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RESUMEN

La haptoglobina es una de las principales proteínas de fase aguda en rumiantes. Tiene un gran potencial 
como indicador precoz de condiciones infl amatorias, traumas y trastornos metabólicos, y además es útil para 
determinar el pronóstico y monitorizar tratamientos de enfermedades específi cas. Una de las aplicaciones clíni-
cas más interesantes de la haptoglobina es como indicador de mastitis subclínicas, mediante su determinación 
en muestras de leche, ya que puede considerarse una medida más sensible que los indicadores tradicionalmente 
usados, como el recuento de células somáticas. En este trabajo se describen las relaciones entre haptoglobina 
con algunos estados infl amatorios, mastitis y trastornos metabólicos, como cetosis, acidosis ó lipidosis hepática 
y se indican nuevos campos de investigación que pueden ser desarrollados en el futuro.

Palabras clave: haptoglobina, rumiantes, trastornos metabólicos, mastitis.

ABSTRACT

Haptoglobin is one of the major acute phase proteins in ruminants. Its use has a great potential as an 
early indicator of infl ammatory conditions, trauma and metabolic disorders, besides having importance in 
determining the prognosis and monitoring specifi c diseases. One of the main clinical applications of haptoglobin 
is an indicator of subclinical mastitis thorough its determination in milk samples, having more sensibility than 
other traditionally used indicators as somatic cells counting. The present work describes the relations between 
haptoglobin with some infl ammatory conditions, mastitis and metabolic disorders, such as ketosis, acidosis and 
hepatic lipidosis and indicates new research areas that may be explored in the future.
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INTRODUCCIÓN

El estudio de las Proteínas de Fase Aguda 
(PFAs) comenzó con el descubrimiento de la 
Proteína C Reactiva (CRP) en 1929, inicial-
mente relacionada con el diagnóstico de fi ebre 
reumática en humanos (Pepys 2005). La haptog-
lobina (Hp) pertenece a este grupo de proteínas 
que participan de la Reacción de Fase Aguda del 
organismo. Esta reacción fue defi nida por pri-
mera vez en 1941 por Abernethy y Avery como 
la respuesta del organismo a lesión, infección o 
trauma de un tejido o a trastornos inmunológi-
cos o metabólicos. La reacción de fase aguda 
comprende una serie de procesos destinados a 
prevenir el daño tisular, eliminar los organismos 
infecciosos y mejorar el proceso de recuperación 
de la homeostasis en el organismo (Eckersall y 
Conner 1988). Se inicia con la activación de 
los macrófagos presentes en el tejido afectado 
o de los monocitos y linfocitos sanguíneos que 
liberan una serie de mediadores químicos, en-
tre ellos, las citoquinas, las cuales actúan sobre 
fi broblastos y células endoteliales vecinas a la 
lesión causando una segunda liberación de ci-
toquinas (Heinrich et al. 1990). Estas citoquinas 
inducen la reacción de fase aguda que actúa local 
y sistémicamente. De forma local, las citoquinas 
median la migración de neutrófi los y células mo-
nonucleares hacia el sitio de infl amación. Sisté-
micamente, actúan sobre el sistema inmune, la 
medula ósea, el cerebro y el hígado, provocando 
fi ebre, aumento de ACTH, leucocitosis (leucope-
nia en los rumiantes) y alteración de la expresión 
hepática de las PFAs (Thielen 2005).

Debido a que los niveles de citoquinas pro-
infl amatorias son difíciles de medir y se en-
cuentran en circulación por cortos períodos de 
tiempo, es más apropiado monitorizar las PFAs 
como indicadores de estrés inmunológico (Ec-
kersall 2000). 

Las PFAs están siendo cada vez más estu-
diadas, tanto en animales de producción como 
de compañía debido a su importancia como 
marcadores de infl amación, infección o trauma 

(Martínez-Subiela et al. 2001). Una aplicación 
práctica del análisis de las PFAs es como indi-
cador muy sensible de enfermedades infl amato-
rias e infecciosas (Eckersall 2004). El análisis 
de varias PFAs puede incluso ayudar a defi nir 
el carácter crónico o agudo de una enfermedad 
(Horadagoda et al. 1999).

En la actualidad la haptoglobina está con-
siderada una de la proteínas de fase aguda más 
importante en rumiantes, debido a su sensibili-
dad y alta respuesta ante estímulos infl amatorios 
y a la existencia de métodos que permiten su 
cuantifi cación de una forma relativamente sen-
cilla. El objetivo de este artículo será analizar 
algunos conceptos generales y las aplicaciones 
prácticas que puede presentar la haptoglobina 
en los rumiantes.

LAS PROTEÍNAS DE FASE AGUDA EN 
RUMIANTES

Las PFAs hepáticas han sido clasifi cadas en 
“positivas” y “negativas” dependiendo de su 
aumento o disminución, respectivamente, frente 
a un estímulo infl amatorio (Baumann y Gauldie 
1994). Entre las PFAs que disminuyen su con-
centración están la albúmina y la transferrina, 
mientras que entre las PFAs que aumentan sus 
niveles están la haptoglobina (Hp), la proteína 
C reactiva, el amiloide A sérico (SAA), la ceru-
loplasmina, el fi brinógeno y la glicoproteína 
α1-ácida (Murata et al. 2004).

La haptoglobina es considerada, junto con 
el SAA, una PFA mayor en los rumiantes pu-
diendo aumentar hasta 100 veces en su concen-
tración depués de un estímulo. La glicoproteína 
α1-ácida y el fi brinógeno (Martínez-Subiela et 
al. 2001) son PFAs moderadas, con aumentos 
de sólo 2 a 3 veces tras un estímulo. Una nue-
va PFA en bovinos conocida como ITIH4 fue 
descrita por Piñeiro et al. (2004), mostrando au-
mentos de hasta 12 veces su valor inicial como 
respuesta a inoculaciones con agentes bacteria-
nos. La proteína C reactiva (CRP) no cambia su 
concentración durante la respuesta de fase aguda 
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(Eckersall y Conner 1988). Sin embargo, hay 
cierta controversia en el tema ya que algunos 
autores han encontrado aumentos de CRP sérica 
en vacas debido a procesos infl amatorios, estrés, 
disminución de la condición corporal (Lee et al. 
2003) y aumento de la producción de leche (Mo-
rimatsu et al. 1991), así como en terneros des-
pués de ingerir calostro (Schroedl et al. 2003). 

El SAA y la Hp en el bovino tienen sensi-
bilidad y especifi cidad similares (Martínez-Su-
biela et al. 2001). Sin embargo, la Hp es la más 
estudiada debido al desarrollo de métodos de 
análisis basados en su capacidad de interaccio-
nar con la hemoglobina (Hb), que son econó-
micos y simples de realizar ya que no requieren 
anticuerpos específi cos para cada especie ani-
mal (Eckersall 2000).

ESTRUCTURA Y FUNCIÓN DE LA HAP-
TOGLOBINA

La haptoglobina [hapton (gr. ‘tocar’) + glo-
bus (lat. ‘globo’) + ina (quím. ‘sustancia’)] es 
una proteína de fase aguda que aumenta en el 
plasma en respuesta a procesos infl amatorios e 
infecciosos (Eckersall 2000). Fue descrita por 
primera vez por Polonovski y Jayle en 1939 
quienes le dieron el nombre de haptoglobina 
porque tenía la habilidad de unirse fi rmemente 
con la hemoglobina (Hb). Se clasifi ca como una 
alfa-globulina, siendo una glicoproteína tetra-
mérica con dos subunidades alfa y dos subu-
nidades beta. Su propiedad de combinarse de 
forma estable con la Hb libre permite retirarla 
de la circulación y llevarla al hígado para ser 
catabolizada a fi n de prevenir lesiones renales 
y evitar la pérdida de Hb por la orina cuando 
ocurre hemólisis (Fagoonee et al. 2005).

Además de reciclar el hierro de la Hb, la for-
mación del complejo Hp-Hb tiene dos efectos be-
nefi ciosos: uno bacteriostático al impedir que el 
Fe quede disponible para el crecimiento bacteria-
no (Eaton et al. 1982) y además una función an-
tioxidante al inhibir la diseminación de radicales 
libres generados por la Hb (Miller et al. 1997).

En la mayoría de las especies, la Hp tiene 
una masa molecular de 100 kDa. Curiosamente, 
la Hp bovina mostró diferente masa molecular, 
estando compuesta de subunidades de 40 y 16 
kDa, pero en forma polimérica está asociada a 
albúmina cuya masa molecular es de 67 kDa 
(Eckersall y Conner 1990).

La presencia de Hp en el plasma de bovinos 
fue descrita primero por Liang en 1957, pero 
fue Bremner en 1964 quien describió que el 
plasma de terneros sanos contenía muy bajos 
niveles de Hp (<0,03 g/L), y que su concen-
tración aumentaba de forma muy signifi cativa 
después de inyecciones de turpentina. En con-
traste con los bovinos, la Hp en humanos es 
una proteína presente en la sangre de individuos 
sanos en concentración de alrededor de 0,7 g/L, 
teniendo aumentos moderados por procesos in-
fl amatorios (Eckersall y Conner 1988). La Hp 
aparece principalmente en el plasma, pero tam-
bién puede estar presente en otros fl uidos como 
la leche, la orina y la saliva (Hiss et al. 2004), 
siendo el hígado su sitio primario de síntesis 
(Miller et al. 1951).

APLICACIONES CLÍNICAS DE LA HAP-
TOGLOBINA EN RUMIANTES

En rumiantes, las pruebas hematológicas 
para el diagnóstico de condiciones infl amatorias, 
como el recuento de leucocitos, ofrecen informa-
ción limitada, ya que en muchos procesos infl a-
matorios no se producen aumentos de leucocitos 
e incluso con frecuencia puede ocurrir leucope-
nia debido a la pérdida de linfocitos por estrés 
y la migración de neutrófi los al área infl amada 
(Cole et al. 1997). Sin embargo, la Hp tiene una 
alta sensibilidad para la detección de problemas 
infl amatorios o infecciosos en los rumiantes ya 
que en los animales sanos su concentración sé-
rica es muy baja o indetectable (Eckersall et al. 
2001), mientras que en varios estados patológi-
cos hay aumentos considerables llegando hasta 
100 veces su valor normal (Conner et al. 1988). 
Además, el aumento de la Hp es rápido (en 24-
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48 horas después de ocurrir el daño tisular, Cole 
et al. 1997) y puede detectar animales infecta-
dos antes de la presentación de signos clínicos, 
o sea, en el estado subclínico, presentando como 
ventaja adicional que su concentración puede ser 
usada como indicador de la severidad de la in-
fección (Godson et al. 1996). Skinner y Roberts 
(1994) mostraron que la Hp sanguínea en ovejas 
tiene mayor sensibilidad que el recuento de leu-
cocitos en casos de diferentes infecciones.

A continuación explicaremos de forma mas 
detallada las posibles aplicaciones clínicas de la 
Hp para detectar y monitorizar diferentes pro-
cesos como: alteraciones infl amatorias/infec-
ciosas, trastornos metabólicos y estrés.

La haptoglobina como indicador de procesos 
infecciosos e infl amatorios

Numerosos procesos infl amatorios e infec-
ciosos aumentan la Hp en rumiantes. En situacio-
nes infl amatorias no infecciosas, la Hp responde 
con aumentos tal y como se ha visto en casos de 
vacas que sufrieron cirugía invasiva (Morimatsu 

et al. 1992) y, experimentalmente, en terneros 
inyectados con turpentina (Conner et al. 1988) ó 
en neumonía inducida por obstrucción traqueal 
en ovejas (Pfeffer y Rogers, 1989). 

Makimura y Suzuki (1982), Conner et al. 
(1989) y Eckersall y Conner (1988), entre 
otros, han descrito aumentos de Hp sanguínea 
en infecciones causadas por diferentes agentes 
bacterianos. Los virus, como el de la fi ebre af-
tosa, también pueden causar aumentos de Hp 
sanguínea en bovinos (Höfner et al. 1994), así 
como la inyección intra-torácica de levaduras 
en corderos (Moore et al., 1995). 

En condiciones de campo, Alsemgeest et al. 
(1994) determinaron que las vacas sanas tenían 
concentraciones de Hp plasmática signifi cati-
vamente menores que vacas con diferentes pro-
blemas infecciosos. Skinner et al. (1991) estu-
diaron los niveles de Hp en diferentes procesos 
patológicos en condiciones de campo y encon-
traron que la concentración de Hp sérica en va-
cas sanas era inferior a 0,1 g/L y que aumentaba 
de forma más marcada en procesos mas severos 
(Cuadro 1).

Cuadro 1. Valores de haptoglobina (Hp) sérica en vacas con diferentes procesos patológicos 
en condiciones de campo (Skinner et al. 1991)

Condición N
Concentración (g/L) 
de Hp (promedio ±
desviación estándar)

Mastitis severa 6 1,12* ± 0,19

Metritis severa 6 1,04* ± 0,16

Retención de placenta 8 0,76* ± 0,14

Endometritis crónica 7 0,030 ± 0,018

Vacas normales 20 0,012 ± 0,005

* Diferencia signifi cativa (p< 0,001) con relación a las vacas normales.
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Otros autores que estudiaron la Hp en pro-
blemas reproductivos como Regassa y Noakes 
(1999) encontraron que ovejas con metritis pos-
parto tenían valores signifi cativamente mayores 
de Hp (1,2 g/L) que ovejas sanas (valor máximo 
de 0,2 g/L). Los mismos autores resaltan que 
los aumentos de Hp coincidieron con aumentos 
de prostaglandina F2α, por lo que es posible que 
esta hormona estimule la secreción de Hp, como 
fuera propuesto anteriormente por Shim (1976). 
En casos de metritis aguda posparto en vacas, 
los casos clínicamente más severos estuvieron 
relacionados con altos niveles plasmáticos de 
Hp (Hirvonen et al., 199b). 

La Hp también es útil para determinar el pro-
nóstico en algunas situaciones, como en ovejas 
en casos de distocia, en las cuales se encontra-
ron valores de Hp superiores (hasta 0,499 g/L) 
a los de ovejas con eutocia (0,266 g/L) u ovejas 
no gestantes (0,197 g/L) (Aziz y Taha 1997). 
Scott et al. (1992) encontraron que ovejas que 
sufrieron parto por cesárea tuvieron mayores 
valores de Hp que las ovejas de parto normal. 
En el caso de las ovejas que sufrieron cesárea, 
la tasa de supervivencia disminuyó cuando la 
concentración de Hp era superior a 1,0 g/L en 
el momento de la cirugía, lo que muestra su 
importancia como indicador pronóstico. 

La haptoglobina como indicador de mastitis

La mastitis es una de las enfermedades más 
importantes que afectan los rebaños lecheros, 
pudiendo tener una incidencia del 26% en va-
cas en producción (Kossaibati et al. 1998) y 
siendo la segunda mayor causa de pérdidas por 
descarte en vacas lecheras y la mayor causa de 
pérdidas económicas (Radostits et al. 1994).

El diagnóstico de mastitis se realiza ruti-
nariamente en base al examen clínico, examen 
visual de la leche, recuento de células somáticas 
(CCS) y cultivo de patógenos de la leche. En el 
caso de mastitis subclínica sería de gran utili-
dad el disponer de un indicador sensible y pre-
coz para discriminar los animales sanos de los 

enfermos. En este sentido, las proteínas de fase 
aguda, específi camente Hp y SAA, tienen gran 
potencial para detectar casos de mastitis antes 
que otros indicadores usados, como el CCS.

Varios autores han relatado aumentos signifi -
cativos de Hp en la sangre de vacas con mastitis 
clínica experimental o espontánea (Conner et al. 
1988, Hirvonen et al. 1996, Salonen et al. 1996, 
Hirvonen et al. 1999a), pero fueron Eckersall et 
al. (2001) los primeros en demostrar que había 
incrementos signifi cativos en la concentración 
de Hp y SAA, no solo en el suero sino también 
en la leche de vacas con mastitis clínicas (Cua-
dro 2). Los resultados obtenidos en ese trabajo 
sugieren que el SAA tendría mayor sensibilidad 
que la Hp para diferenciar los grados de masti-
tis (leve y moderada). Posteriormente, Eckersall 
et al. (2006) demostraron en vacas con mastitis 
subclínica inducida experimentalmente, que el 
tejido mamario es capaz de producir tanto SAA 
como Hp, con picos de concentración a los 3 
días de la infusión de Staphylococcus aureus. 
Este trabajo reveló que el tejido mamario pro-
duce más SAA que Hp, mientras que el hígado 
produce más Hp que SAA.

Nielsen et al. (2004) encontraron aumentos 
de Hp y SAA en sangre y en leche de vacas 
con mastitis clínicas signifi cativamente mayo-
res que en procesos infl amatorios extra-ma-
marios (Cuadro 3), habiendo correlación sig-
nifi cativa de la concentración de Hp en suero 
y en leche. 

Induciendo mastitis mediante inoculación 
intramamaria con endotoxina LPS, Hiss et al. 
(2004) encontraron un aumento de 10 veces en 
la Hp sérica y de 150 veces en la Hp láctea de 
los cuarterones afectados, sin que el nivel de 
Hp en la leche de los cuarterones sanos tuviera 
cambios.

Se ha indicado que, en la mastitis, los au-
mentos de Hp en la sangre y en la leche se 
correlacionan con el recuento de células somá-
ticas (CCS), encontrándose valores signifi cati-
vamente mayores de Hp en muestras de leche 
con recuentos celulares mayores de 400.000/
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Cuadro 2. Concentración (mediana y rango) de las proteínas de fase aguda haptoglobina (Hp) 
y amiloide A sérica (SAA) en suero sanguíneo y en leche de vacas sanas y con mastitis clínica 
(Eckersall et al. 2001)

Grupo
Hp (g/L) SAA (mg/L)

Suero Leche Suero Leche
Vacas sanas NA

(0,02-0,1)
NA
(todos <0,02)

5,1
(3,6-1,0)

NA
(0,2-0,54)

Mastitis leve 0,47*
(0,02-1,36)

0,09
(0,02-1,1)

13,8*
(5,4-142)

2,6*
(0,2-31)

Mastitis moderada 0,74*
(0,02-1,84)

0,11
(0,02-1,19)

29,9*
(5,9-141)

20,6*
(0,2-95)

NA: no aplicable debido al pequeño número de muestras con concentración detectable.
* Diferencia signifi cativa (p<0,001) con relación a las vacas sanas.

Cuadro 3. Valores promedio de haptoglobina (Hp) y amiloide A sérica (SAA) en suero san-
guíneo y en leche de vacas con mastitis clínica y con procesos infl amatorios extramamarios 
(Nielsen et al. 2004)

Grupo
Hp (g/L) SAA (mg/L)

Suero Leche Suero Leche
Vacas sanas 0 0 75 5,1

Vacas con mastitis 0,79 0,11 752 47,5

Vacas con procesos infl amatorios 
extramamarios* 0 0 112 9,8

*fl emón interdigital, metritis purulenta, poliartritis

mL y correlaciones signifi cativas entre la con-
centración de Hp en leche y CCS (r= 0,83; p< 
0,0001) y entre la concentración de Hp en suero 
sanguíneo y CCS (r= 0,64; p< 0,001) (Kovac 
et al. 2007).

Hiss et al. (2007) también encontraron corre-
lación positiva entre la concentración de Hp en la 
leche y CCS (r= 0,8) con sensibilidad y especifi -
cidad superiores a 85%. La determinación de Hp 
en leche puede tener un alto potencial como indi-
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cador de mastitis clínicas y subclínicas ya que se 
han observado incrementos de esta proteína en la 
leche de vacas con mastitis antes de que el CCS 
comience a aumentar (Hogarth et al. 2002).

La haptoglobina como indicador de trastor-
nos metabólicos

En este apartado estudiaremos fundamental-
mente la lipidosis hepática, cetosis y acidosis.

Lipidosis hepática

Un balance energético negativo puede lle-
var en ocasiones a lipidosis hepática, uno de 
los trastornos metabólicos más importantes en 
vacas lecheras de alta producción (Yoshino et 
al. 1993). Nakagawa et al. (1997) encontraron 
aumento de Hp en vacas con hígado graso, con 
un valor medio de Hp de 0,466 g/L en las vacas 
clasifi cadas con lipidosis (>30 mg de triglicéri-
dos/g de tejido) contra valores de Hp de <0,01 
g/L en las vacas normales (<20 mg de triglicé-
ridos/g de tejido).

De esta manera, la determinación de la Hp 
sérica puede ser de utilidad para monitorizar 
vacas en situación de riesgo de sufrir lipidosis 
hepática (Yoshino et al. 1993).

La lipidosis hepática también afecta a ovi-
nos y caprinos, aunque en estos animales el pe-
ríodo más susceptible es al fi nal de la gestación, 
coincidiendo en muchos casos con animales 
excesivamente gordos y con gestaciones múl-
tiples (Carrasco et al. 1999). En estas especies 
no existen trabajos que relacionen la secreción 
de Hp con trastornos energéticos.

Cetosis

El balance energético negativo también está 
muy relacionado con la presentación de cetosis. 
Este proceso se inicia por una hipoglucemia que 
lleva a excesiva lipomovilización y generación 
de cuerpos cetónicos. Un factor que complica 
este proceso es la mayor producción de corti-

sol como respuesta al estrés que disminuye la 
utilización de glucosa, por lo que en muchos 
casos la cetosis continúa aún después de que la 
glucemia alcanzase la normalidad (McDonald 
et al. 2002). Este hecho está relacionado con la 
necesidad de hacer un diagnóstico precoz del 
problema pues la respuesta al tratamiento no es 
muy efectiva. Katoh et al. (2002) indican que 
la cetosis provocada por un ayuno de 3 días 
en terneros causa aumento de los niveles de 
haptoglobina en el 75% de los casos, llegando 
desde niveles indetectables a valores máximos 
de 511 mg/L. Así, existiría la posibilidad de 
utilizar las PFAs como indicadores rápidos de 
cetosis ayudando al diagnóstico temprano de 
este proceso. 

Los indicadores tradicionales de lipomovi-
lización utilizados en rumiantes son los ácidos 
grasos libres (AGL) y el beta-hidroxibutirato 
(BHB). Hachenberg et al. (2005) encontraron 
relación directa entre la concentración sérica 
de haptoglobina y de AGL (r= 0,4; p<0,001), 
lo que puede indicar que, en condiciones de 
balance energético negativo, las PFAs pueden 
estar elevadas de forma proporcional al des-
equilibrio. Weinkauf et al. (2005) mostraron 
que los aumentos de haptoglobina en el suero 
están relacionados con una mayor concentra-
ción sanguínea de AGL y de BHB. Trevisi 
et al. (2005) compararon concentraciones de 
haptoglobina en grupos de cabras con alto 
y bajo nivel de beta-hidroxibutirato antes y 
después del parto, encontrando una relación 
entre BHB y Hp. En este tema se ha indica-
do la necesidad de realizar más estudios para 
determinar la respuesta de Hp y su asociación 
con el balance energético negativo (Crawford 
et al. 2005).

En contraste, Bassols et al. (2006) sugieren 
que el estrés nutricional no afectaría las PFAs, 
pues indicaron que Hp y SAA no se vieron afec-
tadas en vacas con baja condición nutricional, 
a pesar de que esos animales tuvieron mayores 
valores sanguíneos de ácidos grasos libres, co-
lesterol y cortisol.
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Acidosis

Otro grave problema metabólico que afec-
ta los rumiantes es un trastorno de origen ali-
mentario conocido como acidosis ruminal. Este 
trastorno se produce cuando existe desequilibrio 
en los microorganismos ruminales asociado a 
errores en el manejo de la alimentación, por 
exceso de carbohidratos altamente fermentables 
o por falta de fi bra en la ración, que provoca 
producción excesiva de ácido láctico y caída 
del pH ruminal (Bach 2002). Está caracterizada 
por anorexia, diarrea, éstasis ruminal, debili-
dad, incoordinación y postración (Calsamiglia 
y Ferret 2002). Metabólicamente causa acidosis 
ruminal y sistémica con alta tasa de mortalidad. 
Las condiciones de manejo con mayor riesgo de 
aparición del problema se dan cuando se em-
plean raciones concentradas para mantener los 
estados productivos más exigentes, como son el 
inicio de la lactación y el fi nal de la gestación 
(Calsamiglia y Ferret 2002). En ovinos y capri-
nos existen pocos datos en la literatura a este 
respecto (Cao et al. 1987).

Las graves pérdidas económicas causadas 
por este problema, tanto en su forma clínica 
como subclínica, hacen necesario desarrollar 
pruebas diagnósticas rápidas para detectar el 
trastorno. La posibilidad de utilizar PFAs como 
indicadores precoces de esta alteración sería de 
importante benefi cio para productores y veteri-
narios. Algunos estudios en humanos e in-vitro 
muestran evidencias de que Hp y SAA pueden 
estar involucradas en problemas de acidosis 
(Ulrich et al. 1999). 

En rumiantes, los únicos trabajos que rela-
cionan acidosis y PFAs son los realizados por 
Gozho et al. (2005 y 2006). En su primer tra-
bajo, Gozho et al. (2005) encontraron aumentos 
de Hp en novillos con acidosis subaguda indu-
cida por dietas con alta proporción de concen-
trado, desde 0,43 g/L, cuando la alimentación 
fue solo heno, hasta 0,79 g/L después de 5 días 
de ingerir dieta con 60% de concentrado y 40% 
de heno de alfalfa. En el mismo trabajo, hubo 

aumento de SAA desde 33,6 mg/L (heno) hasta 
170,7 mg/L (5 días con 60% de concentrado). 

Posteriormente Gozho et al. (2006) utiliza-
ron dietas en novillos con mayor cantidad de 
concentrado (hasta 76% de la dieta), encon-
trando aumento de Hp (hasta 1,9 g/L), mientras 
que hubo una tendencia al aumento de SAA. Se 
sugiere que los aumentos de PFAs en casos de 
acidosis pueden ser debidos a procesos infl a-
matorios causados por el medio ácido sobre el 
epitelio ruminal. 

La haptoglobina como indicador de estrés

La Hp se ha empleado en trabajos experi-
mentales para monitorizar niveles de estrés en 
el ganado. En un estudio en el que se realizó 
un transporte en camión de 4 a 6 horas en bo-
vinos adultos, los niveles de Hp aumentaron a 
las 48 h posteriores, llegando a valores máxi-
mos de 2,58 g/L (Lomborg et al. 2006). Estos 
animales presentaron leucogramas típicos de 
estrés (neutrofi lia). Murata y Miyamoto (1993) 
también encontraron aumentos de Hp en ter-
neros transportados en camión durante 2 días. 
El suero de estos animales poseía actividad 
supresora sobre linfocitos que era dependiente 
de la concentración de Hp, lo que llevó a los 
autores a la hipótesis de que la Hp está involu-
crada como un inmunomodulador en los casos 
de estrés.

El estrés del parto también ocasiona aumen-
to de haptoglobina desde 5 días antes hasta 5 
días después del parto (Nakagawa et al. 1997). 
Este aumento puede prolongarse en casos de 
endometritis (Cairoli et al., 2006). Sin embargo 
Chan et al. (2004) no encontraron aumento de 
Hp asociado al parto.

La relación entre estrés y Hp está ligada 
al efecto de los glucocorticoides, que se consi-
deran estimuladores de la síntesis y liberación 
hepática de esta proteína (Higuchi et al. 1994). 
Esta relación hace que la Hp pueda tener poten-
cial como marcador bioquímico en estudios de 
bienestar animal y estrés.
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