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INTRODUCCION

La produccion lechera eficiente requiere que la vaca experimente la gestacion y el parto cada afio. La
transicion desde el estado no lactante y prefiada al de lactante y vacia es con frecuencia desastroso para el animal.
Las enfermedades metabdlicas (“fiebre de la leche”, cetosis, retencién de placenta y desplazamiento de abomaso)
ocurren en las dos primeras semanas de lactacion, y el riesgo se prolonga hasta treinta dias tras el parto. Otras
enfermedades que son aparentes posteriormente, como la laminitis, también pueden achacarse a trastornos
ocurridos en el periparto. Ademas, algunas de las enfermedades infecciosas comunes (mamitis, metritis,
neumonia) sobrevienen en ese periodo. El tratamiento de los animales enfermos y las posibles bajas suponen una
grave pérdida econémica. Igualmente importante es la pérdida productiva debida al menor pico de leche y a la
reducida persistencia de la lactacién. Otro factor a considerar es el efecto negativo sobre la reproduccion.

La fase final de la gestacion y la formacion del calostro imponen a la hembra una elevada demanda de
nutrientes (energia, proteina y minerales) que de no ser obtenidos a través de la dieta (por su calidad y/o por el
bajo consumo de alimentos) tienen que ser extraidos de las reservas corporales, que han debido ser repuestas
durante la anterior lactacion. La movilizacion de reservas aunque ocurre de manera fisioldgica en respuesta a las
necesidades energéticas del animal puede ser el origen de diversos problemas patol6gicos si es excesiva.

En conjunto, el parto y el comienzo de la lactacion suponen profundos cambios fisioldgicos en el organismo
gue pueden derivar en patologias, mas o menos graves, segun el estado nutricional previo de las vacas, el manejo
practicado, la calidad de los alojamientos y el medio ambiente predominante.

CAMBIOS FISIOLOGICOS DURANTE EL SECADO Y EL COMIENZO DE LA LACTACION

Durante la fase final de la gestacién ocurren numerosos cambios fisioldgicos en el organismo de la hembra que
lo preparan para la lactacion inminente. Estos cambios afectan a diversos 6rganos y estan modulados basicamente
por hormonas en estrecha relacion con la racion consumida por los animales.

a) Consumo de materia seca

El consumo de materia seca durante la fase final del secado disminuye abruptamente de forma que, con
raciones normales, la mayoria de los animales ingieren menos nutrientes de los necesarios durante las tres dltimas
semanas de gestacion. Las causas de esta reduccion son varias y estan interrelacionadas. Por un lado existe una
evidente reduccion del espacio fisico abdominal debido a la presion ejercida por el Utero gravido y la grasa
acumulada. Pero es improbable que la limitacion fisica sea la Unica causa del descenso de la ingesta. Asi, se ha
comprobado que la reduccién es menos acentuada en raciones con baja concentracidn energética frente a otras
mas concentradas, lo que indicaria una regulacion metabdlica. Los factores implicados en dicha regulacion
metabolica son complejos e incluyen nutrientes, metabolitos, hormonas reproductivas, hormonas del estrés,
leptina, insulina, péptidos intestinales y citoquinas. Al final de la gestacion, el descenso en el consumo podria
estar mediado por las reservas corporales en unién con altos niveles de leptina e insulina. La elevada
concentracion plasmatica de estrogenos inmediatamente antes del parto se relaciona directamente con un menor
consumo de alimentos, principalmente concentrados, al final de la gestacion y en los dias inmediatamente
posteriores al parto. Al comienzo de la lactacion, la reduccion de los niveles de leptina e insulina, el catabolismo
de las grasas movilizadas y la secrecion de ciertos péptidos intestinales parecen ser los responsables del control de
la ingesta. Si existen infecciones concurrentes el consumo se reduce severamente como consecuencia de la
liberacidn de citoquinas. La integracién de todas las sefiales involucradas en el control de la ingesta tiene lugar en
el cerebro y estd mediada por neuropéptidos.

En general, el consumo en porcentaje del peso vivo durante los veintitin dias previos al parto se ajusta a una
funcion exponencial y la reduccion se calcula aproximadamente en un 30% en ese periodo (figura I). EI consumo
comienza a disminuir antes para las vacas con mayor condicién corporal pero la reduccion durante los tres dias
previos al parto es mayor para las vacas de menor condicién. La seleccion de los alimentos por las vacas durante
el preparto es a favor de los forrajes, por lo que las raciones muy concentradas determinaran un descenso mas
marcado de la ingesta. Diversas experiencias sefialan que para conseguir la maxima ingestion de alimentos en el
preparto y prevenir un insuficiente llenado ruminal es necesario un equilibrio entre la concentracion de la racion
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de preparto, la cantidad y tipo de forraje utilizado y el nivel de carbohidratos no fibrosos, proteina y grasa
aportado. Tras el parto, el consumo es minimo pero aumenta progresivamente si no ocurren patologias, aunque su
recuperacion es mas lenta de lo necesario para soportar las demandas nutritivas de la produccién de leche (figura
I1). La recuperacion del consumo es completa en torno al tercer o cuarto mes posparto. EIl incorrecto manejo de la
alimentacion en este periodo puede facilitar la aparicion de trastornos metabdlicos.

Figura 1.- Consumo de materia seca durante el preparto
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Figura 2.- Consumo de energia frente a necesidades energéticas durante el posparto
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b) Balance energético

Las necesidades de glucosa y de energia metabolizable aumentan dos a tres veces entre el dia 21 antes del
parto y el dia 21 después del mismo. Por contra, como hemos visto, el consumo de materia seca y por tanto de
energia se reduce de forma exponencial durante los ultimos veintiin dias antes del parto, para recuperarse
lentamente después del mismo. Esta falta de acoplamiento entre las necesidades y el consumo determina un
balance energético negativo. Para cubrir el déficit de energia, el organismo moviliza grasa (lipélisis) y proteina
desde los tejidos de reserva. Parte de la movilizacion de reservas durante el preparto es inducida hormonalmente.
La movilizacion grasa comienza dos a tres semanas antes del parto y alcanza un maximo al parto o durante las dos
semanas siguientes. La lipdlisis libera a la sangre glicerol y &cidos grasos no esterificados (AGNE). Ambos son
metabolizados principalmente por el higado y en menor medida por los tejidos periféricos. Las reservas proteicas,
aunque escasas en comparacion con las de grasa, proveen aminoécidos que pueden ser oxidados para generar
energia o utilizados para la sintesis de glucosa en el higado. La movilizacion proteica no se prolonga mas alla de
las tres semanas posparto, mientras que la de grasa puede prolongarse mas de setenta dias posparto. La glucemia
permanece estable o se incrementa ligeramente durante el preparto aunque desciende inmediatamente tras el parto.
El incremento transitorio al parto podria deberse a la deplecién de la reserva de glucdgeno hepatico por estimulo
del glucagon y los glucocorticoides. A los catorce dias posparto, el glucégeno comienza a recuperar su
concentracion normal en el higado.

¢) Adaptacion del metabolismo hepético

Durante el periodo de transicion, el higado debe adaptar su metabolismo para hacer frente a la elevada
demanda de glucosa necesaria para la sintesis de leche. La mayoria del incremento debe cubrirse mediante
gluconeogénesis (figura I11) utilizando diversos sustratos (propionato, aminoacidos, lactato, glicerol). En contraste
con la funcién de sintesis y provision de glucosa para el metabolismo de otros tejidos (sistema nervioso central,
glandula mamaria), la oxidacién de los &cidos grasos de cadena larga (AGCL) es de importancia directa para el
suministro de energia al higado. No obstante, parte de los AGCL son convertidos a cuerpos cetdnicos
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(acetoacetato, b-hidroxibutirato y acetona) facilmente utilizables por otros tejidos. El incremento del metabolismo
del higado es consecuencia del aumento de la actividad celular pero no de la masa hepética.

Figura 3.- Rutas metabdlicas de la glucosa y la grasa
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El propionato producido durante la fermentacion ruminal e intestinal es cuantitativamente el principal sustrato
para la gluconeogénesis. La capacidad del higado para convertir el propionato en glucosa es proporcional a la
disponibilidad del mismo, y esta se relaciona con el consumo de energia, descontada la grasa. También parece
existir un incremento de la capacidad como consecuencia directa del parto. Los aminoacidos juegan un papel
significativo en la gluconeogénesis durante el periparto. Frente a un incremento en la conversién de propionato a
glucosa de 119% y 129% entre el dia 1 y el dia 21 posparto frente al dia 21 preparto, el aumento en la conversion
de alanina a glucosa en el mismo periodo fue de 198% y 150% Estos valores resaltan la importancia de una
alimentacion nitrogenada correcta durante el periparto.

Todos los aminoéacidos a excepcidn de la lisina y leucina son glucogénicos. La utilizacién de aminoacidos en la
gluconeogénesis es independiente de la energia consumida. Aparte de la proteina digestible en intestino, la
musculatura esquelética y los tejidos viscerales proveen aminodcidos para su conversion a glucosa durante el
periparto. El lactato es utilizado como sustrato glucogénico principalmente durante la fase final de la gestacion y
proviene mayoritariamente del metabolismo fetal. El glicerol, liberado durante la movilizacion de las reservas
grasas, puede cubrir hasta un 20% de la demanda de glucosa al dia 4 posparto. El control hormonal de la
gluconeogénesis es debido a la interrelacion entre la somatotropina, insulina, glucagén y glucocorticoides. La
elevada concentracién de somatotropina tras el parto y un bajo ratio insulina/glucagon (la insulina es mas variable
en su concentracion frente al glucagdn cuya concentracion es mas constante) favorecen la gluconeogénesis desde
el propionato. A su vez, el bajo ratio insulina/glucagon estimula la gluconeogénesis via piruvato desde
aminoacidos y lactato. Un aumento de la insulinemia (por abundante absorcion digestiva de propionato) es poco
deseable por sus efectos negativos sobre la b-oxidacion peroxisomica y porque inhibe la gluconeogénesis via
piruvato. Los glucocorticoides favorecen la gluconeogénesis, aunque la significacién que pueda tener el
incremento del cortisol en los dias inmediatos al parto sobre la misma se desconoce.

El higado capta aproximadamente el 26% del flujo corporal de AGNE. A las cuatro semanas posparto, los
AGNE captados por el higado se utilizan mayoritariamente (hasta un 60%) para la producciéon de adenosin-
trifosfato (ATP). El resto es suplido por el lactato, butirato, valerato y acidos grasos volatiles de cadena
ramificada, sin necesidad de una contribucion sustancial del catabolismo de los aminoéacidos. La oxidacion de los
AGNE (figura Ill) hasta acetil-CoA se denomina b-oxidacion y tiene lugar en las mitocondrias (ligada a la
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necesidad de ATP en las células) y, alternativamente, en los peroxisomas (independiente de las necesidades de
ATP). Una dieta rica en grasa o un marcado balance energético negativo durante el preparto estimulan la
oxidacién peroxisomal. El acetil-CoA resultante de la b-oxidacion puede incorporarse al ciclo de Krebs o
utilizarse para la sintesis de cuerpos cetnicos. Los cuerpos cetdnicos sirven como fuente de energia en corazén,
riflones, musculatura esquelética, glandula mamaria y tracto gastrointestinal, y ademas sirven como precursores de
la grasa lactea. Por tanto, la cetogénesis durante el periparto debe entenderse como una estrategia alternativa para
compensar el insuficiente consumo de precursores de glucosa y poder mantener el suministro energético a los
tejidos. La cetogénesis se reduce al aumentar la gluconeogénesis desde propionato pero no desde piruvato. Si la
captacion hepéatica de AGNE es superior a la capacidad de oxidacion hasta acetil-CoA, el exceso es esterificado
para formar triglicéridos (TG). Como en los rumiantes la secrecion de TG en forma de lipoproteinas de muy baja
densidad es menor que la tasa de sintesis hepatica, ocurre rapida acumulacién de los mismos pudiendo producirse
infiltracion grasa del higado y consecuentemente reduccion de su capacidad metabdlica. Se ha demostrado que la
b-oxidacidn en los peroxisomas se correlaciona negativamente con el contenido en TG hepaéticos al dia 1 posparto.
Por tanto existe un delicado equilibrio entre la demanda de AGNE para sintesis de ATP, la capacidad de
oxidacién peroxisémica, la sintesis de TG y la velocidad de secrecidn de los mismos. El tejido hepatico es poco
sensible al control hormonal del metabolismo de los AGCL. La insulina favorece la esterificacion mientras que el
glucagon previene la acumulacion de TG. Aunque el mecanismo responsable se desconoce, la actividad de ambas
hormonas se relaciona con la capacidad de transporte de los AGCL a través de la membrana mitocondrial. Los
cuerpos ceténicos inhiben la lipélisis contribuyendo a la reduccion de AGNE en la sangre y por tanto a la menor
captacion hepaética.

El metabolismo de la glucosa y los AGCL esta estrechamente relacionado. La oxidacion de los AGNE y otros
sustratos proporciona ATP para la gluconeogénesis. El propionato, al estimular la produccion de insulina, es un
potente inhibidor de la b-oxidacion y, por tanto, favorece la sintesis de TG. Ademas inhibe la cetogénesis por
inactivacion (succinilacién) de la enzima necesaria (hidroximetilglutaril-sintasa) para la conversién del acetil-CoA
a acetoacetato. El piruvato, lactato y alanina estimulan la b-oxidacién hasta un 34% Esto se justifica porque el
acetil-CoA es el activador de la enzima piruvato-carboxilasa que inicia la gluconeogénesis desde piruvato
convirtiéndolo en oxaloacetato. El acetoacetato producido en la mitocondria es intercambiado por el piruvato del
citoplasma lo que facilita sustrato para la sintesis de oxaloacetato. Por tanto, la cetogénesis y la gluconeogénesis
via piruvato pueden ocurrir simultineamente. EI mayor conocimiento de la regulacién de la b-oxidacion y la
cetogénesis, socava la hipotesis de que la cetogénesis ocurre por déficit de oxaloacetato para la oxidacion
completa del acetil-CoA en el ciclo de Krebs.

d) Metabolismo mineral

El calcio plasmatico se encuentra basicamente en tres formas: ligado a proteinas, en sales organicas e
inorganicas (ej. citrato y fosfato) y libre (ionizado). La forma fisioldgicamente activa es el calcio idnico, y este se
encuentra en equilibrio en la sangre con las otras dos formas existiendo una estrecha correlacién entre el calcio
total plasmatico y el calcio i6nico. El flujo de calcio al calostro representa una cantidad muy superior al calcio
sanguineo circulante. Se calcula que 10 litros de calostro contienen nueve veces mas calcio que el presente en
todo el volumen plasmaético. Esta tremenda extraccion debe ser reemplazada mediante absorcién intestinal y
resorcion 6sea (FIGURA 1V). Durante el periodo seco, cuando el gasto mineral es minimo, estos mecanismos
estan practicamente inactivos. Al parto, la vaca debe disponer de mas de 30 gramos de calcio para su rapida
utilizacion. Como consecuencia de esta sUbita demanda practicamente todas las vacas sufren algin grado de
hipocalcemia fisiolégica durante el primer dia posparto. Ldgicamente, la activacion de los mecanismos
compensatorios del organismo para mantener la normocalcemia comienzan a activarse dias antes del parto. Si el
control hormonal responsable de dichos mecanismos falla y la concentracién de calcio en la sangre no puede
recuperarse, la hipocalcemia es patolégica. La secrecion de paratohormona (PTH) reduce la calciuria, aumenta la
resorcion dsea por mayor actividad osteoclastica y estimula la sintesis renal de 1,25-dihidroxicolecalciferol (1,25-
DHCC), forma activa de la vitamina D, que incrementa la absorcién intestinal de calcio y es sinérgica con la PTH
para estimular la resorcién 6sea. El balance acido-base del organismo influye en la actividad de la PTH sobre el
hueso y la sintesis de 1,25-DHCC. Al comienzo de la lactacion, la eficacia de absorcion intestinal de calcio
aumenta 1.6 veces, no obstante el balance durante las primeras seis a ocho semanas es negativo y es necesaria la
movilizacion désea de 800 a 1300 grs de calcio que deben ser repuestos durante la fase final de la lactacion. La
resorcion Osea para mantener la calcemia contribuye a aumentar los niveles de fosforo en la sangre (6 iones
fosfato por cada 10 iones de calcio).
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Figura 4.- Fuentes de calcio y f6sforo sanguineo y su control
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e) En el rumen

Durante la primera fase del periodo de secado, las raciones utilizadas habitualmente son ricas en fibra y
diluidas en energia. Estas raciones provocan un cambio en la flora ruminal de forma que disminuye la poblacion
de bacterias amiloliticas y lacticas y aumenta la de bacterias celuloliticas y metandgenas. Al suministrar
nuevamente una racion concentrada, la recuperacion de la flora lactica requiere tres a cuatro semanas mientras que
las bacterias amiloliticas (productoras de acido lactico) responden mas rapidamente. Otro efecto de las dietas ricas
en fibra es la reduccion de la longitud de las microvellosidades ruminales y por tanto de la capacidad de absorcion
de &cidos grasos volatiles (AGV) del epitelio ruminal. Se calcula que hasta un 50% del &rea de absorcion se pierde
durante las siete primeras semanas de secado. Por estos motivos, el cambio brusco a una racion rica en
carbohidratos facilmente fermentescibles como suele ocurrir tras el parto predispone a la acumulacién de &cido
lactico en rumen.

f) En el abomaso

Al progresar la gestacion, el feto ocupa un volumen creciente en la cavidad abdominal. El Utero se desplaza
bajo el area caudal del rumen reduciendo su capacidad hasta en un tercio al final de la gestacion. Este cambio
obliga al abomaso a desplazarse hacia delante y ligeramente al lado izquierdo desde su posicion medioventral. No
obstante el piloro se mantiene en su posicion normal en el lado derecho caudal al omaso. Tras el parto el Gtero se
retrae hacia la cavidad pélvica, lo que en condiciones normales permitird al abomaso retornar a su posicion
original. Si, por el contrario, el abomaso no retorna a su lugar por motivos diversos (hipocalcemia, acidosis
ruminal, etc.) ocurrira que su porcion pilérica se desplazara completamente bajo el rumen hacia el lado izquierdo
dando lugar al desplazamiento izquierdo de abomaso.
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g) En la glandula mamaria

Al secado ocurre muerte programada del epitelio celular para su renovacion y preparacion para la siguiente
lactacion, se incrementa el numero de neutréfilos y macrofagos (células defensivas) y la concentracion de
lactoferrina (proteina fijadora de hierro con efecto bacteriostatico) en las secreciones mamarias y se cierra del
canal del pezén con queratina. Los tres mecanismos defensivos mencionados pretenden evitar el establecimiento
de infecciones intramamarias durante el periodo de secado. Aunque durante la primera semana del secado ocurren
numerosas infecciones, la mayoria son controladas. Sin embargo, algunas infecciones pueden permanecer latentes
y ocasionar enfermedad clinica tras el parto. Esto es particularmente comun en el caso de mamitis por coliformes.
Por otro lado existe un alto riesgo de contraer nuevas infecciones al iniciarse la lactacion debido a los cambios
fisioldgicos que ocurren en la glandula mamaria al aproximarse el momento del parto. Al iniciarse la produccion
de calostro disminuye la concentracion de lactoferrina dejando mas hierro libre para el crecimiento microbiano.
Ademas, el tapon de queratina se desprende siete a diez dias antes del parto lo que facilita el acceso a la glandula
sobre todo si la contraccion del esfinter del pezon es insuficiente por debilidad de la musculatura lisa. La
capacidad de las células defensivas estd disminuida por efecto hormonal, y este hecho puede agravarse si existen
deficiencias nutricionales.

h) Comienzo del parto y cambios hormonales

Durante la gestacion la progesterona es la hormona dominante. El pico méaximo ocurre al dia 250 de gestacion
y desde ese momento disminuye hasta que el dia previo al parto cae bruscamente a niveles practicamente
indetectables. Las concentraciones de estrogenos son relativamente bajas durante el inicio de la gestacion. Hacia
la mitad, aumentan unas 15 veces permaneciendo constantes hasta el dia 240 de gestacion, cuando comienzan a
subir lentamente. Siete dias antes del parto, las concentraciones suben bruscamente y el dia antes del parto tienen
valores 300 veces mayores que al comienzo de la gestacion. La alteracion relativa de los niveles de progesterona y
estrdgenos comienza a los treinta dias antes del parto y es iniciada por el feto. La secrecion de cortisol fetal
estimula la produccién de estrégenos placentarios. La produccién de prostaglandina F2a (PGF2a) se inicia 24 a 36
horas antes del parto ocasionando luteolisis e inhibiendo la sintesis de progesterona uterina. La prolactina
plasmatica aumenta el dia anterior al parto y es parcialmente responsable de la sintesis de calostro justo antes del
parto. Los niveles de cortisol plasmatico principalmente de origen materno aumentan cuatro veces desde tres dias
antes del parto hasta el dia después. Este aumento es aln mas pronunciado en vacas que desarrollan hipocalcemia
clinica. Por ultimo, la concentracién de opioides enddgenos (inhibidores de la percepcién del dolor) aumenta
durante el ultimo mes de gestacion y alcanzan un pico el dia del parto.

i) Expulsién de la placenta

Las membranas fetales deben desprenderse de las cardnculas maternas a las pocas horas del parto. Se conocen
numerosos factores que influyen en este hecho. Niveles adecuados de PGF2a son necesarios para la correcta
expulsion de la placenta. La sintesis de PGF2a se realiza desde acido linolénico y este es exclusivamente aportado
por la racién. Las células gigantes binucleadas practicamente han de desaparecer de los cotiledones, su
persistencia es propia de vacas que padecen retencion placentaria. Caso de que la placenta esté desprendida, las
contracciones de la musculatura lisa uterina tienen que ser lo suficientemente intensas para su expulsion. Por
altimo, se cree que los leucocitos maternos deben atacar los cotiledones para completar su separacién. Por otra
parte, se ha sefialado que la capacidad fagocitaria de los neutrdfilos debe ser completa antes del parto para reducir
el riesgo de metritis. Por tanto, cualquiera de los factores predisponentes a la inmunodeficiencia (hormonales o
nutricionales) aumentan el riesgo de retencion placentaria y de metritis.

PATOLOGIAS RELACIONADAS CON EL PERIPARTO

Como hemos visto, el equilibrio metabélico y hormonal es muy delicado durante el periparto. La limitacién
impuesta por el apetito, el estrés del parto y los ajustes organicos para el comienzo de la lactacion contribuyen a la
incidencia de patologias durante este periodo. No se pretende aqui hacer una exposicion detallada de las
patologias sino incidir en sus causas y en la relacién entre ellas (FIGURA V). Este conocimiento puede permitir
actuar medica y nutricionalmente de forma mas competente y efectiva.
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Figura 5.- Relacion entre las diversas patologias del periparto.
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Hipocalcemia
La caida del calcio plasmatico a valores por debajo de lo normal se denomina hipocalcemia. Los sintomas que
esta situacién provoca son debidos a la debilidad neuromuscular.
Se distinguen dos formas de presentacion:
¢ “fiebre de la leche”, o hipocalcemia clinica, donde el animal manifiesta temblores, recumbencia y coma y
muerte segln el grado de afeccidn; y la
¢ hipocalcemia subclinica que evoluciona sin paresia. En un sentido la hipocalcemia subclinica es mas peligrosa
que la manifestacion clinica, ya que puede pasar desapercibida por requerir un analisis de sangre para su
identificacion. El tiempo necesario para diagnosticarla es crucial ya que durante el mismo pueden
desencadenarse otras patologias.
Los factores que repercuten sobre la calcemia son:
= La alcalosis metabdlica determina una menor actividad de la PTH sobre el hueso y el rifion. Un exceso de
sodio y/o potasio o el estrés por calor (jadeo) pueden inducir alcalosis metabélica. Las vacas con alcalosis
metabolica producen PTH en respuesta a la hipocalcemia, pero los tejidos diana (rifion y hueso) responden
escasamente a su accion: no se estimula la resorcion 6sea ni la produccion de 1,25-DHCC, en consecuencia
la entrada de calcio a la sangre desde los huesos y el intestino no es suficiente para compensar la extraccion
en la leche. En estas circunstancias, la excesiva produccién de PTH puede producir hipofosfatemia
secundaria por incremento de las pérdidas renales y fecales de fosforo.
® La edad es un factor muy importante. Al aumentar la edad de las vacas disminuye el nimero de
osteoclastos en los huesos y los receptores intestinales de 1,25-DHCC.
= Una baja magnesemia puede inhibir la produccion de PTH y producir hipocalcemia secundaria. Las causas
de la deficiencia de magnesio incluyen: bajos niveles de consumo y/o baja absorcion digestiva. La
absorcion digestiva del magnesio es por via pasiva y activa. Ambas vias dependen de la concentracion de
magnesio en solucién en el fluido ruminal. EI magnesio en solucién depende a su vez del mayor o menor
consumo y del pH ruminal, si este es superior a 6.5, la solubilidad del magnesio desciende marcadamente.
Ademas la absorcion activa (sodio-dependiente) es estimulada por cantidades adecuadas de sodio y
energia, y reducida por un exceso de potasio.
= El déficit de fosforo inhibe la produccion de PTH, para favorecer la conservacion del mismo, aunque
simultdneamente estimula la produccion renal de 1,25-DHCC.
= E| aumento de la concentracién de amoniaco en sangre se relaciona negativamente con la calcemia por
induccidn de alcalosis metabdlica. Por tanto la reduccién de la ureagénesis hepética (por acumulacion de
TG) puede producir hipocalcemia secundaria.
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Las vacas que sufren hipocalcemia tienen niveles normales e incluso elevados de PTH pero la produccién de
1,25-DHCC es minima. La recuperacion de la hipocalcemia solo es posible cuando se inicia la produccion de
1,25-DHCC, y esta puede retrasarse hasta 24-48 horas. Una complicacion de la hipocalcemia clinica es el
denominado sindrome de la vaca caida. Este sindrome se caracteriza por la prolongada incapacidad de la vaca
para levantarse a pesar del tratamiento. Se asocia con la incapacidad para la sintesis de 1,25-DHCC e
hipofosfatemia por exceso de PTH. En un amplio estudio de campo con vacas durante el posparto, se han
encontrado numerosas relaciones significativas entre diversos parametros sanguineos y el calcio total en la sangre.
El namero de relaciones es indicativo de las complejas relaciones metabdlicas y minerales que determinan el
mantenimiento de la calcemia.

La contractibilidad de los érganos que tienen abundante musculatura lisa (rumen, abomaso, Utero) se ve
comprometida durante la hipocalcemia. Por ello, se cree que varios trastornos ocurridos durante el periparto tienen
su origen en la hipocalcemia subclinica no diagnosticada: prolapso uterino, retencion placentaria, retraso de la
involucién uterina y metritis, estasis ruminal y desplazamiento de abomaso. Es posible incluso que la menor
motilidad del tracto gastrointestinal durante la hipocalcemia contribuya al bajo consumo posparto y exacerbe el
balance energético negativo predisponiendo a la cetosis, de hecho se ha observado menor insulinemia en vacas
hipocalcémicas. Por todos estos motivos, la atencion a las posibles vacas hipocalcémicas debe ser méaxima,
aplicando la terapia apropiada a los casos clinicos y diagnosticandose los subclinicos para establecer medidas
nutricionales adecuadas.

Edema de ubre

La acumulacion de liquido en el espacio intercelular de la ubre es fisioldgica en torno al parto. No obstante si
es severa puede predisponer a la rotura del ligamento suspensor y otras lesiones, acortando la vida productiva de
la vaca. La incidencia y la severidad son mayores en novillas que en vacas, y mas en novillas de méas de edad al
parto. La causa primaria del edema de ubre es el aumento de la presidn venosa debido a que la presion ejercida
por el Gtero gravido dificulta la circulacion de retorno. Algunos factores nutricionales que se consideran
predisponentes son el consumo excesivo de sodio y/o potasio, la hipomagnesemia, la aflatoxicosis, el exceso en la
racion de prooxidantes (hierro) y/o déficit de antioxidantes (b-caroteno, vitamina E, zinc, cobre, selenio,
manganeso), la obesidad y la hipoproteinemia.

Acidosis lactica y laminitis

El cambio brusco desde una racion fibrosa diluida en energia a una racién rica en carbohidratos facilmente
fermentescibles estimula el crecimiento de la flora amilolitica. La abundancia de sustrato cambia el producto final
de fermentacion del almidén desde propionato a lactato y aumenta la produccion total de acidos. Dado que el
crecimiento de las bacterias capaces de utilizar el &cido lactico como sustrato es méas lento que el de las bacterias
amiloliticas, el acido lactico se acumula. Ademas, si las papilas ruminales no estan suficientemente desarrolladas,
la tasa de absorcion es muy baja. Por otra parte los acidos son absorbidos en forma no ionizada, y como el grado
de ionizacion depende del pKa, la absorcion se demora méas para el acido lactico que tiene el pKa méas bajo. La
gravedad del proceso descrito, en funcion del grado de acostumbramiento, del tipo de racion utilizada y del
manejo de la misma, determina que ocurra indigestion simple o sobrevenga acidosis lactica. La ocurrencia de
acidosis lactica ruminal tiene consecuencias diversas. El marcado descenso del pH ruminal provoca que parte de
la flora (bacterias celuloliticas y protozoos) quede inactiva o muera liberando endotoxinas que son absorbidas y
entran en la circulacion sistémica. Al aumentar la osmolaridad en rumen pasa agua desde la sangre, lo que
provoca hemoconcentracion y deshidratacion. La rumenitis quimica provocada por la acumulacion de acidos
predispone a la infeccién micética de las &reas afectadas. Los hongos pueden invadir los vasos ruminales,
produciendo trombosis e infarto, y propagarse hasta el higado. Otro efecto local del bajo pH es la disminucién de
la motilidad de la musculatura lisa digestiva. Asi en el rumen las contracciones cesan cuando el pH desciende por
debajo de 5. En el abomaso ocurre atonia y se reduce la tasa de vaciado. Finalmente, el &cido lactico absorbido
sistémicamente puede ser metabolizado en los tejidos, pero cuando supera la capacidad de utilizacion tisular se
acumula en la sangre, agota la reserva alcalina de la misma y sobreviene acidosis metabélica.

La laminitis es una enfermedad multifactorial. Normalmente se considera la manifestacion de un trastorno
sistémico. Entre sus causas se encuentran la acidosis metabdlica y la endotoxemia debida a mamitis, metritis o
acidosis lactica ruminal. La incidencia es mayor durante los primeros sesenta dias de lactacion y las vacas
primiparas son las mas gravemente afectadas. EI comienzo de la enfermedad se asocia con venoconstriccion a
nivel del corion. La presién vascular debida a la acumulacion de la sangre de retorno ocasiona el derrame de
liquido hacia el tejido intersticial, lo que dificulta ain mas la circulacion. La isquemia resultante ocasiona
subnutricion del corion con formacién de queratina incompleta, lo que debilita el puente oncogénico y predispone
a su ruptura con separacion del casco. El hueso queda libre y puede perforar la suela. La evolucion mas comun en
vacas lecheras es subclinica.
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Desplazamiento de abomaso (DIA)

El periodo de transicion es critico para la ocurrencia del desplazamiento de abomaso. Se calcula que el 85% de
los desplazamientos son a la izquierda.

Los factores implicados en este fendmeno son basicamente dos:

¢ incapacidad del rumen para ocupar el hueco dejado por el Gtero
¢ atoniay distension abomasal

La incapacidad del rumen para retornar a su volumen normal se ha asociado con una racion pobre en fibra
larga de calidad durante el secado, de forma que el llenado ruminal sea maximo para contrarrestar al menos
parcialmente la presion uterina. Por otra parte, el exceso de grasa peritoneal contribuye a reducir el espacio
disponible para los érganos abdominales. EI manejo de la alimentacion es fundamental para conseguir un buen
llenado ruminal.

La atonia de la musculatura lisa abomasal reduce la tasa de vaciado de la digesta hacia duodeno. El gas
formado y los liquidos se acumulan, ocasionando distension del 6rgano que predispone a su desplazamiento. La
falta de tono puede deberse a hipocalcemia y/o acidosis ruminal. El descenso en la concentracién de calcio
plasmatico reduce la contractibilidad muscular abomasal. Cuando la concentracién de calcio es de 5 mg/100 ml, la
motilidad abomasal se reduce un 70%, si la concentracion de calcio es de 7.5 mg/100 ml la intensidad de las
contracciones se reduce un 50%. Estos valores son propios de vacas hipocalcémicas. Por otro lado, la llegada a
abomaso de AGV también reduce la motilidad. Esto puede ocurrir por varios motivos: acidosis lactica ruminal,
consumo de raciones pobres en fibra larga que permiten la llegada a reticulo de particulas alimenticias que son alli
fermentadas; insuficiente entrada de tampones a rumen si hay falta de fibra larga para estimular la rumia o por
menor concentracién salivar de los mismos si ocurre alcalosis metabdlica (p. ej. en estrés por calor).

Otros factores de riesgo para la ocurrencia de DIA son aquellos que deprimen el consumo de materia seca
como:

cetosis primaria, metritis, mamitis, cojeras, condicion corporal excesiva y mal manejo de la alimentacién (falta
de comederos, consumo de concentrados separados del forraje).

Higado graso y cetosis

Como hemos visto, los AGNE que llegan al higado pueden ser esterificados u oxidados en las mitocondrias y
en los peroxisomas. El resultado principal de la esterificacion son TG que pueden ser exportados a la sangre como
lipoproteinas de muy baja densidad o almacenarse en los hepatocitos, siendo esto ultimo lo predominante. La
oxidacién incompleta de los AGNE produce cuerpos cetdnicos. Los mecanismos que regulan el metabolismo
hepatico de las grasas ya han sido revisados anteriormente.

El higado graso es el resultado de una excesiva acumulacion de TG y solamente ocurre en vacas de condicion
corporal excesiva al parto. Una vez instaurado, persiste durante un periodo prolongado debido a la baja tasa de
exportacion a la sangre de los TG. Normalmente la deplecién comienza cuando la vaca alcanza un balance
energético positivo y se extiende durante semanas. El principal efecto del higado graso es debido a que la
acumulacion de TG afecta indirectamente la gluconeogénesis disminuyendo la glucosa disponible para el
organismo. Los TG inhiben la sintesis de urea desde amoniaco (ciclo de la ornitina), lo que requiere la utilizacion
de la glutamina (glutdmico+amoniaco) como transportador de amoniaco hasta los rifiones. La transaminacion y
sintesis de glutdmico consume a-oxoglutarato que es un precursor glucogénico del ciclo de Krebs. Por otro lado,
la lipidosis hepatica reduce la actividad de la enzima fosfoenolpiruvato-carboxikinasa que convierte el
oxaloacetatato a fosfoenolpiruvato (reaccion necesaria en la gluconeogénesis), aumentando su concentracion. El
oxaloacetato es un potente inhibidor de la incorporacion del propionato a las reacciones de gluconeogénesis. En
cualquiera de los casos, la utilizacion de alanina o lactato para la sintesis de glucosa via piruvato no se ve
afectada.

La cetosis aparece dos a cuatro semanas posparto. Basicamente la cetosis es una consecuencia de la
hipoglucemia y la movilizacion excesiva de grasa corporal. Aunque los tejidos periféricos utilizan los cuerpos
cetdnicos como fuente de energia, la produccion por encima de la capacidad de utilizacién conduce a su
acumulacion en la sangre, ocasionando los trastornos clinicos conocidos. Una consecuencia de la cetosis es
acidosis metabdlica secundaria. Se ha calculado que una vaca que pierda el 12% de sus reservas totales de energia
en los primeros cinco dias posparto tiene un 50% de posibilidades de desarrollar una cetosis clinica.

Tanto el higado graso como la cetosis pueden tener un origen primario, por falta de precursores glucogénicos
en la racion, como ser secundarios a cualquier trastorno que ocasione o acentle un balance energético negativo:
hipocalcemia, desplazamiento de abomaso, mamitis, metritis, etc. A su vez la cetosis subclinica es un riesgo para
la ocurrencia de desplazamiento izquierdo de abomaso. De hecho el analisis de b-hidroxibutirato en sangre o de
acetona en leche durante las dos primeras semanas posparto en un indicador fiable de la probabilidad de
ocurrencia de un desplazamiento izquierdo de abomaso.
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Inmunodepresion del periparto

La principal causa por la que infecciones latentes durante el secado evolucionan hacia enfermedad clinica tras
el parto es la depresion de la actividad inmunitaria. La capacidad fagocitaria de los neutrdfilos y la proliferacion
de los linfocitos y su produccion de anticuerpos es menor durante la semana previa al parto y la semana posterior
al mismo. EI motivo de esta inmunodepresion no esta claramente definido pero intervienen factores endocrinos y
nutricionales. La progesterona inhibe muchas funciones leucocitarias lo que se relaciona con la necesidad de
evitar el rechazo materno del feto durante la gestacién. No obstante es improbable que esta hormona sea
responsable de la inmunodepresion durante el periparto ya que sus niveles se reducen al tiempo que la
inmunodepresion se instaura. Mas probable es un efecto conjunto de los estrégenos y de los glucocorticoides
cuyos niveles aumentan justamente antes del parto. Los estrégenos tienen un potente efecto supresor sobre la
inmunidad mediada por células. El efecto inmunodepresor de los glucocorticoides es bien conocido. Otras causas
relacionadas con una funcion inmune debilitada son el incremento de la cetonemia y la deficiencia de ciertas
vitaminas y oligoelementos, ambas se relacionan con el bajo consumo de materia seca durante este periodo. La
inmunodepresidn puede predisponer al padecimiento de mamitis, retencién placentaria y metritis.

Retencién de placenta y metritis

La retencion de placenta se define como un fracaso de la expulsion de las membranas fetales pasadas 24 horas
tras el parto. La metritis normalmente sigue a la retencion placentaria. Los factores nutricionales asociados con
esta patologia son: condicion corporal excesiva, inmunodepresion del periparto, deficiencia de vitaminas y
minerales que participan en el sistema inmune, e hipocalcemia.

MEDIDAS NUTRICIONALES

Los objetivos de las raciones utilizadas durante el periparto deben ser dos principalmente: mantener el
consumo de materia seca y conseguir un balance energético lo més favorable posible. La duracion del periodo de
transicion y el tipo de racién utilizada, su composicién, presentacion y concentracion de nutrientes, se ha
demostrado que tienen un marcado efecto sobre el metabolismo durante el periparto ofreciendo una via
susceptible de ser utilizada para reducir los riesgos de trastornos metabdlicos. Ademas la incorporacion de
determinados aditivos puede tener un efecto beneficioso.

Algunas de las actuaciones posibles son:

1) Aumento de la duracién del periodo de transicién

La mayor duracién del periodo de preparacién al parto determina més posibilidades de una condicion corporal
adecuada en rebafios de alta produccion donde la recuperacion de las reservas durante la lactacion es incompleta.
Por otro lado, la estimulacion del crecimiento de las papilas ruminales requiere de cuatro a cinco semanas de
consumo de alimentos amilaceos. La extension del periodo de transicion mejora el balance energético tras el parto
manifestado en menor concentracion de AGNE y mayores niveles de insulina.

2) Aumento del aporte de carbohidratos no fibrosos

El aumento de la concentracion de carbohidratos no fibrosos en la racién de preparto puede realizarse de dos
maneras, manteniendo la concentracién energética o incrementando la misma. En el primer caso, se sustituye
parte del ensilado por paja y cereal lo que favorece el consumo de materia seca, la produccion de propionato y
butirato en rumen, la liberacion de insulina y la reduccion de la lipdlisis, a la par que mantiene el volumen ruminal
y estimula el crecimiento de las papilas. Hay que tener en cuenta que la sustitucion de parte del ensilado por paja
reduce marcadamente el consumo total durante el preparto y el de forraje durante el posparto lo que requiere
ajustar las concentraciones de nutrientes. En el segundo caso, se reduce la proporcion de forraje en la racion (28%
vs. 60%) por sustitucion del mismo con cereales y/o subproductos fibrosos para aumentar la insulinemia. Un
efecto contraproducente de la administracidn de raciones ricas en almidon es la estimulacién de la liberacion de
insulina que a su vez inhibe la b-oxidacidn en los peroxisomas y la gluconeogénesis via piruvato. Una alternativa
al almiddn para la estimulacién del crecimiento papilar sin afectar a la produccién de insulina es la incorporacion
de lactosa a la racion de secado.

3) Distribucién restringida de alimentacién frente a distribucién ad libitum

La disminucion en el consumo debida al reparto de los alimentos en los pesebres en cantidades moderadas para
evitar la seleccion y los rechazos no afecta a las concentraciones de glucosa, AGNE o insulina en plasma, ni
perjudica la capacidad productiva tras el posparto en vacas con una condicion corporal (1-5) de 3.5. La
acumulacion de TG hepaticos al dia 1 posparto es menor y existe cierta tendencia a una mayor ingesta y
produccion de leche en caso de alimentacion restringida durante el preparto aunque el porcentaje de grasa es
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menor. La restriccion también puede ser energética (raciones diluidas en energia). Se ha comprobado que las
vacas mantenidas en alimentacion restringida durante el preparto tienen mayor tasa de lipélisis lo que estimula la
b-oxidacion de los AGNE y reduce el riesgo de lipidosis hepéatica. Ademas el tejido adiposo de estas vacas es mas
sensible a la inhibicion de la lipdlisis por efecto del aumento de la glucosa y los cuerpos ceténicos en la sangre.
Este hecho favorece que la movilizacion de grasas tras el parto no se prolongue.

4) Variacion del aporte de proteina bruta y/o de la degradabilidad

El consumo de proteina entre 1.5 y 2 kg/dia durante el preparto determina un mayor consumo de materia seca
y un balance nitrogenado positivo. Sin embargo, el efecto del nivel y calidad de la proteina consumida durante el
preparto en la lactacion siguiente es contradictorio, con la mayoria de las experiencias demostrando que no existe
ninguna variacion en la produccién o composiciéon de la leche. Igualmente no existe ningin efecto sobre el
metabolismo lipidico durante el preparto. Variaciones en la degradabilidad de la proteina dentro de valores
normales tampoco tienen ningln efecto antes o después del parto. No se conocen con exactitud las necesidades
nitrogenadas de las vacas durante el preparto ni el perfil de aminoéacidos éptimo. En cualquier caso, un consumo
excesivo de proteina es perjudicial para el balance energético del animal (gastos de detoxificacion del amoniaco a
urea y de eliminacién renal de la misma); ademas la inhibicion de la ureagénesis debida a la lipidosis hepética
puede ocasionar acumulacion de amoniaco en sangre y alcalosis. Por otro lado, un déficit de proteina reduce la
cantidad de sustrato para la gluconeogénesis via piruvato. El ajuste del aporte de proteina degradable debe hacerse
en base a la energia fermentescible de la racion. A menor energia fermentescible mayores necesidades de proteina
no degradable digestible. Esto es particularmente importante durante el final de la gestacién y el comienzo de la
lactacién dada la reduccion en el aporte de proteina microbiana debido al bajo consumo de energia. En estas
circunstancias debe complementarse el aporte energético debido a la movilizacién de grasa corporal con una
fuente de proteina indegradable digestible de perfil aminoacidico equilibrado.

5) Adicién de grasas

Recientemente se ha comprobado que la administracion de raciones de preparto con un contenido graso mayor
del 6% modifican el metabolismo lipidico de las vacas que las consumen, siempre que no ocurra incremento de la
condicién corporal. Al dia 1 posparto, en comparacidon a raciones ricas en concentrados o en forrajes, la
acumulacion de TG en el higado es menor, se reduce la concentracion plasmatica de AGNE y la tasa de
esterificacion hepatica de palmitato, y aumenta la b-oxidacién peroxisomal. Las diferencias entre los tres tipos de
raciones persisten hasta veintiin dias posparto. Estos efectos son similares a los observados en alimentacion
restringida y sugieren que existe una respuesta especifica del organismo de la vaca durante el periparto ante un
aumento de los &cidos grasos disponibles (endégenos o alimentarios). EI consumo de grasa inhibe la liberacién de
insulina, lo que suprime la inhibicién de la b-oxidacion peroxisomal, y estimula los mecanismos genéticos de
proliferacién de peroxisomas en los hepatocitos. El uso de raciones de preparto ricas en grasa dan lugar a una
menor produccién y porcentaje de grasa al comienzo de la lactacion. No debe superponerse la alimentacién
restringida con una racion rica en grasa, pues tendria efectos contraproducentes.

Durante el posparto, la utilizacion de grasas no estd recomendada hasta pasadas al menos cinco semanas, ya
gue su uso ocasiona disminucién del consumo de materia seca y no reduce la movilizacion de las grasas de
reserva. La principal consecuencia es un desequilibrio de las fuentes de energia metabolizable (reduccion de
precursores glucogénicos y aminogénicos y exceso de AGCL disponibles). Este desequilibrio reduce la eficacia de
utilizacion de las grasas extras mas alla de cualquier ventaja en la concentracion energética de la racion de
posparto.

6) Uso de aminoacidos protegidos y analogos de aminoéacidos

Aungue las necesidades especificas de aminoacidos durante la gestacién no estan claramente definidas,
particularmente debido a la intensa oxidacion de amino&cidos para el metabolismo fetal, la utilizacién de lisina y
metionina protegidas durante el preparto modifica los parametros productivos tras el parto. El efecto es complejo
y variable en funcién del consumo de proteina no degradable durante el preparto y del uso de los aminoacidos
protegidos en la racion de lactacion. El aporte de metionina protegida durante las Ultimas dos semanas de
gestacion (18 gr/dia; disponible en intestino) reduce la concentracion arterial de urea y aumenta la metionina
disponible a los tejidos periféricos.

El uso de metionina hidroxianaloga liquida en raciones de preparto (20 gr/dia) favorece el consumo de materia
seca y el mantenimiento de la condicion corporal durante la semana previa al parto. No se ha observado ningln
efecto sobre el contenido graso del higado a las dosis utilizadas en las pruebas experimentales (13 gr/dia).
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7) Modificacién del aporte mineral

La reduccion del aporte de sodio y potasio durante el secado previene la aparicién de edema de ubre. Niveles
excesivos de ambos minerales, particularmente potasio, en la racion de preparto aumentan marcadamente el riesgo
de hipocalcemia.

En contra de lo habitualmente supuesto, se ha demostrado que la relacién entre la hipocalcemia y el exceso de
calcio dietético durante el periodo de secado, no es de causa y efecto. Los forrajes que por su elevada
concentracion de calcio se suponian eran hipocalcemiantes producen este efecto debido a su concomitante riqueza
en potasio. Por ello, el uso de sales anidnicas en las raciones de preparto se acompafa de niveles de calcio muy
superiores a necesidades sin ningun tipo de problema. Es mas, estos elevados aportes aumentan la eficacia del
tratamiento acidificante para prevenir la hipocalcemia.

Un aporte de calcio por debajo de las necesidades de mantenimiento y gestacion (25-30 gr/dia) durante el
preparto inmediato crea un balance negativo que activa y prepara los mecanismos de homeostasis (produccion de
PTH y 1,25-DHCC) para mantener la calcemia. Esta medida es inefectiva si predomina una situacion de alcalosis
metabolica o si los niveles de fosforo son elevados, porque en ambas circunstancias se bloguea la sintesis renal de
1,25-DHCC, y la resorcion 6sea es insuficiente para mantener la calcemia.

8) Utilizacién de acidificantes metabélicos: modificacién de la DCAD

La via méas eficaz para conseguir una diferencia cation-anion de la dieta (DCAD) [(sodio+potasio)-
(cloro+azufre)] préxima a cero o negativa es la incorporacion a la racion de preparto de sales de cloro o azufre no
neutras (cloruros y sulfatos magnésico, célcico o amonico). El desequilibrio electrolitico que su consumo ocasiona
en el organismo crea un estado de acidosis metabdlica moderada que activa mecanismos compensatorios con un
efecto favorable sobre la calcemia. La “racion anidnica” debe incorporar calcio muy por encima de las
necesidades de mantenimiento (>100 gr/dia), 45 a 50 gr/dia de fosforo y 35 a 40 gr/dia de magnesio. Un efecto
contraproducente de las sales anidnicas y del elevado aporte de calcio es la baja palatabilidad de la racion, lo que
requiere un control riguroso del consumo de materia seca y corregir la concentracién energética y proteica si fuese
necesario. El seguimiento de la efectividad de la racion utilizada puede hacerse mediante controles periddicos del
pH urinario. El uso de raciones aniénicas en novillas primiparas es contraproducente.

9) Administraciéon de vitaminas y oligoelementos a dosis terapéuticas

La administracion de cantidades elevadas de vitaminas A y E, y de ciertos oligoelementos, puede tener un
efecto beneficioso sobre la inmunidad y el metabolismo.

La administracion de 150.000 a 250.000 Ul/dia de vitamina A (necesidades normales = 66.000 Ul/dia) o de
300 a 600 mg/dia de b-caroteno durante el preparto reduce la incidencia de mamitis y estimula la produccion de
leche tras el parto. Estos efectos se asocian con un estimulo de la inmunidad celular. El b-caroteno tiene ademas
un efecto antioxidante especifico que protege la actividad fagocitaria de los neutrofilos.

Un consumo de vitamina E de 2.000 a 4.000 Ul/dia (la dosis mayor cuando el aporte de selenio es inadecuado)
durante las 2 semanas previas al parto disminuye el nimero de casos de retencidn placentaria y de mamitis
(necesidades normales = 1.000 Ul/dia). El efecto antioxidante de la vitamina E tiene un efecto protector marcado
sobre los neutrofilos y los macrofagos. La deficiencia de selenio (<0.1 mg/kg) aumenta las necesidades de
vitamina E. La dosis diaria maxima de selenio debe ser inferior a 6 mg.

El aporte de vitamina D por encima de necesidades (normal = 10.000 Ul/dia) no tiene ningun efecto positivo
sobre el metabolismo del calcio y el fosforo, y puede ser perjudicial. La utilizacion en la racién de preparto de
metabolitos de la vitamina D requiere mas estudios para conocer las situaciones en que es favorable y la dosis
Optima de incorporacion. Experimentalmente puede utilizarse el 25-HCC.

Otros minerales que participan en sistemas enzimaticos antioxidantes y deben aportarse en cantidad
conveniente son: cobre, zinc y manganeso. El aporte de hierro no debe ser excesivo.

El cromo participa en la molécula denominada “factor de tolerancia a la glucosa” y su ausencia la inactiva.
Esta molécula potencia el efecto de la insulina sobre los tejidos. La administracién de cromo (como cr-nicotinato,
cr-picolinato o cr-metioninato) tras el parto aumenta el consumo y la produccién de leche. En la racién de
preparto estimula el consumo de materia seca y reduce la concentracion plasmatica de AGNE. La cantidad 6ptima
de cromo en la racion no ha sido establecida.

Actualmente no se ha podido demostrar un efecto claramente beneficioso de otras vitaminas sobre el
metabolismo y el balance energético durante el periparto. La sintesis ruminal de vitaminas B puede verse
comprometida debido al bajo consumo de alimentos y a la menor fermentacion ruminal. El efecto positivo que
pueda tener sobre el metabolismo la administracion de niacina, biotina o acido félico durante este periodo requiere
mas investigaciones.
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10) Uso de aditivos

La incorporacion de levaduras vivas a la racion de transicién aumenta el consumo de materia seca y la
produccién de leche durante el posparto. Sus efectos se relacionan con el mantenimiento de la anaerobiosis
ruminal, la estimulacion de la flora lactica reduciendo el riesgo de acidosis, y el aumento de la produccién de
AGV. Los complementos a base de lactobacilos pueden tener un efecto beneficioso para el control de la acidosis
ruminal.

El propilenglicol administrado a razon de 300 gramos desde dias antes del parto hasta 16 dias después del
mismo no afecta a las medidas del balance energético (AGNE, glucosa, b-hidroxibutirato), pero a 500 gramos
durante veintitn dias preparto, reduce la lipdlisis y la cetogénesis aunque no disminuye la degradacion de la
proteina corporal. No obstante, en ambos tratamientos reduce la incidencia de cetosis, aumenta la produccion de
leche y disminuye el intervalo al primer celo, aunque las diferencias no son significativas frente al grupo de
control. El efecto del propilenglicol se relaciona con su utilizacién como sustrato en la gluconeogénesis.

La adicion de iondforos (lasalocid y monensina) modifica la flora ruminal disminuyendo la proporcion de
bacterias gram+ frente a las bacterias gram-. En consecuencia se modifica el patron de productos de fermentacién
ruminal, disminuye la proporcion molar de acetato y butirato y aumenta la de propionato. La produccion de
lactato se reduce. El resultado es una mejora del balance energético ya que aumenta el propionato disponible para
la gluconeogénesis, ahorrando aminoécidos y reduciendo la lipdlisis y la sintesis de cuerpos cetonicos. La menor
produccién ruminal de lactato reduce el riesgo de acidosis. Ademas se cree que la monensina podria favorecer la
captacion intestinal de calcio, selenio y cobre.

Existen insuficientes datos para apoyar la utilizacion en las raciones de rumiantes de los agentes lipotropicos
comunmente utilizados en monogastricos (inositol, colina). El uso de la betaina (20 grs/dia) puede ser de utilidad
en casos concretos.

CUADRO I - CAMEIOS METABOLICOS ASQCIADOS CON EL COMIENZODE LA
LACTACION.
FUNCION FISIOLOGICA CAMEIO METAROLICO TEJIDO AFECTADD
SINTESES DELECHE +CAPACIDMD DE SINTESIS MAMARID

+ FLUID SANGUMED “

*CAFTACION DE NUTRIENTES
METABOLISMO LIPIDID +LIFOLIGES ADIPCSO

- LIPOOENESIS -

+CHIDACION DE LIPIDOS OTROS TENDCS
METABOLISMODE L& +GLUCOHEDGENESTS HIG&D0
GLUSOSS - N30 DEGLUCOSA QTROE TENDCS
METABOLISMO PROTEICD +WMOVILIZECION PROTEICA RMUSCULD ¥ OTROS TENDCOS
METABOLISMO MINERAL + ARSORCION INTESTING

+KOVILIZACION HUESD
IHGESTION & CONSUIMO DE & LIMENTOS SISTEMA HERVIOSO CENTRAL
DIGESTION +HIFERTROFLA DEMUCDSA APARATO DIGESTIVO

DIGESTIVE

+CAPACIDAD DE ABSORCION

(DE INGYAETSEN ET AL, 2000)
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CUADRO II-CAMEIOS HORMONALES, SENSIBILIDAD TISULAR Y EFECTOS EN DIVERSOS
TENDOS DURANTE EL PERIPARTO,
GESTACION
MITAD FINAL COMIENS0 DE LACTACTON

HOEMONAS HOMECRBETI0HS

FROGESTEROHA + 4

LACTOZEND PLACENTARIC *

ESTROGEHOS 4 -

FROLACTINA . S +

SOMATOTROFINA . 45 +
HOEMOHAS HOMBECSTATICAS

[NSULIN& +

GLUCAGON = = =
SEHSIBILIDAD TISULAR,

[HSULINA + . .

CATRCOLAMINAS + +
HIQALL

OLUCONECOENESIS ¥ *

CETOGENESIS F4 +
TENDS ADIPRG0O

LIFCHGENESIS + .

ESTERIFICACION + -

LIFOLISIS * +

UTILIZACION DE GLUCCSA .
MIISCULATURA ESOUELETICA

SINTESIS FRCTEICA - -

DEFRADATION TISULAR + +

UTILIZACION DE GLUCOGA - -
{DE MGVARTSEN ET AL, 20000

CUADRO III-RESUMEN DE MEDIDAS POSIBLES PAR A PREVENIR TRASTORNOS METABOLICOS

MEDIDA OBJETIVO QUE SE PRETENDE

FERIODO DE TEANSICION = 3 SENIANAS ADAFTACIONDE LA MICROFLORS RIMINAL ¥ FECUFPERACION DE LAS PAPILAS
AUNENTAR. LA CONCENTEACION DE CHF MANTENER L& CONCENTRACION ENERGETICA ¥ ESTIVILAR

SUSTITUYENDO PARTEDEL FORRAJEPOR PATS LASPAPILAS RUMINALES

ALIMENTACION RESTRINGIDA ESTIMULAFR. EL WET 8BOLISKMO INTERMWEDIARIO

O DILTUCICN ENERGETICA

M&NTENER EL CONSUNO DE PROTEINA TOTAL EVITAFR. EL DERROCHE DE EMERGIA DE DETOXIFICACION

Y A4JUSTAR LA DEGRADABILIDAD Y FROVEER. BESERVAS FROTEICAS ¥ PRECTIRSORES GLUCOGENICOS

ADICION DE GRASAS SINMODIFICAR LA FAVORECER. L& PROLIFERACION DE PERCXISCHWAS HEPATICOS

CONDICION CORFORAL

US0 DE ANMINOACIDOS PROTEGIDOS WEJORAR. EL PERFIL PROTEICO QUE LLEGA & INTESTINO SIM AULENTAR LOS
APCORTES DE PROTEINA TOTAL

LMODIFICACICH DEL APORTEMINERAL ACTIVAR LOSMECANISMOS DE MANTENIMIENTO DE La

T 50 DE ACIDIFICANTES METABOLICOS HORMOCALCENIA

ADMIMISTRACION DE VITAMIMAS, OLIGOELEMENTOS  ESTIMULAR Lé INWUIMIDAL Y LO5 SISTEMAS ENZIVIATICOS
¥ 4DITIVOS

CONCLUSION

El comienzo de una lactacion sin problemas es el primer paso hacia unos rendimientos lecheros éptimos. La
adaptacion del rumen a la racion de lactacion, la prevencion de la hipocalcemia, la mejora del balance energético
y la estimulacién del sistema inmune ayudaran en gran medida a la reduccién de la incidencia de enfermedades
durante el periparto en vacas lecheras. La utilizacion de raciones de transicion, la incorporacién de sales anidnicas
y de cantidades adecuadas de macro y micronutrientes son los caminos para la consecucion de los objetivos
planteados. EI mejor conocimiento de la fisiologia del periparto determinara nuevos campos de actuacion
(hormonas, aditivos, etc.) que facilitaran estos fines.

Volver a: Produccidn bovina de leche
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