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PROLOGO

Las alteraciones metabdlicas en las vacas lecheras vienen
aumentando progresivamente en la medida en que la presion de
seleccién sobre los rebafios se intensifica hacia la mayor
productividad. Los mecanismos metabdlicos de equilibrio para
contrarrestar la severa demanda energética, proteica y mineral, de
manera especial en el inicio de la lactacion, pueden sufrir rupturas
y llevar a los desordenes metabdlicos mas comunes. Numerosos
factores contribuyen para que el aparecimiento de los trastornos
ocurran en mayor o menor grado, pero incluso en los casos en que
la manifestacion es en su forma subclinica, las pérdidas de
produccion suelen ser importantes. Las consecuencias de esas
pérdidas no siempre pueden ser cuantificadas en razon de sus
efectos sobre la vida atil del animal, los gastos en tratamiento y la
fertilidad.

En los dltimos afos ha crecido el interés por el estudio de los
desérdenes metabolicos, nutricionales y endocrinos, sugiriéndose
estrategias y programas de profilaxis en las publicaciones del area
de patologia clinica por su importancia en el diagnéstico, area que
junto con la nutricidn, la fisiologia y la clinica pueden dar
respuestas a muchos interrogantes. Cada vez es mas claro que el
exito en el control de los trastornos metabdlicos pasa por un

trabajo multidisciplinario, donde bioquimicos, fisiologos, clinicos



y nutricionistas aporten conocimientos para la solucion de los

problemas.

La presente publicacion esta destinada a estudiantes vy
profesionales de la medicina veterinaria interesados en la clinica
buiatrica del ganado lechero y nace en un esfuerzo mancomunado
de docentes e investigadores de las Facultades de Veterinaria de
la Universidad de Santiago de Compostela y la Universidad
Federal do Rio Grande do Sul (Porto Alegre, Brasil).

Los editores

Lugo, Galicia, Espafia, Otofio del 2013.



INTRODUCCION

Durante la dltima década, tanto investigadores, como nutrélogos
han reconocido el interés del manejo y la nutricion durante el
periodo de transicion, el cual abarca las 6 semanas en torno al
parto (Drackley, 1999), es decir, 21 dias previos (preparto
inmediato) y 21 dias posteriores al parto (posparto). La
importancia de este periodo critico radica en que la mayor parte
de los problemas metabolicos y enfermedades infecciosas tienen
su incidencia alrededor del parto, concretamente durante el
periodo de transicion. Los problemas de la salud del rebafio
durante este periodo tienen un enorme impacto sobre la

rentabilidad de las explotaciones, debido fundamentalmente a que
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incrementan los costes de gasto veterinario, merman la
produccion, y por supuesto, la eficacia reproductiva se resiente,
ademéds de las posibles bajas, que no hacen mas que
sobredimensionar el problema. De hecho en un estudio en los
rebafnos lecheros de Minnesota, durante el periodo 1996-2001, el
25 % de las vacas eliminadas lo hicieron durante los dos primeros

meses de produccion lactea (Godden et al., 2003).

Cualquier animal que sufra un desorden metabdlico, por una mala
estrategia de manejo o alimentacion durante el periodo de
transicion, va a tener una importante repercusion en la fase
productiva, de tal manera que va a disminuir la cantidad de leche
producida, entre 4 y 8 kg durante el pico de produccién (Wallace
etal., 1996).

A pesar de ser un tema de enorme interés, debido a lo mucho que
estd en juego, las posibles estrategias de prevencion contindan
siendo objeto de enfrentamiento entre los diferentes grupos de

investigacion.

Las enfermedades metabolicas tienen su mayor incidencia durante
este periodo, y son objeto de estudio de esta revision cetosis,
higado graso, acidosis e hipocalcemia, que tienen su origen en el
balance energético negativo y la disminucion de la ingestion
durante el periodo de transicion (Benedito, 1998). Para corregir
tal deficiencia, en los Gltimos 20 afios se han diseflado estrategias

de alimentacion que pretendian mejorar el balance energético
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negativo provocado ya durante las 2-4 Gltimas semanas preparto a
causa del desarrollo fetal y las necesidades de sintesis de calostro
(Andresen, 2001), y la ingestion de materia seca durante dicho
periodo. Para ello se implantaron dietas con elevada densidad
energética durante el preparto (Douglas et al., 1998), que en
principio parecian solucionar el problema, puesto que cubrian el
deficit energético, pero que resultaron ser dietas que
incrementaban enormemente las enfermedades metabdlicas
posparto. Los datos demuestran que el exceso prolongado de
consumo de energia durante el periodo seco origina descensos de
la ingestion de materia seca y menor produccién lactea en el
posparto (Dann et al., 2006; Douglas et al., 2006). Por lo tanto,
ante tal panorama en la dltima década, no se han escatimado
esfuerzos en disefar estrategias nutricionales durante el periodo
seco que minimicen los problemas posparto. Se han propuesto
raciones de consumo limitado en energia y que aporten al mismo
tiempo gran volumen, es decir, ricas en forraje con el objetivo de
mejorar la salud del rebafio durante el periodo de transicion.
Parece ser que siempre gue las raciones ricas en paja y bajas en
energia fueron formuladas y suministradas adecuadamente los
resultados en el posparto fueron muy positivos. Recientemente se
ha demostrado (Graugnard et al., 2008) que la baja ingestion de
energia durante el periodo seco tiene un efecto positivo sobre la
funcion de los neutréfilos durante el posparto (recordar que la

funcion inmune estd deprimida debido a los altos niveles de

9



glucocorticoides y estrégenos en las proximidades del parto), lo
que conduce a aumentar la eficacia del sistema inmune y a
minimizar los riesgos de enfermedades infecciosas posparto
(metritis y mamitis). Ademas, se ha constatado que dicha
estrategia nutricional tiende a mejorar la produccion lechera y a
disminuir la movilizacion de grasa posparto, puesto que, reduce el

balance energético negativo (Drackley et al., 2007).

También se debe tener en cuenta, en este periodo, realizar un
adecuado proceso de adaptacion ruminal, puesto que debe
favorecerse el desarrollo paulatino de las papilas ruminales
mediante, principalmente, el &cido propionico presente en los
granos (objetivo alcanzable con raciones preparto). Segun
Dirksen et al. (1985) durante las 7 primeras semanas del periodo
seco, se pierde hasta el 50% del area de absorcion del rumen y su

recuperacion lleva varias semanas.

Ademas de estas medidas nutricionales, en el periodo de
transicion cobra mucha importancia establecer unas correctas
pautas de manejo de la vaca seca, para minimizar el estrés en el
momento del parto y disminuir la incidencia de los desérdenes

metabolicos y asegurar un alto y eficiente nivel de produccion.

Bien es sabido que la falta de confort, provocado por un mal
manejo, puede afectar a varias funciones fisioldgicas, entre las
que destacan aquellas que afectan a la rumia, cambios hormonales

que intervienen en la reproduccion (gestacion, parto y lactacion),
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alteraciones en el flujo plasmatico a la glandula mamaria,
reduccion en el consumo de materia seca y una menor eficacia de

la rumia.

En la medida de lo posible, hay que hacer un esfuerzo para
minimizar todas las situaciones que pueden provocar la falta de
confort, tales como una sobrepoblacion de animales durante el
preparto, una mala ventilacion del establo, uso de comederos y

bebederos sucios o sin comida, cubiculos mal dimensionados, etc.

Si hay sobrepoblacion en el lote de vacas preparto, se va a generar
una situacion de estrés que desencadenara una menor ingesta con
la consecuente disminucion en el consumo energetico durante el
posparto. Si ademas, tienen dificultades para acceder a la comida
va a provocar que aquellos animales mas débiles, novillas y vacas
con peor condicion corporal, no sean capaces de ingerir una
minima cantidad de racion que desencadenara con toda seguridad

cetosis clinica o un desplazamiento de abomaso.

El objetivo de esta revision, ha sido actualizar conceptos sobre los
desordenes metabdlicos durante el periodo de transicion,
especificamente cetosis, higado graso, hipocalcemia y acidosis.
Se hace especial hincapié en la fisiopatologia que desencadena
dichas enfermedades, asi como las pruebas diagnosticas de campo
que ayudaran a establecer estrategias nutricionales y de manejo
con el fin de minimizar la incidencia de las enfermedades

metabodlicas.
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1.-CETOSIS

1.1.-Introduccidén

La cetosis se define como el aumento de cuerpos cetdnicos,
particularmente, la acetona, el beta-hidroxibutirato y el
acetoacetato, en la circulacion sanguinea al principio de la

lactacion, con o sin sintomatologia aparente (Baird, 1982).

La cetosis 0 acetonemia es un desorden metabolico relativamente
frecuente en el vacuno lechero que se presenta generalmente en el
posparto, entre la segunda y la sexta semana (Baird, 1982;

Nielsen et al., 2005). No es frecuente observarla en otras fases de
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la lactacion, aungue ocasionalmente puede afectar a un pequefio

porcentaje de vacas al final de la gestacion (Benedito, 1986).

La cetosis como enfermedad clinica primaria tiene una incidencia
anual, y el niumero de animales afectados es variable, puede ir
desde el 1% hasta el 16% (Kauppinen, 1983). Puesto que el
manejo y la dieta influyen en la presentacion de dicha
enfermedad, las diferencias entre rebafios en cuanto a la
incidencia del trastorno son sustanciales. La presentacion de casos
clinicos de cetosis es causa de pérdidas economicas en las
ganaderias derivadas del coste de los tratamientos, pérdida de
leche, reduccidon de la eficiencia reproductiva y, por ultimo,
aumento del riesgo de padecer otras patologias (Melendez et al.,
2003).

La cetosis subclinica tiene una incidencia mayor que la cetosis
clinica, y ademas, causa mayores pérdidas economicas a los
productores lecheros a largo plazo. En la mayoria de los estudios
consultados, se indica que la cetosis subclinica tiene una
incidencia en los rebafios del 40% o incluso superior (Bremmer,
2004; Duffield, 2005). La cetosis subclinica ocasiona pérdidas
economicas que resultan en una reduccion en la produccion de
leche, trastornos de fertilidad y mayor riesgo de desplazamientos
de abomaso (Geishauser et al., 2000). La evaluacion de la cetosis

subclinica junto con un programa establecido de prevencion
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deberian reducir los riesgos de sufrir pérdidas econdmicas y

mejorar la salud y bienestar del animal.

1.2.-Balance Energético Negativo (BEN)

La cetosis y el higado graso son desordenes metabdlicos
asociados a un balance energético negativo, el cual es comun a
todas las vacas lecheras en las primeras semanas de lactacion. A
pesar de este estado de deficiencia energeética, la gran mayoria de
las vacas no desarrollan cetosis o higado graso, ya que combaten
el BEN con un intrincado mecanismo de adaptacion metabolica.
Por lo tanto, la cetosis y el higado graso no ocurren como
consecuencia de que la vaca al inicio de la lactacion entre en
balance energético negativo, sino como consecuencia del fallo del

metabolismo de adaptacion (Herdt, 2000).

Al final de la gestacion, la vaca seca tiene una elevada demanda
energética para poder mantener el crecimiento fetal y la
formacion de calostro. Si la demanda energética se traduce en
cifras, parece ser que el feto necesita el 45% de la glucosa
materna y el 72% de los aminoacidos presentes en la circulacion
materna. Pero esta demanda energética se dispara todavia mas al
inicio de la lactacion, y los requerimientos por parte de la ubre en
la vaca lactante en cuanto a energia, glucosa y aminoacidos se
incrementan en casi un 200% para formar la lactosa y las
proteinas de la leche (Bell, 1995).
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Este dramaético incremento del nivel energético en el preparto por
parte de las vacas en el periodo de transicién ocurre junto con un
descenso de la ingestion de la materia seca, lo que lleva a un
estado de BEN. La bajada en la ingestion de materia seca es
comun a todas las vacas en el periodo de transicion. Se ha
demostrado que las vacas en este periodo disminuyen su ingestion
un 30-35% con respecto a las vacas en produccion, en las 3
semanas previas al parto, no siendo capaces de ingerir mas de 12
kg de materia seca, por vaca y dia recuperando posteriormente la
ingestion en el posparto, llegando a consumir hasta 25 kg de
materia seca por vaca y dia (Bertics et al., 1992; Grummer, 1995),

como puede comprobarse en la grafica 1.

PESO VIVO

PICO DE LACTACION

=

PERIODO SECO
POSPARTO
PERIODO SECO

Graéfica 1: Representacion del incremento de las necesidades nutricionales en ganado
vacuno al principio de la lactacion, cuando la ingestion de materia seca se reduce de

forma dréstica.
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El deficit energético seguido de una disminucion de los niveles de
glucosa e insulina en sangre, estimulan la movilizacion de grasa
corporal, aumentando la tasa de lipolisis y la circulacion de acidos
grasos procedentes de las reservas de tejido adiposo, dando como
resultado el incremento de la concentracion de acidos grasos no
esterificados o AGNE (Vandehaar et al., 1999), que a partir de
ahora los llamaremos NEFA (sigla en inglés). Los NEFA son
empleados por los tejidos periféricos como fuente de energia,
utilizados por la glandula mamaria para la produccion de grasa en
la leche, y ademas son extraidos por el higado desde la
circulacion sanguinea en proporcion directa a los NEFA que
llegan. Los NEFA que entran en la circulacion hepatica pueden
ser sometidos a diferentes rutas metabolicas, es decir, o bien son
oxidados para obtener energia (Bergman, 1971; Grummer y
Carroll, 1991) o esterificados en triglicéridos para ser exportados
desde el higado como lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL) (Grummer, 1993) o bien almacenados en el higado. La
capacidad del higado de los rumiantes para oxidar los NEFA o
exportarlos como VLDL es muy limitada, por lo que, cuando la
movilizacion de acidos grasos del tejido adiposo es excesiva, los

NEFA se acumulan dentro del higado como triglicéridos.

Cuando los NEFA llegan de forma masiva al higado, este es
incapaz de oxidar completamente los acidos grasos no
esterificados, y la consecuencia de la oxidacién parcial de los

NEFA es la formacion de cuerpos cetonicos, que cuando se

17



acumulan en la circulacién sanguinea dan lugar a la cetosis clinica

o subclinica.

Cuando se quieren analizar los NEFA en plasma o suero se deben
tener en cuenta una serie de recomendaciones. Se debe evitar la
hemolisis, ya que cuando hay presencia de hemolisis moderada en
una muestra, los valores de NEFA podrian estar elevados
erroneamente (Stokol y Nydam, 2006). Ademas la concentracion
de NEFA podria estar ligeramente elevada si no se separa el suero
dentro de las 12-24 horas tras la extraccion de sangre, o si las
muestras no fueron enfriadas. Si se congelan, los resultados de los
NEFA no se veran afectados en al menos un mes de congelacion
(Stokol y Nydam, 2005). Las muestras deben extraerse de la vena

coccigea, no de la mamaria.

1.3.-Metabolismo hepatico para combatir el BEN

Para combatir el BEN desarrollado durante el periodo de
transicion, se activan las dos rutas de metabolismo hepatico de los
NEFA, la oxidacion y la esterificacion, representadas en la figura
1.

A) Oxidacion.

Los NEFA movilizados por el metabolismo llegan al higado,
donde son oxidados para asegurar el aporte energetico demandado
por los tejidos. La oxidacion de los NEFA, puede ser dividida en

dos fases para una mejor comprension; la primera es la
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conversion de los acidos grasos en un compuesto intermediario, el
acil-CoA.

Tejidos Periféricos
(musculo, etc.)

Sangre

Tracto Gl
\

Inadecuado

Crecimiento
Actividad muscular

Fenovacion tizular
Funcion inmune

Gluconecgenesis Propionato

Aminoacido
Glucosa ‘____-:-""-’ Cd -

ilncompleto!

Baja

Oxidacion de
acidos grasos

Mama

llactosa
Grasa leche

W

Tej. adiposo
Lipalisis

Alta

Trigliceridos

Figura 1: Metabolismo de la glucosa y la formacién de cuerpos cetdnicos en la cetosis tipo 1.
Adaptado de Oetzel (2007) y elaborado por Chapel (2012).

La segunda fase puede tomar dos rutas en funcion de la
disponibilidad de metabolitos intermediarios en el higado; la ruta
normal o primaria es la oxidacion completa del acil-CoA hasta
acetil-CoA (B-oxidacion), el cual reacciona con el oxalacetato que
da lugar a una oxidacion completa con produccion de CO, y gran
cantidad de energia (ATP); o bien, cuando el animal no tiene
suficiente cantidad de oxalacetato disponible, el acetil-CoA es
parcialmente oxidado a cuerpos cetonicos (Bergman, 1971;
Dirksen y Stober, 1982; Grummer y Carroll, 1991) especialmente

B-hidroxibutirato, que es empleado a su vez como fuente de
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energia alternativa por los tejidos; sin embargo, cuando la
cantidad de cuerpos cetdnicos es muy elevada, tanto por el exceso
de oxidacion de los NEFA movilizados como por su oxidacion
incompleta, éstos se acumulan en el torrente sanguineo de las
vacas lecheras de alta produccién dando lugar a la cetosis clinica

o subclinica.

Segun Gonzélez y Koenekamp (2006), la teoria de que el déficit
de oxalacetato es la causa de la formacion de cuerpos cetonicos a
partir de los NEFA, es insostenible, por los siguientes motivos:
(1) el rango de B-oxidacion de NEFA es regulado esencialmente
por la carnitina palmitoiltranferasa | (CPT-1) (Brindle et al., 1985
citado por Gonzélez y Koenekamp, 2006); el oxalacetato es
mantenido en baja concentracion en la mitocondria, debido a la
alta relacion NADH/NAD durante la oxidacion de los NEFA, lo
que promueve un flujo de carbonos como malato hacia el citosol
(Zammit, 1990 citado por Gonzalez y Koenekamp, 2006) e
inhibiria las reacciones de las deshidrogenasas en el ciclo del
acido citrico; (2) la B-oxidacion de los NEFA produce acetil-CoA,
que activa la piruvato carboxilasa, la cual puede mantener la
concentracion de oxalacetato en la mitocondria (Chow y Jesse,
1992 citado por Gonzalez y Koenekamp, 2006); y (3) la baja
concentracion de succinil-CoA en la mitocondria activaria la
enzima B-hidroxi-B-metilglutaril-CoA sintetasa (HMG-CoA
sintetasa) (Hegardt, 1999).
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Ademas de todo esto, hay que tener en cuenta que la insulina
puede potenciar la actividad de la acetil-CoA carboxilasa, la cual
favorece el paso de acetil-CoA a malonil-CoA; este ultimo
compuesto inhibe la actividad de la CPT-I, disminuyéndose la
oxidacion de los acidos grasos (Zammit, 1990). Por eso, en el
periodo de transicion, probablemente, los bajos niveles de
insulina aumenten la oxidacion de los acidos grasos (Andresen,
2001). Lo explicado en este parrafo y el anterior se pueden

entender mejor en la figura 2.

Memb. mit. externa

Manolil-CoA «———

/ PP, + AMP
/g Memb mit. interna Glucosa
i graso - SH > 2 / 3 — Piruvato
AcilCoA —
¥ 4 4_J CoA-SH —E> B-oxidacion %
ATP %

My e “Acetil-CoA | Fosfoenolpiruvato
7 Carnitina /
Acetil-CoA Acetoacetil-CoA Oxalacetato
HMG-CoA sintasa
Citrato L Malato
(HMG-CoA) B-OH- B-metiglutaril-CoA J 1 CICLO
D-Isocitrato DE Fumarato
KREBS
Acetoacetato T
/\ a-Cetoglutarato Succinato
; o 5
Acetona B-hidroxibutirato \\ y /
Succinil-CoA
Simbologia:;
1.- AcilCoA sintetasa 4.- Piruvato carboxilasa - y
2.- AcilCoA canitina transferasa | 5.- Reduccion de NAD+ a NADH+H ig;\f:o”
3.- AcilCoA carnitina transferasa Il :: Inhibe

Las palabras escritas en cursiva son enzimas; ademés de todas las numeraciones a excepcion de la 5.
Figura 2: Metabolismo de los acidos grasos y sintesis de cuerpos cetonicos, de acuerdo

a la teoria de Gonzalez y Koenekamp (2006). Elaborada por Chapel (2012).
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Aunque, segun Corbellini (1998), la acumulacion de cuerpos
cetonicos podria ser causa de distintos factores: insuficiencia en la
concentracion de oxalacetato, el deficit de carnitina, la falta de
niacina y la accibn de un conjunto de hormonas,
fundamentalmente una alta relacion somatotropina +

glucagon/insulina.

Por ultimo, el aumento de los cuerpos cetonicos, en un balance
energético negativo, puede inhibir la liberacion de aminoacidos
del tejido muscular (Contreras, 1998), lo cual pondria en peligro

la sintesis de piruvato y, a su vez, de oxalacetato.
B) Esterificacion.

El higado de los rumiantes es deficitario en cuanto a la
produccion de enzimas que podrian intervenir en el metabolismo
hepatico, asi pues, es incapaz de intercalar simultaneamente las
reacciones enzimaticas de esterificacion e hidrolisis, es decir, de
union y ruptura de los NEFA. Por lo tanto, cuando se produce la
llegada masiva de NEFA al higado, eéstos no son desviados a la
ruta oxidativa y seran esterificados a triglicéridos y almacenados
en el interior de los hepatocitos. Lo ideal seria que estos
triglicéridos al llegar a los hepatocitos sufriesen una hidrolisis,
por parte de enzimas como la lipoproteina lipasa y la lipasa
hepatica, y posteriormente se oxidasen. Pero la cantidad de
enzimas hidroliticas, excretadas a nivel hepatico por las vacas

lecheras se ha comprobado que es muy limitada. Es por ello que
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la eliminacion de los triglicéridos como VLDL se convierte en la
ruta esencial de exportacion de la grasa almacenada en el higado.
De todas formas esta ruta es limitada y cuando se excede su
capacidad de secrecion, ocurre la acumulacion de triglicéridos
hepaticos, es decir, se produce el higado graso (Bertics et al.,
1992).

1.4.-Cetosis clinica

La cetosis, 0 acetonemia, primaria es una situacion patolégica del
metabolismo energético de los rumiantes, que se caracteriza por la
disminucion de la concentracion de glucosa y el aumento de los
cuerpos cetonicos, en el torrente sanguineo. Se presenta durante
las primeras semanas de la lactacion, con una mayor incidencia
durante las 3-4 semanas posparto; aunque también puede

instaurarse antes del parto e inmediatamente después.

La causa determinante de la cetosis clinica o primaria es el
balance energético negativo, y su concomitante hipoglucemia,
hipoinsulinemia e hiperglucagonemia que se establece por la
discrepancia entre el aporte energético exodgeno y las demandas
prioritarias del feto, al final de la gestacion, y la glandula mamaria

durante la primera fase de la lactacion (Bergman, 1973).

Cuando se establece el BEN en el periparto, que coincide con las
mayores demandas de glucosa, el organismo recurre, para
mantener sus necesidades energéticas, a las fuentes alternativas de

energia: las grasas depositadas y las reservas proteicas,
23



especialmente musculares. La hipoglucemia desencadena la
cetosis, y es la responsable de su mantenimiento. Entre las causas
de hipoglucemia durante el periodo de transicion, podriamos
destacar la disfuncion de los preestomagos; el descenso de la
capacidad glucogénica y/o glucogenolitica del higado (sobre todo
en procesos que afecten a dicho érgano); estrés; y la mayoria de
enfermedades peripartales debido a que consumen gran cantidad
de energia, como podrian ser metritis, mamitis y desplazamiento

de abomaso (Pastor y Cebrian, 2002).

También cabria citar algunas de las causas predisponentes: vacas
de alta produccion; vacas entre la 3% y 52 lactacion tienen mayor
casuistica; el déficit de ejercicio (impide consumir los cuerpos
cetonicos presentes en el tejido muscular); excesiva ingestion de
ensilados que causan la liberacion de grandes cantidades de acido
butirico; la carencia de cobalto, necesario para el metabolismo del
acido propiodnico; el exceso de proteina que provoca la necesidad
de energia para la sintesis de urea a partir del amoniaco ruminal; y

una elevada condicion corporal (Pastor y Cebrian, 2002).

1.4.1.-Sintomatologia
En la cetosis clinica, el signo mas caracteristico es la perdida
gradual del apetito y en algunas ocasiones presentan apetito
selectivo, junto con un descenso progresivo en la produccion
lactea durante varios dias. La pérdida del apetito es generalmente

secuencial, es por ello, que si la racién suministrada con el carro
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“unifeed” no estad mezclada uniformemente, las vacas con cetosis
rechazan primero el grano, posteriormente el ensilado y por
ultimo los forrajes. La pérdida de apetito hace que rapidamente

las vacas pierdan peso y condicion corporal.

Entre los hallazgos fisicos encontramos heces secas, moderada
depresion y en ocasiones movimientos ruminales reducidos, sobre
todo si el animal no ha comido durante los ultimos dias. El olor
caracteristico a acetona puede ser detectado en la leche, en la piel

o en el aliento del animal.

Enfermedades primarias como el desplazamiento de abomaso,
metritis 0 mastitis en las que el apetito esta deprimido suelen ir

acompanadas de cetosis secundaria.
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Figura 3: Relacion entre las distintas patologias en el periparto. Adaptado de Martinez (2007) y realizado por Chapel (2012).

26



La forma nerviosa de la cetosis se manifiesta con signos
neuroldgicos, como marcha en circulos, movimientos de remo o
cruzamiento de las extremidades, apoyo de la cabeza contra
objetos, hiperestesia y lamido de la piel, ademas es caracteristica
la presencia de signos de tetania y temblores musculares
moderados, masticacion en vacio (bruxismo) y sialorrea, marcha
tambaleante o insegura. También hay fases de excitacion con
mugidos repetitivos e incluso con olfaccion acentuada como
intentando detectar celos en los otros animales, comportamientos
similares a los de una vaca con ninfomania (Benedito et al.,
1998).

Los signos neurologicos pueden atribuirse a la formacion de
alcohol isopropilico, compuesto derivado de los cuerpos
cetonicos; aunque no puede descartarse el efecto de la
hipoglucemia y tampoco, la eventual acumulacion de amonio. El
amonio, proveniente del metabolismo proteico, es detoxificado en
el higado y cuando existe cierta infiltracion grasa. Este organo
tiene su funcionalidad disminuida y por lo tanto no es capaz de
detoxificar el amonio. Este antecedente sugiere que en los
momentos de riesgo, debe usarse con cautela altas cantidades de
alfalfa verde o gramineas en crecimiento, sobre todo cuando estos
forrajes no van acompafados de las cantidades de carbohidratos

solubles requeridos.
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1.4.2.-Diagndstico
Se identifica con mayor frecuencia en vacas expuestas a factores
de riesgo como son el exceso de condicién corporal, el periparto,
etc., que manifiestan una pérdida o una reduccién de las
expectativas de produccion. Una vez confirmada la presencia de
una vaca con cetosis clinica es importante diferenciar si su
etiologia es primaria, es decir, su origen esta en un trastorno del
metabolismo energético, o por el contrario es una cetosis
secundaria a alguna otra enfermedad del periparto como las

metritis, las mastitis o la retencién placentaria.

Existen gran cantidad de test de deteccion de cuerpos ceténicos en
orina, sangre y leche, (Bergman, 1971; Shultz, 1971; Andersson,
1984) que interpretados adecuadamente, nos permiten de forma
rapida, economica y facil identificar animales enfermos. Quizas
los mas fiables sean los de sangre. También existen de
determinacion de glucemia ya que en la cetosis clinica los niveles

de glucosa estan por debajo de 50 mg/dL (Benedito, 1986).

Las concentraciones de cuerpos cetdnicos en orina son
normalmente mas altas que las concentraciones en sangre,
mientras que la concentracion de cuerpos ceténicos en leche son
normalmente un 40 a 50% de las concentraciones en sangre
(Herdt y Gerloff, 1999).

Los cuerpos cetonicos eliminados en la orina después de la

degradacion de los acidos grasos son: el B-hidroxibutirato (79%),
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acido acetoaceético (20%) y la acetona (1%). Las tiras reactivas
utilizadas para medir la concentracién de cuerpos cetdnicos en
orina, no pueden detectar el B-hidroxibutirato, a pesar de ser el
cuerpo cetonico mayoritariamente eliminado en orina, y su
deteccidén permitiria diagnosticar la cetosis clinica, de forma
precisa. Por esta razon, muchas de las vacas cuya orina no
reacciona de forma positiva en las tiras de orina, seran falsos
negativos. Las concentraciones de cuerpos cetonicos en orina en
la cetosis durante el pico de la lactacién son muy altas (80 a 160
mg/dL), mientras que aquellas vacas que estan en el periparto,
tendran concentraciones de cuerpos cetdénicos mas bajas (20 a 40
mg/dL).

El balance energético también puede ser medido en la leche, para
ello se comercializan numerosos test, sin embargo, muy pocos de
ellos han demostrado tener alta sensibilidad para determinar la
presencia de cuerpos cetonicos en leche (Geishauser et al., 2000).
Es decir, muchas de las vacas con cetosis clinica no van
reaccionar de forma positiva al test de medicion de cuerpos

cetdnicos.

El B-hidroxibutirato (BHB o B-OH butirato) es el cuerpo cetonico
predominante en la circulacion sanguinea. El test para determinar
el BHB en suero sanguineo, es sin duda el que presenta mayor
sensibilidad y especificidad de todos los test comercializados. Es

la técnica de eleccion empleada en la actualidad para determinar
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el grado de cetosis clinica y subclinica en los rebafios. En los
animales con cetosis clinica la determinacion de BHB en sangre
supera 2.6-3 mmol/L. En la actualidad existen en el mercado
analizadores rapidos que permiten determinar tanto los niveles de
glucemia como de BHB en sangre de forma precisa y facil en el
campo (Wittwer, 1996).

1.4.3.-Tratamiento
Como tratamiento se han usado varios productos que directa o
indirectamente actian como precursores de la glucosa;
comenzando por la glucosa como tal. Los productos mas

utilizados son:

El glicerol, concretamente en la practica diaria se utiliza un
derivado molecular, el propilenglicol. En segundo lugar se

utilizan propionatos y por ultimo lactatos.

Dentro de los precursores neoglucogénicos cabe mencionar los
aminoacidos. Si bien es cierto que no se emplean como tales, es
frecuente el uso de glucocorticoides, hormonas que incrementan

el metabolismo proteico, movilizando aminoacidos.

Lo mas habitual en el tratamiento de la cetosis clinica o primaria
es el uso de suero glucosado, concretamente dextrosa al 50%; sin
embargo, el tiempo de aplicacion requiere atencion y dedicacion
por periodo largo, lo cual lo hace impracticable en un sistema

productivo, pero si es de eleccion en vacas que padecen cetosis
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clinica aguda y aislada. Su aplicacion seria intravenosa una
solucion de 500 mL de dextrosa al 50%. Tiene un efecto rapido
aungue de corta duracion (Ver imagen 1). Aplicar mas dosis en el
mismo tratamiento no seria aconsejable, puesto que no se
asimilaria y se eliminaria por orina no siendo aprovechada por el

animal.

Imagen 1: Administracion intravenosa en la vena mamaria de soluciéon glucosada al
50%, en una vaca con cetosis clinica.

Como tratamiento concomitante con el suero glucosado, se utiliza
el propilenglicol, aunque es un producto ampliamente usado
como tratamiento Unico. La dosis recomendada es de 250 g cada
12 horas, hasta que los signos clinicos desaparezcan. Sin
embargo, estudios recientes han demostrado que el aumento de
insulina ocurre con dosis cercanas 0 superiores a 300 g,
empleandose en esos estudios dosis hasta de 1 kg de

propilenglicol por vaca y dia. En todo caso, se recomienda que la
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dosis nunca sea superior a 500 g en una sola aplicacion. El factor
negativo de este esquema terapéutico es que se usa la via oral para
poder administrarlo, con el riesgo de sufrir neumonias por
aspiracion si hay una deglucion desviada por parte del animal o se

aplica incorrectamente.

Segln Bobe et al. (2004), la administracion oral de 1 kg por dia
de glicerol, 1 L por dia de propilenglicol, o 100 g por dia de
propionato sodico son eficaces para el tratamiento de la cetosis.
La desventaja de estos tres compuestos es que disminuyen la
concentracion de AGV en el rumen, en particular la concentracion
de acetato (Christensen et al., 1997) y de butirato (Bobe et al.,
2004).

Otro precursor de la glucosa en los rumiantes es el propionato,
que en la practica es poco utilizado por la dificultad para
manejarlo. Sin embargo, estudios recientes recomiendan su
empleo en la racion para prevenir disturbios del metabolismo
energético y también, como vehiculo de calcio en tratamientos

orales para prevenir o tratar la hipocalcemia.

Hay que tener en cuenta que en el tratamiento de la cetosis, la
hiperinsulinemia causada por la administracion intravenosa de
dextrosa al 50% es muy probable que cree una hipomotilidad
abomasal clinicamente relevante y se incremente la probabilidad

de desplazamiento de abomaso (Constable, 2011).
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Otro carbohidrato que tiene éxito como tratamiento de la cetosis
es el xilitol. Un estudio realizado por Sakai et al. (1996)
demuestra que la administracion de 1 L de xilitol al 25%
incrementO la concentracion de insulina en sangre, incluso mas
que si se suministrase glucosa (500 mL de glucosa al 50%),
debido a que se disminuy0 la degradacion de la insulina porque el
xilitol es insulino-independiente en los tejidos periféricos.
Ademas de esto, el xilitol disminuye la concentracion de acidos
grasos libres y triglicéridos en plasma. En cuanto a los signos
clinicos, se observd que los animales tratados no eliminaban

cuerpos cetdnicos por orina y recuperaban la ingesta normal.

Con respecto a los glucocorticoides, su uso esta muy extendido y
pueden emplearse como terapia Unica o asociados con aplicacion
inicial de glucosa. Los glucocorticoides mas usados son
dexametasona, flumetasona y fluroprednisolona. Ademas de la
facilidad de manejo, los glucocorticoides mejoran el consumo de
alimentos y también se describe una disminucion en la
produccion lactea, que puede alcanzar hasta el 30%, en la
produccion de leche por 3 dias (efecto ahorrador de glucosa). Los
factores que pueden ser considerados negativos en este esquema
de tratamiento son dos: como fuente de precursores glucosados se
emplean reservas internas, especialmente proteinas; el otro
aspecto negativo, al menos en teoria, es que los glucocorticoides

son inmunosupresores Yy, aungue las dosis sean unicas, podrian
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tener un efecto negativo en vacas que cursen con balance

energético negativo.

También hay que sefialar el empleo de la insulina, que junto con
los glucocorticoides y el suero glucosado, completan el
tratamiento de eleccidn en vacas con cetosis clinica aguda, sobre
todo puede ser de utilidad en los casos mas graves. Se sabe que la
secrecion pancreatica de insulina en vacas con cetosis clinica, y
tratadas con glucosa es muy limitada, de ahi la importancia de
administrar insulina comercial, concretamente insulina retardada
(Hove, 1978; De Boer et al., 1985) a dosis de 6 a 8 UI/10 kg P.V.
via subcutanea (Pauluzzi, y Valent, 1991). Ademas, la
administracion de insulina ejerce su actividad frenando la
movilizacion de grasa, movilizacion que a su vez es determinante

en la presentacion de higado graso y cetosis.

El empleo de sustancias lipotropicas esta bastante generalizado,
entre éstas sustancias estan los aminoacidos azufrados que se
utilizan en el tratamiento de la cetosis, debido a su actividad
lipotrépica, por tanto de proteccion hepatica, al favorecer la
movilizacion de las grasas del higado, contribuyendo a reducir la
esteatosis hepatica. Incluye la metionina, colina y cisteina, que se
han venido administrando por distintas vias y dosis, generalmente
junto con glucosa y otros farmacos glucogeénicos, favoreciendo la
resolucidn del proceso y evitando las recaidas. Estos compuestos

basan su efecto hepatoprotector al favorecer la formacion de
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fosfolipidos y la eliminacion de lipoproteinas fuera del higado,
mediante la interaccion de donadores y aceptores de grupos
metilados (Prieto et al., 1998). También debemos de mencionar
otros compuestos que pueden ser usados como detoxificadores
hepaticos como la membutona con dosis de 2-4 g de
menbutona/animal y dia por via intramuscular o endovenosa
teniendo en cuenta que no debe ser administrado con calcio ni
vitamina B. Otra sustancia interesante es la carnitina para
estimular y mejorar la oxidacion de los acidos grasos y de los
cuerpos cetonicos, siendo la dosis recomendada de 1 a 2 g cuatro

veces al dia por via subcutanea, intramuscular o endovenosa.

El prondstico es casi siempre benigno o favorable en la cetosis
primaria y la evolucién de la cetosis con un tratamiento correcto
es siempre rapida, volviendo el animal a su estado inicial en

pocos dias.

1.5.-Cetosis subclinica

Durante la cetosis subclinica ocurre un incremento en la
circulacién sanguinea de los cuerpos cetdnicos, sin signos clinicos
tan evidentes como los de la enfermedad clinica. Sin embargo, es
la responsable del descenso de la produccion lactea en los
animales que la padecen, asi como de importantes pérdidas
economicas, derivadas de ese descenso de la produccion y de
otras enfermedades que se desencadenan durante el periparto, en

animales que sufren la cetosis subclinica. Su incidencia en los
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rebafos lecheros oscila entre el 8.9% y el 40% en los dos
primeros meses de lactacion (Dohoo y Martin, 1984a; Andersson
y Emanuelson, 1985). Los tres cuerpos cetonicos aislados en
mayor proporcion y responsables de la cetosis clinica y subclinica
son: acetoacetato, beta-hidroxibutirato (BHB) y la acetona
(Duffield, 2000). Los cuerpos cetdnicos son metabolitos
intermedios, resultado de la oxidacion parcial de los NEFA a
nivel hepatico, por lo tanto, son fuente de energia para el
metabolismo celular cuando los niveles de carbohidratos estan
muy disminuidos. Es decir, contribuyen a suministrar energia a
los tejidos, por ejemplo, el BHB es utilizado por la glandula
mamaria para la sintesis de la grasa de la leche (Palmquist et al.,
1969). Por lo tanto, niveles basales de cuerpos cetonicos en
sangre son necesarios para el funcionamiento metabolico del

rumiante.

1.5.1.-Etiologia
Entre los posibles factores de riesgo que contribuyen al desarrollo
de la cetosis subclinica, cabe citar entre otros: la condicion
corporal, la estacion del afo, factores genéticos, el tipo de rebafio,

etc.

La excesiva condicion corporal (CC) previa al parto, es quizas el
factor de riesgo mas importante que contribuye a desencadenar la
cetosis subclinica. Dohoo y Martin (1984b) han investigado que

cuanto mas se incrementa el periodo seco de las vacas frisonas,
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mayor es la probabilidad de padecer cetosis subclinica en la
siguiente lactacidn. Otros investigadores han demostrado que si
las vacas tenian una condicién corporal previa al parto mayor o
igual a 4, aumentaba el riesgo de padecer cetosis subclinica
posparto, y sus concentraciones sanguineas de BHB eran mucho
mas elevadas comparadas con vacas de moderada condicién
corporal (Duffield et al., 1998).

La estacion del afio, parece ser que contribuye a incrementar la
incidencia de cetosis subclinica entre rebafios. Whitaker et al.
(1983) encontraron bajos niveles de BHB en el mes de mayo,
comparado con otros meses del afio en ganaderias del Reino
Unido. Mientras que Andersson y Emanuelson (1985) hallaron en
tanque de leche de vacas Rojas Suecas, niveles altos de acetona
en los meses de octubre a febrero. Este hallazgo esta de acuerdo
con los resultados obtenidos por Grohn et al. (1984), quienes
apuntaron la posibilidad de padecer mayor riesgo de cetosis
subclinica durante los meses de septiembre a mayo, debido a un
mayor consumo durante la primavera y el verano, de ensilados
con alto contenido en acido butirico. Sin embargo, en un estudio
llevado a cabo en Canada, no hallaron una correlacion entre la
estacion del afo y la incidencia de la cetosis. Estos investigadores
encontraron mayor concentracion de BHB y mayor prevalencia de
cetosis subclinica durante los meses de verano (Duffield et al.,
1998).
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Por altimo mencionar que la cetosis, como caracter transmisible,
tiene una baja heredabilidad (h = 0.09), sin embargo, el riesgo de
padecer cetosis se incrementa a medida que las vacas producen
mayor cantidad de leche y de grasa (Uribe et al., 1995). Puesto
que, para aumentar la produccién es necesario aumentar de forma
paralela la ingestion, si este binomio no sigue una correlacién
positiva se produce un desequilibrio entre ingestién y produccion
que desencadenara en la aparicion de cetosis. Es de esperar que si
la seleccion geneética continua atendiendo a caracteres como la
produccion de leche, proteina y grasa, se incrementard, de forma

paralela, la incidencia de cetosis en los rebafos lecheros.

1.5.2.-Consecuencias de la cetosis subclinica
La cetosis subclinica tiene consecuencias productivas importantes
debido a sus efectos sobre la disminucion de la ingestion y la
produccion, y un incremento en el riesgo de padecer otras
patologias propias del periparto, tales como desplazamiento de
abomaso, retencion de placenta, mamitis, metritis, etc. (Grummer
y Carroll, 1991).

Las pérdidas econdmicas atribuidas a la cetosis subclinica
realmente son alarmantes, y se han cifrado en torno a los 5000
euros al afno, en un rebafio de 100 vacas, con una prevalencia de
cetosis subclinica del 40% (Dirksen et al., 1997; Duffield, 1997).
Estos costes tan elevados, pueden incrementarse en el caso de que

la cetosis subclinica derive en cetosis clinica o en higado graso,
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debido principalmente a un mayor descenso de la produccion y a

un aumento de la tasa de eliminacién de animales.

El coste econdmico de la cetosis subclinica no solo es debido al
descenso de la produccion lactea (aproximadamente de 2 litros
por vaca y dia, durante el curso de la enfermedad, que suele tener
una duracion de dos semanas), sino también a la ineficacia
reproductiva (Juaristi, 2002), al incremento de cetosis clinicas y
de desplazamientos de abomaso (Geishauser, 1993), asi como al

aumento de la incidencia de mamitis clinica (Duffield, 1997).

La relacién entre el desplazamiento de abomaso y la cetosis es
bidireccional, aungque se desconoce si la cetosis origina el
desplazamiento de abomaso o viceversa. Si bien, la cetosis se
asocia con una menor ingesta de materia seca, lo que conllevaria a
una disminucion del volumen ruminal, de su motilidad v,
potencialmente, de la motilidad del abomaso (Constable, 2011).
En un estudio llevado a cabo por Geishauser en 1993, obtuvo que
las vacas en las dos primeras semanas del posparto que padecian
cetosis subclinica, con concentraciones de BHB en sangre iguales
0 superiores a 1400 pmol/L, tuvieron cuatro veces mas riesgo de

padecer cetosis clinica o desplazamiento de abomaso.

Bien conocida es la relacion que existe entre la cetosis subclinica
y la ineficacia reproductiva, derivada fundamentalmente del BEN
en el que se encuentra el animal. Estudios previos han descrito la

asociacion entre el BEN y los resultados reproductivos, tales

39



como un retraso en el establecimiento de la actividad luteal
posparto (Staples et al., 1990), debida fundamentalmente a la
menor ingesta de materia seca al inicio de la lactacion, que
conduce a la consecuente pérdida de condicidn corporal y retraso

de la actividad luteal.

Asi mismo, se ha descrito una relacion entre el aumento del BHB
en suero y el incremento del intervalo parto inseminacion
fecundante. Se encontrd que en vacas que nunca habian padecido
cetosis subclinica, el intervalo parto inseminacién fecundante se
sitia en los 108 dias (IC 95 % = 102-112), mientras que en las
vacas con elevadas concentraciones de BHB en suero el intervalo
se incrementaba a 124 dias (IC 95 % = 115-136) (Villa-Godoy et
al., 1990).

1.5.3.-Monitorizar la cetosis subclinica
Con el fin de evitar las enormes pérdidas econémicas que
conlleva la cetosis subclinica, es necesario evaluar de forma
periodica las vacas posparto con el fin de detectar, monitorizar y

prevenir la cetosis subclinica.

Para establecer el control de la cetosis subclinica, se deben tomar
muestras de suero bovino entre el dia 2 hasta el dia 14 posparto
(Bremmer, 2004), posiblemente hasta los 21 dias después del
parto en los que incrementa la incidencia de la cetosis subclinica
(Schultz, 1967; Duffield, 2005). También se podrian tomar
muestras de leche empleando el test de Rothera, el cual tiene un
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nivel de deteccidn de cuerpos cetdonicos <10 mg/dL, reaccionando

frente a acetona y acetoacetato (Contreras, 1998).

La determinacion de la concentracion en sangre del BHB es la
prueba de referencia para diagnosticar las cetosis subclinica.
Valores superiores al umbral establecido de 1400 pmol/L han
demostrado una buena correlacion con el riesgo de padecer
cetosis subclinica, desplazamiento de abomaso y disminucién de
la produccion lactea (Duffield, 1997) (tabla 1). Se debe tener
cuidado cuando realicemos la deteccion de cuerpos ceténicos en
la granja en las primeras 48 horas después del parto. Durante este
periodo, es muy comun un analisis positivo a cuerpos cetdnicos
debido a un importante aumento en sus concentraciones

plasmaticas durante el parto.

Para la deteccion de la cetosis subclinica en el rebafio debe
evaluarse una muestra minima de suero de 12 vacas por rebafio,
entre los 5 y 50 dias en leche (DEL) como muestra representativa
de vacas que corren el riesgo de padecer cetosis subclinica
(Oetzel, 2007). Un resultado positivo del 10% entre las vacas del
rebafio se considera generalmente el “nivel de alarma” de la

presencia de cetosis subclinica.

El momento idoneo para tomar las muestras es de 4 a 5 horas
después de la administracion del alimento, ya que es cuando se
alcanzan los niveles de BHB maés altos en sangre debido al acido

butirico producido en rumen (Eicher et al., 1998). Este acido
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butirico, procedente de la fermentacion ruminal o de ensilados

mal conservados, es usado como combustible por la pared

ruminal y el sobrante es convertido en BHB en la misma pared

ruminal.

Tabla 1: Valores de BHB en suero obtenido por diferentes autores en distintos

momentos productivos. Tabla tomada de Chapel (2012).

VALORES (mmol/L)
1,62*
< 1’0**
0,38-0,44;0,77-1,13

0,23-0,31

0,281 - 0,884
0,216 - 1,177
0,51+0,21

< 1,2%*

<0,96**

AUTOR
Zadnik (2003)

Andrews et al. (2004)
Vaca en lactacion

. Kaneko et al.
Vaca en periodo (2008)
seco
Vacaenpreparto  Quiroz-Rocha et
Vaca en posparto al. (2009)

Zhang et al. (2009)

Nielen et al. (1994)
Duffield (1997) Duffield et al. (1998)
Enjalbert et al. (2001)
Sakha et al. (2006; 2007)
Leblanc (2010)
Ospina et al. (2010)

* Valor para animales enfermos
** Valor umbral, a partir del cual pueden aparecer enfermedades metabdlicas

Existen asimismo, tiras reactivas para medir el BHB en la leche,

expresandose la concentracion de BHB en una escala de color de

amarillo a violeta fuerte, siendo este Gltimo el valor positivo, y la

intensidad del color proporcional a la concentracion del BHB en

la muestra.

Otro indicio de la posible presencia de la cetosis subclinica en el

rebario, es que la produccion de grasa y proteina se ve alterada. El
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porcentaje graso de la leche es significativamente mayor en vacas
que padecen cetosis subclinica o clinica. Esta asociacion entre el
contenido de grasa de la leche y la cetosis es probablemente
consecuencia del aumento de la movilizacion de grasa creado por
el BEN, y por lo tanto hay una mayor disponibilidad de acidos
grasos circulantes y de BHB. En cuanto al porcentaje de proteina
en la leche, éste disminuye posiblemente debido al aumento del
BEN, ya que la proteina de la leche esta muy correlacionada con

el balance energético neto (Duffield, 2000).

Imagen 2: En la foto de la izquierda se muestran tiras reactivas, para medir cuerpos
cetdnicos en orina, en la imagen de la derecha se muestra un kit para la determinacion
de BHB en sangre entera. Ambos métodos se usan de forma rutinaria para la

determinacion de la cetosis en campo.

Por altimo, una medida indirecta de la cetosis subclinica en el
rebafno es determinar el BEN, para lo cual se miden los NEFA en
plasma durante la fase de preparto. Puesto que niveles altos de
acidos grasos no esterificados en vacas preparto estan asociados

con una alta incidencia de padecer cetosis subclinica,

desplazamiento de abomaso y retencion de placenta. Se han
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establecido valores de corte de 0.400 mEqg/L para vacas entre los
2y 14 dias previos al parto y de 0.325 mEq/L para vacas mas alla
de los 14 dias (Herdt, 2000). Se deben muestrear 12 0 mas vacas
por rebafio entre los 2 y 14 dias previos al parto (Oetzel, 2007).
Las muestras se deben tomar a las 4 o 5 h después de la
administracion del alimento y alcanzan su punto mas alto justo
antes del siguiente reparto de alimento (Eicher et al., 1998). Lo
ideal seria que no mas del 10% de los animales muestreados
presentaran concentraciones de NEFA mayores a 0.400 mEqg/L.

Tabla 2: Valores de NEFA en suero sanguineo obtenidos por diferentes autores en
distintos momentos productivos. Tabla tomada de Chapel (2012).

VALORES (mmol/L) AUTOR
<1 Zadnik (2003)
<0,7 Vaca en lactacion
_ Andrews et al.
<04 Vaca en periodo (2004)
! seco
<1,2*%* Melendez et al. (2009)
<0,29%* preparto Ospina et al.
<0,57** posparto (2010)
<1 Seifi et al. (2010)
0,22* Cozzi et al. (2011)

* valor para lactacion temprana
** yalor umbral, a partir del cual pueden aparecer enfermedades metabélicas

1.5.4.-Estrategias preventivas.
Al tratarse de una importante enfermedad metabdlica que tiene su

incidencia durante el periodo de transicion, las estrategias de
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manejo, nutricion y prevencion, para tratar de minimizarla han de

llevarse a cabo desde 21 dias preparto hasta los 21 dias posparto.

1.5.4.1.-Manejo y nutricion
El hacinamiento afecta a vacas en el posparto de una manera
importante ya que genera estrés y disminuye el consumo
energético. Las novillas y las vacas con baja condicién corporal,
van a tener dificultades para acceder al alimento y al descanso,
por lo tanto, lo que comienza como un problema de socializacién
se acaba convirtiendo en una cetosis clinica o en un

desplazamiento de abomaso.

La primera medida a tomar ha de ir encaminada a controlar el
balance energético negativo (BEN), es decir, intentar aportar el
maximo de energia ingerida y reducir la movilizacién de grasa en
el periparto. Es bien sabido, que la ingestion de energia depende
de la ingestion de materia seca y de su concentracion energética.
Existen pocas dudas sobre la importancia de la ingestion en el
proceso de controlar el balance energético negativo. Grummer et
al. (2004) calcularon el balance energético de los animales que
sufrian una disminucién de la ingestion de materia seca en
comparaciéon con aquellos cuya ingestion disminuia
considerablemente. El estudio demostroé que la ingestion forzada
practicamente anula el balance energético negativo, mientras que

en condiciones normales la disminucion de ingestion tiene un
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efecto critico sobre el balance energético durante el periodo de

transicion.

Por otra parte, las raciones han de formularse con la energia e
ingredientes necesarios para limitar la pérdida de condicién
corporal durante el preparto. No sélo es importante incrementar la
concentracion energética del alimento, sino que debemos hacer
una serie de consideraciones sobre los ingredientes mas
adecuados. En este sentido, las alternativas son incrementar la
concentracion de cereales o subproductos energéticos siendo los
primeros técnicamente la mejor alternativa, no s6lo porque tienen
una concentracion energética elevada, sino porque permiten la
adaptacion del rumen a un ambiente amilolitico (en el que deben
proliferar poblaciones microbianas utilizadoras de acido lactico) y
porque el producto de su fermentacion (el acido propidnico)
favorece el desarrollo de las papilas ruminales que son

responsables de la absorcidn de los &cidos grasos volatiles.

La adicién de grasa incrementa el nivel energético de la racién
posparto, pero no es una medida efectiva en la prevencion de la
cetosis ya que no proporciona precursores de glucosa e
incrementa el flujo de &cidos grasos al higado que ya tiene
dificultades para oxidar la grasa procedente de los adipocitos.
Ademas, la inclusion de grasas en la racion de vacas al principio
de la lactacion tiende a deprimir el apetito, y no nos debemos

olvidar que la cantidad total de materia seca ingerida es lo que
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mas va influenciar la cantidad total de energia disponible para la

vaca.

Si hay alguna pequefia sospecha de cetosis en las dos primeras
semanas posparto y un incremento de la incidencia entre las tres y
las seis semanas posparto, esto sugiere que como medida
preventiva se deberia mejorar la alimentacion ingerida en el
preparto. Si la cetosis ocurre mas tarde que las primeras dos o tres
semanas podria estar asociado, ademas, con un incumplimiento en
las necesidades de las vacas de alta produccion, o con hierba
pobremente fermentada o silos de legumbres con altos niveles de
acido butirico (>0,5 % de MS) (LeBlanc, 2010).

1.5.4.2.-Aditivos
Por ultimo, es necesario considerar el uso de estrategias de apoyo
que disminuyan los efectos adversos del balance energético
negativo. Entre ellas, se debe tener en cuenta la posibilidad de
utilizar aditivos que impidan la movilizacion de grasa corporal.
Entre ellos, el mas extendido en cuanto a su uso es sin duda el
propilenglicol. Es un precursor de la gluconeogénesis a nivel
hepatico, lo que permite aportar energia y reducir el balance
energético negativo. Sin embargo, el mecanismo que parece tener
mas importancia es el control de la movilizacion de la grasa,
probablemente mediado por su capacidad de estimular la
liberacion de insulina, que a su vez tiene un efecto inhibidor de la

movilizacion de la grasa en el tejido adiposo. Este efecto se
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manifiesta en la reduccion de los niveles de NEFA en sangre
(Christensen et al., 1997) y la reduccion de los niveles de

triglicéridos en el higado.

Sin embargo, parece ser que la forma en que administramos el
propilenglicol, es la responsable de desencadenar dicho efecto.
Este hecho ha sido estudiado por Christensen et al. (1997)
comparando  diferentes formas de administracion de
propilenglicol, y concluyeron, que la administracion oral en una
sola toma diaria redujo considerablemente la movilizacién de
grasa. Ha sido demostrado que una solucion oral de 1 L al dia de
propilenglicol durante los ultimos 10 dias preparto previene el
higado graso y la cetosis debido al incremento de glucosa e
insulina y al descenso de las concentraciones de NEFA y B-
hidroxibutirato en sangre (Studer et al.,, 1993). La razon de
administrarlo solo y no mezclado con otros alimentos es
conseguir un paso rapido a través del rumen para no ser
metabolizado, siendo absorbido y convertido en glucosa en el
higado. El propionato célcico, al igual que el propilenglicol es un
aditivo que permite aportar energia, reduciendo asi el BEN,
ademas de ser una fuente adicional de calcio (Goff et al., 1995;
Goff et al., 1996; Higgins et al., 1996). La préactica rutinaria de
administrar propilenglicol (de 300 a 350 mlL/vaca/dia) en una
unica dosis diaria durante los 10 dias previos al parto reduce
significativamente la incidencia de higado graso y cetosis. La
importancia de evitar esta situacion y su efecto sobre la ingestion
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de materia seca puede justificar el desarrollo de este tipo de
rutinas. Hay que tener en cuenta que, a pesar de las
consideraciones econdmicas (coste por vaca y dia), el coste total
del tratamiento preventivo durante 10 dias puede justificarse si se
reducen los efectos de la dificil transicion de una racion de vaca

seca a un estado productivo intensivo (Calsamiglia, 2000).

La niacina o acido nicotinico (vitamina B3) se ha utilizado en la
alimentacién del bovino lechero como herramienta para reducir la
movilizacion de grasa y la incidencia de cetosis, a la vez de
mejorar el nivel de grasa en leche (Skaar et al., 1989; Hutjens,
1991). Aungue el mecanismo de accidn no esta claro, se reduce el
nivel de NEFA vy el colesterol en sangre, debido a la modificacién
de la excrecion de lipoproteinas hepaticas (Mayes, 1993). Hutjens
(1991) resumid una serie de estudios con niacina, y comprobo que
los resultados obtenidos dependian de las caracteristicas de la
racion. Cuando las raciones no contenian grasa adicional, se
producia un incremento en la cantidad y calidad de la leche
producida, mientras que en raciones suplementadas con grasas,
los efectos eran ligeramente negativos. En las condiciones de
animales de alta produccion (que son los mas predispuestos a
padecer problemas de excesiva movilizacion grasa), es posible
que el uso de niacina no esté justificado, ya que con frecuencia
sus raciones requieren el uso de grasa como fuente de energia. A

pesar de la falta de evidencia, algunos autores (Hutjens, 1991)
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recomiendan el uso de entre 6 y 12 g/dia de niacina entre las 3 y

las 12 semanas posparto.

La colina es otro aditivo con frecuencia utilizado en vacas de alta
produccion lactea. Es probable que la funcion mas importante de
la colina en la prevencién del sindrome del higado graso
sea su papel en la sintesis de las  lipoproteinas de muy baja
densidad y su excrecion al torrente circulatorio, concretamente, es
probable que aumente la sintesis de fosfatidilcolina, dejando a la
metionina libre para la sintesis de carnitina, la cual es necesaria
para la oxidacion mitocondrial y sintesis de apolipoproteina B
(encargada del transporte de los lipidos) (Gonzalez y Koenekamp,
2006). Reduciendo de esta manera el depdsito de triglicéridos en

el higado.

En el periodo de periparto se produce un incremento en la
concentracién de triglicéridos en el higado, que predispone a la
cetosis posparto (Grummer, 1995). En este contexto, parece
razonable administrar colina para facilitar su exportacion. Un
conjunto de estudios en los que la colina se infundidé a nivel
duodenal parecen demostrar que su suplementacion (31 g/d) da
como resultado un incremento en la produccién de leche
corregida (1.8 kg/d), lo que justificaria econOmicamente su uso.
Segun Overton (2011), afadir 56,7 g de colina protegida (2 onzas)
por cabeza y dia durante los periodos de preparto y parto,

especialmente, en vacas de excesiva condicion corporal, mejoran
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la capacidad del higado para exportar la grasa, disminuir los
niveles de B-hidroxibutirato y NEFA, asi como la produccion de

leche y el éxito a la primera inseminacion.

Sin embargo, no existen trabajos relevantes que hayan podido
demostrar resultados productivos positivos a la suplementacion de
colina protegida a nivel ruminal (Di Costanzo y Spain, 1995;
Vézquez-Anon et al., 1996; Hartwell et al., 1999). De hecho,
estos autores observaron una reduccién de la incidencia del
higado graso a medida que la dosis de colina protegida se elevaba
(0, 45, 60 o 75 g/dia). Sin embargo, la respuesta no fue suficiente

para ser significativa estadisticamente.

Un estudio realizado por Firll y Leidel (2002) demostrd que la
administracion de 300 mL por dia de propionato de amonio
aplicados entre los 14 dias pre y posparto disminuyen la presencia
de cetonas en sangre y aumentan la produccion de leche en 2,3
kg/dia sobre 100 dias.

1.6.- Tipos de cetosis
Actualmente existe la tendencia de clasificar la cetosis a
semejanza de la diabetes mellitus, de acuerdo claro estad a unos
parametros entre los que se encuentran la condicion corporal, el
momento de aparicion de la cetosis en el periodo productivo de la
vaca lechera o los dias en lactacion (DEL), asi como los valores
de marcadores bioquimicos de la movilizacion (glucosa y NEFA)
asi como de la evolucion de los cuerpos ceténicos en sangre
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(BHB), para ello seguiremos el criterio inicial de Oetzel (2007) y

las adaptaciones de otros autores.

Tabla 3: Tipos de cetosis, Tomado de Benedito (2013)

Resultado Cetosis TIPO | Cetosis TIPO 11 Cetosis Butirica
Descripcion Espontanea Vaca Gorda Silos humedos
Condicion Corporal CC  Delgada Obesa Variable

. la2sem. _
Periodo Max RIESGO 3 a 6 sem. postparto Periparto
postparto™
Glucemia Baja Alta Variable
) Baja Alta _
Insulina o ) o ) Variable
(insulinodependiente)  (insulinoresistente)
Gluconeogenesis Alta Baja Variable
Patologia hepética Poca o ninguna Higado graso Variable
Muy alto (>1,4
BHB en sangre Altos Alto
mmol/l)
NEFA en sangre Altos (>0,400 mEqg/l)  Altos Normal o alto
Prueba diagnostica BHB postparto NEFA preparto Analisis AGV silo
Prondstico Excelente Malo Bueno

Medidas correctivas

Nutricién y manejo
POSTPARTO

Nutricién y manejo
PREPARTO

Eliminar silo o

reducir su uso

Seguidamente vamos a describir los distintos tipos de cetosis

teniendo en cuenta los parametros clinicos, productivos y de

manejo que van a ser muy Utiles en el trato con esta enfermedad

metabolica:;

Tipo | o cetosis espontanea

Este tipo cetosis tiene su origen en una ingesta insuficiente de

materia seca, durante la tercera a la sexta semana de lactacion. La
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vaca gue presenta una condicién corporal de tendencia delgada,
no satisface sus requerimientos energéticos durante este periodo,
y no es debido a que se suministre una menor cantidad de
alimento, sino a que la formulacién de la racion o el manejo de la

misma no dan lugar a una ingesta maxima de materia seca.

La vaca en la cetosis tipo I, es deficitaria de glucosa y sus
precursores (mayoritariamente propionico). Los niveles de
cuerpos cetonicos en sangre llegar a ser muy altos por encima de
1,4 mmol/L y los niveles de glucosa muy bajos, y o mismo
sucede a la insulina. Ademas acontece una movilizacion grasa que
hace que las concentraciones de NEFA sean superiores a 0,400
mEQ/L, pero no existe un engrasamiento hepatico lo que permite

aventurar un buen prondstico

Como tratarla o prevenirla

Si tiene su origen en un error en la formulacion de la racion, seria
interesante revisarla, con la intencion de ajustarla. En ocasiones se
hacen raciones que llevadas a la practica, no consiguen aportar la
densidad energética necesaria para cubrir las necesidades
posparto. Es necesario, monitorizar los animales, valorar su
condicion corporal, y los niveles de BHB posparto para darse
cuenta del BEN en el que se encuentran, a veces, la solucion pasa
por unicamente aumentar la cantidad de maiz u otro cereal en la

racion, con el fin de aumentar la base energética de la mezcla
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unifeed, y al mismo tiempo garantizamos una mayor ingestién de

la materia seca.

A veces, nos podemos encontrar con raciones con alto porcentaje
de proteina, en torno al 19% sobre materia seca. Estas raciones se
formulan con la intencion de alcanzar picos de produccion altos y
tempranos. Sin embargo, son raciones gue necesitan una energia
adicional para convertir en urea los excesos de amoniaco
absorbidos a nivel ruminal. Seria interesante revisar la racion,
ajustarla a una proteina sobre materia seca que no sobrepasase el
16%.

Otra situacion en la que podemos encontrar la cetosis tipo | en el
rebafio, es en novillas primiparas o vacas sumisas que tienen
dificultad para acudir al pesebre, y por lo tanto ingerir suficiente
materia seca, con el consiguiente descenso del consumo

energético.

El mejor indicador de esta enfermedad metabdlica, es la medicion

de los niveles de BHB entre las tres y las seis semanas posparto.
Tipo Il o vaca gorda

El nombre de este tipo de cetosis proviene de su analogia con la
diabetes mellitus tipo Il. En ambas enfermedades metabdlicas, las
concentraciones de glucosa e insulina en sangre son altas (aunque
probablemente sea solo al inicio del problema) y quizas sea

comun a ambas enfermedades la resistencia a la insulina. Ademas,
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los cuerpos cetdnicos en sangre no se encuentran tan elevados

como en la cetosis tipo | (Gonzalez, 2000; Lago 2004).

La principal lesion en vacas que sufren la cetosis tipo Il, es la
infiltracion grasa del higado lo que hace tener a este tipo de
cetosis un mal prondstico y ademas la condicion corporal en
cuanto al grado de obesidad tiene una relacion directa con la
gravedad de la enfermedad, que ya se desarrolla durante el
preparto y que se manifiesta de forma clinica durante el parto. La
insuficiencia hepatica, impide al higado desarrollar su capacidad
gluconeogénica y su funcion inmunitaria (ya alterada de por si por
el BEN). Dicha inmunosupresion contribuye a que las vacas con
cetosis tipo Il mueran de infecciones, como la mamitis o la

metritis, que su sistema inmune no es capaz de controlar.

Suele afectar a las vacas con elevada condicion corporal, de
hecho, esta cetosis es conocida como “sindrome de la vaca
gorda”, aunque no solo afectan a las vacas secas con exceso de
condicion corporal, puede desarrollarse en cualquier vaca que
entre en BEN en el periodo seco y que, por lo tanto, empieza a
movilizar NEFA antes del parto. Por supuesto, que las vacas
gordas son mas propensas a padecerla, ya que deprimen mas su

ingesta de alimento en el posparto que las vacas delgadas.

En un rebafio lechero, podemos diagnosticar un problema de
cetosis tipo Il, cuando tenemos un alto indice de cetosis clinica o

subclinica durante las dos semanas posparto. EI mejor indicador
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de esta enfermedad metabdlica, es la medicion de los NEFA en
las vacas preparto, y si estos son elevados tenemos una alta

probabilidad de que padezca esta patologia hepatica.

Como tratarla o prevenirla

Evitar en lo posible cambios de lote en las vacas durante el
periodo seco. Cuando un animal entra en un nuevo lote, desarrolla
un proceso de socializacion y establecimiento de jerarquia que
genera un estrés y que deriva en un descenso en el consumo de
materia seca durante unos tres dias. Estos cambios previos al
parto, no hacen mas que acentuar el estrés que de por si padece la
vaca proxima al parto, y quizas en algunos casos constituya a que

se desarrolle BEN antes del parto.

Otra medida importante, es evitar en lo posible el engrasamiento
de los animales durante el periodo seco, sobre todo de novillas.
Las novillas engrasadas, es la peor situacion que puede tener un
rebafo que sufre cetosis tipo Il, no acceden al comedero cuanto
estan enfermas, ademas tienen mayor riesgo de padecer distocias,
retencion de placenta y metritis. Y la tasa de mortalidad se dispara

en este grupo de animales.

En el preparto para evitar esta situacion, se deberian ofrecer a los
animales raciones con una densidad energética adecuada, y que al

mismo tiempo se asegure una buena ingesta del alimento.
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Tipo 111 o cetosis butirica

Este tipo de cetosis se desarrolla al alimentar las vacas con silos
con un alto contenido en acido butirico, es decir silos hUmedos y
que a partir de fermentaciones por clostridios originan silos de
mala calidad (Lago 2004; Baucells y Toni, 2010)

Ocurre cuando el pH de los silos es alto, normalmente superior a
5, condiciones ideales para el desarrollo de los clostridios en los
silos de hierba, ya que parte de los carbohidratos son fermentados
a butirico en vez de acido lactico. Los pH elevados en los silos se
alcanzan cuando el contenido en humedad del silo de hierba es

elevado, situacion bastante comun en la cornisa cantabrica.

Puede acontecer en cualquier vaca con independencia del
momento productivo en que se encuentre, pero el maximo riesgo
se encuentra en vacas en el periparto, conviene por tanto realizar

un analisis de acidos grasos volatiles del silo en cuestion

El pronostico es bueno siempre que se elimine de la alimentacion
este silo, o favorable en el caso de reducir su consumo o
mezclarlo con otro de buena calidad, lo mas aconsejable es

eliminar el silo.

A continuacion, se detalla en la tabla las cantidades diarias que
pueden ingerir las vacas en lactacion y el tipo de cetosis que

desencadenaran:
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Dosis diaria Tipo de cetosis Autor

50-100 ¢ Cetosis subclinica Andersson y Emanuelson (1985)
>200 ¢ Cetosis clinica Lingass y Tveit (1992)

400-500 g  Cetosis clinica en el rebafio Dirksen y Breitner (1993)

Como tratarla o prevenirla

Los silos son la principal puerta de entrada de contaminantes
microbianos, y a su vez funciona como espacio ideal para la
multiplicacion de los clostridios. Por lo tanto, las medidas de
prevencion han de ir encaminadas a obtener un silo de calidad,

para minimizar la presencia de microorganismos en ellos.

Los forrajes con elevado contenido en proteinas poseen un mayor
poder buffer o tampdn (resistencia o variaciones de pH), por lo
que tardard mas en alcanzar el nivel de acidez necesario para

neutralizar la actividad de los clostridios (Gonzalez, 2000).

La altura de corte, va a ser critica para determinar el ingreso de
tierra y por lo tanto de esporas en los silos. En praderas
sembradas se recomienda no bajar de los 7 cm, mientras que para

el maiz, la altura minima debe ser de 20 cm.

Si es posible, ensilar siempre con picadora, y extender lo mejor
posible los silos, para obtener capas uniformes desde el fondo
hasta el principio del silo, para asi facilitar un pisado homogéneo

del silo.
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El uso de inoculantes, aumenta la poblacion de bacterias acido
lacticas en el silo, favoreciendo la fermentacion lactica en
detrimento de la fermentacion butirica. Dichas bacterias tienen la
capacidad de producir acido lactico a partir de la glucosa, y asi
lograr bajar el pH a rangos en los cuales queda inhibida la accion
de los clostridios. Ademas de esta accion algunos inoculantes
contienen distintos agregados como el lactococcus lactis SR 354
que produce un metabolito intermedio llamado nisina z de accion

anticlostirdial.
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2.-HIGADO GRASO

El higado graso o esteatosis hepética, es el trastorno metabolico
mas grave durante el primer mes posparto, y su incidencia
generalmente se asocia a otros desordenes metabolicos y a la

ineficiencia reproductiva.

El higado graso acontece preferentemente cuando hay una
excesiva movilizacion grasa hacia el torrente sanguineo, lo que va
acompanado de altas concentraciones en sangre de NEFA que son
movilizados desde los adipocitos. Esta movilizacién ocurre como
consecuencia del BEN que afecta a la vaca durante el preparto. El

higado toma los NEFA en proporcion a su concentracion en
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sangre (Andresen, 2001). De este modo, si la concentracion de
NEFA sube en sangre también aumenta en el higado. Se estima
que el higado recoge del 25 al 30% de los NEFA movilizados
desde los adipocitos. Cuando el higado capta demasiados NEFA,
superando su capacidad para oxidarlos o exportarlos como
lipoproteinas de muy baja densidad, estas sustancias grasas se
almacenan como triglicéridos en el higado provocando su

progresivo engrasamiento.

En funcion del grado de infiltracion grasa, el higado graso se

clasifica en:

- Leve (menos del 5% de triglicéridos) sin sintomatologia
aparente. La propia vaca es capaz de eliminar los

triglicéridos depositados en el higado.

- Moderado (5-10%, de triglicéridos) con cetonuria y BEN.
Con una prevalencia del 30-40% durante el primer mes

posparto.

- Grave (mas del 10% de triglicéridos) con cetonuria
marcada, pérdida acusada de peso y reduccién de la ingesta,
pudiendo causar la muerte por fallo hepético, renal o parada
cardiaca. En los casos mas extremos, las vacas desarrollan
encefalopatia hepatica, la cual estd caracterizada por
depresion de la consciencia, ataxia, somnolencia y coma
(Rehage, 1999 citado por Bobe et al., 2004).
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Imagen 3a y 3b: Ambas fotografias pertenecen al mismo animal con esteatosis
hepética, que le ocasiond de forma secundaria fallo renal, parada cardiaca y muerte del
animal. (Autor=Luis Regueiro)

Aproximadamente la mitad de las vacas lecheras multiparas
experimentan en el parto un higado graso con una infiltracion de
moderada a grave. Los triglicéridos se acumulan en el higado de
las vacas proximas al parto y permanecen altos durante al menos

4 semanas.

Para alcanzar una lipolisis excesivamente patologica (sindrome de
lipomovilizacion) es necesaria una excesiva acumulacion de grasa
corporal durante la retirada de la leche, una produccion lactea
elevada y, ademas, un eventual estrés que compromete
gravemente el apetito o una indigestion preestomacal (Dirksen y
Stober, 1982).

2.1.- Etiologia

En el origen del higado graso se han apuntado causas como:
- Una dieta insuficiente.

- Deficiencias en vitamina A.
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- Animales obesos durante el periodo seco.
- Estrogenos elevados.
- Distocias durante el parto.

- Infecciones posparto, tales como la metritis, mamitis,

retencién de placenta.

- Cambios de establo, de alimentacion o modificaciones en

el grupo que desestabilicen la jerarquia y provoquen estreés.
- Acidosis ruminal.

- Raciones mal equilibradas, de mala calidad o con escasa
digestibilidad.

- Cojeras.

Como consecuencia de la esteatosis hepatica disminuye la
superficie de contacto Util entre los hepatocitos, y también para el
recambio en el interior, sucediéndose un desequilibrio entre las
sustancias lipoestabilizadas y la grasa depositada, agravandose el
riesgo para las membranas proteicas de los hepatocitos (Dirksen y
Stober, 1982). Ademéas hay una menor produccién de proteinas,
por lo cual desciende el nivel de albimina en sangre y de la
apolipoproteina que transporta los trigliceridos, empeorandose el
cuadro patologico. Por altimo, se ve afectada la capacidad del
higado para eliminar metabolitos Yy sustancias toxicas,
provocandose, a mayores, una autointoxicacion y agresion para

los hepatocitos. Por ello, también los animales muestran una
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mayor predisposicién a padecer enfermedades y a su vez las
enfermedades que pudieron ser desencadenantes sirven de

“apoyo” a la esteatosis hepatica (Dirksen y Stober, 1982).

2.2.-Sintomatologia

En cuanto a su sintomatologia, podriamos citar que cursa con
leucopenia, postracion frecuente, disminucion del interés, apatia,
mirada fija, trastorno del apetito, severa acetonemia que no
responde al tratamiento, olor a acetona del aliento y mucosas,
presencia de cuerpos cetonicos en la orina y en la leche, perfil
hepatico muy alterado (Andresen, 2001). El area de percusion del
higado esta aumentada, y a veces, también hiperalgésica,
generalmente sin presencia de ictericia (Dirksen y Stober, 1982).
También destaca un descenso en la motilidad ruminal y la
defecacion de heces solidas, en pequefias cantidades, con
coloracion oscura y revestidas de mucosidad (Dirksen y Stober,
1982).

Asimismo, habra una serie de trastornos reproductivos como una
inactividad ovarica debido a la hiposecrecion de estrogenos
(Dirksen y Stober, 1982), retrasos en el primer celo, disminucion
del indice de prefiez, mayor incidencia de retencion placentaria.
Estos trastornos son motivo de diversos estudios, encontrandose
resultados contradictorios (Contreras, 1998). Posiblemente, la
infiltracion grasa del higado, impida el adecuado metabolismo

hormonal.
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No se debe olvidar que esta sintomatologia serd acompafiada por
la de la enfermedad desencadenante o concomitante del higado

graso.

Anatomopatoldgicamente, ademas de la pérdida de depdsitos
grasos, se aprecia una hepatomegalia, llegando a alcanzar el doble
de su tamafio normal (Dirksen y Stober, 1982), con coloracion
ocre-azafran y los margenes redondeados. La consistencia del
parénquima hepatico es blanda, facilmente perforable con una
leve presion digital. Si se secciona, quedan trazas de grasa en el
cuchillo. El higado flota total o parcialmente al depositarlo en

agua.

2.3.- Diagnostico

El diagnostico més preciso seria mediante el procedimiento de
una biopsia hepatica. Es un proceso bastante inviable para llevar a
cabo en un rebafno de forma rutinaria (Contreras, 1998), por lo
que se pueden llevar a cabo otras formas de diagndstico como el
estudio de la composicion de los fluidos corporales, los cuales se

han explicado ya para el estudio de la cetosis.

En el siguiente cuadro se pueden ver las modificaciones

sanguineas en vacas con sindrome de lipomovilizacion.
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Tabla 4: Alteraciones de indicadores sanguineos en la esteatosis hepética en bovinos

(Wittwer y Riquelme, 1984).

Compuestos sanguineos

Compuestos sanguineos

aumentados disminuidos
Acidos grasos libres Albimina
B-hidroxibutirato Colesterol
Bilirrubina Glucosa

Aspartato aminotransferasa
(ASAT)
Deshidrogenasa glutamica
(GLDH)

Sorbitol deshidrogenasa (SDH)

Leucocitos (neutrofilos)
Magnesio

Insulina

El prondstico es muy grave en animales con elevada condicién

corporal y aguellos que estén en decubito permanente (Dirksen y

Stober, 1982).

2.4.-Tratamiento

No hay muchos estudios en cuanto a tratamiento frente a un

higado graso leve o moderado. Uno de los estudios ha sido

realizado por Furll y Firll (1998), en el cual trataron a las vacas

que presentaban ese tipo de esteatosis hepatica con 200 mg de
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prednisolona via intramuscular durante 5 dias, empezando el dia 7
posparto. Mediante este tratamiento los niveles de glucosa e
insulina en sangre aumentaron y ademas, la prednisolona tiene

actividad antilipolitica de forma indirecta y protege al higado.

Otro estudio llevado a cabo por Bobe et al. (2003) demostré que
la aplicacion de 15 mg de glucagdén diariamente durante 14 dias
posparto revierte la acumulacion de triglicéridos en el higado,

pero solo en vacas con una edad superior a los 3,5 afios.

En cuanto al tratamiento de la esteatosis hepatica severa, Si
aparecen signos de encefalopatia no se recomienda tratar ya que
el tratamiento es largo y complicado. Ademas, nunca se recupera
completamente la salud y actividad productiva (Bobe et al.,
2004). Si solo fuese un higado graso severo, se podria emplear
una dosis de 10 mg por dia de glucagbn mediante infusion

continua durante 14 dias (Hippen et al., 1999).

2.5.-Estrategias preventivas

Puesto que su etiologia es multifactorial se deben establecer
estrategias preventivas que reduzcan la movilizacién de grasa
durante el periodo de transicion. Es importante minimizar las
grandes caidas en el consumo de alimentos antes del parto. Una
estrategia es evitar el estrés que pueda causar que las vacas tengan
menor ingesta de alimentos. Asi se deben evitar cambios
frecuentes en las raciones, ademas de minimizar los cambios de

vacas de un lote a otro, evitar el hacinamiento excesivo, el estrés
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por calor y suministrar agua y alimentos de calidad. El
hacinamiento en la sala de espera del ordefio puede llevar a
situaciones de competitividad, lo mismo que la falta de cubiculos

de descanso.

Asimismo, se debe evitar el engrasamiento y una excesiva

condicidn corporal en el preparto.

Debe iniciarse una alimentacion similar a la de la lactancia unas
semanas antes del parto, no con la misma cantidad, pero si con los
mismos ingredientes para permitir la adaptacion ruminal y
optimizar la digestion (Contreras, 1998). Debe evitarse también
una posible acidosis ruminal que pueda causar una disminucién

de la ingesta.

2.6.-Aditivos

Suministrar por via oral precursores de la glucosa tales como el
propilenglicol que pueden elevar la insulina en sangre gque actla
suprimiendo la movilizacion de la grasa. Dando una dosis muy
concentrada es mas probable disparar la respuesta de insulina.
Desafortunadamente, la administracion por boca supone un
trabajo afiadido para los operarios, por lo que no se practica en

muchas granjas.

Un segundo recurso para combatir el higado graso puede ser
elevar la eliminacion de acidos grasos del higado como

constituyentes de las VLDL. Se conocen hace mucho tiempo que
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la tasa de lipoproteinas de muy baja densidad exportadas desde el
higado de las vacas lecheras es muy lenta comparando con
muchos otros animales. La razén de esta lentitud no es conocida.
Sin embargo, se han publicado varias teorias. Una de las mas
prominentes teorias es que los rumiantes son deficientes en colina

que es un constructor esencial de la produccién de VLDL.

Las vacas suelen ser deficientes en colina debido a que las
bacterias del rumen degradan la inmensa mayoria de la colina
consumida por la vaca. Sorprendentemente se ha hecho poca
investigacion para determinar si existe un papel de la colina para
prevenir o aliviar el higado graso en el vacuno lechero.
Investigadores de la Universidad de Cornell, (Grummer, 2008)
investigaron el papel de la colina en la prevencion del higado
graso. Para ello utilizaron diferentes cantidades de colina
protegida 0, 45, 60 o0 75 g de colina por dia entre las tres semanas
antes del parto hasta los 63 dias después del parto, y observaron
una reduccion del higado graso a medida que la dosis de colina se
elevaba. Sin embargo, la respuesta no fue significativa desde el
punto de vista estadistico. Hoy por hoy continua sin saberse la
verdadera funcion de la colina, se desconoce si su efecto
beneficioso era debido a la accion directa sobre el higado,
favoreciendo la eliminacion de triglicéridos en forma de VLDL, o
si su efecto es indirecto a traveés de la disminucion de los NEFA

en sangre, o si ejerce ambos efectos a la vez.
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3.-HIPOCALCEMIA

3.1.-Introduccion

La hipocalcemia es un trastorno del metabolismo del calcio
plasmatico que se origina cuando los mecanismos homeostaticos
del calcio corporal fallan en su intento de reponer la pérdida de
calcio i6nico. Suele manifestarse al comienzo de la lactacion y

entre las 24 a 72 horas posteriores al parto.

La hipocalcemia es sin duda alguna una de las enfermedades
metabdlicas mas comunes en el vacuno de leche, siendo el
desorden macromineral mas importante que afecta a las vacas en

periodo de transicion (Mulligan et al., 2006). Aproximadamente
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entre un 5% y un 10% de las vacas adultas se ven afectadas por la
forma clinica de la enfermedad (Oetzel et al., 1988) conocida
como hipocalcemia puerperal, fiebre de la leche o paresia
puerperal. La incidencia de la forma subclinica es mucho mayor,
pudiendo afectar al 50% de las vacas que entran en segunda
lactacion o posteriores (Curtis et al., 1984; Goff, 2008).

Ambas manifestaciones de la enfermedad tienen en comun un
desequilibrio en la homeostasis del calcio, es decir, al comenzar la
lactacion ocurre una elevada demanda de calcio plasmatico que
sobrepasa la capacidad homeostatica del animal de mantener los
niveles de calcio en sangre y sobreviene la enfermedad. Es
importante conocer los mecanismos de compensacion que el
animal desarrolla para hacer frente a la bajada de calcio, es decir,
si se comprende el metabolismo del calcio podran establecerse
medidas preventivas durante el periodo de transicion para

compensar la hipocalcemia.
3.2.-Homeostasis del calcio

El calcio junto con el fosforo son los elementos minerales mas
abundantes en el cuerpo de los animales. Aproximadamente el
99% del calcio se localiza en los dientes y en los huesos
(Ramberg et al., 1984). Por lo tanto, un adecuado aporte de calcio
es esencial para una correcta mineralizacion y crecimiento del
hueso. El calcio esta involucrado en una gran variedad de

procesos fisiolégicos como la contraccion muscular, la
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transmision de impulsos nerviosos, la coagulacion de la sangre o
como segundo mensajero, regulando acciones de gran variedad de

hormonas y factores de crecimiento.

La homeostasis del calcio es controlada de forma muy precisa, en
dicho equilibrio intervienen fundamentalmente las siguientes
moléculas: la hormona paratiroidea (PTH) secretada en la
glandula paratiroides, la calcitonina secretada por la células C de
la glandula tiroides y la 1,25-hidroxi-vitamina D (1,25-(OH), D)
secretada por el rifion (Fenwick y Vermette, 1989) y originada a
partir de la vitamina D, en respuesta a un incremento sanguineo
de laPTH.

En el puerperio ocurre un descenso de los niveles de calcio
plasmatico (por debajo de 8.5 a 10 mg/dL o de 3 g en plasma, y
de 8-9 g de calcio extracelular) dicha hipocalcemia estimula la
produccion de la hormona PTH y de la hidroxi-vitamina D por
parte del rifion. La PTH favorece la movilizacidn de calcio a nivel
6seo y mejora la reabsorcién de calcio a nivel renal, aunque esta
ultima funcion ocurre en cantidades muy pequefias. La elevada
produccion de la hormona paratiroidea, incrementa el transporte
de calcio desde la sangre a la glandula mamaria (Law et al.,
1991). La 1,25-hidroxi-vitamina D, actia a nivel del intestino
aumentando la eficacia de absorcion del calcio intestinal (figura
4).
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Calcio de la dieta

Resorcién de Calcio 6seo l
1,25-(OH),D + Absorcion Intestinal
PTH+++

CT---
1,25-(OH),D+++

Nivel de Calcio Extracelular (9-11 g)

Calcio Plasmatico (3 g)

I A
l l PTH---
CT+++

Leche (25-50 g/d) Pérdida fecal de Ca (5-7 g/d) Pérdida urinaria de Ca (5-7 g/d)

Figura 4: Esquema de la homeostasis del calcio. Tomado de Goff (2000)

Para que el transporte de calcio intestinal se incremente, son
necesarias desde el momento del parto, al menos 24 horas de
estimulacion de la 1,25-(OH),D, mientras que para que ocurra la
activacion de la movilizacion de calcio a nivel 0seo son
necesarias 48 horas de estimulacion de la PTH. La calcitonina a
nivel renal incrementa la excrecion de calcio y aumenta su

deposicion a nivel 6seo, como puede verse en el esquema.

Al inicio de la lactacion aumentan de forma repentina los
requerimientos de calcio por parte del animal. Ejemplo de ello es
que una vaca que produce 10 litros de calostro (pierde 2,3 g de
calcio por litro de calostro producido) perderia 23 g de calcio en
un solo ordefio (Guard, 1996). Esta pérdida de calcio es nueve
veces mayor que el calcio contenido a nivel plasmatico. Por lo
tanto para poder compensarla, sera necesaria la administracion de
una solucion ionica balanceada, que contenga niveles organicos

adecuados de calcio para mantener las funciones vitales de la
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vaca, hasta que a las 24-48 horas se activan de forma fisiologica
los mecanismos de compensacion propios del organismo para
mantener la homeostasis del calcio. Cuando a pesar de la
administracion temprana de calcio no se activan los mecanismos
de compensacidn interna y es necesario seguir administrando
sales externas de calcio debemos tener en cuenta las causas del
posible fallo de compensacion, entre las cuales se han descrito las

siguientes:

1) Fallo de secrecion hormonal de la PTH y/o de la 1,25-
(OH), D tanto por exceso como por defecto. Littledike et al.
(1983) han descrito un descenso de la secrecion de PTH en
vacas que padecian un cuadro de tetania hipomagnesémica.
A pesar de que las vacas mantenian durante la
hipomagnesemia un nivel bajo de calcio plasmatico, no se
estimulaba la secrecion de la PTH por la glandula
paratiroides (Rude, 1998). Si se administran dietas con bajo
contenido en calcio durante el preparto, se estimula la
produccion de la hormona PTH vy de la hidroxi-vitamina D
por parte del rifidn. La PTH favorece la movilizacién de
calcio a nivel 6seo y mejora la reabsorcién de calcio a nivel
renal (Green et al., 1981).

i) Otra de las causas posibles descritas ha sido una
alteracion de los receptores de la PTH y 1,25-(OH),D

localizados fundamentalmente a nivel d&seo, renal e
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intestinal, y por tanto, que no sean capaces de reconocer a
las hormonas con las que han de ligarse, 0 que aunque se
produzca el reconocimiento y la unién, ésta sea débil e
inestable. Por ejemplo, en situacion de alcalosis metabdlica

los receptores de la PTH se ven alterados (Andresen, 2001).

Se ha documentado por diversos autores que las vacas lecheras de
raza Jersey son mas susceptibles de padecer hipocalcemia, debido
fundamentalmente a su elevado potencial productivo con respecto
a su bajo peso corporal (Allen et al., 1986; Law y Sansom, 1991)
pero ademas, se han investigado otras causas como responsables
de la elevada incidencia de esta enfermedad en la raza Jersey,
como la reduccién de receptores a nivel intestinal de la vitamina
D; en la vacas Jersey de mas de 4 afios (Horst et al., 1990) y una
elevada produccién de la hormona paratiroidea, que incrementa el
transporte de calcio desde la sangre a la glandula mamaria (Law

et al., 1991), reduciendo asi el nivel de calcio plasmatico.

Otro factor a tener en cuenta es la edad de la vaca ya que las vacas
de primer parto, tienen menos probabilidades de padecer una
hipocalcemia al producir menos calostro, tener una mayor
cantidad de osteoclastos (su estructura Osea aun estd en
crecimiento) y mas receptores intestinales para la vitamina D
(Andresen, 2001).

La condicién corporal también influye en la presencia de la

hipocalcemia. Aunque se desconoce la causa existen varias
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hipotesis: las vacas con mayor condicidn corporal al parto tienen
una mayor excrecién de calcio en leche; la ingestion de materia
seca es menor en vacas con exceso de condicion corporal en la
ultima semana o diez dias preparto, reduciendo la ingestién
adecuada de magnesio o calcio; se ha demostrado en humanos
que sufren de higado graso no alcohdlico que las concentraciones
en suero de 25-OH-vitamina-D; son mas bajas de lo normal; asi
que el vacuno podria tener niveles mas bajos en presencia de

higado graso. (Mulligan et al., 2006)

Es fundamental entender que el nivel de Ca en la racidén no es el
factor esencial en la aparicion de la enfermedad, sino que es el
estado metabdlico del animal preparto el factor desencadenante
fundamental (De Luca, 2006).

3.3.-Forma clinica de la hipocalcemia o fiebre de la leche.

3.3.1.-Signos clinicos
La hipocalcemia clinica de las vacas parturientas puede ocurrir
desde 24 horas antes hasta 72 horas después del parto (Shappell et
al., 1987). La prevalencia de esta enfermedad esta en torno al 5-
10% de las vacas adultas de mas de dos partos (Oetzel et al.,
1988). Por lo tanto, la incidencia es baja y ocasional en algun
animal del rebafio que presenta los siguientes signos: inquietud,
excitabilidad y anorexia son los primeros signos de hipocalcemia
clinica. Posteriormente, desaparece gradualmente la capacidad de

la vaca lechera para regular su temperatura central, y por lo tanto
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la temperatura rectal sera elevada o baja en funcion de la
temperatura ambiental. Ademas, la circulacion periférica se vera
comprometida, por lo que las extremidades apareceran frias. La
paralisis del masculo liso favorece la estasis gastrointestinal, lo
que en ocasiones se manifiesta como dilatacion intestinal y
pérdida de tono del esfinter anal que puede provocar incapacidad

de defecar.

La frecuencia cardiaca aumenta durante la aparicion de la
hipocalcemia, aungue la intensidad de los sonidos cardiacos esta
disminuida, a pesar de que el rendimiento cardiaco disminuye
debido al retorno venoso reducido y a la mayor debilidad del

musculo cardiaco.

Transcurridas varias horas desde el inicio de la hipocalcemia
aparecerd debilidad de los musculos esqueléticos, que se
manifiesta en una completa flacidez muscular, que impide al
animal mantenerse en pie (imagen 4), lo que da lugar a que el
animal opte por tumbarse en decubito esternal. Si la hipocalcemia
permanece en el tiempo, las vacas terminan por perder la
consciencia y entran en un estado de coma hipocalcémico, es
decir, de insensibilidad a estimulos mecanicos e incapacidad de
mantenerse incorporadas en decubito esternal, y pasaran a
tumbarse en decubito lateral, postura que es incomoda para el
animal, puesto que le impide la eructacion, y comienza a

desarrollarse un meteorismo agudo que puede en el plazo de 12
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horas, desde el inicio de la sintomatologia, provocar la muerte la

asfixia.

Imagen 4: Vaca con hipocalcemia clinica, permanece tumbada e incapaz de levantarse.

3.3.2.-Diagnostico
Debido a la urgencia en el tratamiento de la hipocalcemia aguda,
el diagndstico y el tratamiento se basan fundamentalmente en los
signos clinicos que presenta el animal. Seria deseable confirmar la
presencia de bajos niveles de calcio en muestras de suero
sanguineo, previo a instaurar un tratamiento, Yy dicha
determinacion cobra mas importancia en animales que, a pesar de
aplicar un tratamiento de urgencia, no responden a la terapia. La
determinacion de valores de referencia para calcio en suero,
puede variar entre laboratorios, a pesar de ello se considera que
las vacas padecen hipocalcemia subclinica cuando sus valores en
suero sanguineo estan por debajo de 7.5 mg/dL (valores normales
8.5-10 mg/dL). Con valores de calcio en suero sanguineo entre

5.5y 7.5 mg/dL las vacas van a mostrar signos de hipocalcemia
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clinica, que se agudizan cuando los valores se sitGan entre 3.5 y
6.5 mg/dL. El animal entrard en coma hipocalcémico cuando sus
niveles de calcio sérico estén por debajo de 2 mg/dL (Oetzel et
al., 1988). El calcio sérico estd compuesto de una parte de calcio
ionico y otra parte de calcio unido a proteinas. El calcio ionico
quizas es la forma de calcio que utiliza el organismo de forma
inmediata para realizar las funciones metabdlicas (Hunt vy
Blackwelder, 2002). Cuando los niveles de albumina estan bajos
en el suero sanguineo, las vacas de leche pueden tener bajos
niveles de calcio sérico, y sin embargo, no desarrollar signos
clinicos de hipocalcemia, debido a que van a tener menor cantidad
de calcio unido a la albamina, pero el nivel de calcio i6nico no se
vera afectado. Sin embargo, las vacas que en un momento
determinado padezcan alcalosis, de forma inmediata van a sufrir
una hipocalcemia aguda, debido a que los niveles de albimina en
sangre son muy elevados y se uniran al calcio ionico dejando de
estar disponible para realizar de forma inmediata las funciones
metabolicas (Toto, 1986). Por lo tanto, el mejor test para
determinar el grado de hipocalcemia no seria la evaluacion del
calcio sérico, sino la determinacion del calcio idnico. Pero este
test resulta muy caro y generalmente no se usa en la préactica

clinica rutinaria.

Para un buen diagnostico seria suficiente la observacion de signos
clinicos acompafada de la determinacion de los niveles de calcio
en suero sanguineo y de albumina.
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3.3.3.-Tratamiento
Unicamente administraremos un tratamiento curativo en aquellos
animales gue manifiesten sintomatologia compatible con la fiebre
de la leche, y descenso manifiesto del calcio idnico posparto.
Aunque la administracion del tratamiento sea imprescindible para
compensar la bajada de calcio en aquellos animales enfermos
clinicamente, es mas interesante plantear una estrategia
preventiva con el fin de evitar la enfermedad en el rebafio. Dichas

medidas las revisaremos mas adelante.

La administracion de una sal de gluconato calcico en aquellas
vacas con hipocalcemia clinica restaura la bajada del calcio en
suero sanguineo. La dosis a administrar es la de 1 g de calcio por
cada 45 kg de peso vivo. Las soluciones calcicas que se
administran de forma rutinaria, contienen entre 8 y 11 g de calcio
en 500 mL por via intravenosa, y se recomienda la administracion
de otros 500 mL por via subcutanea, para asegurarse una
liberacion lenta al torrente sanguineo de calcio, mientras la vaca
no reinicia los mecanismos de homeostasis del calcio. La
administracion intravenosa de calcio puede resultar cardiotoxica
por lo que se debe administrar lentamente (sobre 10 6 20 minutos)
sin dejar de monitorizar la auscultacion cardiaca. En caso de
instaurarse arritmias cardiacas severas o bradicardia durante la
administracion intravenosa de calcio debe detenerse de forma

inmediata.
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La administracion oral de calcio es una alternativa valida al
tratamiento intravenoso, y evita los efectos indeseados derivados
de la administracion intravenosa. La administracion oral de 50 ¢
de calcio soluble aporta al torrente sanguineo en torno a 4 g de
calcio. Debe tenerse en cuenta que una administracién excesiva
de calcio oral puede inducir una acidosis metabdlica severa, que
ocasionara una pérdida del apetito. Para evitar este inconveniente,
el calcio oral se suele comercializar en forma de propionato de
calcio suspendido en gel de propilenglicol, que contienen un
21.5% de calcio, aunque existen otras presentaciones como
formiato calcico y el cloruro célcico, esta Gltima molécula es la
que se absorbe mas rapidamente a nivel intestinal (Agger et al.,
1997). La administracion de propionato de calcio al inicio de la
lactacion, ademas de restaurar los niveles de calcio, actia como
precursor de la gluconeogeénesis, y por lo tanto, mejorando el
balance energético negativo en el que se encuentra la vaca durante
el posparto (Ramberg et al., 1984). La absorcion del cloruro de
calcio en forma de gel fue estudiada por Queen et al. (1993).
Estos autores determinaron un aumento significativo de la
concentracion sérica de calcio a los cinco minutos de su
administracion, retornando ésta a los niveles basales transcurridas
24 horas. El incremento de calcio en sangre se produce muy
rapidamente pero la duracion del pico es breve, lo que explica el
riesgo de recaida. Para evitar estas posibles recaidas, se

recomienda utilizar cuatro dosis de propionato de calcio
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distribuidas desde las 12 horas antes del parto, hasta las 24 horas
posparto. Puede asimismo, administrarse como suplemento de la
terapia endovenosa, en una o dos aplicaciones, previniendo una

proporcidn significativa de las recaidas.

3.4.-Forma subclinica de la hipocalcemia.

3.4.1.-Sintomatologia
La hipocalcemia subclinica de las vacas parturientas, puede
ocurrir desde 24 horas previas hasta 40 horas después del parto
(Kamgarpour et al., 1999). La prevalencia de esta enfermedad
esta en torno al 20% de las vacas adultas de mas de dos partos
(Oetzel et al, 1988). Se considera que las vacas padecen
hipocalcemia subclinica cuando sus valores en suero sanguineo
estan por debajo de 7.5 mg/dL (valores normales 8.5-10 mg/dL).
En este caso, los niveles de calcio en sangre bajan de forma
menos acusada que en la fiebre de la leche, y eso se traduce en
que esta disfuncion metabdlica sea mas dificil de detectar. Sin
embargo, la incidencia de hipocalcemia subclinica en el rebafio
puede afectar drasticamente a la salud y el bienestar de los
animales, que se verd reflejado en un aumento de los costes
economicos de la explotacion. Si la hipocalcemia subclinica
persiste en el rebafio, contribuye a que disminuya la ingestion de
materia seca, y ello predispone a las vacas posparto a sufrir
cetosis de forma secundaria. Ademas, si Sse ingiere menos

alimento, la cantidad de vitaminas y minerales, tales como el
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selenio y la vitamina E, estardn por debajo de los niveles
minimos, lo que afectara negativamente a la respuesta celular del
sistema inmunoldgico, y predispone a la vaca a padecer metritis y
mamitis posparto (Ducusin et al., 2003; Kimura et al., 2006).
Asimismo, la propia deficiencia de calcio altera la respuesta de las
celulas inmunes a los estimulos de activacion, exacerbando el
nivel de inmunosupresion ya presente en el periodo de transicion
(Kimura et al., 2006). También estd demostrado que las vacas con
hipocalcemia clinica o subclinica sufren un incremento del
cortisol mayor en respuesta al parto (Horst y Jorgesen, 1982

citados por Mulligan et al., 2006).

Ademas, la bajada de calcio que ocurre durante la hipocalcemia
subclinica, compromete la contraccion muscular, por lo tanto
afecta a la motilidad ruminal, intestinal y abomasal,
incrementando la incidencia del desplazamiento de abomaso
(Goff, 2008). Por ultimo, la bajada subclinica de calcio
interacciona negativamente sobre la reanudacion del siguiente
ciclo reproductivo, ya que reduce el tamafo y el namero de los
foliculos y del cuerpo luteo (Kamgarpour et al., 1999). Otros
trabajos demuestran un incremento en el numero de servicios por
concepcion, un aumento en el intervalo parto-primer servicio y un

aumento en el intervalo parto-concepcion (Mulligan et al., 2006).
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3.4.2.-Diagnostico
Puesto que no existe una sintomatologia clara de esta enfermedad,
no podemos establecer una relacion evidente entre signos clinicos
e hipocalcemia subclinica. Sin embargo, puede ir acompafiada de
un aumento de las patologias posparto tales como: cetosis,
metritis, mamitis y un incremento en la incidencia del
desplazamiento de abomaso, sobre todo en animales de tercer
parto. Si alguna de estas patologias se manifiesta de forma
recurrente, seria conveniente evaluar el nivel de calcio sérico en

las vacas posparto.

3.4.3.-Estrategias de prevencion
La hipocalcemia es una de las enfermedades metabdlicas con
mayor incidencia en el ganado vacuno. Por lo tanto, establecer
unas medidas de control que minimicen su incidencia, repercutira
en un importante aumento de los beneficios economicos de la
explotacion. Las medidas preventivas se han de tomar durante el
periodo de transicion, lo que se persigue es que las vacas alcancen
un estado fisioldgico de acidosis sistémica compensada, siendo
para ello lo més eficaz la ingestion de raciones suplementadas con
aniones. Otra de las estrategias, se basa en la reduccion de la
ingesta de calcio, obteniendo asi un balance calcio/potasio menor

durante el periodo de preparto.
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Por lo tanto, la prevencion y el tratamiento de la hipocalcemia
conllevan al disefio de tres tipos de estrategias durante el periodo

de transicion:

-Acidificacion de la racion mediante la suplementacion con

sales anionicas en el preparto.

-Alimentacion de las vacas en preparto con raciones de bajo

contenido en calcio.

-Administracion oral de compuestos de calcio de fécil

absorcion durante el periparto (ya visto anteriormente).

El empleo de sales anionicas se basa en manipular a nivel
nutricional el balance catidnico-anionico con el fin de disminuir la
alcalosis metabodlica que se relaciona con una mayor incidencia de
hipocalcemia. La alcalosis metabolica viene originada por una
racion que suplementa mas cationes (sodio y potasio) que aniones
(sulfato y cloruro), como es el caso de las dietas que normalmente
se administran a los rumiantes, puesto que, contienen forrajes
ricos en potasio que alcalinizan la dieta. EI empleo de sales
anionicas persigue que los animales adquieran un estado
fisiologico de acidosis sistémica compensada. Una técnica valida
para monitorizar cudndo un animal esta respondiendo a dicho
suplemento sera la determinacion del pH de la orina. Un pH
urinario entre 5.5y 6.2 es aceptado como indicador del éxito de la

administracion (Jardon, 1995).
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El uso de las sales anionicas queda definido por: la cantidad de
cationes fijos que tenga la dieta base; la posibilidad vy
conveniencia de reemplazar a los componentes de la dieta
preparto gue los contengan; y segun el potencial de produccion de

los animales (De Luca, 2006).

Se han utilizado numerosas formas de calcular la diferencia
cation-anién de la dieta (DCAD), siendo la formula de Ender la

mas frecuentemente utilizada:
DCAD= (Na+K) - (CI+Y9)

Para proceder al calculo, hay que conocer la concentracién
porcentual de los diferentes iones en la racion y transformarlos en

valores de miliequivalentes en 100 g de la racion.

El mecanismo por el cual la acidosis afecta al metabolismo y a la
homeostasis del calcio no se ha aclarado completamente. Hay
trabajos que sugieren que los efectos son mediados por el
incremento de los efectos estimuladores de la hormona
paratiroidea (PTH). El aumento en plasma de la concentracion de
hidroxiprolina sugiere la implicacion de la resorcion Osea.
Algunos estudios (De Luca, 2006) indican que tiene lugar una
mayor concentracion de 1,25 (OH), D y un aumento de la
sensibilidad de los receptores de la hormona PTH. Otros estudios

recogen el aumento de la absorcion aparente de calcio por parte
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del tracto digestivo, mientras que otros no encuentran cambio

alguno o incluso un descenso del mismo.

Si analizamos la distribucidn de la incidencia de hipocalcemia en
relacion con el DCAD se aprecia una clara tendencia hacia el
incremento de la incidencia a medida que incrementa el DCAD.
Del mismo modo, el mantenimiento del DCAD por debajo de
cero da lugar a una menor incidencia de hipocalcemia (inferior al

20%) en relacion a los animales con DCAD positivo (0-80%).

Con respecto al nivel optimo de calcio en combinacion con
raciones acidificantes, las informaciones son contradictorias. La
mayor parte de los autores recomiendan un alto nivel de calcio en
la dieta. Sin embargo, otros consideran que un bajo nivel de
calcio y de DCAD en la racion se complementan. Por ultimo,
existen investigadores que aseguran que el nivel de calcio en la
dieta no tiene ningun efecto sobre el nivel de calcio sérico en el

momento del parto en los animales con dieta acidificante.

El uso de aniones para reducir el DCAD se ve limitado por ciertos
problemas de palatabilidad de las sales anionicas. Asimismo, es
posible que la acidosis inducida por estas sales contribuya a

reducir la ingesta.

La suplementacion con aniones en la racion debe realizarse al
menos durante 10 dias, en el periodo de preparto,

recomendandose un DCAD de -100 mEqg/kg. En lineas generales,
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la reduccion del DCAD mediante la suplementacion con sales
anionicas solo esta recomendada cuando el nivel de DCAD de la
dieta es superior a 250 mEqg/kg (De Luca, 2006). En el grafico 2,
se muestra el efecto de la adicion de sales acidogenas sobre el pH
urinario logrado mediante la utilizacion de sales anionicas, al
administrar DCAD de -100 mEg/kg MS. Se puede observar como
el descenso del pH de la orina fue progresivo durante las tres
ultimas semanas previas al parto en el grupo tratado, frente al
grupo control que recibié una dieta fuertemente cationica con
DCAD de +300 mEg/kg MS, durante todo el periodo que duré el

ensayo (Cravero et al., 2002).

Otra estrategia para prevenir la hipocalcemia posparto es
alimentar las vacas en preparto con raciones de bajo contenido en
calcio. Con ello se consigue prevenir la paralizacion de los

mecanismos de homeostasis durante el periodo seco.
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Gréfica 2: Variacion del pH medio en orina en vacas que recibieron dietas acidogénicas
en preparto, frente al grupo control.

La demanda de calcio de la vaca seca es relativamente baja, de 33
g/dia para 500 kg de peso vivo durante los ultimos dos meses de
gestacion. La mayor parte de las raciones para vaca seca
contienen, sin embargo, cantidades de calcio considerablemente
superiores. Cuando la ingesta de calcio supera los requerimientos,
la demanda de calcio puede ser cubierta en su practica totalidad
mediante mecanismos de difusion pasiva a través del tracto
gastrointestinal, permaneciendo los mecanismos de homeostasis

practicamente inactivos.

En el momento del parto, la produccion de calostro aumentara
drasticamente la demanda de calcio. La fuerte caida del nivel de
calcio en sangre debera ser reemplazada mediante el incremento

de la absorcion a nivel digestivo, estimulandose la demanda de
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vitamina D en 24 horas, y la resorcion a nivel 6seo al estimularse
la demanda de PTH en 48 horas. En los animales con
hipocalcemia estos procesos de adaptacion requieren tiempos

superiores.

Mediante una reduccion de la ingesta de calcio (menor a 20 g/dia)
durante el periodo seco, los mecanismos de homeostasis se
activan antes del parto y la vaca es capaz de realizar la absorcion
y resorcion del calcio de modo mas eficaz en el momento del

parto.

El periodo en que es necesario este bajo nivel de calcio en la
dieta, para la prevencion de la hipocalcemia, varia segin los
diferentes autores entre siete y catorce dias (Goff et al., 1987;
Goings et al., 1974; Green et al., 1981).

La zeolita A es un mineral que se une potencialmente al calcio en
el tracto digestivo quedando indisponible para la absorcion
intestinal e induciendo asi un balance negativo de calcio (Overton
y Waldron, 2004). En dos estudios realizados por Thilsing-
Hansen y Jgrgensen (2001) y Thilsing-Hansen et al. (2002) la
suministracion de 1 kg/dia de zeolita a las vacas durante 4
semanas previas al parto, y tras éste, la administracion de 250 g
de carbonato calcico los dias 1 y 2 posteriores al parto
aumentaron las concentraciones de calcio en sangre. También se

aumento la concentracion de 1,25-(OH), D una semana antes del
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parto en vacas a las que se les afadié 0,7 kg de zeolita A en la

racion durante dos semanas antes del parto.

Se ha sugerido la importancia del balance calcio-fosforo en el
desarrollo de la hipocalcemia. Un balance Ca-P bajo estimula el
incremento del nivel de PTH favoreciendo la prevencién de la
hipocalcemia. Hay que tener cuidado cuando las dietas son ricas
en fosforo y los niveles de Ca son inferiores a 40 g/vaca/dia
porque la deposicién a nivel de remodelacion 6sea es minima,
disminuyendo asi el Ca disponible (PTH independiente), lo cual
esta agravado por un importante descenso en la sintesis de 1,25
(OH), D debido a la inhibicion alostérica de la enzima 17-
hidroxilasa renal a como consecuencia de elevados niveles de
aniones fosfato (De Luca, 2006).

Otro macromineral a tener en cuenta es el magnesio. Son
necesarios niveles adecuados de magnesio en la dieta para la
secrecion de la PTH, mantener un buen estado de sus receptores y
del complejo proteico de estimulacion-G (necesarios para una
adecuada respuesta tisular a la PTH) (Andresen, 2001; Mulligan
et al., 2006). En la racion de vacas en el periodo de transicion,
debe haber un 0,35-0,4 % de magnesio sobre MS, tanto con sales

anionicas como sin ellas (NRC, 2001).
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4.-ACIDOSIS RUMINAL

4.1.-Introduccion

La acidosis es el trastorno ruminal de origen alimentario mas
importante en el vacuno lechero de alta produccién, aunque su
incidencia no es menos importante en el ganado vacuno de
engorde (Oetzel, 2003). La acidosis ruminal es un proceso
derivado de la acumulacion excesiva de acidos grasos volatiles
(AGV) en el rumen que sufrirdn su posterior absorcion hacia el

torrente sanguineo (Huntington, 1988).

En Espafa, durante las dos ultimas décadas, la produccién del

ganado vacuno lechero, se ha multiplicado, pasando de los 3268

93



kg de leche/vaca afo en 1980, a 6850 kg de leche/vaca/afio en
2007. Este incremento de la produccién se ha conseguido
utilizando vacas con un elevado potencial genético, y
administrandoles dietas de alta densidad energética, en
consecuencia, al rumen de las vacas llegan importantes cantidades
de materia organica fermentable que dan lugar a un aumento en la
intensidad fermentativa. La fermentacion ruminal de grandes
cantidades de hidratos de carbono no fibrosos (CNF), contenidas
en los concentrados, tales como almidon y otros azlucares conduce
primero a la produccion de elevadas cantidades de AGV vy
posteriormente de lactato, que al acumularse en el rumen
originaran una disminucion del pH ruminal (Rumsey et al., 1970).
El pH 6éptimo en el rumen oscila entre 6.2 y 7.0. Para que se
mantenga el pH en estos valores se requiere que los protones
formados en el curso de las fermentaciones ruminales sean
neutralizados y/o eliminados. En el control del pH ruminal juega
un papel central la regulacion de una fermentacion ruminal
equilibrada. La acidosis es el resultado de la pérdida de las
condiciones ideales en el rumen, derivado de un desequilibrio
entre la produccion de protones y de su eliminacién al medio
ruminal. En la acidosis ruminal el pH desciende por debajo de 5,5
durante un espacio de tiempo superior a cuatro horas (Plaizier et
al., 2008).

La acumulacion de AGV en el rumen, responsable del descenso

del pH ruminal, puede ser originada por varias causas, entre ellas,
94



en primer lugar una ingesta excesiva de CNF que dara lugar a una
excesiva produccion de &cidos grasos volatiles a nivel ruminal.
Como segunda causa de acidosis ruminal se ha sefialado la
adaptacion inadecuada a dietas altamente fermentables, debida a
cambios bruscos en la racion. Por ultimo, se ha sugerido como
ultima causa, un aporte insuficiente de sustancias tampon al
rumen (Sauvant et al., 1999) o una acumulacion de AGV debido a

un ritmo lento de paso ruminal (Bach, 2002).

Hay que tener en cuenta que los AGV se absorben a través de la
pared ruminal por difusion pasiva, y que ésta es mas eficaz

cuando los AGV se encuentran en forma no disociada.

4.2.-Etiologia de la acidosis ruminal
4.2.1.- Ingestion excesiva de CNF

Es, sin duda alguna, la causa mas importante que desencadenara
la acidosis ruminal. Para conseguir altos niveles de produccion
lactea, es necesario aumentar los niveles de energia en forma de
carbohidratos fermentables, y la incorporacion de carbohidratos
fermentables en la racion se consigue aportando cereales como
maiz, cebada y trigo. Como resultado de la fermentacion de
dichos carbohidratos no estructurales se generan AGV (acidos
acético, propionico, butirico), que a pH adecuado, en la forma
acida, son absorbidos a través del epitelio ruminal y utilizados por
las vacas, como principal fuente de energia para cubrir sus

necesidades.
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Pero si la cantidad de CNF es elevada, se generara una cantidad
muy elevada de AGV (Sauvant et al., 1999), lo que dard como
origen una elevada produccion de acido lactico, que no podra ser
absorbido hasta que alcance su punto isoléctrico, con lo cual el
descenso del pH ruminal sera progresivo, originando una acidosis.
Cabe decir, que dentro de los AGV el butirato es el principal
responsable de la proliferacion de las células del epitelio ruminal
tanto in vitro como in vivo (Blottiére et al., 2003) ya que actla de
forma indirecta mediante la potenciacion de la produccion de

hormonas y factores de crecimiento (Penner et al., 2010).

La cantidad de AGV producidos en el rumen depende de la
cantidad de racion fermentada. Esta, a su vez, depende de la
cantidad de racion ingerida y de la velocidad de degradacion
(Sauvant et al., 1999). Asi por ejemplo, el trigo y la cebada son
los cereales que predisponen mas a padecer acidosis ruminal
(Elam, 1976), debido a la rapida fermentacion de su almidén. Por
el contrario, el sorgo presenta un bajo riesgo de inducir acidosis
debido a su lento ritmo de degradacion y poca concentracion de

azucares (Sniffen et al., 1992).

Ademas, las velocidades de degradacion de los almidones van a
depender de los distintos tratamientos a los que han sido
sometidos, asi por ejemplo, la molienda fina tienden a aumentar la
velocidad de fermentacion del almidon, por lo que los

ingredientes tratados térmicamente o molidos muy finos, menos
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de 2 mm, pueden inducir acidosis con mas facilidad que los no

tratados.

Se ha demostrado la asociacion entre las dietas con alto contenido
en grano o un rapido incremento de concentrados en la dieta con
la presencia de paragueratosis e hiperqueratosis, al observarse una
hipertrofia del rumen con queratinizacion severa y atrofia de las
papilas con descamacion de éstas al administrar dietas ricas en
concentrados (Bull et al., 1965; Hinders y Owen, 1965).

4.2.2.- Mala adaptacion a dietas altamente fermentables

Es otra de las causas que originan acidosis en el vacuno lechero.
El mayor riesgo ocurre cuando las vacas pasan de comer una dieta
rica en forrajes, durante el periodo seco, a comer una dieta rica en
alimentos fermentables, durante el inicio de la lactacion. Por lo
tanto, el periodo de transicidn es necesario para que las
poblaciones microbianas y las papilas ruminales se adapten a la
nueva racion altamente fermentable. Algunos estudios
microbiologicos sugieren un tiempo alrededor de 10-21 dias de
adaptacion de la poblaciones microbianas (Warner, 1962; Mackie
y Gilchrist, 1979), mientras otros autores han comprobado que a
los 21 dias todavia no se ha producido la adaptacion ruminal
(Grubb y Dehority, 1975).

Cuando se administran dietas con carbohidratos altamente
fermentables aumenta la produccion de AGV por parte de las

bacterias que en ese momento colonizan el rumen de la vaca. La
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elevada produccion de AGV desencadena un descenso del pH
ruminal, y en esta situacién de pH alrededor de 5,0 comienza a
proliferar el Streptococcus bovis, bacteria eminentemente
productora de lactato, gracias a su capacidad de digerir el almidén
en condiciones &cidas (Hungate, 1966; Marounek y Bartos, 1987).
S. bovis puede proliferar en condiciones acidas y continuar
produciendo lactato a pH bajo, intensificando atin mas la caida del
pH (Russell Dombrowski, 1980).

1 Almidén — <5 gobrecrecimiento bacteriano
v

1 produccion AGY —— | pH ruminal

| Bacterias celuloliticas l
| Gram -, levaduras, protozoos pH = 6.0
1 Gram +, Streptococcus bovis l

glucosa —» 1 dcido ldctico” | AGV —» pH =5.0 I MEGANISMOLENTO |
-I-"-... ..................... _...." i (COMPENSADOR)

| Selenomonas ruminantium

¢ Lotoboeilie aon » 11 Produccion lactato —~» Megasphaera elsdenii |

-~ Selenomonas ruminantium

v | i
RUMEN pH < 5.0 . Formacion AGV

| |
l - Absorcion -

SANGRE

Figura 5: Esquema de la etiopatogenia de la acidosis ruminal (tomada de Vazquez,

2007).

El descenso del pH, provoca un cambio paulatino de las bacterias
Gram negativas colonizadoras del rumen en condiciones

fisiologicas a bacterias Gram positivas como S. bovis vy
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lactobacilos. En descensos muy acusados del pH ruminal, incluso
se inhibe el crecimiento de S. bovis proliferando Unicamente los
lactobacilos (Nocek, 1997). En el momento que comienzan a
proliferar las bacterias productoras de acido lactico, desaparecen
completamente las bacterias consumidoras de acido lactico, como
por ejemplo: Megasphaera elsdenii, Propionibacterium
shermanii, Selenomonas ruminantium spp., Lactilytica. Este
desequilibrio lleva a que la cantidad de acido lactico aumente y se
acumule a nivel ruminal. Sin embargo, si se establece un periodo
de adaptacion ruminal a los CNF lo suficientemente largo, en
torno a 21 dias, se minimizaran los problemas de disbiosis

ruminal y con ello se disminuira el riesgo de acidosis.

La microflora ruminal, no es la Unica que se debe adaptar a las
dietas con elevada cantidad de CNF, también ha de adaptarse y de
forma progresiva el desarrollo de las papilas ruminales, puesto
que son las responsables de la absorcion de los AGV, de tal forma
que si la superficie de las papilas ruminales no esta perfectamente
desarrollada, el pH ruminal va a descender drasticamente, no por
el aumento de AGV sino por la incapacidad para absorberlos por
parte de las papilas ruminales. El proceso de adaptacion de dichas
papilas es mayor que el de las bacterias ruminales, se habla de
cuatro a seis semanas (Nordlund, 2003). Ademas, los diferentes
AGV ejercen distinta estimulacion sobre las papilas ruminales,
siendo el butirato el acido graso que mayor estimulacion provoca,
seguido del propionato (Heinrichs, 2005).
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4.2.3.-Aportacion insuficiente de sustancias tampon

Es la tercera causa que podria llegar a desencadenar la acidosis
ruminal. Con frecuencia los episodios de acidosis son
consecuencia de una desincronizacion entre la produccion de
acido y la produccion de sustancias amortiguadoras quimicas. Es
bien conocido que existe una relacion significativa entre la
cantidad de AGV totales en rumen y el pH ruminal, sin embargo,
la variabilidad explicada por la ecuacion es baja (r’=0.32) (grafica
2). Esta variabilidad demuestra que el pH ruminal no es solo el
resultado de la cantidad de acido producido, sino que otros
factores, como la capacidad tamponante del medio, son también

muy importantes.
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Gréfica 3: Relacion entre el pH ruminal y la concentracion de AGV
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Las vacas y los rumiantes en general poseen un complejo sistema
para tamponar los AGV producidos durante la fermentacién
ruminal. La capacidad tampon del medio depende de la cantidad
de saliva producida por la vaca, de la capacidad tampon intrinseca
de los alimentos ingeridos, y por ultimo, de la capacidad
tamponante de los productos de fermentacion (fundamentalmente

amoniaco).

La saliva contiene iones fosfato y bicarbonato que actian como
sustancias tampones principales. Diariamente las vacas secretan
grandes cantidades de saliva, hasta 200 L de saliva al dia, que
pueden neutralizar aproximadamente entre el 30 y el 50% del
total de los AGV producidos en el rumen (Kay, 1966; Allen,
1997). Sin embargo, la produccion total de saliva es muy variable
dependiendo de la cantidad, composicion y tipo de racion
(Gonzélez, 2005).

Los ingredientes tienen una capacidad tampon intrinseca que
depende de la capacidad de intercambio idnico y de los productos
de la fermentacion con capacidad tamponante, fundamentalmente
el amoniaco (Van Soest et al., 1991). Por otra parte, el proceso de
desaminacion de los aminoacidos produce un aumento de la
capacidad tampon del liquido ruminal (Sauvant et al., 1999),
debido fundamentalmente al pKa béasico del amoniaco que
permite neutralizar protones del medio y participar en el control

del pH ruminal. No obstante, la cantidad de amoniaco disponible
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en el rumen es muy pequeiia como para contribuir de forma

significativa a tamponar el pH ruminal (Allen, 1997).

4.3.-Fisiopatologia de la acidosis

Existen dos formas de desarrollo y presentacion de la acidosis, la

aguda y la subaguda (Nagaraja y Tigemeyer, 2007).

4.3.1.-Acidosis aguda
En la acidosis aguda el pH del medio ruminal es inferior a 5.5
como consecuencia de un enorme incremento en la concentracion
de acido lactico, que tiene su origen en un cambio brusco de dieta
forrajera a concentrada. Esta presentacion clinica puede
desarrollarse en buena medida por el sobrecrecimiento de S. bovis
que da lugar a una enorme concentracion de acido lactico
responsable de la sintomatologia clinica, de ahi que con

frecuencia la acidosis aguda se denomina acidosis lactica.

Diferentes estudios (Duffield et al., 2004; Enemark et al., 2004)
indican que la medicion del pH del rumen varia en funcién de la
técnica empleada. Por tanto seria ideal estandarizar el momento
de recoleccion del liquido ruminal y el umbral para el diagnostico
de la acidosis, y principalmente, de las acidosis subclinicas, al

estar en un rango de valores mas limitado.

Las vacas afectadas por acidosis ruminal aguda presentan sus
funciones fisiologicas muy alteradas. Durante la acidosis se

produce una disminucién en el flujo sanguineo gastrointestinal
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(Huntington y Briton, 1979) lo que junto a la inhibicion de la
motilidad ruminal y la hiperqueratosis de la mucosa ruminal

conduce a que la proporcion de AGV absorbida sea menor.

" Deshidretacion

Insuficiencia
circulatoria periférica

il Y
Circulation portal
i

Ofros drganos: Pulm 6n (neurmon ia), |
© Coraz 6n (endocarditis ), Rifiones

f'é | (glomeruloneftitis )...

Figura 6: Cuadro clinico lesional durante un proceso de acidosis lactica aguda (tomado

de Vazquez, 2007).

Al disminuir la absorcion de AGV también disminuye la entrada
de bicarbonato, puesto que, existe un intercambio entre el

bicarbonato sanguineo (procedente de la saliva y del torrente
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sanguineo) y los AGV. De tal forma que si los AGV no son
absorbidos por la pared ruminal, entra menos bicarbonato vy

todavia se exacerbard mas la acidosis (Bach, 2002).

Durante el proceso de acidosis ruminal aguda, se produce un
marcado descenso del pH en el rumen, principalmente por el
aumento en la concentracion de acido lactico, que provoca una
disminucion en la motilidad ruminal, estasis, ruminitis e
hiperqueratosis. Estos cambios favorecen la penetracion de ciertas
bacterias como Arcanobacterium necrophorum a través de la
pared ruminal hacia el higado, donde dan lugar a la formacién de
abscesos hepaticos (Nocek et al., 1984). Ocasionalmente, dichos
abscesos se diseminan a la circulacion pulmonar a través de la
vena cava posterior, provocando la ruptura de arterias pulmonares
menores hacia el interior del bronquio, lo que se conoce como
sindrome de la vena cava caudal (figura 4). Clinicamente, este
proceso puede desencadenar epistaxis y/o hemoptisis,
caracterizadas por sangrado y expectoracion espumosa alrededor
de los ollares; frecuentemente, con un fatal desenlace para el
animal (Nordlund et al., 1995).

El diagnéstico de la acidosis aguda tiene lugar cuando se
determina un pH sanguineo inferior a 7.35, aunque muchas veces
se utiliza como rutina otros indicadores de acidosis en un animal,

como puede ser pH ruminal bajo (< 5.2).
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El pH ruminal se puede determinar de manera relativamente
sencilla mediante una ruminocentesis en el saco caudoventral del
rumen (realizando la puncion entre unos 15-20 cm caudoventrales
a la altima costilla, empleando una aguja de 16 G y de unos 12
cm de longitud) (Bach, 2002). EI mejor momento para obtener
una muestra de liguido ruminal es entre las 5 y 8 horas después de
haber ofrecido la racidon unifeed, o entre las 2 y 4 horas después
de haber ofrecido el concentrado en las explotaciones que no

tengan carro mezclador.

Otros signos clinicos que acompafian a la acidosis aguda son la
modificacién ciclica de la ingesta de materia seca, pues justo
después de la acidosis ruminal las vacas dejan de ingerir
alimentos, debido fundamentalmente al descenso del pH ruminal
y al aumento de la osmolaridad en el rumen. Cuando la
osmolaridad asciende por encima de los 350 mOsm se produce un
marcado descenso del apetito (Carter y Grovum, 1990). Una vez
el pH y la osmolaridad (por falta de alimento la produccion de
AGV cesa) se restablecen, el animal vuelve a comer. Otros signos
clinicos son la diarrea intermitente, anorexia y letargia (Owens et
al., 1998).

4.3.2.-Acidosis subaguda

En general, se considera que un rebafio tiene un problema de
acidosis subclinica cuando el 25% de los animales muestreados

mediante ruminocentesis muestran un pH ruminal por debajo de
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5.5. Si el 25-30% de los animales testados esta entre el 5.5y 5.8
es indicativo de padecer riesgo de acidosis subclinica. La acidosis
subclinica se origina como consecuencia de periodos
intermitentes y repetidos de pH ruminal moderadamente bajos,
que no son suficientes para desencadenar la sintomatologia clinica
de la acidosis (Calsamiglia y Ferret, 2002). ElI pH desciende
durante unas horas después de ingerir el alimento, y
posteriormente se recupera por si solo a los valores normales en

cada ciclo de alimentacion (Owens et al., 1998).

El diagndstico se basa fundamentalmente en la ruminocentesis y
extraccion del liguido ruminal para testar el pH. En este caso la
sintomatologia no ayuda al diagnostico, ya que se manifiesta con
signos insidiosos y poco claros, como pérdida de peso, apetito
erratico, diarrea ocasional y laminitis (Nocek, 1997; Kleen et al.,
2003).

La diarrea suele ser de poca duracion y recidivante coincidiendo
con la ciclicidad del pH ruminal. Las heces presentan un aspecto
brillante, espumosas, algo acuosas y de coloracién amarillenta
(Bach, 2002; Plaizier et al., 2009).

Que las heces sean espumosas se debe a que la fermentacion que
tiene lugar en el intestino produce AGV Yy otros gases. Los AGV
son absorbidos y se genera proteina microbiana, la cual se excreta

junto con los gases, dando lugar a la formacion de burbujas.
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Ademas puede encontrarse mucosa o0 fibrina como medida de

defensa del intestino frente a la acidosis.

Imagen 5: En la foto de la izquierda se observan heces brillantes, de consistencia
acuosa y coloracién amarillenta, pertenecen a la vaca de la foto de la derecha que
padecia un cuadro de acidosis aguda.

A causa del descenso del pH ruminal, como consecuencia de la
acidosis, se produce un aumento de la presion osmdtica, con su
consecuente peligro para el epitelio ruminal (Nocek, 1997). La
cantidad de carbohidratos consumidos y su fermentabilidad estan
correlacionados con el aumento de la presion osmotica,
principalmente por mecanismos de transporte del Na'/H™ vy
amonio. Estas actividades contribuyen al descenso de la funcion
de barrera del tejido del epitelio ruminal (degradacion de la unién
gap entre las células), que predispone a la mucosa ruminal para el
transporte de la endotoxina y la absorcién de aminas bidgenas
(Plaizier et al., 2009).

En estas condiciones de acidosis ruminal subclinica puede

desencadenarse una acidosis metabolica, la cual a su vez puede
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causar dafnos en el organismo, tales como: disminuir la glucosa
dependiente de la secrecion de insulina, pero no la total (que esta
aumentada, es decir, no hay un control hormonal) (Bigner et al.,
1996); incrementar la secrecion de cortisol (Ras et al., 1996 citado
por Enemark, 2009); reducir la actividad fagocitica (Rossow y
Horvath, 1988 citado por Enemark, 2009); y esta demostrado en
ovejas que disminuye la velocidad de migracién de los neutréfilos
(Hofirek et al.,1995). Ademas, la acidosis metabolica crdnica en
el preparto afecta a las concentraciones de esteroides en el
momento del parto, debilitindose la contractibilidad de la
musculatura lisa uterina, dafiando la funcion hepatica y causando
distocia (Ras et al., 1996 citado por Enemark, 2009).

Imagen 6: Presencia de hemorragias en el corion originada a partir de la laminitis en

casos de acidosis ruminal.
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La relacién entre laminitis y acidosis esta asociada a alteraciones
de la microcirculacion periférica a nivel digital. Durante la
acidosis, como consecuencia de la bajada del pH ruminal tiene
lugar un proceso de bacteriolisis en el rumen, durante el cual se
liberan sustancias vasoactivas, como la histamina, sintetizada por
Streptoccocus bovis a partir de la histidina, y endotoxinas
lipopolisacéaridas (LPS), que incrementan el flujo sanguineo en el
interior de las pezuias de las vacas (Vermunt y Greenough, 1994;
Nocek, 1997). Algunos de los vasos de la pezuiia acaban por
dafarse originando hemorragias y edema en el corion de la
pezuiia, que transcurrido algun tiempo terminan por deformarlo y

originando un tremendo dolor a las vacas

La aparicion de lineas o bandas oscuras en la superficie de las
pezuiias representa un registro histérico del estado nutricional,
estrés y acidosis a lo largo de la vida de la vaca, como
consecuencia de la isquemia generada por el dafio vascular y el
edema (Bach, 2002).

Dicha teoria de que las LPS sean las causantes de la laminitis no
es del todo real segin estudios de Gozho et al. (2007), los cuales
demostraron que hay una gran cantidad de LPS libre en el rumen
de animales con acidosis subclinica inducida por concentrado,
pero que dicha cantidad en sangre esta por debajo del limite de
deteccion (< 0,01 Unidades de Endotoxina/mL); por tanto, la

hipotesis de Vermunt y Nocek podria no ser cierta.
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Las vacas que presentan endotoxicosis manifiestan signos de
sialorrea, fiebre intermitente, leucopenia, trombocitopenia,
hipozincemia, taquicardia con vasoconstriccion, gue provoca un
enfriamiento de las orejas y piel; y en primer lugar, se produce un
distrés respiratorio por constriccion de las arteriolas pulmonares,
que al cabo de unos 5-10 minutos cesa, aunque la respiracion
puede verse aumentada durante horas debido a la formacién de un

edema pulmonar (Andersen, 2000).

La bajada de la grasa en la leche del tanque, no puede ser
considerada como un sintoma indiscutible de acidosis ruminal, ya
que puede tener otros origenes, entre ellos, un exceso de grasa en
la racion. Pero sin duda, se ha estudiado una correlacion
significativa entre la bajada del pH ruminal, durante la acidosis, y
la deplecion de la grasa en tanque de leche (Mertens, 1997)

(gréfica 4).

Se considera que un rebafio puede sufrir acidosis, cuando el
porcentaje de grasa en leche de tanque baja un punto, es decir, si
en un rebafo no hay acidosis el porcentaje normal de grasa en
tanque es de 3.8%, mientras que las vacas que padezcan acidosis
produciran leche con un porcentaje de grasa del 2.8%, y la
proteina se situaria por encima de la grasa, en torno a 3.2%, es
decir, 0.4 puntos de porcentaje por encima de la grasa (inversion

de la relacion grasa/proteina).
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Existen tres teorias que intentan relacionar el descenso de grasa
en la leche con la acidosis ruminal. Todas ellas son explicadas en

varias publicaciones (Bach, 2002; Bauman y Griinari, 2003).
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Gréfica 4: Relacion entre el pH ruminal y el porcentaje de grasa en la leche (Mertens
1997).

La primera teoria, que se denomina teoria glucogénica o de la
insulina, propone que al producirse en condiciones de acidosis
grandes cantidades de propionato, se estimula la secreciéon de
insulina, la cual a su vez promueve el uso de la grasa (acetato,
BHB y otros acidos grasos de cadena larga) por parte del tejido
adiposo, ademéas de reducir la movilizacion de &cidos grasos
desde dicho tejido, dando como resultado un descenso de la grasa
disponible por parte de la glandula mamaria. Esta teoria fue
propuesta por primera vez por McClymont y Vallance en 1962.

En 5 estudios revisados por Bauman y Griinari (2003) los
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resultados obtenidos indicaban que el descenso de grasa en la

leche debido a altos niveles de insulina en sangre era minimo.

La segunda teoria se basa en la supuesta deficiencia de acetato o
butirato. Propone que en las raciones con gran cantidad de
concentrado y déficit de fibra se produce una disminucion en la
produccion de acetato, lo cual limita la produccion de grasa a
nivel mamario. Esta teoria es erronea segun diversos estudios
mostrados en las publicaciones de Bach (2002) y Bauman y
Griinari (2003), en las que se puede observar que la cantidad total
de acetato aumenta. Lo que pasa es que el acetato aumenta en
menor medida que el resto de AGV, pero no es el factor limitante
en cuanto a la produccién de grasa a nivel de la glandula
mamaria. Esta teoria fue presentada por Tyznik y Allen en 1951.
Otros cientificos (Van Soest y Allen) en 1959 sefialaron que el
factor limitante podia ser el BHB, pero hay que tener en cuenta
que el BHB solo aporta como maximo un 8% del total de los
carbonos para la produccion de los acidos grasos de la leche
(Palmquist et al., 1969). Por lo tanto, esta segunda teoria no es

muy sostenible.

La dltima teoria, y la mas apoyada, es la de los acidos grasos
trans, concretamente el trans-octadecenoico (C18:1). En 1964,
Davis et al. observaron que cuando en la leche habia un aumento
en la concentracion de este acido graso, la cantidad de grasa en la

leche disminuia. También se observo que existia una relacion
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entre el &cido trans-10, cis-12 linoleico conjugado (trans-10, cis-
12 CLA, en inglés) y el porcentaje de grasa en leche;
disminuyendo ésta al aumentar la cantidad de trans-10, cis-12
CLA, segun un estudio realizado por Griinari y Barman en 1999.
Y ademas, se vio otra relacion entre la disminucion del porcentaje

de grasa en leche con un sucesor del CLA, el trans-10 18:1.

El aumento de estos acidos grasos parcialmente hidrogenados es
mayor en una situacion de acidosis, al disminuir durante dicha
patologia la biohidrogenacién de las grasas. Estos acidos grasos
presentan una fuerte accion inhibitoria en la sintesis de grasas a
nivel mamario, concretamente el trans-10, cis-12 CLA (Baumgard
et al., 2000). Baumgard et al. (2002) observaron ademas que el
trans-10, cis-12 CLA disminuye la expresion de genes para la
sintesis de enzimas que participan en la captacién y transporte de
acidos grasos, y en la desaturacion y sintesis de nuevos acidos

grasos.

Segun la publicacion de Bauman y Giinari (2003), hay estudios
que indican que hay bacterias en el rumen (Butyrivibrio
fibrisolvens o Megasphaera elsdenii YJ-4) que producen trans-10
18:1 a partir del CLA.
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4.4.-Recomendaciones practicas para prevenir y tratar la

acidosis

La acidosis ruminal es el trastorno digestivo mas comun del
vacuno lechero. Por lo tanto, establecer unas medidas de control
que minimicen su incidencia, repercutird en un importante
aumento de los beneficios econdémicos de la explotacion. Las
medidas preventivas se han de tomar durante el periodo de
transicion, estableciendo una alimentacion que prepare el rumen
de forma efectiva para prevenir la acidosis, tanto la aguda como la
subaguda. Si esto se realiza de forma efectiva, podrian
administrarse en el preparto raciones que adapten el rumen de
forma paulatina y progresiva, de modo que la mucosa ruminal sea
capaz de metabolizar el &cido lactico, y de absorber toda la

cantidad de AGV que se van generando.

Por lo tanto, la prevencién y el tratamiento de la acidosis
conllevan al disefio de raciones equilibradas y la inclusion de

aditivos que minimicen la bajada del pH ruminal.

4.4.1. -Formulacion de raciones equilibradas y su manejo.

Gran parte del éxito o fracaso en la nutricion de la vaca lechera es
adaptar la poblacién de los microorganismos del rumen a los
cambios de la dieta. Por ello, es aconsejable que a las vacas se les
suministre concentrado unas tres semanas antes del parto (cinco
semanas a las primiparas), con el objetivo de estimular el

desarrollo de las papilas del rumen y optimizar el crecimiento de
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los microorganismos especificos. Esta especificidad de
determinados grupos microbianos a determinados nutrientes lleva
a la necesidad de que la dieta de las vacas cercanas al parto sea
similar o incluso idéntica a la que van a recibir durante la
lactancia. Es importante considerar las cantidades de nutrientes
ingeridos, mas que la concentracion, debido a las variaciones en
la ingestion. Es recomendable que las vacas cercanas al parto
consuman al menos 1,59 kg de proteina con una energia neta para
lactacion (ENL) en la dieta de 1,57 a 1,61 Mcal/kg. Una cantidad
recomendable de concentrado a dar serian 3-4 kg, mientras que el
resto (6-7 kg de materia seca) podrian ser suministrados a base de

un forraje de buena calidad.

En cuanto a las dietas de las vacas posparto, es recomendable que
los niveles de almidon no superen el 40% y deberian evitarse
raciones con exceso de proteina, rechazando raciones con niveles
de proteina superior al 18.5% (NRC, 2001). Ademas, los niveles
de FND, procedente del forraje no deben superar el 30% de la
materia seca. Es bueno asegurar este minimo de FND, puesto que
es la responsable de que se produzca una buena estimulacion de la
masticacion y de la rumia. Por altimo, la relacion entre la FND y
el almidon degradable en rumen se ha de situar en 1:1. Cuando el
tamafo de particula/fibra efectiva no es el suficiente o cuando la
cantidad de almidon/azicares fermentados en el rumen excede la
capacidad de suministro de bicarbonato salival, el resultado final

es la acidosis.
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Actualmente estan entrando en juego dos nuevas definiciones la
GEF (gravedad especifica funcional), que influye en cierta
medida en la presencia 0 no de acidosis; y la fibra neutro
detergente efectiva fisicamente (peNDF, en inglés). La GEF es la
tendencia a flotar de los alimentos, lo cual tiene repercusion sobre
la capacidad de hidratacion de los alimentos, la capacidad de
estimular la rumia y la velocidad de fermentacion. Ingredientes
con GEF elevadas contribuyen poco a combatir la acidosis, y
ejemplos de ello serian el gluten de maiz 20%, y el bagazo de
cerveza (Bach, 2002).

La peNDF fue definida por Mertens (1997) como las
caracteristicas fisicas de la fibra (como el tamafio de particula)
que influyen en la rumia, la salivacion y la naturaleza bifasica del
contenido ruminal. Sin tener en cuenta las diversas formas de
calcular la peNDF (Mertens, 1997; Yang y Beauchemin, 2006),
cabe decir que existen variaciones en el pH del rumen cuando el
tamainio de la peNDF es inferior al 12,5% de la materia seca,
surgiendo en estos valores pH ruminales que indican la presencia
de acidosis subclinica (Plaizier et al., 2008). Distintos estudios
han demostrado que si los valores de la peNDF son superiores a
16,5% de la materia seca no se observan variaciones en el pH del
rumen. Estos valores coinciden con los observados por Mertens
(1997), quié observd que existia una relacion curvilinea entre el
pH del rumen y la peNDF y la falta de un efecto de la peNDF de

la dieta sobre el pH ruminal en dietas mas gruesas. De este modo,
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la peNDF podria ser un mejor indicador de la masticacion que el
pH ruminal y del valor acidogénico del alimento (Plaizier et al.,
2009). Ademas, habria que tener en cuenta que aunque el periodo
de masticacion sea mayor llega un momento en que la produccion
diaria de saliva no aumenta, como demuestra el estudio realizado
por Maekawa et al. (2002). Asi que la peNDF debe situarse en
unos niveles adecuados para no excederse en el tiempo de

masticacion ni influir en el descenso del pH ruminal.

El agua es otro factor a tener en cuenta. Se ha de tener en cuenta
el contenido de humedad de las raciones, pues si la base es, por
ejemplo, un ensilado con poca humedad, el efecto neto sera un
menor aporte de materia seca, lo cual podria predisponer a un
cuadro de acidosis ruminal. Ademas, pensar que la adicion de
liquidos en el rumen (como el agua, sin sustancias tampon o
alcalinizantes) favorecera el aumento del pH es erronea, puesto
que el organismo tiende a mantener un equilibrio entre el CO, y el
HCO;; por tanto, el pH se mantendra igual al producirse mas H”
(Bach, 2002).

En cuanto al manejo de las raciones, hemos de tener en cuenta
ciertas pautas de trabajo que pueden evitar la acidosis. Sin duda
una de ellas es la altura a la que se sitGa el comedero con respecto
al suelo. McFarlane en 1976, comprob6 como las vacas que
comian a nivel del suelo producian un 17% mas de saliva, y por

tanto de bicarbonato, que las vacas que comian en comederos
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elevados. Otra pauta de manejo a tener en cuenta es el nimero de
veces que se empuja la comida hacia los comederos. En vacas
alimentadas con carro mezclador unifeed, seria suficiente con
aproximar la comida dos veces al dia, mientras que las vacas no
alimentadas con unifeed, se aconseja suministrar el pienso como
minimo 3 veces al dia, y entre cada toma administrar el forraje

(fundamentalmente ensilado de hierba y heno) (Bach, 2002).

La temperatura también influye en la ingesta de alimento. En
verano, cuando las temperaturas son mas elevadas, las vacas
tienden a disminuir el nimero de ingestas y a aumentar la
cantidad de materia seca ingerida en cada una de ellas,
favoreciendo la acumulacion de grandes cantidades de AGV vy el

riesgo de una posible acidosis.

Es erréneo pensar en que la adicion de urea permite mantener el
pH ruminal elevado, puesto que cuando podria ser Gtil para esta
finalidad la urea ya habra sido absorbida o arrastrada fuera del

rumen por efecto del ritmo de paso (Bach, 2002).

4.4.2.- Inclusién de aditivos

En la rutina de trabajo diaria se utilizan varios tipos de aditivos
para minimizar la acidosis ruminal, siendo los mas comunmente
utilizados, las sustancias tampones alcalinizantes, y por otro lado

los probidticos, fundamentalmente levaduras.
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4.4.2.1.-Basificantes o tampones ruminales

Son sustancias que evitan la excesiva acidificacion del rumen
cuando se utilizan raciones con mucho concentrado. Las
sustancias mas utilizadas son éxido de magnesio (al 0.5%, p.e.
50-100 g en vacas de leche), bicarbonato sédico (al 1.0-1.5%, p.e.
100-225 g), sexquicarbonato de sodio (al 1.5-2.0%, p.e. 150-350
g). El bicarbonato sédico es una sustancia tampén, que no es
capaz de cambiar el pH ruminal, es decir, alcalinizarlo, pero si es
capaz de mantener sin variaciones en el tiempo el pH ruminal,
aungque su capacidad dependera del tiempo que tarde en
consumirse en el ambiente ruminal. En cambio, los alcalinizantes
son muy efectivos para cambiar el pH ruminal, pero no para
mantenerlo. Por eso existe una sinergia entre el bicarbonato y el
oxido de magnesio, siendo la combinacién recomendada utilizar
2/3 de bicarbonato con 1/3 de Oxido de magnesio. ElI 0xido de
magnesio, ademas de aumentar el pH, mejora la digestibilidad de
la fibra a través de un aumento de la actividad de los enzimas que
la degradan, al utilizarse como coenzima por las celulasas del
rumen (Bach, 2002).

4.4.2.2.- Probidticos

Los comunmente utilizados en las raciones de los rumiantes son
levaduras (Saccharomyces cerevisae) y hongos (Aspergillus
orizae). Estos aditivos microbianos ejercen en el rumen su

capacidad fermentativa de carbohidratos fibrosos, degradando
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cadenas carbonatadas complejas y liberando cadenas simples que
son utilizadas por las bacterias celuloliticas y por las
Selenomonas. El desarrollo de las bacterias celuloliticas facilita la
degradacién e ingestion de alimento, el desarrollo de las
Selenomonas (que utilizan el lactato) reduce el riesgo de acidosis

ruminal.

Estudios, como el realizado por Nocek y Kautz (2006) indican
que la suplementacion con levaduras y con cepas bacterianas (en
su caso, dos cepas de Enterococcus faecium) aumentan la
produccion de leche y el consumo de materia seca durante el
periodo de transicion, pero reducen el porcentaje de grasa en
leche. Enemark (2009) cita que Nocek y Kautz (2006)
demostraron que la adicibn de tres microorganismos
(Enterococcus faecium, Lactobacillus plantarum, Saccharomyces
cerevisiae) administrados a dosis de 10° ufc/mL reduce la acidez

ruminal diurna y mejora la digestion del ensilado de maiz.
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