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1. INTRODUCCIÓN 
 
 La acidosis es una patología frecuente en el vacuno lechero y de carne. Algunas 
estimaciones indican que afecta de forma subclínica hasta al 40% de los animales en 
granjas de producción lechera de alta producción (Garret y col., 1997; Oetzel y col., 1999; 
Kleen, 2004), aunque con frecuencia pasan desapercibidos para el productor o técnico 
porque sus síntomas no son claros. Esta situación se conoce como la acidosis ruminal 
subaguda (SARA). Entre las consecuencias más importantes están la reducción de la 
ingestión de materia seca y de la producción, lo que inevitablemente conlleva a pérdidas 
económicas importantes (Stone, 1999; Schwartzkopf-Genswein y col., 2003). La acidosis 
ruminal se ha atribuido a un desequilibrio entre la producción de potencial acidogénico 
(protones) y la disponibilidad de elementos de control. La reducción del pH conlleva un 
cambio en el perfil de fermentación hacia la producción de más propiónico, primero, y 
ácido láctico después (Dirksen, 1969). Sin embargo, también está muy documentado en la 
literatura científica que la fermentación de almidones resulta en el desarrollo de un perfil de 
población bacteriana que fermenta la glucosa hacia propiónico y láctico (France y Siddons, 
1993). Si aceptamos estas dos observaciones está claro que cuando se administran dietas 
ricas en concentrado, se produce una reducción de la relación acético:propiónico, pero no 
esta claro si este efecto se debe a una reducción del pH o a una modificación de la 
población microbiana. In vivo, estos dos eventos ocurren de forma concomitante en el 
tiempo, por lo que los efectos observados están, técnicamente, confundidos. En estos casos, 
es legítimo y necesario cuestionarse si los efectos que se observan son derivados de los 
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cambios en el pH o del tipo de ración. La pregunta no es irrelevante, porque si el efecto 
depende del pH, el desarrollo de aditivos y estrategias que controlen el pH (como el uso de 
tampones o alcalinizantes) resolverían el problema, pero si el efecto depende de la dieta, 
deberíamos escoger entre administrar concentrado y asumir las consecuencias, o limitar la 
ingestión de concentrado. De hecho, es sabido que la eficacia de las sustancias tampón es 
limitada, por lo que es necesario “diseccionar” la causalidad del problema de acidosis con 
el objetivo de diseñar estrategias que permitan aportar soluciones desde su causa, y no 
meramente sintomáticas. 
 
 La disección de los problemas de acidosis entre la causa de la reducción del pH o el 
tipo de dieta no es fácil de realizar in vivo, ya que ambos eventos ocurren al mismo tiempo. 
Mould y Orskov (1984) diseñaron un experimento in vivo en el que los animales se 
alimentaron con dietas ricas en forraje o concentrado, pero el pH ruminal se manipuló 
mediante la infusión de ácido o base con el objetivo de conseguir dietas ricas en forraje 
pero con pH ruminal bajo, y dietas ricas en concentrado pero con pH ruminal elevado. Este 
diseño permitió llegar a la conclusión de que algunos de los efectos observados en el rumen 
se debían a las modificaciones del pH, pero otros parecían independientes del pH y 
dependientes de tipo de substrato fermentado. A este efecto pH-independiente le llamaron 
“efecto carbohidrato” y se le atribuyó parte de la responsabilidad derivada de la 
alimentación con dietas ricas en concentrado sobre la degradación de la fibra y el perfil de 
fermentación en el rumen. Russell (1998) utilizó un sistema in vitro sencillo para demostrar 
que las modificaciones de la relación acetato:propionato típicas de la situación de acidosis 
se debían a un efecto combinado de la reducción del pH y del substrato de fermentación, 
siendo más importante éste último (75% de los efectos). 
 
 Calsamiglia y col. (2008) utilizaron un sistema de fermentación continua de flujo 
doble para comparar el efecto de dietas ricas en fibra (60% forraje:40% concentrado) y 
dietas ricas en concentrado (10% paja: 90% concentrado) a pH crecientes entre 4,9 y 7,0 (a 
intervalos de 0,3 unidades de pH). El diseño experimental permitió comparar, para cada 
pH, las diferencias entre el tipo de dieta fermentada, pero al mismo tiempo, cuando se 
comparaba la diferencia entre dietas a un mismo pH, dichas diferencias se podían atribuir al 
substrato de fermentación. El análisis de los resultados permitió llegar a las siguientes 
conclusiones: 1) La digestibilidad de la materia orgánica, la digestibilidad de la fibra y la 
concentración molar de acetato estaban asociadas fundamentalmente a la modificación del 
pH. Sin embargo, los cambios en la concentración molar de propionato y la producción 
total de ácidos grasos volátiles se asociaron al efecto combinado del pH y el tipo de dieta, 
mientras que los cambios asociados al metabolismo del N se asociaron principalmente al 
substrato fermentado (Tabla 1). Estos resultados permitieron generar la propuesta que los 
efectos observados en la tradicionalmente llamada acidosis debían atribuirse, al menos 
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parcialmente, a la fermentación del concentrado. La evidencia, además, permitió a los 
autores proponer un cambio de nomenclatura de la acidosis por “síndrome del concentrado” 
(Calsamiglia y col., 2008, 2012), ya que esta terminología parecería explicar mejor los 
efectos observados en la fermentación, incluyendo tanto la reducción del pH como el 
substrato de fermentación en la definición. Esta modificación del nombre de la acidosis 
describe mejor las causas y centra las estrategias de modulación no sólo en la moderación 
del pH ruminal, sino en el perfil de fermentación derivado del substrato, lo que abre puertas 
a la implementación de nuevas estrategias de control. 
 
Tabla 1.- Contribución del pH y tipo de dieta fermentada a los cambios en la digestión 
de nutrientes, perfil de fermentación y metabolismo nitrogenado en cultivos continuos 
de líquido ruminal de doble flujo (Adaptado de Calsamiglia y col., 2008). 
 

Item R2 Global pH, % Dieta, % 

Digestibilidad verdadera de la MO, % 

Digestibilidad de la FND, % 

AGV totales1, mM 

Acetato, mol/100mol 

Propionato, mol/100mol 

Acetato:Propionato 

N Amoniacal, mg/dL 

Flujo N dietario, g/d 

Flujo N bacteriano, g/d 

Degradación PB, % 

ESPM2, g N/kg MOVD 

0,79 

0,60 

0,81 

0,84 

0,76 

0,89 

0,96 

0,82 

0,77 

0,86 

0,71 

86 

100 

56 

98 

55 

26 

23 

27 

39 

35 

22 

14 

0 

44 

2 

45 

74 

67 

63 

61 

65 

78 

1AGV, ácidos grasos volátiles 
2Eficiencia de síntesis de proteína microbiana (g N bacteriano/ per kg MO fermentada) 

 
 
2.- ESTRATEGIAS NUTRICIONALES PARA EL CONTROL DEL SÍNDROME 
DEL CONCENTRADO 
 
 Si consideramos la evidencia presentada en el apartado anterior, existen tres 
estrategias para prevenir el “síndrome de concentrado” 

1. Balance adecuado de dietas: para ello hay que considerar las proporciones de fibra y 
su calidad, la proporción y calidad de los hidratos de carbono no fibrosos, el tamaño 
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de partícula de forrajes y concentrados, entre otros, y para su discusión se 
recomienda la lectura de Calsamiglia y Ferret (2002) y Calsamiglia (1997). 

2. Control del pH ruminal (tampones y alcalinizantes). 
3. Control del proceso fermentativo del substrato 

 
2.1. El control del pH  ruminal 
 
 El control directo del pH ruminal es la estrategia más obvia para la resolución de un 
problema que durante mucho tiempo hemos atribuido a la reducción del pH. En este 
sentido, hay dos estrategias bien definidas y frecuentemente utilizadas en el sector. El 
bicarbonato (tampón) y el óxido de magnesio (alcalinizante). Para el bicarbonato, existen 
excelentes revisiones bibliográficas que manifiestan la eficacia parcial del bicarbonato 
sódico en el control de la acidosis, resultando en un aumento en la ingestión de material 
seca (0,5-1,24 kg/d), del pH ruminal (0,07-0,13), del contenido de grasa en leche (1,6-2,7 
g/kg de leche) y de la relación acetato-propionato (0,26-0,30) (Erdman, 1988; Staples y 
Lough, 1989; Hu y Murphy, 2005). Aunque estos efectos son positivos y coherentes, 
parece que sólo se manifiestan en condiciones particulares, como en dietas ricas en ensilado 
de maíz como fuente principal de forraje, y cuando la proporción de concentrado en la dieta 
final supera el 50%. En estos casos, las recomendaciones sugieren una incorporación del 
0,7 al 1,0% de la ración total (en material seca; Hu y Murphy, 2005; Sauvant y col., 2006).  
Sin embargo, hay menos consenso sobre el mecanismo de acción. Mientras la teoría 
convencional indica que el efecto de bicarbonato sódico depende de su capacidad de 
controlar las fluctuaciones de pH en el rumen (efecto tampón;  Kohn y Dunlap, 1998), otros 
dudan sobre la capacidad tamponante real a las dosis utilizadas y en el contexto ruminal (ya 
saturado con CO2), y proponen que los efectos observados se deben a que las sales de 
bicarbonato incrementan la ingestión de agua y la tasa de dilución ruminal, lo que 
incrementaría el paso de partículas al intestino (mayor bypass), reduciendo la 
disponibilidad de almidón para su fermentación en el rumen (Russell y Chow, 1993). Por 
último, algunos autores argumentan que parte del efecto del bicarbonato sódico se debe a 
un cambio en el balance aniónico-catiónico sistémico, alterando la capacidad tamponante 
del animal (Block, 1994). Pero además del bicarbonato sódico, existen también otras 
alternativas tamponantes, como el sesquicarbonato sódico (NaHCO3·Na2CO3·2H2O), cuyo 
utilización resulta en una mejora en la producción de leche corregida por grasa (Aguilar y 
Jordan, 1985; Cassida y col., 1986; Cassida y col., 1988; Ghorbani y col., 1989; Solorzano 
y col., 1989), aunque sus efectos parecen variables según los autores (Clark y col., 2009; 
Tucker y col., 1994; Staples y Lough, 1989).   
 
 La alternativa o complemento al uso de tampones es el uso de alcalinizantes. En 
este sentido, el más común es el óxido de magnesio. El óxido de magnesio se utiliza en 
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dietas altas en concentrado y bajas en forrajes para la prevención de la depresión de la grasa 
láctea típicamente asociada a la acidosis. Curiosamente, el uso de MgO mejora el pH 
ruminal de una manera lenta y progresiva, y sólo es aparente después de 24 h de su 
suplementación, lo que no parece coincidir con el efecto alcalinizante inmediato que se le 
atribuye con frecuencia (Le Ruyet y Tucker, 1992). Los datos publicados parecen no 
presentar dudas sobre el efecto del MgO sobre la mejora en la grasa de la leche (Erdman, 
1988). Sin embargo, su mecanismo de acción está menos claro. Calsamiglia y col. (2012) 
revisaron 11 artículos publicados en revistas científicas en los que el MgO era objeto de 
estudio. La mayoría de los estudios son relativamente viejos (1969-1989) y no existen 
muchos recientes. De dicha revisión se desprende que: 

1. Las dosis utilizadas varían entre 0,4 y 0,8% (en materia seca) 
2. En 7 estudios se observó un incremente en la grasa de la leche, con un aumento 

medio de 0,44 unidades de porcentaje. Esta mejora se produjo sin modificar la 
producción de leche ni el pH ruminal (que sólo se vio afectado en 3 de los 11 
estudios). El efecto cuantitativamente importante en grasa láctea sin efectos 
ruminales sugiere que los efectos del óxido de magnesio no están mediados por su 
actividad alcalinizante en el rumen. Y de hecho, numerosos autores ya han 
sugerido que el MgO tiene un efecto sistémico a nivel de la glándula mamaria que 
resulta en un mayor uso del acetato y los triglicéridos por parte de la glándula 
mamaria (Emery y col., 1965; Huber y col., 1969; Thomas y Emery, 1969). Sin 
embargo, en condiciones prácticas el MgO es poco palatable, por lo que su 
incorporación debe limitarse a 0,1-0,4% de la dieta. El carbonato sódico también se 
ha utilizado como alcalinizante en dietas altas en concentrado, pero los resultados 
han sido muy variables (Emery y col., 1965, Belibasakis y Triantos, 1991). 

 
 Los mecanismos de acción bien diferenciados de los tamponantes y alcalinizantes 
permiten su uso combinado (Erdman, 1988), aunque son pocos los experimentos que han 
demostrado su eficacia directamente (Erdman y col., 1980, 1982). A pesar de toda la 
evidencia demostrada en los trabajos de investigación, no existe duda que la capacidad de 
las sustancias tamponantes y/o alcalinizantes para controlar el pH ruminal es limitada, y 
que por sí solos no pueden controlar los problemas de acidosis. Esta observación es 
coherente con el hecho discutido anteriormente que la “mal-llamada” acidosis se debe a 
una combinación de efectos de reducción de pH y modificación del perfil de fermentación 
asociado al substrato fermentado (tipo de dieta). Y este segundo mecanismo, causante del 
síndrome de concentrado, debe resolverse utilizando otras estrategias alternativas. 
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2.2. El control del efecto dieta 
 
 Los detalles de las interacciones entre poblaciones microbianas y sistema ruminal 
son poco conocidas. Pero algunos modelos han permitido entender los puntos claves de 
algunas vías metabólicas de fermentación y desarrollar estrategias que permitan su 
modificación.  Un ejemplo es el papel de Streptococcus bovis (productor de ácido láctico) y 
Megasphaera elsdenii y Selenomonas ruminantium (utilizadores de ácido láctico; Nocek, 
1997) en la concentración de ácido láctico en el líquido ruminal. El desequilibrio entre 
estas dos poblaciones se ha descrito como una de las causas que contribuyen al desarrollo 
de acidosis, por lo que parece razonable desarrollar estrategias que permitan el 
mantenimiento de dicho equilibrio. 
 
 El control de la producción de ácido debe centrarse en dos frentes: por una parte, en 
la formulación de niveles adecuados de azúcares y almidones fermentables (aspecto que no 
se discutirá en este artículo) y, por otro, el control de las poblaciones microbianas más 
relevantes en esta vía metabólica, y en particular S. bovis. Los antibióticos ionóforos son 
capaces de reducir el crecimiento y desarrollo de S. bovis pero tienen, por una parte, un 
amplio espectro de acción modificando otros aspectos de la fermentación; y por otra, su uso 
se ha limitado en la UE (Directiva 1831/2003/EC). Los extractos de plantas, alguno de los 
cuales tiene actividad antimicrobiana, se han sugerido como posibles alternativas 
(Calsamiglia y col., 2007), aunque se han realizado pocos estudios con el objetivo de 
controlar la acidosis y los datos disponibles son pruebas indirectas. Por ejemplo, Cardozo y 
col. (2006) observaron que tanto la mezcla de cinamaldehido+eugenol como el anís 
reducían la concentración ruminal de ácido láctico en el rumen de terneros de engorde 
alimentados con una dieta 10% paja y 90% concentrado. Además, Rodríguez-Prado y col. 
(2008) observaron que la capsaicina modifica la ingestión de materia seca y el 
comportamiento de ingestión, lo que permitió controlar las fluctuaciones de pH. 
 
 Una aproximación distinta para la modificación de la fermentación ruminal es la 
utilización de anticuerpos frente a grupos bacterianos específicos (Shu y col., 1999). El 
sistema se basa en la vacunación frente a grupos bacterianos específicos del rumen. La 
administración del antígeno genera anticuerpos que alcanzan el rumen mediante la saliva, 
llegando a neutralizar dicha población bacteriana. Bajo estos principios, estos autores 
desarrollaron una vacuna frente a cepas de S. bovis y Lactobacillus, dos grupos bacterianos 
involucrados directamente en la producción de láctico a nivel ruminal. En este caso, el 
objetivo era controlar el riesgo de acidosis. La vacuna se administró intramuscularmente y 
consistió en una primera vacunación y dosis de recuerdo cada 2-4 semanas. El nivel de 
inmunoglobulinas aumento de forma sustancial tanto en la sangre como en la saliva, y 
alcanzó el máximo a partir de la cuarta dosis (Figura 1). La concentración de ácido láctico 
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y el contaje de células de S. bovis y Lactobacillus se redujeron sustancialmente en los 
animales inmunizados (Figura 2).  
 
 Estudios posteriores confirmaron los efectos en ganado de engorde (Shu y col., 
2000a) y en ovejas (Shu y col., 2000b). El mismo principio puede aplicarse mediante la 
utilización de anticuerpos monoclonales. Dahlen y col. (2004) utilizaron huevos de gallinas 
inmunizadas frente a S. bovis y Fusobacterium nechrophorum para reducir la incidencia de 
acidosis y abscesos hepáticos.  
 
Figura 1.- Concentración de anticuerpos en saliva de animales control o inmunizados 
frente a S. bovis (  = control;  = inmunizado) y Lactobacillus (  = control;  = 
inmunizado) (Shu y col., 1999). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2.- a) Concentración de D-Lactato ( ) y L-Lactato ( ) en vacas control vs. 
inmunizadas frente a S. bovis y Lactobacillus; b) Contaje de S. bovis y Lactobacillus en 
control ( ) y vacas inmunizadas ( ) 92 días después de la inmunización (Shu y col., 
1999).  
 
a) Concentración de Lactato   b) Contaje de bacterias 
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 Posteriormente, DiLorenzo y col. (2008) utilizaron anticuerpos policlonales en 
terneros de engorde y volvieron a demostrar una reducción en la población de S. bovis, un 
aumento del pH (de 5,76 a 6,04), y una reducción de la incidencia y gravedad de abscesos 
hepáticos. Estudios en nuestro laboratorio (Blanch y col., 2009) también han demostrado la 
capacidad de un preparado a base de anticuerpos policlonales multivalente de reducir las 
fluctuaciones de pH asociadas a un cambio brusco de dieta forrajera a alta en concentrado 
(Figura 3). En este estudio también se observó una reducción de la concentración de 
bacterias productoras de ácido láctico (S. bovis), sobre todo los días inmediatamente 
posteriores al desarrollo de acidosis. Estos resultados muestran el potencial de esta 
tecnología para el control de procesos específicos de la fermentación ruminal, que pueden 
ser explorados en ésta y otras áreas de interés.  
 
Figura 3.- Efecto de la suplementación con anticuerpos monoclonales durante la 
transición de una dieta forrajera a una rica en concentrados (incremento de 2,5 kg de 
pienso diario durante 5 días) (Blanch y col., 2009)1. 
 

 
 
1La interacción día x tratamiento fue significativa (P = 0,002). Los asteriscos indican los días cuando las 
diferencias fueron significativas entre tratamientos (P < 0,05). 
 
 Una estrategia alternativa es el estímulo del consumo de ácido láctico. En este 
sentido se han propuesto el uso de probióticos y ácido málico. Desde la prohibición del uso 
de antibióticos en dietas de rumiantes, los aditivos a base de levaduras y hongos se han 
posicionado como alternativas para el control de la acidosis en bovino lechero y de carne 
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(Bauchemin y col., 2003; Moya y col., 2008). En este sentido, algunos trabajos han 
demostrado la capacidad de Saccharamyces cerevisiae de estimular el desarrollo de la 
bacterias utilizadoras de ácido láctico, como M. elsdenii y S. ruminantium (Chaucheyras y 
col., 1996; Callaway y Martin, 1997), lo que conduce a un incremento en el pH ruminal, al 
crecimiento de bacterias celulolíticas y a una mayor y más adecuada formación de ácidos 
grasos volátiles (Dawson y col., 1990; Carro y col., 1992; Lila y col., 2004). 
 
 Aspergillus oryzae también ha demostrado la capacidad de estimular el crecimiento 
de algunas bacterias utilizadoras de ácido láctico, como S. ruminantium y M. elsdenii 
(Nisbet y Martin, 1990; Waldrip y Martin, 1993; Beharka y Nagaraja, 1998). Aunque el 
mecanismo de acción no está claro, algunos autores lo justifican a partir de la presencia de 
nutrientes específicos en dichos cultivos (ácido málico), que han demostrado tener la 
capacidad de estimular a estos grupos microbianos (Nisbet y Martin, 1991; Callaway y 
Martin, 1997). De hecho, Nisbet y Martin (1990) demostraron que algunos ácidos 
orgánicos, y en particular el málico, reducen la concentración de ácido láctico. Otros 
autores justifican que las cepas vivas de S. cerevisiae compiten por la glucosa disponible en 
el medio, reduciendo su disponibilidad para la fermentación y la formación de ácidos 
láctico (Chaucheyras y col., 1996), aunque no está claro si la magnitud de este mecanismo 
de acción justificaría la reducción del riesgo de acidosis. Quizás una de las alternativas más 
aceptadas para explicar el mecanismo de acción de las cepas vivas sea su capacidad de 
consumir oxígeno del medio, mejorar la anaerobiosis y permitir un mejor funcionamiento 
ruminal (Calsamiglia y col., 2007). Independientemente de los mecanismos de acción, estos 
resultados sugieren que las levaduras podrían tener un efecto “tamponante” en el rumen, y 
su comparación con el bicarbonato sódico es inevitable. Marden y col. (2008) compararon 
los efectos de las levaduras frente al bicarbonato sódico. En ambos casos el pH ruminal 
subió, pero la concentración de ácido láctico se redujo y la digestibilidad de la fibra 
aumentó únicamente cuando se añadieron las levaduras, sugiriendo que los mecanismos de 
acción implicados son probablemente distintos, aportando más evidencia de que los 
cambios en el perfil de fermentación ruminal debidos a SARA se deben no únicamente a 
una reducción del pH per se, sino a un efecto combinado que incluye cómo se fermenta el 
substrato y/o las modificaciones de la población microbiana derivada de la disponibilidad 
de estos substratos. 
 
 Existe la posibilidad de utilizar bacterias propias de la microflora ruminal para 
prevenir la acidosis. Cuando se suplementan hidratos de carbono fácilmente fermentables a 
un medio ruminal in vitro la concentración de ácido láctico aumenta y el pH se reduce. Sin 
embargo, cuando se inocula el medio con bacterias M. elsdenii (una bacteria con una 
capacidad elevada de utilizar ácido láctico del medio), la concentración de ácido láctico se 
reduce y el pH medio aumenta, lo que sugiere que estas bacterias utilizaron el exceso de 
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ácidos láctico producido (Kung y Hession, 1995). Wiryawan y Brooker (1995) utilizaron la 
misma estrategia con S. ruminantium spp. Lactilytica y M. elsdenii (ambas utilizadoras de 
ácido láctico en el rumen) en un experimento in vivo con ovejas que fueron transferidas de 
forma abrupta de una dieta rica en forraje a una rica en concentrado. Mientras el pH del 
grupo control se redujo por debajo de 5,0 y la concentración de ácido láctico aumentó por 
encima de 100 mM con claros síntomas de acidosis, los animales inoculados con las cepas 
bacterianas indicadas tuvieron un pH mucho más estable y elevado (6,3-6,5), y la 
concentración de ácido láctico fue muy baja. Klieve y col. (2003) utilizaron una estrategia 
similar después de realizar un cambio brusco de dieta en terneros de engorde, y los 
animales inoculados con M. elsdenii YE34 y Butyrivibrio fibrisolvens YE44, establecieron 
una población bacteriana estable antes que los animales control. Resultados similares han 
sido publicados por Henning y col. (2010ab), y sugieren que el uso de bacterias utilizadoras 
de ácidos láctico podría ser útil para el control de la acidosis en condiciones de riesgo. 
También existe la posibilidad de estimular de forma indirecta a este tipo de bacterias 
mediante la suplementación con el substrato (lactato) o bacterias que lo producen, pero los 
estudios realizados no son claros al respecto (Ghorbani y col., 2002; Nocek y col., 2000, 
2002; Nocek y Kautz, 2006).  
 
 Otra posibilidad es suplementar las raciones con ácido málico. La cantidad añadida, 
que es generalmente pequeña, no interviene directamente en la regulación del pH (ya que, 
en realidad, es un ácido), pero es un nutriente esencial para las bacterias utilizadoras de 
ácido láctico como Selenomonas ruminantium (Stewart y Bryant, 1988; Wolin y Miller, 
1988). Linehan y col. (1978) demostraron que algunos ácidos orgánicos favorecían el 
crecimiento de estas bacterias porque permitían la actividad de sus principales vías 
metabólicas independientemente de la deficiencia de oxalacetato causada por el exceso de 
neoglucogénesis. Nisbet y Martin (1990) observaron que la capacidad de utilización de 
láctico por S. ruminantium se multiplicaba por 4 con aspártico y fumárico, y se 
multiplicaba por 10 en presencia de málico. La reducción en la síntesis de ácido láctico 
permite estabilizar el pH ruminal y la fermentación microbiana (Callaway y Martin, 1996; 
Martin y col., 1999). Sin embargo, parece que la reducción del ácido láctico no podría 
explicar la totalidad de los efectos observados en el pH, por lo que deben existir otras vías 
alternativas que contribuyen a este efecto (Callaway y Martin, 1996; Martin y col., 1999). 
Los trabajos in vivo son escasos. Newbold y col. (1996) observaron un incremento en el 
número total de bacterias y una tendencia a aumentar el número de bacterias celulolíticas 
cuando se administraron 100 mg/d de malato a ovejas. Martin y col. (1999) evaluaron tres 
dosis de malato (27, 54 y 80 g/d) en terneros de carne. La adición de malato aumentó el pH 
ruminal de forma lineal con la dosis sin afectar al perfil de fermentación (Figura 4). 
Montaño y col. (1999) también evaluaron una dosis de 80 g/d de malato en terneros de 
engorde (300 kg) y observaron un incremento en el pH ruminal, aunque tampoco se 
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observaron cambios en el perfil de fermentación. En vacuno lechero las respuestas han sido 
más variables. Sniffen y col. (2006; 50 g/animal/d) y Devant y Bach (2004; 84 g/d)) 
observaron un aumento en la producción de leche. Pero otros estudios no observaron 
diferencias en la respuesta productiva (Kung y col., 1982; Vicini y col., 2003). 
 

Figura 4.- Efecto de dosis crecientes de malato (  = 0 mg/d;  = 27 g/d;   = 54 g/d;  
 = 80 g/d) sobre el pH ruminal de terneros alimentados con dietas ricas en maíz 

(Martin et al., 1999). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3.- CONCLUSIONES 
 
 Los estudios in vitro han determinado que los efectos asociados a la llama acidosis 
ruminal no solo dependen de los cambios en el pH, sino que probablemente implica 
cambios asociados al substrato fermentado y la población microbiana asociada. En estas 
condiciones, parece razonable, como proponen Calsamiglia et al. (2007, 2012), renombrar 
la patología como “síndrome de concentrado”, ya que permite abordar sus posibles medidas 
de prevención y tratamiento tanto en el ámbito del pH ruminal (tamponantes y 
alcalinizantes) como en la búsqueda de estrategias que permitan estabilizar la población 
microbinana. 
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