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INTRODUCCION

Al parir las vacas, los leucocitos muestran una disminucion en su capacidad de atacar a las
infecciones , lo cual aumenta la susceptibilidad del animal a contraer enfermedades

Lo cual se piensa que la inmunosupresion se debe a los cambios hormonales que ocurren
por el parto. Sin embargo, una mejor nutricién puede reforzar el aparato Inmunocompetente
en este momento.

La alimentacion de la vaca durante el periodo de transicién es un verdadero reto lo cual se
debe parcialmente a los cambios nutricionales y fisiologicos que ocurren exclusivamente
durante este tiempo.

Esperaremos que a medida que se presente mas atencion a las vacas en transicién
disminuya los problemas metabélicos en las vacas lecheras ya que esto depende en gran
parte de esto.

La produccién efectiva de leche continiia requiriendo que las vacas tengan una gestacion y
un parto cada afio. La transicién de ser una vaca preiiada no lactante a una vaca no prefiada
y lactante es con mucha frecuencia una experiencia desastrosa para el animal. La mayoria
de las enfermedades metabdlicas de las vacas lecheras como fiebre de leche, cetosis,
desplazamiento de abomaso, se presentan durante las dos primeras semanas de lactancia.
La etiologia de muchas enfermedades matabolicas no aparentes clinicamente durante las
primeras dos semanas de la lactancia, como la laminitis, se puede analizar
retroespectivamente hasta encontrar agresiones que ocurrieron al principio de la lactancia.
Ademas de las enfermedades metaboélicas , una mayoria aplastante de enfermedades
infecciosas, particularmente la mastitis adquiere la presentacion clinica durante las primeras
dos semanas después del parto. El bienestar de la vaca y su rentabilidad se pueden
favorecer grandemente si se comprende los factores fisiolégicos que aumentan la incidencia

de las enfermedades de las vacas periparturientas.



ENFERMEDADES METABOLICAS DE VACAS EN ALTA
PRODUCCION

La Inmunosupresion y la Resistencia a las Enfermedades de la Vaca
durante el Periodo Peripartum

RESUMEN

Al parir las vacas, los leucocitos muestran una disminuciéon en su capacidad de atacar a las
infecciones, lo cual aumenta la susceptibilidad del animal a contraer mastitis e infecciones
uterinas, y permite que otros padecimientos como la enfermedad de Johne (paraTB) y la
salmonelosis sean mas aparentes clinicamente. En parte se piensa que la Inmunosupresion
se debe a los cambios hormonales que ocurren por el parto. Sin embargo, una mejor
nutricion también puede reforzar el aparato inmunocompetente en este momento.

MASTITIS

Durante la primera semana del periodo seco se presenta una alta proporcion de nuevas
infecciones intramamarias, pues cesa el flujo de leche que arrastra a las bacterias invasoras
hacia fuera por el canal de la teta, antes de que la glandula haya involucionado
completamente (21); sin embargo, con frecuencia estas infecciones no llegan a producir una
mastitis clinica. Aun cuando el aparato inmunocompetente elimina muchas de estas
infecciones que durante el periodo seco, algunas se conservan latentes hasta que se inicia la
lactancia. Lo mas probable es que ocurra la mastitis clinica durante el primer mes de la
lactancia, particularmente las del tipo coliforme (6,22) y con frecuencia son el resultado de
la infeccion establecida durante el periodo seco o a principios de la lactancia. Esto hace
surgir dos preguntas importantes, a saber: ; Por qué las infecciones intramamarias
adquiridas al principio del periodo seco se convierten en mastitis clinicas al iniciarse la
lactancia ? y ¢, Por qué es tan susceptible a infecciones la glandula mamaria de la vaca
recién parida ? Cuando menos parte de la respuesta es que la actividad del aparato
inmunocompetentese deprime durante una semana antes y una semana después del parto.
Los neutrofilos obtenidos de vacas durante la primera semana de lactancia muestran una
disfuncion en su capacidad de engolfar y matar a las bacterias (18,20). Esta capacidad de
los linfocitos de responder a los mitdgenos y producir anticuerpos también se ve afectada
severamente durante los dias anteriores y posteriores al parto (14,16,17,19,3 1). La
concentracion serica de otros componentes del aparato inmunocompetente como las
inmunoglobulinas el complemento y la conglutinina también disminuyen al parto en la vaca
lechera (19,25). Las infecciones intramamarias que estaban bajo control durante el periodo
seco ahora pueden sobreponerse al sistema inmune debilitado y convertirse en casos
clinicos de mastitis al parto. Junto con la recrudescencia de las infecciones existentes, la
glandula también se encuentra en mayor riesgo de adquirir infecciones nuevas alrededor del
momento del parto. A medida que se modifican las secreciones mamarias para producir
calostro se reduce el nivel de lactoferrina lo cual aumenta la cantidad de hierro disponible



para el crecimiento de las bacterias (29). El tapon de queratina que sella a la teta se degrada
durante los 7 a 10 dias antes de que nazca el becerro (22), permitiendo a las bacterias un
acceso mas facil a la glandula mamana. Al parto, la mayoria de las vacas cae en
hipocalcemia ( algunas hasta el grado de desarrollar fiebre de leche) lo cual se sospecha que
afecta adversamente la contraccion del musculo liso, vital para el cierre del esfinter de la
teta después de la ordeiia.

RETENCION DE PLACENTA

Las vellosidades de la placenta, que recubren al feto, se deben desprender de las carinculas
maternas dentro de unas cuantas horas después del parto. Se piensan que son numerosos los
factores importantes para determinar si la placenta se expulsa con éxito. Gross et al.(10)
publicaron que la inyeccion de prostaglandina F2 (PGF2) dentro de una hora después del
parto redujo draméticamente la incidencia de retencion placentaria en partos inducidos con
dexametasona, lo cual sugiere que la produccion de PGF2 es deficiente en las vacas que
desarrollan retencion de placenta; sin embargo otros investigadores no han encontrado que
el tratamiento con prostaglandinas logre prevenir o tratar los problemas de retencion (1,27).

Se han desarrollados muchos estudios para tratar de mostrar una deficiencia o exceso
hormonal que sea responsable del sindrome de la retencion placentaria, aun que no se ha
llegado a conclusiones claras (3). Existen muchas evidencias epidemioldgicas que enlazan a
la fibre de leche con una mayor incidencia de retencion de placenta (4). Supuestamente la
hipocalcemia impide las contracciones uterinas necesarias para la expulsién de la placenta.
Mientras que la contraccion uterina puede ser un factor importante en la expulsién en
aquellos casos en que la placenta se ha liberado de las carunculas, en la mayoria de los
casos la contraccion uterina es realmente mas poderosa y mas evidente en las vacas con
retencion placentaria que en las que expulsan la placenta con normalidad (1).

Algunos investigadores holandeses estan realizando estudios que sugieren que el aparato
mnmunocompetente desempeiia un papel en la retencion placentaria. En una serie de
interesantes experimentos Gunnink (11,12) demostrd que los leucocitos (principalmente los
linfocitos) de las vacas que expulsaron la placenta normalmente, presentaron una fuerte
respuesta quimiotactica al material de los cotiledones suspendido en una camara de Borden.
En un claro contraste, las vacas que fracasaron en la expulsion normal de la placenta
presentaron leucocitos en la sangre periférica con poca o nula atraccion quimica hacia la
suspension de los cotiledones. Esta incapacidad de atacar al material de los cotiledones fue
evidente varios dias antes del parto en las vacas que desarrollarian retencion placentaria.
Gunnink propone que el tejido placentario se transforma en un cuerpo extrafio muerto al
momento del parto, mismo que debe ser reconocido por el organismo y “rechazado” para
poder complementar la separacion de las membranas fetales. Tal vez la inmunosupresién
que se presenta al parto tenga implicaciones respecto a la expulsion de las membranas
fetales, ademas de aumentar la susceptibilidad a enfermedades infecciosas.

Parcialmente en respaldo a esta teoria , una pérdida en la quimioatraccion de los neutrofilos
hacia los tejidos de las membranas fetales después del parto, pero no antes, se ha observado
igualmente(2) en vacas con retencion placentaria. Estos investigadores también informaron
que la produccion de superdxido por parte de los neutrofilos se veia perjudicada antes del
parto en las vacas que desarrollarian metritis postpartum. Un estudio holandés(15) sugiere



que es mas probable que ocurran una retencion placentaria en aquellas gestaciones en que
el feto tiene los mismos antigenos del gran complejo de histiocompatibilidad (en inglés:
MHC Clase 1) que la vaca .Dado que los antigenos del MHC Clase | son importantes para el
reconocimientote los antigenos “propios” estos estudios sugieren el fracaso en el
reconocimiento de la placenta como cuerpo extrafio puede incrementar la incidencia de
retencion de la misma.;Es posible que la consaguinidad, prictica comun en la vaca lechera,
sea un factor que contribuya a la retencion placentaria?

Cuando se induce el parto con glucocorticoides, éste a menudo se ve acompaiiado de
retencion placentaria. Las vacas con fiebre de leche muestran concetraciones plasmaticas de
cortisol elevadas varias veces al parir, en comparacion con las vacas que no presentaron
fiebre de leche. (Es posible que los efectos inmunosupresores de los glucorticoides sean la
causa de la mayor incidencia de retencion placentaria en estas 2 situaciones.

INFLUENCIAS ENDOCRINAS Y NUTRICIONALES DE LA
INMUNOSUPRESION DURANTE EL PERIPARTUM

Se ha observado que los estrogenos que se incrementan dramaticamente al final de la
gestacion en algunos experimentos estimulan la respuesta inmune humoral(30), pero la
mayoria de los investigadores esta de acuerdo en que tienen un poderoso efecto supresor de
la inmunidad mediada por las células (32) . Durante mucho tiempo se han utilizado los
glucocorticoides como fuertes agentes inmunosupresores. Las concentraciones plasmaticas
de cortisol (principalmente de origen adrenal materno) en la vaca se incrementan a de 4 a 8
ng/ml 3 dias antes del parto, a 15 a 30 ng/ml al parto y durante el dia posterior. La respuesta
de secrecién de cortisol es todavia mas pronunciada en las vacas que desarrollan fiebre de
leche (8). Por ende, los efectos inmunosupresores de los estrogenos plamaticos y los
mncrementos del cortisol observados durante el peripartum, serian posibles sospechosos
como agentes causales de la inmunosupresion que se observa al tiempo del parto.

Con frecuencia se han asociado a las deficiencias cronicas de energia, proteina, minerales o
vitaminas con una mayor susceptibilidad a las enfermedades, atribuyendo esto a una
depresion en la funcién inmune. El parto y el inicio de la lactancia imponen un gran estrés
metabolico a la vaca, lo cual puede causar deficiencias de factores nutricionales necesarios
para el mantenimiento del aparato inmunocompetente. Dichas deficiencias pueden ser
relativamente agudas y duran de un dia a varias semanas. En parte debido a un mal
desarrollo del tracto digestivo, es imposible que la vaca lechera de alta produccion ingiera
suficiente alimento como para satisfacer las demandas de la lactancia en lo que se refiere a
energia y proteina. Por lo tanto, la vaca lechera se encuentra en balance negativo de energia
y proteina al principio de la lactancia lo cual afecta adversamente la funcién inmune.

La deficiencia severa de energia al principio de la lactancia también puede favorecer la
acumulacién de cetoacidos en la sangre, lo cual a su vez perjudica todavia mas la funcién
de los linfocitos(7). Se ha encontrado que las concentraciones plasmaticas de vitamina
A(retinol) y vitamina E (tocoferol) disminuyen en 38 y 47% respectivamente, en las vacas
lecheras al parto (9), lo cual hizo que los niveles plasmaticos de estas vitaminas cayesen a
concetraciones que serian diagnésticas de deficiencia cronica. Mientras que una parte de la



pérdida sérica de estas vitaminas se pueden deber a un secuestro en el calostro, también
parece que se estan consumiendo a una mayor tasa al parto como resultado del mayor estrés
inmunolégico y metabolico. La suplementacion con vitamina A y vitamina E durante el
peripartum puede mejorar las respuestas inmunes (5,13,23,26,28) y con frecuencia se
asocia a una disminucion en la incidencia de mastitis en las vacas lecheras (23,24).

Es importante hacer notar aqui que los requrimientos de vitaminas y minerales en la vaca
no se han determinado para el periodo peripartum y que dichos requrimientos parecen ser
considerablemente mayores de lo que podria predecirse al estudiar la informacion de vacas
fuera de tiempo. Pareceria logico concluir que cualquier agresion nutricional al aparato
inmunocompetente podria agravar la inmunosupresion causada por los cambios hormonales
asociados con el parto.

MANTENIMIENTO DE UN APARATO INMUNOCOMPETENTE
PODEROSO

Al parto, todos los leucocitos de la vaca muestran una menor capacidad de atacar a las
infecciones, lo cual incrementa la susceptibilidad del animal a mastitis e infecciones
uterinas. Se piensa que, en parte, la inmunosupresion se debe a los cambios hormonales que
ocurren al parto; sin embargo, una mejor nutricion también puede reforzar al sistema
Inmune en este momento.

(Como logramos esto?

1. Prevenir la fiebre de leche.
¢ La fiebre de leche causa una gran liberacion de cortisol, misma que inactiva a las
células inmunes.

. Administrar un nivel adecuado de selenio en la racion.
e 0.3 ppm es el limite legal en Estados Unidos. En algunas situaciones no basta.
e Una opcién puede ser administrar selenio por via inyectable.

3. Administrar vitamina E en ¢l alimento a los animales que no tienen acceso a la
pastura

» Las investigaciones realizadas recientemente (en la Universidad Estatal de Ohio)
sugieren que para una suplementacion adecuada se pueden requerir 2000U1 de
vitamina E/dia durante las 2 semanas previas y las 2 posteriores al pario,
especialmente si el selenio esta a niveles marginales. Esto es mucho mas elevado de
lo que sugiere el Consejo Nacional de Investigacion de Estados Unidos
(NRC).Desde luego resulta caro, pero vale la pena si alcanza para prevenir tan solo
un caso de mastitis por cada 100 vacas.

e También es una opcion administrar vitamina E inyectable, de 3 a 5 g
subcutaneamente 30 dias antes del parto, repitiendo dentro de la semana posterior al
mismo. Se han reportado abscesos ocasionales en el sitio de la inyeccion cuando
¢ésta se da intramuscularmente.



4. Prevenir las deficiencias de energia y proteina (véase lo explicado anteriormente). no se
da la suficiente importancia a las deficiencias de energia sobre el funcionamiento del
aparato inmunocompetente.

5. Suplementar minerales traza a niveles de 20 a 50% por encima de las recomendaciones
del NRC para compensar la reduccién en el consumo de materia seca que acompaiia al
parto.

. * Parece que la deficiencia de cobre y zinc es el problema mas cominmente observado
en la region estadounidense denominada “Medio Oeste” y dichas deficiencias se deben a la
administracion de niveles excesivos de hierro en la racion y en el agua.

(Qué ganamos?

Menos mastitis, menos retenciones placentarias (se favorece el ataque de los neutréfilos
contra los tejidos fetales) y menos infecciones uterinas.

CAMBIOS FISIOLOGICOS QUE EJERCEN INFLUENCIA SOBRE EL
DESARROLLO DE LAS ENFERMEDADES METABOLICAS DE LAS
VACAS DURANTE EL PERIPARTUM.

RESUMEN.

La produccion efectiva de leche continua requiriendo que las vacas tengan una gestacion y
un parto por cada afio. La transicion de ser una vaca prefiada no lactante a una vaca no
prefiada y lactante es con mucha frecuencia una experiencia desastrosa para el animal. La
mayoria de las enfermedades metabélicas de las vacas lecheras como fiebre de leche,
cetosis, retencion placentaria y desplazamiento del abomaso, se presentan durante las dos
primeras semanas de la lactancia.

El bienestar de la vaca y su rentabilidad se pueden favorecer grandemente si se comprenden
los factores fisiologicos que aumentan la incidencia de las enfermedades en las vacas
periparturientas.

La Fisiologia del Rumen como Factor Limitante del Consumo de Energia

No es raro que una vaca Holstein de alta produccion con 3 meses de lactancia consuma 20
Kg de materia seca al dia y que el 50% de dicha materia seca sea grano. Si los mismos 20
Kg de materia seca se administrasen a una vaca recién parida, muy probablemente le
causaria acidosis ruminal, en caso de poder hacerla que consuma una cantidad tan grande.
¢Por qué una vaca recién parida y otra a mitad de la lactancia presentan respuestas tan
diferentes al mismo tiempo?



Después del secado, la vaca recibe una racion alta en forraje y con menor densidad
energética, mas rica en fibra detergente neutro que una vaca en lactancia. Esto afecta el
funcionamiento ruminal de dos maneras: la poblacién bacteriana cambia para dejar de estar
constituida por gérmenes productores de lactato( bacterias que poseen amilasa como
Streptococcus Boris y lactobacillus) como resultado de la disminucion en los carbohidratos
facilmente fermentables en la dieta( 49). Por lo tanto, la poblacién de esas bacterias
(principalmente Megasphaera elsdenii y Selenomonas rumiatium) capaces de convertir
lactato en acetato, propionato o acidos grasos de cadena mas larga utiles para la vaca,
declina. La dieta mas alta en forraje incrementa la poblacién de bacterias celuloliticas pero
también aumenta las poblaciones de bacterias productoras de metano, lo cual se considera
como un uso ineficiente de la energia de la racion (41).Otro efecto de la dieta mas baja en
energia durante el principio del periodo seco es la reduccién en la longitud de las papilas y
en la capacidad de absorcion de 4cidos grasos volatiles por parte de la mucosa ruminal.
Hasta un 50% de la superficie de absorcion se puede perder durante las primeras 7 semanas
del periodo seco (34). Si la vaca recién parida ahora se cambiase en forma abrupta a una
dieta alta en energia para lactancia, estara en riesgo de desarrollar acidosis ruminal porque
las bacterias productoras de lactato responderan rapidamente a las dietas altas en almidén y
produciran cantidades grandes de lactato. Por su parte, la poblacién bacteriana convertidora
del lactato responde sélo lentamente al cambio de racion, requiriendo de 3 a 4 semanas para
alcanzar niveles capaces de evitar con efectividad que el lactato se acumule en el rumen. El
lactato es un acido 10 veces mas poderoso (pKa=3.86) que el propionato(pKa=4.87), el
acetato(pKa=4.76) o el butirato(pKa=4.82) de tal suerte que su presencia tiene un efecto
mayor sobre el pH ruminal que los 4cidos grasos volatiles. Asimismo, el lactato y los
4cidos grasos volatiles se absorben por el epitelio ruminal sélo cuando se encuentran en
estado de 4cidos libres. A medida que disminuye el pH del rumen se reduce mas la
existencia de acidos grasos volatiles en estado de *acidos grasos libres. Debido a que el pKa
del lactato es menor que el de los acidos grasos libres, se reabsorbe mas lentamente que el
acetato, el propionato o el butirato del rumen.Tal vez sea mas importante el hecho de que el
epitelio ruminal deficientemente desarrollado en la vaca no adaptada, no es capaz de
absorber los dcidos grasos voldtiles con suficiente rapidez como para evitar la acumulacién
de acidos orginicos en el rumen, lo cual puede hacer que el pH ruminal caiga hasta un
punto en que los protozoarios y muchas de las bacterias del rumen mueren o quedan
inactivos. El 4cido lactico y las endotoxinas y la histamina liberadas al ir muriendo la flora
ruminal, se absorben sistematicamente y afectan la microvasculatura de la pared de las
pezuiias que se encuentran en crecimiento, lo cual puede producir una laminitas clinica
(44).

Por lo general se presenta acidosis metabélica después de la acidosis ruminal si la cantidad
de acido orgdnico absorbido hacia la sangre es superior a la capacidad del higado y otros
tejidos de metabolizar dichos aniones. Una vez mas, debido a su menor pKa, el lactato
tendra un mayor efecto sobre el pH sanguineo que los acidos grasos volatiles.

La prevencion de la acumulacion de lactato en el rumen se puede reducir si se adapta la
microflora ruminal a la dieta rica en almidén para inducir poblaciones elevadas de las
bacterias capaces de convertir el lactato en acetato, propionato o acidos grasos de cadena
larga. La adaptacion completa de la microflora del rumen a la dieta alta en almidén requiere
aproximadamente de 3 a 4 semanas (39). El aumento de la longitud y anchura de las papilas



ruminales aumenta la absorcién de lactato y otros acidos grasos volatiles en el rumen, lo
cual también ayuda a prevenir la caida del pH ruminal (se puede argumentar que es capaz
de exacervar una acidosis metabolica sistémica). El desarrollo total de las papilas ruminales
tarda aproximadamente 5 semanas consumiendo concentrado y el mayor incremento en la
longitud de las papilas y en la capacidad de absorciéon del rumen se presenta durante las
ultimas 2 semanas del periodo de adaptacion (34). En estados unidos es comun comenzar a
dar concentrado a las vacas de 2 a 3 semanas antes del parto, supuestamente para adaptar al
animal a la dieta rica en grano que recibira durante la lactancia. Tal vez la administracion
de grano debiera iniciar 5 semanas antes de parir. Recordemos también que la desviacion
estandar de la fecha del parto es de 9 dias, por lo tanto para asegurar que el 95% de las
vacas del hato-reciba la racion prepartum durante cuando menos 2 semanas antes del parto
real, sera necesario que todos los animales comiencen a recibir dicha racion 23 dias antes
de la fecha prevista del parto.

Complejo Cetocis-Higado Graso

La cetocis se diagnostica siempre que existen niveles elevados de cetonas en la sangre, la
orina o leche de una vaca. Esta enfermedad siempre se caracteriza por una reduccion en la
glucosa sanguinea también. Durante la lactancia, la cantidad de energia requerida para el
mantenimiento de los tejidos corporales y la produccion de leche es superior a la cantidad
de energia que la vaca puede obtener de la dieta, particularmente al principio de la
lactancia, cuando sigue siendo bajo el consumo de la materia seca. Como resultado, la vaca
debe utilizar la grasa corporal como fuente de energia. No obstante, existe un limite para la
cantidad de acidos grasos que el higado puede manejar y usar para generar energia .
Cuando se llega a dicho limite las grasas dejan de quemarse para generar energia y
comenzar a acumularse en el higado en forma de triglicéridos. Algunos acidos grasos se
convierten en cetonas, acetoacetato y B-hidroxibutirato. La aparicion de estas cetonas en la
sangre, la leche y la orina son elementos diagnosticos de la cetosis. A medida que se
acumula la grasa en el higado se reduce el funcionamiento de dicho érgano. Recordemos
que una funcidn importante del higado en la vaca lechera es producir glucosa y que la
mayoria de la glucosa de la dieta de la vaca se fermenta en el rumen antes de que pueda
llegar al torrente sanguineo. Por lo tanto, la vaca tiene que hacer que la mayor parte de la
glucosa abastezca a sus células de energia para formar la lactosa de la leche. Pero si el
animal no puede fabricar glucosa los niveles de este azucar en la sangre caen y también lo
hace la produccion de leche. Algunos de los tejidos corporales de la vaca pueden utilizar a
las cetonas como fuentes de energia, pero no todas. La acumulacion de cetonas en la sangre
tambi¢n parece tener un efecto depresor directo sobre el apatito, lo cual tiene un impacto
negativo doble pues comer es exactamente la que necesita la vaca para recuperarse del
déficit energetico. Cuando la glucosa sanguinea cae severamente las células del cerebro
agotan su energia, de lo que resulta una cetocis nerviosa caracterizada por problemas para
caminar, presion de la cabeza contra una pared y otra conductas extrafas.

Parece que en los establos se pueden presentar dos sindromes de cetosis (Gerloff).La
cetosts clasica descrita en la mayoria de los libros se presenta a las 3 y 6 semanas de
lactancia. La produccion de leche se reduce en forma precipitada y la vaca deja de comer.



Por lo general las vacas afectadas son flacas. En casos de éste sindrome no suele observarse
acumlacion de grasa de higado.Esta condicién es particularmente comiin en los animales
que dependen parcialmente o totalmente de la pastura como dieta. Se cree que esto ocurre
cuando la dieta carece de los precursores necesarios para que el higado fabrique glucosa.
Estas raciones son altas en forraje (fermentado en el rumen para producir acetato, que no se
puede elaborar para producir glucosa) y es deficiente en almidones (que se fermenta en el
rumen para producir propionato, mismo que utiliza el higado para formar glucosa).Este tipo
de cetosis responde muy bien a la administracién intravenosa de glucosa y al tratamiento
oral con propilengicol o con sales de propionato (precursores de la glucosa).

A la largala correcién de la dieta agregando una fuente de almidén para proporcionar
precursores de propionato, es la clave para la prevencion de este tipo de sindrome de
cetosis.

El segundo sindrome de cetosis se observa en vacas que tienen lactando solo de 1 a 2
semanas por lo que se denomina frecuentemente cetosis de la periparturienta. Es
particularmente comiin en vacas con exceso de condicién corporal antes del parto. En la
mayoria de los casos la dieta que se da al principio de la lactancia contiene niveles
adecuados de precursores de la glucosa, pero por alguna razén no logra producirla. Parece
que antes de que se pierdan los mecanismos productores de glucosa en el higado se
presenta una acumulacion de triglicéridos en el nivel hepatico. La vaca se deprime y deja de
comer todavia més , y se reduce la produccion de leche. Por algin motivo, el higado de la
vaca con exceso de condicion corporal tiene una capacidad mas limitada de oxidar los
acidos grasos que el higado de una vaca con calificacién corporal menor. Es de especial
interés la observacion de que la elevacion de los estrégenos al parto puede tener efectos
adversos sobre el balance energético de la vaca. Los estrégenos pueden favorecer el
deposito de triglicéridos en el higado cuando se elevan los niveles plasmaticos de acidos
grasos no esterificados (6). Existen numerosas revisiones publicadas( 37,42.45,50 ) que
ofrecen hipotesis para explicar por qué el higado tiene una capacidad limitada a oxidar los
acidos grasos, incluyendo la falla de oxaloacetato para mantener en funcionamiento el ciclo
del 4cido tricarboxilico (TCA,por sus siglas en inglés), la falta de carnitina necesaria para el
transporte en las mitocondrias y la oxidacion de la acetilcoenzima A, la falta de niacina y
los factores endocrinos del huésped; sin embargo, seguimos sin conocer a ciencia cierta
cudl es el defecto bioquimico que limita la eficiente oxidacién de los acidos £rasos.

Los resultados obtenidos en un trabajo que realizé recientemente la Universidad Estatal de
lowa (36) y la Universidad de Wisconsin(33) demuestran la importancia del consumo de
alimento al parto sobre la etiologia del sindrome higado graso-cetosis. En la vaca promedio
el consumo de materia seca disminuye precipitadamente de 20 a30% de 1 a 2 dias antes del
parto y no se recupera sino hasta 1 a 2 dias después de éste (33,43).Resulta interesante el
hecho de que las biopsias del higado tomadas varias semanas antes del parto, al parto y 4
semanas después de iniciada la lactancia muestran que los niveles hepaticos de triglhicéridos
se incrementan al triple del parto. Hacia las 4 semanas en leche, dichos niveles fueron 4
veces mas elevados de los que se observaron antes del parto. La acumulacién de
triglicéridos en el higado es un fenémeno muy anterior a lo que soliamos pensar. Todavia
mas interesante es el saber que si las vacas se someten a canulizacion del rumen para no
permitir que caiga el consumo de materia seca alrededor del parto, mediante alimentacion



forzada a través de la canula, los lipidos y los triglicéridos hepaticos se incrementan solo un
poco. Se obtuvieron resultados similares mediante la administracién diaria de tomas de
propilengicol a las vacas, a razon de 1 litro, durante el periodo peripartum (46).

La conclusion es que el consumo de energia no debe verse comprometido durante el dia
previo al parto. Cualquier factor que exacerbe la reduccion del consumo de alimento al
parto incrementa el déficit de energia en la vaca y el riesgo de cetosis e higado graso.
Parece que esto puede explicar el por qué las vacas que han presentado fiebre de leche
tienen un riesgo mucho mayor de desarrollar cetosis.

Los péptidos opioides enddgenos circulan sélo a niveles muy bajos al principio de la
gestacion; sin embargo, durante el ultimo mes de ella las concetraciones de B-endorfina en
la sangre se incrementan para retornar a los niveles originales aproximadamente 48 horas
después del parto. Las concetraciones de metaencefalina se elevan rapidamente al parto
(35). Se cree que esta alza los péptidos opioides al acercarse el parto reduce la percepcion
del dolor que experimenta la vaca al dar a luz. Las endorfinas y las encefalinas son potentes
agonistas de los receptores opioides. Los opiatos se utilizan con frecuencia en el
tratamiento de enfermedades diarreicas gracias a su capacidad de disminuir la motilidad del
tracto gastrointestinal(40) . Surge la pregunta si la elevacion en los opioides endégenos al
parto se hace més lenta la motilidad intestinal y desempefia un papel en la depresion en el
consumo de alimento que se observa al parto, o en el deasarrollo del desplazamiento de
abomaso.

ESTRATEGIAS PARA LA PREVENCION DE LA CETOSIS DE LA
PERIPARTURIENTA

CONTROL DE LA CONDICION CORPORAL

Las vacas deben parir con una calificacion de la condicion corporal (BCS, por sus siglas en
ingles) DE 3.25 A 3.75. Los animales con 3.25 comen mejor que aquéllos cuya calificacion
es 3.75; sin embargo una vaca con esta tultima calificacién, si se maneja bien,
potencialmente producira mas leche.

Las vacas secas cuya condicion corporal estd por debajo de 2.0 estan en riesgo de
desarrollar un sindrome cetésico similar a la toxemia de la prefiez en las vacas productoras
de came, que consiste en una falta de nutrimientos (dietas deficientes en precursores del
propionato) que impide a la vaca fabricar glucosa siquiera para satisfacer las necesidades de
desarrollo del becerro. Esto se observa ocasionalmente en vacas con gestacion gemelar.

S1 se revisa la condicién corporal al secado, ya es demasiado tarde, pues resulta dificil
cambiarla en un periodo de 60 dias . Un buen momento para calificar la condicién corporal
de una vaca es la deteccion de la prefiez. En este caso, debera decidirse si la vaca presenta
un buen estado de carnes o bien se debera alimentar acordemente. Debemos recordar el
aumentar la condicion corporal de una vaca lactante es un proceso mucho mas eficiente
desde el punto de vista fisiololgico que hacerlo en una vaca seca.

¢Qué se puede hacer con las vaquillas obesas o con las vacas secas que presentan exceso de
condicion corporal)



Esta es una situacién muy dificil de solventar. Con un manejo muy cuidadoso algunas
personas han logrado administrar a estos animales una dieta con baja digestebilidad (paja
mas minerales traza y un poquito de pasta de soya para obtener una Nel entre 0.9 y 1.1
Mcal/Kg y aproximadamente 11% de proteina cruda) al momento del secado, para reducir
las calificaciones de la condicién corporal, y después pasar a estas vacas a una racién de
tansicién durante las ultimas 2 a 3 semanas antes del parto. La idea es crear una vaca
hambrienta que coma bien después del parto. Esta estrategia requiere de la planeacion
precisa de las fechas en que se haran los cambios, pues el hecho de reducir el peso durante
las dltimas 3 semanas de la gestacién movilizara la grasa corporal y esto representa casi una
garantia de desarrollo de higado graso. Los animales deben recibir estas dietas sélo de
aproximadamente 8 semanas antes del parto hasta 3 semanas antes de éste. ESTA
ESTRATEGIA IMPIDE QUE LAS VAQUILLAS SIGAN CRECIENDOQ. Tal vez el
ganadero se de cuenta que es mejor tratar a estas vacas contra la cetosis cuando paran.

ADAPATAR EL RUMEN PARA MANEJAR DIETAS RICAS EN
ENERGIA

Mi mejor recomendacion es la necesidad de introducir grano a la racién de la vaca durante
cuando menos 3 semanas antes de la fecha prevista del parto. Particularmente las vaquillas
pueden necesitar recibir dietas durante 5 semanas.

En las raciones integrales (TMRsiglas en inglés ) esto significa que la dieta debe contener
de 0.71 a 0.73 Mcal/lb de alimento durante las dltimas 3 semanas de la gestacion durante
las ultimas 5 semanas en vaquillas).

Los carbohidratos no fibrosos deben representar aproximadamente del 32 al 35%.Algunos
estudios recientes del Estado de Wisconsin (Minor y Grummer) Sugieren que las vacas
presentaran mejor balance energético si dichos carbohidratos se acercan al 40%, pero las
dietas utilizadas en este trabajo utilizaron paja para mantenerla fibra efectiva.

En los hatos que reciben el heno y un concetrado en forma separada, el grano se debe
introducir desde la 4 semanas antes del parto, incrementandolo lentamente a lo largo de 2
semanas, de tal suerte que durante las ultimas 2 semanas antes del parto la vaca esté
consumiendo de 0.75 al% de su peso corporal en forma de concentrado (de 3.6 a 5.4 Kg, o
sea de 8 a 12 Ib al dia): Si la mayor parte de forraje esta formada por ensilaje de maiz , este
nimero se puede reducir. ADMINISTRAR HENO ANTES DEL GRANQ PARA
FORMAR EL LECHO RUMINAL Y HACER MAS LENTA LA FERMENTACION DEL
GRANO.

Es dificil manejar el contenido de proteina de las raciones de las vacas multiparas antes del
parto. Los requerimientos de proteina del feto y para el mantenimiento de la vaca tal vez
queden satisfechos con las dietas que lleven niveles de tan s6lo 12% de proteina bruta.

Sin embargo, en algunos estudios (47,48) las vacas respondicron mejor cuando la proteina
de la dieta se incrementé al 16%. Tradicionalmente yo he utilizado raciones con 14%
proteina en las vacas antes de parir. De hecho, la gran mayoria de la evidencia indica que el
12% de proteina es adecuado.

El contenido de proteina de la racion de transicion debe ser 14 a 15% para las vaquillas de
fin de permitir su crecimiento.
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HACER QUE LAS VACAS COMAN DURANTE EL PERIODO
PERIPARTUM.

Las vacas que se aproximan al parto deben recibir dietas palatables. Es importante
incorporar forrajes de buen sabor y textura y altamente digestibles en la racion de los
animales antes del parto e inmediatamente después del mismo. LOS FORRAJES
TAMBIEN DEBEN PROPORCIONAR FISICAMENTE FIBRA EFECTIVA PARA
PREVENIR EL DESPLAZAMIENTO DEL ABOMASO = MATERIAL PICADO DE
TAMANO LARGO. Desgraciadamente nuestros mejores forrajes de alfalfa son demasiado
altos en potasio y en nitrégeno no proteico como para poder usarlos. La practica de ensilar
alfalfa o los zacates reduce su contribucién de la fibra efectiva e incrementa en forma
importante la cantidad de nitrégeno no proteico (hasta un 50% de la proteina bruta en forma
de nitrégeno proteico se convierte en nitrégeno no proteico durante el ensilaje)(Broderick).
Probablemente el ensilaje de maiz sea nuestra mejor opcion como fuente de forrajes para
estas vacas, pero a menudo se pica demasiado finalmente como para proporcionar la fibra
efectiva que se necesita. Esta es una ocacion en la que tiene sentido el uso del ensilaje de
maiz con nervadura media café (N del T:conocido en inglés como “Brown mid-rib
corn”)(pues el bajo contenido de lignina significa mayor digestibilidad y mayor consumo),a
pesar de los rendimientos mas bajos que suele tener este maiz (Allen). Una regla general de
utilidad es la de administrar de 2.7 a 3.6 de heno de tallo largo cada dia durante el periodo
pre y postpartum para prevenir el desplazamiento de abomaso y para evitar la acidocis
ruminal. Se recomienda usar pequefias cantidades de sales anionicas pues no son palatables,
aun cuando los niveles sanguineos de calcio generalmente indica que vale la pena usarlas.

Con frecuencia se presenta cetocis en forma secundaria a algiin otro problema que haga que
la vaca deje de comer durante durante el periodo critico que rodea al parto. Es necesario
prevenir la hipocalcemia para mantener a las vacas aunque esten comiendo. Las vacas con
fibre de leche comen mucho menos que aquéllas en las que se tiene buen control del calcio
sanguineo.

5. Aditivos para prevenir cetocis

Grasa. /se debe agregar grasa a la dieta antes del parto?. La idea es que la glandula
mamaria utilice la glucosa sanguinea para fabricar una parte de la grasa de la leche.
Al administrar grasa en la racion la glandula mamaria puede utilizar algunos acidos
grasos de la dieta directamente, economizando asi glucosa . Los resultados han
creado controversia. El grupo de Illinois informa algin benéficio con la
administracion a largo plazo (mas de 6 semanas). Pero la mayoria de los otros
estudios no han encontrado beneficio alguno o acaso un incremento en el nivel
sanguineo o acido graso no esterificado lo cual sugiere un aumento en la carga grasa
del higado.

Recomendacion: agregar 110g (0.251b) al dia de cualquier grasa que usted
considere administrar en la racién de lactancia para introducir a las vacas a su sabor
De lo contrario, mejor no usarlas .

Niacina. Se piensa que reduce la movilizacién de la grasa corporal para disminuir el
nivel de 4cidos grasos no esterificados en la sangre, lo cual puede bajar la carga de
grasa del higado. También puede estimular el consumo de alimento Tal vez la
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niacinamida sea la forma que mejor utiliza la vaca .Se recomienda administrarla en
el alimento a razon de 6 a 12 g /vaca/dia .Cuesta aproximadamente un centavo de
dolar por gramo o sea de .06 a 12 centavos al dia . La investigaciéon en este sentido
es equivoca. Si la dieta estd bien balanceada la microflora ruminal debe ser capaz de
sintetizar toda la niacina que requiere la vaca. Probablemente sea una buena
inversion si las vacas presentan exceso de condicion corporal.

Propionato de calcio o de sodio y propilenglicol la idea es proporcionar a la vaca
propionato ( el propilenglicol se metaboliza también a glucosa) que pueda ser
convertido facilmente a glucosa en el higado. La adicién de sales de propionato o
propilenglicol es incuestionablemente una forma efectiva de tratar la cetosis de la
lactancia en las vacas, la cual se presenta por falta de precursores de glucosa en la
racién. Sin embargo, en la cetosis del peripartum los resultados son mucho menos
claros.

Realmente no sabemos si la falta de precursores de glucosa en la racion es la causa
de la cetosis peripartum. Parece mas probable que la acumulacion de grasa en las
células hepaticas impide la conversion de los precursores de glucosa en glucosa .No
se debe utilizar propionato de sodio en las raciones antes del parto porque eleva el
DCAD de la dieta y causa fiebre de leche. La adicién de propionato de
calcio(0.25Ib(dia) o propilenglicol (300ml/dia) a las raciones antes del parto cuesta
aproximadamente US$0.20/dia.

El mejor uso del propionato de calcio y del propilenglicol puede ser en forma de
bolos, tomas o pastas administradas al dia siguiente o a los dos dias después del
parto. La administracion en forma de bolos da como resultado un rapido incremento
en la glucosa sanguinea( y subsecuentemente en la insulina), lo cual reduce los
niveles sanguineos de é4cidos grasos no esterificados. No esté claro todavia por qué
la administracién de precursores de glucosa en forma de bolos al higado sintetizan
mas glucosa al tiempo que dichos precursores se administran en la racién .El precio
de administrar los bolos con estos compuestos puede variar de 1 a 12 doldres. Esta
bien utilizar los mas baratos, siempre y cvando las vacas no los aspiren hacia los
pulmones. Los productos mas gruesos no se aspiran, pero suelen ser los mas
€0st0s0s.

Productos de levaduras y agentes microbianos para administracién directa en el
alimento.

La idea es ayndar a mejorar la digestion de la fibra y mejora la utilizacién del acido
lactico en el rumen. Las respuestas pueden ser variables y cada empresa tiene su
propia linea de productos, lo cual hace dificil su evaluacion .Sigue haciendo falta
realizar investigacion independiente para poder dar recomendaciones sobre su uso.
El costo varia entre US$0.03y US$0.18/dia.

Ionoforos (lasalocid,monensina)

Estos compuestos ayudan a impulsar la fermentacién para lograr una mayor
produccion de propionato, lo cual significa que la vaca tendra mayor disponibilidad
de precursores de la glucosa. La investigacion sugiere que la cetosis de la lactancia
se reduce grandemente con la adicién de 200 a 300mg/dia de ion6foros a la dieta. El
beneficio para reducir la cetosis del peripartum no es grande. LOS IONOFOROS
SIGUEN SIENDO ILEGALES PARA SU USO EN LAS RACIONES DE LAS
VACAS PROXIMAS AL PARTO Y LACTANTES [EN ESTADOS UNIDOS.
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Si llega a legalizarse su utilizacién en Estados Unidos, creo que el beneficio
potencial de reducir la cetosis justificaria su uso en la mayoria de las raciones.

COLINA

La colinas es un donador de grupos metilo que puede ayudar a reducir al minimo la
acumulacion de grasas en el higado y tal vez incrementar la movilizacién de ellas
fuera del citado 6rgano para otros usos. Su costo aproximado es de US$0.10/dia.Los
resultados de la investigacion realmente no son favorables, por lo que no se justifica
su inclusién en las raciones de las vacas durante el peripartum. Tal vez una colina
merte al rumen(protegida) resulte ser mas efectiva, pero hace falta mas
investigacion.

Glucosa intravenosa

Aun cuando se le suele considerar para el tratamiento, el uso rutinario de la glucosa
por esta via en las vacas con exceso de condicién corporal puede reducir el
desarrollo de la cetosis clinica, aunque el trabajo de la administracion es muy
mtenso. Lo mejor es administrarla al parto, repitiendo 24 horas después como
tratamiento preventivo de la cetosis de la vaca periparturienta.

Somatotropina bovina (BST)

Existen algunas evidencias recientes, anecdoticas, de que las vacas tratadas con
somatotropina bovina antes del parto sufren menos cetosis. La teoria es que esta
hormona estimula la produccion de glucosa e incrementa la eficiencia en la
utilizacion de la grasa. Précticamente no hay investigacion en este sentido, por lo
que se trata de un uso extraetiqueta de la BST y, por ende, no podemos
recomendarla.

Tratamiento de la cetosis.

La administracion de glucosa por via intravenosa sigue siendo el eje de los
regimenes de tratamiento contra la cetosis. Ain cuando un solo tratamiento es a
menudo lo unico que se requiere para tratar con éxito la cetosis de la lactancia
(siempre y cuando se hagan los ajustes necesarios en la dieta), por lo general se
requieren varios tratamientos para la cetosis del peripartum. Puede resultar de
utilidad administrar glucorticoides (dexametasona y acetatode isoflupredona) UNA
SOLA VEZ, pues pueden estimular la produccién de glucosa en el higado. También
pueden mejorar el apetito aunque que pueden reducir temporalmente la produccion
de leche, lo cual mejora el balance energético del animal. Desventajas: la
Dexametasona tiende a suprimir al aparato inmunocompetente, mientras que dosis
grandes o repetidas de acetato de isoflupredona pueden afectar adversamente el
balance electrolitico de la vaca generando niveles muy bajos de potasio hematico.

ETIOLOGIA Y PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES COMUNES DE
LA VACA LECHERA DURANTE EL PERIPARTUM

RESUMEN

St se desea evitar la aparicion de enfermedades en la vaca periparturienta es
necesario mantener tres funciones fisiologicas basicas, a saber: 1)Adaptacion del
rumen en las dietas de lactancia con alto contenido de energia, a fin de reducir el
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balance energético negativo que suele experimentar la vaca; 2) Mantenimiento de la
normocalcemia, y 3) Reducir el grado de inmunosupresién que ocurre alrededor del
parto. Siempre que se vea afectada adversamente cualquiera de estas funciones
fisiolégicas aumentara grandemente la incidencia de enfermedades metabdlicas e
infecciosas. En esta parte se hablara del papel etiolégico que desempeiian estos tres
factores fisiolégicos sobre el desarrollo de algunas enfermedades que surgen
comunmente antes y después del parto, enfocandonos principalmente hacia el
mantenimiento de la normocalcemia y a la etiologia del desplazamiento del
abomaso.

DESPLAZAMIENTO DEL ABOMASO

En la vaca no gestante el abomaso ocupa la porcion ventral del abdomen, muy cerca
de la linea media, y el piloro se extiende del lado derecho de la vaca, en posicién
caudal al omaso. A medida que avanza la preiiez el \itero aumenta de tamafio ocupa
un espacio creciente de la cavidad abdominal, comienza a desplazarse por debajo de
los aspectos caudales del rumen, reduciendo el volumen de éste aproximadamente
en una tercera parte, hacia el final de la gestacion (tal vez esto contribuya a la
reduccion en el consumo de materia seca que se observa al final de la preiiez). Esto
desplaza el abomaso hacia delante y ligeramente hacia al lado izquierdo de la vaca,
aun cuando el piloro continua extendiéndose a través del abdomen, al lado derecho
de la vaca(61). Después del parto el utero se retrae hacia la entrada de la cavidad
pelvica lo cual, bajo condiciones normales, permite que el abomaso regrese a su
posicion original. Durante el desplazamiento del abomaso hacia la izquierda,
extremo pilérico se desplaza completamente por debajo del rumen hacia el lado
izquierdo de la vaca. Se piensa que son tres factores responsables de permitir que el
abomaso se mueva hacia la izquierda de la vaca. En primer lugar, que el itero no
pueda volver a ocupar el espacio que ha dejado del lado izquierdo el itero al
retraerse. Si el rumen se moviese a su posicion normal sobre el piso ventral
izquierdo del abdomen, ¢l abomaso no podria desplazarse debajo de él. En segundo
término, el omento adherido al abomaso debe haberse estirado para permitir el
movimiento de dicho érgano hacia lado izquierdo. Estos dos factores constituyen la
oportunidad del desplazamiento. Un tercer factor necesario para que esto ocurra es
la atonia abomasal.

Normalmente, los gases producidos en el abomaso (resultantes de la fermentacion el
alimento o del CO2 liberado cuando el bicarbonato del rumen se enfrenta al acido
clorhidrico del abomaso) son impulsados de regreso al rumen como resultado de las
contracciones del abomaso. Parece que estas contracciones se ven afectadas
adversamente en las vacas que desarrollan desplazamiento izquierdo del abomaso.
La causa de la atonia abomasal es menos clara. Una reduccion en la concentracion
plasmética de calcio alrededor del parto reduce linealmente la capacidad contractil
del abomaso, lo cual se sospecha que conduce a la atonia y distension del abomaso.
A una concentracion plasmatica de calcio de 5Smg % la motilidad del abomaso se
reduce en un 70% y la fortaleza de las concetracciones en un 50 %(56).

A una concentracion plasmatica de calcio de 7.5 mg/dl, la motilidad y la fortaleza
de las concetracciones abomasales se reducen en 30 y 25%, respectivamente.
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Los signos clinicos de la fiebre de leche (sindrome de la vaca caida) no se observan
con frecuencia si no hasta que el calcio esta por debajo de 4 mg %. En un estudio
reciente de las concentraciones plasmiticas de calcio en las vacas Holstein
periparturientas, encontramos que del 10 al 50% de ellas permanecia hipocalcémica
en forma subclinica (calcio plasmaticomayor7.5mg/dl) hasta el décimo dia
postpartum, dependiendo de los esfuerzos que se hiciesen para combatir la fiebre de
leche (58). Se ha demostrado que lo acidos grasos volatiles en el abomaso reducen
la capacidad de concentracion de este 6rgano (54). Un dieta alta en grano y baja en
forraje puede promover la aparicién de 4cidos grasos volatiles en el abomaso,
reduciendo la profundidad del denominado lecho o trama ruminal (constituido
principalmente por la fibras largas de los forrajes), el cual captura a las particulas de
los granos de tal manera que éstos se fermentan en la parte superior del fluido o
“licor” raminal. Esto también hace mds lenta la fermentacion de granos, evitando
asi las caidas drasticas en el ph del rumen. Los acidos grasos volatiles que se
producen en la parte superior del liquido ruminal generalmente se absorben en el
rumen por lo que son pocos los acidos grasos volatiles que pasan al abomaso. En las
vacas con un lecho ruminal inadecuado, las particulas caen a la porcion ventral de
rumen y el reticulo donde se fermentan, o pasan al abomaso (donde se pueden
fermentar hasta cierto grado). Los acidos grasos volatiles producidos en la parte
ventral del rumen pueden pasar a través del orificio ruminorreticular para pasar al
abomaso antes de que el rumen los absorba. Generalmente esta presente un espeso
lecho ruminal durante el periodo seco, cuando las vacas estin consumiendo una
dieta alta en forraje pero la profundidad de dicho, este lecho a menudo se reduce al
principio de la lactancia, particularmente si la vaca experimenta una marcada
declinacion en el consumo de materia seca. Debido a que el lecho ruminal también
estimula la regurgitacién del bolo y la masticacién, la liberacién de saliva, que
promueve el amortiguamiento del ph ruminal, diminuye cuando las vacas reciben
una racion rica en grano. Asimismo, al principio de la lactancia, el desarrollo de las
papilas ruminales permite que una mayor cantidad de los acidos grasos volatiles
producidos en la porcion ventral del ramen escapen de este Organo en comparacion
de lo que ocurre con la alta capacidad de absorcién de la mucosa ruminal, tipica de
las ultimas etapas de la lactancia.

Hipocalcemia y Fiebre de leche

El inicio de la lactancia ejerce una demanda tan grande sobre los mecanismos
homeostaticos del calcio en el organismo de la vaca, que la mayoria de ellas
desarrolla un cierto grado de hipocalcemia al parto (59,62). En algunos casos, las
concentraciones plasmaticas de calcio llegan a ser demasiado bajas como para
respaldar el funcionamiento nerviosa y muscular dando como resultado la paresia de
la parturienta o fiebre de leche. Los factores (como el balance de cationes y aniones
en la dieta y la alcalinidad sanguinea ) que determinan el grado de hipocalcemia que
experimentara una vaca al parto. Parece claro que la hipocalcemia tiene algunos
efectos diseminados sobre la vaca que la predisponen a otras enfermedades del
peripartum.
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Las vacas que desarrollan fiebre de leche tienen concentraciones plasmaticas mas
elevadas de cortisol que las vacas sin fiebre de leche (60,63,65), lo cual puede
exacervar la inmunosupresion que suele presentarse al parto. La hipocalcemia
también da como resultado una pérdida de tono muscular del utero y del esfinter de
la teta, lo cual, combinado con los efectos inmunosupresores del exceso de cortisol,
pueden aumentar la incidencia de retencion placentaria y metritis, lo cual se observa
en las vacas con fiebre de leche. La pérdida de tono muscular uterino es una causa
importante de prolapso del mismo 6rgano y todo este proceso de enfermedad casi
siempre se debe a hipocalcemia (69).

Las vacas con fiebre de leche también muestran una reduccion mas grande en el
consumo de alimento postpartum que las normales (57,66) exacerbando el balance
energético negativo que se observa comunmente al principio de la lactancia.
Ademas, la hipocalcemia impide la secrecion de insulina (65) lo cual bloquea la
absorcién tisular de glucosa pudiendo exacerbar la movilizacion de los lipidos al
parto, incrementando el riesgo de cetosis. La reduccion en el consumo de alimento
asociada con la fiebre de leche puede reducir el llenado ruminal, (de tal manera que
este o6rgano reposa sobre el piso del abdomen) y reduce también la profundidad del
lecho ruminal permitiendo asi el paso de mas acidos grasos volatiles al abomaso.
Esto también reduce la capacidad contrictil del abomaso . Todos los efectos citados
de la hipocalcemia predisponen a la vaca al desplazamiento del abomaso.

EFECTOS DE LA DIETA SOBRE EL METABOLISMO ACIDO-BASICO E
IMPLICACIONES CLINICAS DE ESTOS EFECTOS SOBRE EL RIESGO
DE FIEBRE DE LECHE DE VACA LECHERA.

Con el objeto de impedir que disminuya el nivel sanguineo de calcio, la vaca debe
reemplazar al calcio perdido con leche tomando este mineral de los huesos o
incrementando la eficiencia en la absorcion del calcio de la dieta. La movilizacion
del calcio 6seo esta regulada por la hormona paratifoidea (PTH, por sus siglas en
inglés) producida por la glandula paratiroides que se encuentra en el cuello. Siempre
que ocurre una caida en el calcio sanguineo se incrementa dramaticamente el nivel
de la hormona paratifoidea en la sangre. Una segunda hormona, la 1.25-
dihidroxivitamina D, se requiere para estimular al intestino a fin de que esté absorba
con eficiencia el calcio de la racion. Esta hormona se elabora en el riiién a partir de
la vitamina D en respuesta a un incremento en la concetracion sanguinea de
hormona paratiroidea. Para simplificar estos fendmenos, la fiebre de leche se
presenta cuando la vaca no moviliza suficiente calcio de sus huesos ni de la dieta
para reemplazar al calcio perdido con la leche. Esto ocurre debido a que una
hormona clave en el metabolismo del calcio, la hormona paratifoidea, actia solo
deficientemente sobre el hueso y los tejidos renales cuando el pH es elevado (7).El
pH sanguineo de la vaca con frecuencia es alcalino debido a que muchas veces el
contenido de potasio de forraje es excesivamente alto. Desde que Stewart (70)
propuso la teoria de la fuerte diferencia ionica, nuestro entendimiento de los factores
que determinan el pH sanguineo ha aumentado grandemente. En palabras llanas, el
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fundamento de esta teoria es que la carga eléctrica de una solucién, tratese de un
vaso de agua o de los liquidos extracelulares, debe siempre ser neutro. Cuando los
cationes (iones cargados positivamente) exceden a los aniones (iones con carga
negativa) se incrementa el pH de la solucion. Cuando los aniones son superiores a
los cationes el pH disminuye.

A la larga, el Ph de la sangre est4 determinado por el nimero de cargas positivas y
negativas que entran a ella procedentes de la dieta. Los principales cationes
presentes en los alimentos y su carga son: sodio (+1), potasio(+1), calcio(+2) y
magnesio (+2). Los principales aniones y sus cargas en los alimentos son: cloro (-1),
sulfato (-2) y fosfato (-3). La diferencia entre el niimero de particulas de aniones y
cationes absorbidas a partir de la dieta determina el pH sanguineo. La diferencia
entre cationes y aniones de una racion cominmente se describe en términos de
miliequivalentes por kilogramo (mEq/Kg) tan sélo de sodio, potasio, cloruro y
sulfato, de la siguiente manera:

Diferencia de Cationes-Aniones dela Dieta (DCAD)= (Na+ + K+)- (Cl- + S—)

Esta ecuacion es util aun cuando debemos recordar siempre que el calcio, el
magnesio y el fosforo absorbidos a partir de la dienta también influencian el pH de
la sangre. Todo i6n cargado positiva o negativamente que entre a la sangre
modificara el Ph de estd. Durante los ultimos meses hemos evaluado la actividad
acidificante relativa de varias sales anionicas al administrarlas en el alimento de las
vacas secas y evaluando su capacidad de reducir el pH de la orina ( que refleja los
cambios en el pH sanguineo). Esta informacion nos ha hecho creer que la diferencia
de aniones-cationes dela dieta y su actividad acidificante se pueden describir con
mads precision si se utiliza la siguiente ecuacion:

(0.15Ca++ +0.15Mg++ + Na+ + K+)- (Cl- + 0.25 S + 0.5P-—)

Esta ecuacion sugiere que los principales factores de la racion que determinan el pH
de sangre y orina son Na, K y CI, ofrece un enfoque mas racional para usar la
DCAD en la prevencion de la fiebre de leche. Estamos empezando a desarrollar
evidencias de que el amonio generado a partir del nitrégeno no proteico y de la
proteina degradable en el rumen procedente del pasto, también puede contribuir al
contenido de cationes de la dieta y a la alcalinidad de la vaca.

FIEBRE DE LECHE

El inicio de la lactancia causa una demanda sibita e importante de calcio de la
sangre en la vaca lechera. Para evitar la fiebre de leche es necesario que el pH
sanguineo disminuya. La mejor manera de hacerlo es reducir el contenido de potasio
( y en algunas areas del pais el contenido de sodio) de la dieta de la vaca
penparturienta. La eliminacién del potasio de la racién puede presentar un
problema, pues todas las plantas deben tener acceso a una cierta cantidad de este
mineral para lograr su maximo crecimiento; sin embargo, la alfalfa, otras
leguminosas y cuando menos algunos zacates acumulan potasio dentro de sus
tejidos a concentraciones muy por enciama de lo que requiere el crecimiento normal
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de la planta, si el suelo es rico es este mineral. El crecimiento 6ptimo de la alfalfa se
presenta cuando las concetraciones de K en la planta son de 1.7 a 2.0%. La alfalfa a
menudo contiene niveles mucho mayores, Lanyon (64) reporté que la concentracion
de K en las muestras de alfalfa remitidas por los productores de Pennsylvania
promedié 3.1%, con extremos de 1.42 a 4.05%. Muchos agricultores fertilizan
fuertemente la alfalfa con potasio para incrementar la resistencia a la mortalidad de
las plantas que suele ocurrir en el invierno, sin embargo, es poco probable notar
efecto benéfico alguno si el potasio de la planta excede 2.5%. Es aparente que las
practicas agrénomas fomentan la fertilizacién excesiva de potasio, dando como
resultado un lujo innecesario para la planta y un posible efecto adverso sobre la
salud de la vaca sana periparturienta. ;Qué pricticas puede instituir el productor
para obtener un cultivo de forraje bajo en potasio para las vacas en transicién?

FORRAJES BAJOS EN POTASIO

Zacates. El maiz es realmente un zacate de temporada calurosa. Su ensilaje tiende a
presentar de 1.1 a 1.5% de potasio, siendo dificil encontrar algin otro forraje con un
nivel tan bajo. Algunos otros pastos de temporada calurosa como el zacaton azul y
el pasto nativo tienden a ser bajos en potasio también, pero su proteina y su
digestibilidad son reducidos.

Los zacates de frio como el pasto azul el pasto huerto y el zacate bromo resultaban
mas bajos en potasio que la alfalfa hace 20 afios, pues en esas épocas los campos
para heno no se fertilizaban. El gran incremento en el nimero de vacas por establo
no se ha hecho acompaiiar de un aumento en la tierra disponible para diseminar las
excretas y por ello, los pastizales que antes no se fertilizaban ahora se utilizan en
exceso como destino de los desechos de los animales. Estos pastos de temporada
fria tienen un sistema radicular fibroso, que los hace muy eficientes en la utilizacion
del potasio de la tierra, al grado de que le ganan la batalla a la alfalfa al competir por
el potasio. Es por ello que el alfalfar eventualmente se llena demasiado de pasto. La
investigacién realizada en el Instituto Miner (21) indica que el “timothy” o fleo
acumula potasio en menor medida que otros pastos y los henos elaborados con el
segundo corte de este zacate generalmente contienen menos potasio que los del
primer corte.

Leguminosas. En el pasado la alfalfa y otras leguminosas se quedaban fuera de las
raciones para las vacas por su alto contenido de calcio; sin embargo, ahora sabemos
que el calcio de la racion tiene poco efecto sobre la alcalinidad de la sangre del
bovino bajo condiciones practicas, de tal manera que no ejerce influencia sobre la
fiebre de leche. Al restringir la aplicacién de potasio a la tierra es posible producir
alfalfa tan baja en este iltimo mineral como muchos de los henos de pastos; sin
embargo, esto a veces permite el mayor crecimiento de los pasto sobre el de alfalfa e
incrementa su muerte durante el invierno, por lo que otra opcién podria ser no
fertilizar los alfalfares que se encuentren en el wltimo afio de produccién y
cosecharlos especificamente para las vacas secas. A sin embargo, nos podemos
tardar varios afios en agotar las reservas de potasio del suelo si los valores en las
plantas han sido demasiado altos. Algunas otras reglas generales: el contenido de
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potasio en la alfalfa alcanza su méximo nivel cuando ésta se cosecha al principio del
estado vegetativo. La alfalfa en plena floracién puede ser mas adecuada para la vaca
seca. El potasio se libera mas facilmente del suelo himedo que del terreno seco. La
mayoria de los afios la alfalfa de primer corte lleva un contenido mas alto de potasio
que en los cortes posteriores.

La clave para la prevencion de la fiebre de leche es encontrar una fuente de forraje
baja en potasio y combinarla con ensilaje de maiz para constituir la base la racién de
las vacas secas. Tratar de formular una racién total con menos de 2% de potasio.
Limitar el acceso a la pastura y observar a las vacas para ver si estan comiendo la
cama . La cama de paja de avena es particularmente rica en potasio.

SALES ANIONICAS

La adicién de aniones a la dieta de las vacas puede contrarrestar los efectos del
potasio y el sodio de la dieta sobre el pH sanguineo. Las fuentes mas comunes de
aniones son el cloruro de calcio, el cloruro de amonio, el sulfato de magnesio, el
sulfato de amonio y el sulfato de calcio. Todas las sales anionicas carecen de
palatabilidad pues dan un fuerte sabor salado a la dieta. Es posible que las sales de
sulfato sean ligeramente mas palatables que las de cloruro, pero son muchos menos
efectivas como acidificantes de la sangre por lo que su uso no se recomienda
mucho. Si se emplean en forma inadecuada causan inapetencia y realmente
exacerban los problemas de las vacas recién paridas, por lo que deben usarse poco.
El pH de la orina de las vacas proximas al parto nos indicara si su sangre contimia
estando excesivamente alcalina o si, por el contrario, se han agregado demasiadas
sales ani6nicas. En los rebafios donde exista un problema de fiebre de leche la orina
de las vacas proximas al parto sera muy alcalina, con un pH superior a 8.0. Para
lograr el control exitoso de la fiebre de leche el pH promedio de la orina de las
vacas (Holstein) debe estar entre 6.0 v 6.5. Si se trata de vacas Jersey el pH
promedio de la orina de las vacas préximas a parir se debe reducir a niveles de 5.8
a6.2, para lograr con efectividad el control de la fiebre de leche. Si el pH promedio
de la orina estd entre 5.0 y 5.5, tal vez el ganadero haya agregado demasiados
aniones a la dieta y las vacas presentaran una reduccion en el consumo de materia
seca. Existen varias formulas para indicarnos cuanta sal aniénica agregar a la racion.
La mayoria de los nutridlogos que utilizan la ecuacion ( Na+ + K+)-(CI- + S--)
tienen un DCAD para la prevencion de fiebre de leche de aproximadamente -
50mEq/Kg. Usando una ecuacién mdas adecuada fisiologicamente (0.15++ +
0.15Mg++ +Na+ + K+)«(Cl- +0.2 S-- + 0.3 P—), el DCAD debiera andar alrededor
de +200 y +300 mEq/Kg. Estos son sélo lineamientos y se basan en la fijacion de
ciertos parametros a valores constantes, segin describiremos mas adelante. El pH de
la orina de las vacas es mejor indicador del DCAD apropiado de la dieta de
cualquier férmula. Algunas de las variables de las dos formulas antes citadas estan,
de alguna manera fijas. El magnesio de la racion se debe fijar al 0.4% ( mas elevado
que las recomendaciones del NRC). Nosotros preferimos usar un poco de sulfato de
magnesio en nuestras raciones de las vacas proximas al parto para suplementar el
magnesio en una forma facilmente soluble y no porque sea una fuente efectiva de
aniones para prevenir la fiebre de leche. El cloruro de magnesio, donde se cuente
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con €l, puede ser otro buen método de elevar el magnesio de la racién al 0.4% y su
efecto acidificantes es todavia mas fuerte. La dieta debe aportar entre 35 y 50 g de
fosforo diariamente, de suerte que el fosforo de la racion se debe fijar en
aproximadamente 0.4%. Mas de 80g de P/dia inhiben la sintesis renal de 1.25-
dihidroxivitamina D, Jo cual puede inducir fiebre de leche. El S de la dieta no debe
exceder el 0.4%. Algunos estudios han reportado un sindrome parecido a la
polioencefalomalacia( que no responde a la tiamina) cnando el nivel de sulfato s
superior al 0.4%. Ademas, nuestros resultados sugieren que la adiciéon de mas
sulfato es indeseable porque es un agente acidificante muy poco efectivo. Casi
siempre se puede elevar el Cl de la dicta hasta el 0.5% con poco efecto sobre el
consumo de materia seca. La mayoria de la raciones requiere niveles mas cercanos
al 0.6% de Cl para prevenir la hipocalcemia con efectividad. Si se eleva el nivel de
Cl de la racién por encima del 0.8%, se cae en riesgo de inapetencia. El calcio sigue
siendo dificil de fijar. En una prucba controlada no se observaron ventajas de
mantener bajo el nivel de calcio de la racién (menos de 40 g/dia) (57). Algunos
casos anecdoticos y cuando menos dos trabajos publicados sugieren que es deseable
elevar el nivel de calcio de la dieta por encima del 0.5% cuando se estan utilizando
otras sales aniénicas y que ayuda a prevenir la hipocalcemia (51,67). Se ha obtenido
buenos resultados con la administracion en el alimento hasta de 180g de calcio/dia.
Sin embargo, cuando se usa carbonato de calcio para lograr estos niveles tan
clevados, debera tomarse en cuenta el efecto alcalinizante que esto representa. Lo
mas importante es que el carbonato de calcio esta ocupando un espacio en la racién
que podria ser utilizado con otras fuentes de energia. Actualmente estamos fijando
el nivel de calcio entre 1 y 1.2%, lo cual se logra con mucha facilidad, sobre todo si
se usa cloruro de calcio como una de la sales anidnicas. Es necesario investigar mas
sobre la disponibilidad de las diversas fuentes de calcio y el papel que desempefia
este mineral en la racion durante el periodo del peripartum. Las sales anionicas
elevan el costo entre US$ 5 Y US$9 para las vacas cercanas al parto. Actualmente
se esta investigandol el uso de preparaciones de acido como fuente de aniones para
la vaca seca, pues han demostrado ser mas palatables mas que las sales aniénicas
tradicionales, ya que dan un sabor dcido y no salado y, ademas deben costar menos.

El uso de las dietas aniénicas antes del parto pueden favorecer la produccién de
leche y Ja salud durante la lactancia subsecuente, simplemente porque disminuye la
hipocalcemia y el animal no tiene los problemas secundarios asociados a 1a fiebre de
leche (52,53,68). Es dificil evaluar el impacto econémico de la hipocalcemia
subclinica se asocia a estos mismos problemas, pero en menor medida, El impacto
de la hipocalcemia subclinica sobre la salud del hato puede ser casi tan grande como
el de la fiebre de leche pues es mucho mas comin aquélla.
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