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RESUMEN 

Objetivo: analizar el metabolismo lipídico bovino y su relación con la dieta, condición 
corporal, estado productivo y patologías asociadas. Materiales y métodos: se analizó la 
literatura disponible de los últimos 50 años en las bases de datos BBCS-LILACS, Fuente 
Académica, IB-PsycINFO, IB-SSCI, IB-SciELO, Scopus y Scirus, al igual que en artículos 
históricos, textos y referencias citadas en trabajos públicos. Resultados: se obtuvo 
información pertinente relacionada con los objetivos propuestos en la presente revisión, 
que pueden clasificarse en siete secciones, a saber: funciones ruminales en el 
metabolismo lipídico, metabolismo de los ácidos grasos en el rumen, hígado y 
metabolismo lipídico en bovinos, dieta y metabolismo lipídico en bovinos, lípidos y 
condición corporal en bovinos, lípidos y estado productivo en bovinos, y patologías 
asociadas. Conclusión: la anatomía y fisiología de los bovinos les permite diferenciarse 
considerablemente de los monogástricos, principalmente por los aspectos bioquímicos y 
fisiológicos, debido a que las bacterias y la flora ruminal pueden sintetizar, asimilar y 
modificar los lípidos dietarios en una forma distinta, por la velocidad de síntesis de los 
triglicéridos y el tipo de ácidos grasos saturados e insaturados que influyen en la 
formación y transporte de los lípidos.


INTRODUCCIÓN 

El perfil metabólico puede ser útil en el estudio de las relaciones entre adaptación y 
producción (1). Las variaciones en los valores hematológicos y de algunos metabolitos 
sanguíneos en bovinos se deben a diferentes factores como sexo, edad, época del año, 
fase de lactación o gestación, raza, nivel de producción y alimentación (2). La diferencia 
entre el consumo y los requerimientos de energía libre para el mantenimiento y 
producción es determinante para el equilibrio energético (3). Generalmente, los animales 
lactantes tienden a padecer un déficit de energía, que puede alcanzar cierta severidad 
dependiendo de la producción de leche materna, la adaptación al medio ambiente y la 
cantidad y calidad del alimento. En una situación de déficit energético, los animales 
sufren alteraciones metabólicas que consisten básicamente en la activación de la 
gluconeogénesis y la movilización de las reservas lipídicas, lo que implica pérdida de 
peso durante el período lactacional (4). Es importante determinar los niveles de colesterol 
sérico, puesto que sus altos valores también pueden deberse al estado productivo, las 
diferentes clases y concentraciones de grasas en la dieta y el tiempo durante el cual se 
suministra la suplementación (5). En rumiantes, entonces, el incremento dietario de 
energía modifica el nivel de lipoproteínas, y aumenta los niveles de triglicéridos y 
colesterol (6). Es importante entonces conocer el metabolismo de los lípidos y su 



biosíntesis, ya que estos son transportados hasta los tejidos periféricos por medio del 
plasma y la linfa, unidos a lipoproteínas (7), cumpliendo con sus funciones fisiológicas 
vitales para el normal funcionamiento del organismo.


FUNCIONES RUMINALES EN EL METABOLISMO LIPÍDICO 

La capacidad que tienen los rumiantes para aprovechar los ácidos grasos ingeridos en la 
dieta está sustentada en la función de los preestómagos del bovino, cuyas estructuras 
son llamadas rumen, retículo y omaso, que anteceden al abomaso, más conocido como 
estómago glandular o verdadero (8). La remoción de desechos no digeribles y de 
microorganismos se da en el rumen y el retículo a través de complejas contracciones 
originadas en este último (8). De igual manera, los ácidos grasos volátiles (AGV) 
producidos durante la fermentación son absorbidos en las paredes de estos dos recintos 
y son retirados del líquido ruminal. El rumen acumula el alimento ya fermentado para 
transportarlo hasta el omaso, y en éste el material sólido es separado del contenido 
ruminal que capta; este órgano también impulsa las partículas del alimento hacia el 
abomaso mediante sus contracciones y, por otro lado, absorbe los residuos de AGV que 
hayan logrado pasar a su interior (9).


Figura 1. Principales destinos de los lípidos en los bovinos.


No obstante, el intestino delgado también juega un papel muy importante, ya que allí los 
lípidos microbianos son digeridos y absorbidos. Al igual que las proteínas, algunos lípidos 
pueden escapar a la digestión microbiana ruminal y llegar intactos al intestino donde son 
digeridos. Estos lípidos son denominados de sobrepaso (9). Su digestión depende de la 
presencia de secreciones biliares y pancreáticas. En el duodeno la bilis aporta lecitina 
(fosfatidil-colina), que se convertirá en lisolecitina merced a la acción de la lipasa 
pancreática. Este compuesto, junto con las sales biliares, actúa como un potente agente 
emulsionante, porque las sales biliares y la lisolecitina introducen los ácidos grasos libres 
(AGL) en una micela hidrosoluble que será degradada sobre la superficie de las 
microvellosidades de la mucosa intestinal ,y dichos AGL serán captados por la célula de 
la mucosa. La mayor parte de la absorción de los lípidos tiene lugar en la mitad proximal 



del intestino delgado, y las sales biliares son reabsorbidas en el yeyuno distal y en el ileon 
(10).


METABOLISMO DE LOS ÁCIDOS GRASOS EN EL RUMEN 

Durante la digestión de los carbohidratos (CHS), la glucosa y otros azúcares son 
absorbidos por los microorganismos para dar lugar a la formación de NADH + H 
(reducido), piruvato y ATP a través de la vía de la glucólisis, y como resultado, se obtiene 
la principal fuente de energía (ATP) para el mantenimiento y el crecimiento de los 
microbios. La digestión fermentativa ocurre bajo condiciones anaerobias y, por ende, el 
piruvato puede funcionar como captador de electrones, sufriendo una mayor reducción 
con el objetivo de suministrar el material necesario para la regeneración del NAD 
(nicotinamida adenina dinucleótido) y el retiro general del NADH + H, con la producción 
adicional de ATP. Finalmente, el proceso transformador del piruvato da como resultado 
los productos terminales de la digestión fermentativa, esto es, los ácidos grasos: acético 
(CH3 -COOH), propiónico (CH3 CH2 -COOH) y butírico (CH3 -CH2 -CH2 -COOH), 
denominados AGV.


Los AGV sintetizados son utilizados por los microorganismos ruminales para la formación 
de aminoácidos y otros ácidos grasos que serán llevados más tarde al metabolismo 
bacteriano, aunque la mayor parte es enviada al líquido ruminal para ser absorbida e 
incorporada a la circulación general mediante la vena porta. En los tejidos, los ácidos 
grasos pueden ser oxidados a acetil-CoA (por beta-oxidación mitocondrial) o 
esterificados a acilgliceroles, donde, como triacilgliceroles (grasas), constituyen la 
principal reserva calórica del organismo en los bovinos. El ácido acético es el principal 
producto de la digestión de los carbohidratos en los rumiantes, ya que es el único ácido 
graso volátil que se encuentra en la sangre en cantidades significativas. Muchos tejidos 
lo usan como fuente de energía, caso en el que la primera reacción es la conversión del 
acetato a acetilcoenzima A en presencia de acetilcoenzima A sintetasa. La 
acetilcoenzima A se oxida por el ciclo de los ácidos tricarboxílicos, produciendo 12 moles 
de ATP por mol. Puesto que en la reacción inicial mediada por la sintetasa se emplean 
dos enlaces fosfato de alta energía, la producción neta es de 10 moles de ATP por mol de 
ácido acético.


Una parte del ácido propiónico atraviesa la pared del rumen mientras que otra es 
recogida y llevada al sistema porta convirtiéndose en glucosa, la cual va al hígado donde 
finalmente se transforma en lactato (11). Este proceso requiere de varias reacciones: 
primero, la conversión en succinil coenzima A; luego, el ingreso en el ciclo de los ácidos 
tricarboxilicos y su conversión en malato, lo que produce el equivalente a tres moles de 
ATP. El malato se difunde al citoplasma, donde se convierte en oxalacetato y 
posteriormente en fosfoenolpiruvato, que puede convertirse en fructosadifosfato por 
inversión de la secuencia de la glicólisis, el cual pasa a fructosa-6-fosfato por acción de 
la difosfructoquinasa, y luego a glucosa-6-fosfato, para producir finalmente glucosa 
gracias a la glucosa-6-fosfatasa. Esta glucosa es usada para obtener energía en forma de 
moles de ATP (12).


Existen también pequeñas cantidades de propionato en la sangre que pueden proceder 
de una captura insuficiente por el hígado o de la oxidación de los ácidos grasos, y que 
pueden aprovecharse directamente para la producción de energía siguiendo el camino 
anterior hasta llegar a fosfoenolpiruvato, que después seguiría la glucólisis para dar 
piruvato y producir acetilcoenzima A, así como intermediarios del ciclo de los ácidos 
tricarboxílicos (13). El ácido butírico realiza su paso a través de las paredes del rumen y 



del omaso, convirtiéndose en B- hidroxibutirato, que puede ser una fuente de energía 
para algunos tejidos como el músculo esquelético, luego de convertirse en 
acetilcoenzima A y metabolizarse vía ciclo de los ácidos tricarboxílicos, para producir 
finalmente ATP, dióxido de carbono y agua. La síntesis de grasa ruminal depende también 
de la cantidad de ácidos grasos consumidos (12). Los ácidos grasos insaturados sufren 
un proceso de hidrogenación microbiana, o biohidrogenación, especialmente por 
bacterias adheridas al alimento.


Durante el proceso el primer producto intermedio que se produce es el ácido linoleico 
conjugado (ALC); el segundo producto que se forma en la biohidrogenación del ciclo del 
ácido linoleico son los ácidos trans-octadecenoicos, como el ácido trans-11 vaccénico 
que es el resultado de un enlace doble de ALC. La biohidrogenación del ácido linoleico 
se completa con la formación del ácido esteárico (C18:0) (14). El ácido trans-11 
vaccénico puede convertirse en cis-9, trans-11, ALC, por la delta-9 desaturasa (15). El 
bovino en su tejido adiposo presenta delta-9 desaturasa y, por lo tanto, puede convertir 
ácido esteárico a ácido oleico (16). Finalmente, se altera la tensión superficial y la 
permeabilidad de las membranas bacterianas, lo que afecta especialmente la flora 
celulolítica (12). El porcentaje de hidrogenación se relaciona con la cantidad de ácidos 
grasos poliinsaturados que llegan al rumen y del pH ruminal. Definiendo que a mayor 
cantidad de ácidos grasos insaturados, la proporción de biohidrogenación será menor; 
así mismo, cuanto más bajo es el pH ruminal, mayor es la inhibición del crecimiento de 
las bacterias encargadas de la biohidrogenación, sobre todo del grupo que realiza el 
último paso (de 18:1 a 18:0), quedando al fin una mayor cantidad de metabolitos 
intermedios (12).


HÍGADO Y METABOLISMO LIPÍDICO EN BOVINOS 

La mayor parte de los nutrientes llegan directamente al hígado después de ser absorbida 
del tracto intestinal, ya que es el principal centro de distribución de nutrientes en el 
metabolismo de los mamíferos. Algunos de los lípidos absorbidos del lumen intestinal 
penetran en el hígado, en forma de fosfolípidos por la vena porta. Los restantes, 
principalmente triglicéridos, van al torrente circulatorio por el conducto torácico 
transportados por los quilomicrones. De la misma forma, los lípidos que ingresan al 
hígado disponen de diferentes rutas metabólicas (Figura 1). Como ya fue mencionado 
anteriormente, algunos de los lípidos se utilizan para la síntesis de lipoproteínas 
plasmáticas, forma en que los fosfolípidos son transportados a los tejidos periféricos y 
parte de los lípidos son oxidados después de su hidrólisis y rinden acetil-CoA. Este 
producto intermedio central puede oxidarse completamente para generar energía por la 
vía del ciclo de los ácidos tricarboxílicos o convertirse en cuerpos cetónicos; igualmente, 
el acetil-CoA puede realizar su conversión en colesterol y otros esteroides (17). La salida 
de sustratos lipídicos energéticos desde el tejido adiposo hasta la circulación sanguínea 
se da a través del mecanismo de movilización de reservas corporales; así, salen del 
adiposito grandes cantidades de ácidos grasos no esterificados (AGNE), con el fin de ser 
oxidados en la mayoría de los tejidos. Uno de los principales órganos en utilizar los AGNE 
es el hígado, ya que allí se ensamblan continuamente lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL) con el único objetivo de distribuir las fracciones lipídicas en todo el organismo. Así 
mismo, se lleva a cabo una extensa síntesis de triglicéridos (12).


DIETA Y METABOLISMO LIPÍDICO EN BOVINOS 

El patrón de fermentación ruminal puede ser modificado mediante cambios en la dieta.




Cuando ésta se basa en forrajes los lípidos que se encuentran en mayor proporción son 
los galactoglicéridos, y la proporción molar de AGV es de 65% acetato, 25% propionato 
y 10% butirato. Si por el contrario la dieta es alta en grasas o concentrados, los 
triacilgliceroles son más abundantes y la proporción será de 45% acetato, 40% 
propionato y 15% butirato. La mayoría de los ácidos grasos presentes en la dieta de los 
rumiantes son insaturados. Los galactoglicéridos, triacilglicéridos y fosfolípidos son 
hidrolizados en el rumen mediante las bacterias, produciendo finalmente ácidos grasos 
libres y glicerol; este último es fermentado hasta propionato y, posteriormente, absorbido 
junto con los AGV. Los primeros componentes pueden utilizarse para la síntesis de 
nuevos triglicéridos y fosfolípidos u oxidarse a CO 2 para liberar energía (18). Por otro 
lado, los lípidos saturados son aquellos que se encuentran en el tejido adiposo del animal 
y en la leche de las especies rumiantes, motivo por el cual sufren poca modificación al 
realizar los cambios en el aporte de lípidos insaturados en la dieta (9).

Los triglicéridos séricos son considerados buenos indicadores metabólicos nutricionales 
en bovinos (19). La lipemia aumenta cuando el alimento es rico en lípidos y disminuye en 
los estados de malnutrición crónica (20), razón por la cual está directamente relacionada 
con el contenido graso de la dieta. El nivel sérico de colesterol depende del contenido de 
éste en los alimentos ingeridos (20, 21), aunque también se relaciona con el aumento de 
insulina, ya que activa la lipoproteinlipasa, enzima existente en la superficie endotelial de 
los vasos sanguíneos, que catalizan la degradación de los triglicéridos transportados por 
los quilomicrones y VLDL, disminuyendo la trigliceridemia. Por lo tanto, ante la ausencia 
de insulina se observa una elevación de triglicéridos y colesterol (22). Estos cambios no 
solamente varían por la calidad de la dieta, también se modifican por la edad del ternero, 
declinando en forma inversamente proporcional al desarrollo (21). El estado metabólico 
también influye, ya que las vacas secas muestran menores tasas plasmáticas de 
colesterol que aquellas en amamantamiento (20). Cabe resaltar la influencia del estado 
climático, pues los niveles de colesterol disminuyen en la época de invierno (23).


LÍPIDOS Y CONDICIÓN CORPORAL EN BOVINOS 

La medición de la condición corporal (CC) en bovinos es importante, porque indica el 
estado nutricional del animal; además, el acúmulo de grasa corporal muestra variaciones 
en los resultados de perfil lipídico, debido a que los niveles de colesterol aumentan si el 
animal está obeso y disminuyen si está mal nutrido. La CC puede servir para evaluar 
fenómenos complejos como la movilización de reservas corporales a diferentes estados 
fisiológicos del animal. A una CC dada, el comportamiento productivo del animal será 
diferente, debido a que está sujeto a incrementos o decrementos de su CC. Esto es 
debido a que los animales tienen prioridades fisiológicas de sobrevivencia, crecimiento, 
gestación y producción (24). El incremento en la producción de leche, por ejemplo, es 
compensado con aumentos en el consumo de materia seca conforme avanza la 
lactancia, razón por la cual se disminuye poco a poco la pérdida de peso (25), 
disminuyendo además la pérdida de CC. Las vacas con mayor CC al parto muestran en 
promedio valores significativamente altos de triglicéridos y VLDL. Se cree que esta alza 
se debe a una mayor disponibilidad de reservas lipídicas que se presentan para la 
movilización entre tejido adiposo e hígado, así mismo, entre hígado y glándula mamaria. 
La movilización de reservas grasas se da principalmente como ácidos grasos no 
esterificados (26), y aumenta durante la lactancia, por lo cual existe una elevación de este 
tipo de ácidos en la sangre (27,28).


LÍPIDOS Y ESTADO PRODUCTIVO EN BOVINOS 



El colesterol es el indicador adecuado para determinar el consumo de energía y, de cierta 
forma, el estado productivo del animal (29). De acuerdo con lo anterior, otros estudios 
(30,31) han confirmado que al inicio de la lactancia, cuando son altos los niveles de 
producción de leche, la concentración de colesterol sanguíneo presenta los valores más 
bajos, y estos se elevan a medida que continúa la lactancia y se reduce la producción de 
leche. Sin embargo, varios autores (28,29,32, 33) señalan que los efectos del colesterol 
por efecto de la lactancia se incrementan en las primeras etapas de ésta para 
posteriormente decaer. Al momento del parto los niveles de HDL disminuyen y luego 
aumentan hasta alcanzar su valor máximo en la lactancia tardía (34,35). Durante la 
lactancia temprana, el acelerado metabolismo de la VLDL origina una subsecuente 
cobertura de lípidos remanentes en la superficie capilar que finalmente formará las HDL, 
y que probablemente tendrán una baja tasa de recambio. Por esta razón, se observan 
altas concentraciones de HDL durante dichos periodos (36), ya que la mayor parte de los 
lípidos plasmáticos en el bovino son transportados de esta forma (37,29). Por otra parte, 
las concentraciones plasmáticas de LDL aumentan paulatinamente y coinciden con la 
afirmación de que en el periodo final de la gestación la elevación de los estrógenos 
induce a un aumento en los receptores de LDL, disminuyendo así las concentraciones 
plasmáticas de esta lipoproteína (37).


Después del parto la concentración plasmática de estrógenos disminuye, lo que 
desencadena una baja en los receptores de LDL con el posterior aumento en la 
concentración plasmática de LDL. El incremento simultáneo en las concentraciones 
plasmáticas de colesterol total, LDL y HDL, se explica por el aumento de los niveles de 
colesterol durante la lactancia y este hecho hace que también se eleven los niveles de 
apolipoproteínas (38). Estas apolipoproteínas forman parte tanto de las HDL como de las 
LDL, las cuales indican cerca de un 50% del incremento en lípidos séricos dados en la 
lactancia; como ya mencionamos anteriormente, el hígado exporta los lípidos a los 
tejidos periféricos y este proceso depende de las VLDL, las cuales cuando entregan los 
lípidos a estos tejidos se convierten en LDL. Si se incrementan los niveles de apo C 
(apolipoproteína constitutiva de la HDL), se incrementa el activador de la lipoproteína 
lipasa, y como resultado, hay un aumento en la capacidad de remoción de triglicéridos 
desde la VLDL por la glándula mamaria y los tejidos periféricos. Por tal motivo, el 
colesterol y la lecitina quedan expuestos a la acción de la lecitin colesterol acil 
transferasa (LCAT), lo que conlleva a la formación de HDL.


A pesar del enunciado de que el catabolismo de las VLDL y la transesterificación están 
acoplados (36), la mayoría del colesterol es utilizado en la formación de lipoproteínas de 
gran tamaño como las LDL y no en la formación de múltiples moléculas de HDL. Los 
aumentos de colesterol plasmático durante la lactancia se sostienen hasta la octava 
semana, ya que en este momento los valores se hacen constantes (39,40).


PATOLOGÍAS ASOCIADAS 

En los bovinos el periodo comprendido entre las tres semanas antes y las tres semanas 
después del parto se conoce como periodo de transición, y es durante o inmediatamente 
después de éste cuando se presentan la mayoría de las enfermedades infecciosas o 
metabólicas, especialmente en las vacas lecheras (1). No obstante, las vacas en lactancia 
temprana cumplen procesos de movilización grasa, los cuales son fisiológicos, aunque 
estas pueden ser susceptibles a esteatosis por los bajos niveles de insulina, glucosa y 
VLDL (34), patología que da como resultado posibles problemas de infertilidad 
encontrados en las vacas de alta producción lechera (41). La capacidad de movilización 
de fracciones lipídicas desde el hígado es el principal factor que impide la infiltración 



grasa del hígado. Diversos estudios indican la asociación entre la exagerada movilización 
y oxidación lipídica sobre la salud y fertilidad de las vacas (42,43). Uno de los órganos 
más implicados durante este periodo es el hígado, ya que al incrementar los 
requerimientos de energía se presenta una extensa movilización de ácidos grasos que 
dan como resultado un hígado graso y una intoxicación amoniacal, que es dada por un 
incremento de la actividad metabólica que lleva a estrés oxidativo (1).


El acúmulo de lípidos en el hígado causa un deterioro de la función hepática en cuanto a 
la síntesis y biotransformación de metabolitos y detoxificación y excreción de deshechos 
tóxicos y xenobióticos, y como consecuencia, un detrimento en la salud, bienestar, 
productividad y reproducción en la vacas lecheras (1). En los seres humanos un efecto 
del aumento del colesterol es la presentación de enfermedades cardiovasculares, 
principalmente ateroesclerosis, pues los niveles de HDL están inversamente relacionados 
con los niveles elevados de LDL, y ya se sabe que los niveles bajos de HDL predisponen 
a altos riesgos de ateroesclerosis y eventos coronarios agudos (44). Contrario a esta 
enfermedad, encontramos que en el caso de los bovinos dicha alteración conduce a 
problemas reproductivos como son retención de placentas, abortos, mastitis en los 
periodos pospartos, distocias, cetosis y desplazamiento del abomaso (45). Por tal 
motivo, se debe suministrar una dieta con las cantidades básicas requeridas por el 
animal, para evitar posibles excesos en la administración de concentrados que pueden 
elevar los niveles de lipoproteínas provenientes del metabolismo y la actividad ruminal.


Los altos niveles de colesterol conducen a una hipercolesterinemia como consecuencia 
de la movilización de lípidos a causa del glucagón o por un incremento en la síntesis de 
lipoproteínas plasmáticas; también puede darse debido a una demanda energética mayor 
que la ofrecida en la dieta (46). Se han tomado medidas efectivas en vacas lecheras para 
controlar estas enfermedades, tales como el suministro de L-carnitina, proliferadores 
peroxisomales, mejoramiento de la detoxificación del amoníaco y control del estrés 
oxidativo (47). La carnitina facilita el transporte de los ácidos grasos (FA) al interior de la 
mitocondria, donde son degradados para producir energía en la β-oxidación 
mitocondrial; la β-oxidación peroxisomal es un camino alternativo para oxidar FA cuando 
ocurre la extensa movilización de ácidos grasos no esterificados (NEFA) (48). Un 
medicamento recomendado para el hígado graso en medicina veterinaria es el Hepagen® 
, que actúa ligando receptores activados por proliferadores peroxisomales tipo alfa 
(PPARα), estimulando la β-oxidación peroxisomal y mitocondrial, promoviendo además el 
catabolismo de los ácidos grasos, reduciendo la síntesis hepática de triglicéridos y 
elevando el colesterol HDL (importante en la esteroidogénesis y fertilidad).


Las especies de oxígeno reactivo son productos intermedios del metabolismo oxidativo, 
producidos por las células y removidos por los sistemas antioxidantes de defensa. Entre 
sus funciones están la producción de energía en la mitocondria, algunas reacciones 
enzimáticas, procesos de detoxificación y respuesta inmune; no obstante, también tienen 
sus desventajas porque afectan la función mitocondrial, la respuesta inmune, la perfusión 
tisular, la actividad enzimática y las membranas lipídicas (49,50,51). Son muy utilizados 
además los ionóforos, porque tienen efectos positivos en el metabolismo ruminal y 
reducen las enfermedades metabólicas, y en consecuencia, aumentan la eficiencia 
productiva y reproductiva (52).


CONCLUSIÓN 

La anatomía y fisiología de los bovinos les permite diferenciarse, en gran medida, de los 
monogástricos, principalmente por los aspectos bioquímicos y fisiológicos, debido a que 



la flora ruminal puede modificar, asimilar y sintetizar los lípidos dietarios en una forma 
distinta, por la velocidad de síntesis de los triglicéridos y el tipo de ácidos grasos 
saturados e insaturados que influyen en la formación y transporte de los lípidos.
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