sus bor-
des se hacen redondeados, todo el parénquima adquiere
un color amarillento con una superficie brillosa y es ligera-
mente friable, ademas de que su funcién se ve comprome-
tida (Underwood et al,, 2015). La sobrecarga de lipidos en
el higado puede ocasionar una hepatopatia inflamatoria y
dafo hepatocelular, lo que se refleja en el aumento de enzi-
mas hepaticas como la aspartato aminotransferasa (AST) y
la gamma-glutamil transferasa (GGT) (Kumar, 2024).

Alteraciones cardiovasculares y renales

La toxemia de la prefiez puede causar dafo cardiaco, evi-
denciado por el aumento de biomarcadores como la tropo-
nina | cardiaca y la creatina quinasa-MB. Esto se debe a la
toxicidad de los cuerpos ceténicos y la acidosis metabdlica.
La acidosisy la deshidratacion pueden afectar la funcién re-
nal, lo que se manifiesta en cambios en los niveles de urea
y creatinina en sangre ocasionando azotemia renal (Lean,
2022).

Finalmente, la muerte ocurre por fallo multiorganico se-
cundario a hipoglucemia severa, acidosis metabdlica (por
acumulacion de cuerpos cetdnicos) y disfuncion hepa-
tica grave (esteatosis >35 %) (Simodes & Margatho, 2024a).
La incapacidad del higado para metabolizar dcidos grasos
movilizados genera hipercetonemia, dafo cardiaco (eleva-
cion de troponina 1) y desequilibrio electrolitico. En casos
avanzados, la encefalopatia hipoglucémicay el colapso cir-
culatorio son determinantes. La resistencia a la insulina y
el estrés oxidativo aceleran el deterioro (Affan et al., 2022;
Lean, 2022).

Signos clinicos

La toxemia de la prefiez se manifiesta con signos progre-
sivos que inician con anorexia, depresion y debilidad, evo-
lucionando hacia alteraciones neurolégicas como ceguera
cortical, ataxia, postura de “mirar las estrellas” (star-gazing),
temblores musculares y en etapas avanzadas, convulsio-
nes y opistdétonos (Sheep and Goat Medicine, 2012; Simdes
& Margatho, 2024). Es caracteristico el olor a acetona en el
aliento por la cetosis, junto con signos digestivos como ato-
nia ruminal y estrefiimiento (Tiwari et al, 2025). A medida
que avanza, se observa taquipnea (por acidosis metabdli-
ca), hipotermia y finalmente, animales en decubito lateral
con alto riesgo de muerte, especialmente si hay muerte fe-
tal intrauterina (Jacobson et al., 2024).
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Figura 5: Patogenia de la toxemia de la prefiez en ovejas.
Fuente: elaboracién propia

La toxemia de la prefiez se manifiesta con signos progre-
sivos que inician con anorexia, depresion y debilidad, evo-
lucionando hacia alteraciones neurolégicas como ceguera
cortical, ataxia, postura de “mirar las estrellas” (star-gazing),
temblores musculares y, en etapas avanzadas, convulsio-
nes y opistdétonos (Sheep and Goat Medicine, 2012; Simdes
& Margatho, 2024). Es caracteristico el olor a acetona en
el aliento por la cetosis, junto con signos digestivos como
atonia ruminal y estrefimiento (Tiwari et al, 2025). A me-
dida que avanza, se observa taquipnea (por acidosis meta-
bdlica), hipotermia y, finalmente, decubito lateral con alto
riesgo de muerte, especialmente si hay muerte fetal intrau-
terina (Jacobson et al., 2024). La enfermedad se distingue
de otras condiciones neurolégicas por la combinacién de
hipoglucemia, hipercetonemia (BHBA >3 mmol/L) y su aso-
ciacion con la gestacion tardia (Simodes & Margatho, 2024).

Tabla 4: Progresién de los signos clinicos en la toxemia de
la prefiez

. depresion, BHEBEA: 3-5 mmol/L. Tratable

con intervencion nutricional.

BHBA: 5-7 mmolL. Requiere
glucosa IV v propilenglicol.

Ceguera, star-gazing,
temblores, olor a acetona.

BEHEBA: > 7 mmolL.
Prondstico grave; induccion
del parto o cesdrea urgente.

Decibito, convulsiones,
opistotonoes, hipotermia

Coma, muerte fetal, fallo
multiorganico.

Mortalidad elevada incluso con
tratamiento.

Fuente: elaboracion propia.
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La enfermedad se distingue de otras condiciones neuro-
l6gicas por la combinacién de hipoglucemia, hiperceto-
nemia (BHBA >3 mmol/L) y su asociaciéon con la gestacion
tardia (Simdes & Margatho, 2024).

Tratamiento

Como se ha mencionado, la toxemia de la prefiez es un
trastorno metabdlico progresivo; su evolucioén clinica se di-
vide en etapas claramente diferenciadas, cada una con me-
canismos fisiopatoldgicos y necesidades terapéuticas espe-
cificas (Tiwari et al,, 2025). El tratamiento debe adaptarse a
la gravedad de los signos clinicos y los parametros meta-
bdlicos (Bayne, 2023), ya que intervenciones inadecuadas o
tardias pueden acelerar la progresion hacia complicaciones
irreversibles (Tabla 5).

En la etapa temprana (anorexia, cetosis moderada), el obje-
tivo es restaurar el equilibrio energético mediante precur-
sores glucogénicos (propilenglicol) y ajustes nutricionales,
evitando asi la movilizacidon excesiva de grasas (J. Crilly et
al., 2021). En la etapa moderada (signos neurolégicos como
ceguera o ataxia), la prioridad es corregir la hipoglucemia
con dextrosa intravenosa y compensar alteraciones elec-
troliticas, mientras que en la etapa avanzada (decubito, aci-
dosis metabdlica), la induccidon del parto o intervenciones
quirdrgicas se vuelven criticas para salvar la vida de la ma-
dre (Alon et al,, 2020). Un enfoque estandarizado sin consi-
derar estas diferencias puede resultar en fracaso terapéu-
tico, ya que las necesidades metabdlicas y riesgos varian
drasticamente entre cada fase. Ademas, la eficacia de tra-
tamientos como la insulina o los antiinflamatorios depende
del estadio de la enfermedad (Silva et al., 2022). Por ello, el
reconocimiento temprano de los signos y la aplicacién de
protocolos estratificados son esenciales para mejorar la su-
pervivencia y reducir pérdidas econémicas en los rebafios
afectados (Bayne, 2023).

A continuacioén, se proponen los tratamientos indicados
dependiendo de la etapa en la que se encuentre la oveja
afectada.
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1. Etapa temprana (signos leves: anorexia, depresion, ce-
tosis moderada - BHB 3-5 mmol/L)

En esta fase, el tratamiento se enfoca en corregir el défi-
cit energético y prevenir la progresion a cetosis severa. La
administracién oral de propilenglicol (60-100 mL cada 12
horas) es fundamental, ya que actia como precursor glu-
cogénico hepatico, reduciendo la produccién de cuerpos
cetdnicos (Gonzalez-Montafa et al., 2023). Se complemen-
ta con una dieta alta en energia (granos como maiz o ce-
bada) y proteina (12-14 % de la materia seca), junto con su-
plementos de niacina (1 g/dia) para mejorar el metabolismo
de acidos grasos. El monitoreo de O-hidroxibutirato (BHB
>3 mmol/L) y glucosa sanguinea (<2 mmol/L indica hipo-
glucemia) es esencial para ajustar el tratamiento (Dore &
Smith, 2017b).

2. Etapa moderada (signos neurolégicos: ataxia, ceguera,
cetosis severa - BHB >5 mmol/L)

Cuando aparecen signos neuroldgicos, se requiere manejo
intensivo. La dextrosa intravenosa (0.5-1 mL/kg de solucion
al 50 %, seguida de infusién al 5-10 %) es clave para revertir
la hipoglucemia, evitando caidas bruscas de glucosa que
puedan exacerbar la cetosis (Bayne, 2023)). La correccion
de hipocalcemia concurrente (calcio borogluconato al 23
%, 30-60 mL IV lento) y desequilibrios electroliticos (pota-
sio, magnesio) es prioritaria. En casos con hiperglucemia o
resistencia a la insulina, se administra insulina (20-40 Ul de
protamina zinc cada 48 horas) para reducir la movilizacion
de acidos grasos (J. P. Crilly et al., 2021).

3. Etapa avanzada (decubito, acidosis metabdlica - pH
<7.2, BHB >7 mmol/L)

En esta fase critica, la induccién del parto con dexametaso-
na (20 mg) + cloprostenol (0.375 mg) es la intervencién mas
efectiva para eliminar la demanda fetal de glucosa, con par-
to esperado en 24-72 horas (Lean, 2022). La cesarea solo se
considera en animales valiosos con acidosis leve (pH >7.15),
aunqgue su tasa de supervivencia materna es menor (43 %
vs. 86 % del parto inducido) (Ozalp et al., 2018) Para acidosis
grave (pH <7.0), se usa bicarbonato de sodio (1-2 mEqg/kg
I\V) con precaucion, monitorizando gases sanguineos para
evitar sobrecorreccion. El flunixin meglumine (2.5 mg/kg
IV) ayuda a controlar la inflamacion sistémica y el riesgo de
endotoxemia (J. P. Crilly et al,, 2021). El prondstico en esta
etapa es reservado, con mortalidad >70 % en casos no trata-
dos, por lo que la prevencion mediante nutricion adecuada
y monitoreo de gestaciones multiples sigue siendo la estra-
tegia mas eficaz (3. P. Crilly et al.,, 2021).

Asi mismo se deben tener en cuenta como opciones para el
tratamiento de la toxemia la induccion del parto (con dexa-
metasona + cloprostenol), como la opcidn preferida en ca-
sos avanzados donde la oveja aln estd consciente y con pH
>715, ya que elimina la demanda fetal de glucosa y ofrece
tasas de supervivencia materna del 80-86 %. Se recomien-
da especialmente cuando la gestacion supera los 140 dias,
para garantizar viabilidad fetal (Affan et al,, 2022). Por otro
lado, la cesarea solo debe considerarse en animales valiosos
con acidosis leve (pH >7.15) o cuando falla la induccién, aun-
que su éxito es limitado (supervivencia materna del 40-43
%) debido a riesgos quirurgicos y estrés metabdlico (Andra-
de et al, 2019). En casos terminales (pH <7.0, fallo multior-
ganico), ninguna intervencion garantiza buenos resultados,
y la eutanasia humanitaria puede ser la opcidn mas ética.
La decision debe basarse en el estado clinico, edad gesta-
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cional y recursos disponibles (Andrade et al., 2019; Bayne,
2023).

Tabla 5: Tratamientos de acuerdo con la etapa de presenta-
cion de signos clinicos de la toxemia de la prefiez

Propilenglicol oral
7 (60-100 mL/12 h) Monitorear BHB y
Sen glucosa. Exito alto
ion, BHB B 83-00 % 2 =
3-5 mmol/L energético conl o con
(granos) e
Niacina (1 g/dia).
Dextrosa IV (0,5-1 Reguiere manejo
mL/kg al 50 %) intensive.
, Calcio Supervivencia
B‘?{';xf; :i:; borogluconato 60-75 % depende de.
© (30-60 mLIV) cofreccion
Insplina (s1 metabolica
hiperglucemia). rapida.
Induccién parto
(dexametasona + Prondetico
cloprostenol)
Decibito, acidosis Bicarbonato (si pH 30-50 % (madre) r"“i“mﬁi"ﬁ?
®H<72). <7.0). 40-60 % (crias) oo PR
Flunixin CUpEencH:
meglumine (2.5 matcma = Con).
mglkg).

Fuente: elaboracion propia.
Prevencién y control

La prevencion efectiva de la toxemia de la prefiez requie-
re un enfoque multifactorial que comienza con un manejo
nutricional especializado, particularmente en sistemas ex-
tensivos donde se debe priorizar el pastoreo en praderas de
alta calidad y suplementar con 300-500 g/dia de concentra-
do energético-proteico cuando el forraje contiene menos
del 8 % de proteina, asegurando un consumo minimo de
1.5 kg de materia seca por oveja diariamente (Bayne, 2023).

La identificacion temprana de gestaciones multiples me-
diante ecografia entre los 60-90 dias es crucial, permitiendo
un manejo diferenciado segun el nimero de fetos y el esta-
do corporal (ideal BCS 2.5-3.5). Para ovejas con gestaciones
multiples, se recomienda una suplementacion estratégica
que incluya mezclas energéticas (60 % granos, 30 % pulpa
de remolacha, 10 % proteina), ionéforos como monensina
(20-30 g/tonelada de alimento) para mejorar la eficiencia
energética, y minerales clave como fésforo (0,3-0,4 % de la
dieta), cobalto (0.1 ppm) para la sintesis de vitamina B12, y
selenio (0.3 ppm) con vitamina E (50 Ul/dia) como antioxi-
dantes (Bayne, 2023).

Un programa sanitario estricto que incluya desparasitacion
estratégica (con recuentos fecales cada 60 dias), podologia
trimestral y revision dentaria pre-servicio, junto con un ma-
nejo ambiental adecuado (provision de sombra/abrigo y li-
mitacion de arreos a menos de 1km/dia en el Gltimo mes de
gestacion), reduce significativamente los factores de riesgo
(Bayne, 2023).

El monitoreo metabdlico continuo mediante medicion se-
manal de BHB sanguineo (> 1,2 mmol/L indica alerta), glu-
cosa plasmatica (< 2,2 mmol/L es riesgo) y perfiles mine-
rales bimestrales, complementado con kits de diagndstico
rdpido en granja para cetosis y pH ruminal, permite inter-
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venciones tempranas. En los 30 dias preparto, se recomien-
da la administracion de suplementos glucogénicos (50 ml/
dia de propilenglicol), inyecciones semanales de vitamina
B12 (1000 pg) y dietas acidégenas controladas (DCAD -10 a
-15 mEQ/100g) (Bayne, 2023).

La transicion gradual a la dieta de lactancia durante 21 dias,
manteniendo una adecuada relaciéon energia:proteina (16:1)
y fibra efectiva (> 30 % NDF), junto con estrategias comple-
mentarias como probidticos (Saccharomyces cerevisiae),
comederos inteligentes y terapia hormonal preventiva
en casos de alto riesgo, completa este programa integral
que puede reducir la incidencia hasta en un 85 % cuando
se aplica sistematicamente, con un retorno de inversion
estimado de 3:1 gracias a la disminucién de mortalidad y
mejora productiva, requiriendo ajustes segun el sistema de
produccion, raza, recursos disponibles y condiciones
ambientales locales (Bayne, 2023).

Conclusiones

El manejo de toxemia de la prefiez en ovinos requiere un
enfoque sistematico basado en tres etapas clave: 1) Identi-
ficacion temprana mediante anamnesis detallada (historial
alimenticio, manejo y signos especificos, etc.), 2) Diagnds-
tico diferencial preciso (comparando rigidez en tétanos,
ceguera en PEM, cetosis en toxemia y convulsiones en
cenurosis) Anexo 1, y 3) Prevencion estratégica (nutricion
balanceada, suplementos como tiamina para PEM, vacu-
naciéon antitetdnica y control parasitario). Como profesio-
nales, debemos dominar estas herramientas diagndsticas
(BHB, respuesta a tiamina) y aplicar medidas preventivas
personalizadas segln cada enfermedad. La clave del éxi-
to esta en integrar el conocimiento tedrico con la practica
constante, fomentando la observacién meticulosa y la do-
cumentacion rigurosa. Este enfoque no solo mejora el pro-
nodstico individual, sino que optimiza la salud del rebafo,
demostrando que la neurologia ovina, aunque compleja,
puede dominarse mediante protocolos estandarizados y
educacién continua.
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