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INTRODUCCION

A medida en que los rodeos lecheros aumentan en cantidad y en produccion individual, el manejo reproducti-
Vo se hace mas dificil.

La eficiencia reproductiva del rodeo lechero sigue siendo uno de los aspectos mas importantes de la ganaderia
destinada a la produccion de leche. La necesidad de incrementar el tiempo en que la vaca se encuentre alrededor
del pico de lactancia requiere de un periodo entre partos lo méas cercano a los doce meses. Debido a que la dura-
cion de la gestacion es invariable, es importante que las vacas se prefien 1o mas pronto posible después del parto
para lograr mayor productividad. La ineficiencia reproductiva sigue siendo uno de los problemas mas frecuentes y
significativos de la produccion lechera.

Existe una gran tendencia por parte de productores y veterinarios de resolver los problemas de ineficiencia
reproductiva por medio de nuevas técnicas de induccion, y sincronizacion de celos, de Inseminacion a tiempo fijo,
etc., utilizando diferentes tipos de agentes farmacoldgicos, cometiéndose el error de no analizar el manejo integral
del establecimiento. (Ver Figura 1)

Al incrementarse la produccién de leche pasan a primer término las patologias metabélicas a nivel del Gtero,
los ovarios y la mama. Por esta razon, estas afecciones se pueden agrupar bajo la denominacion de “enfermedades
de la produccién”. Se considera como causa etioldgica de estas enfermedades, un desequilibrio entre los nutrien-
tes ingeridos con los alimentos, y los aprovechados y/o eliminados.

Dicho desequilibrio provoca el “sindrome de parto” de la vaca de alto rendimiento, entendiendo como tal to-
dos los procesos patolégicos que estan en relacion con la tension a que se ve sometido el animal, desde la gesta-
cién avanzada, hasta el parto y la posterior produccion lactea hasta la nueva concepcion.

Este sindrome abarca enfermedades con sintomas muy diferentes, que para el clinico se presentan como cua-
dros independientes, tales como la paresia post-parto, la endometritis o la mastitis, con sus manifestaciones y tera-
péutica correspondientes. Sera primordial la busqueda del déficit nutricional que originé el problema.

Se observa en la Figura N°1, los cambios mas importantes que ocurren en el periodo peripartal que tienen re-
lacion estrecha con desequilibrios nutricionales.

FIGURA N°1

CAMBIOS FISIOLOGICOS ENTRE EL PRE ¥ EL POST PARTO
ENLA GLANDULA MAMARTA
EN LA FISIOLOGIA DEL RUMEN
EN LA FISIOLOGIA DEL ABOMASO
EN EL BALANCE ENERGETICO Y EN EL COMPLEJO CETOSIS HIGADO GRAS
EN LA CAPACIDAD DE EXPULSION DE LA PLACENTA
ENDOCRINOS Y NUTRICIONALES CONDUCENTES A LA INMUNOSUPRESI(
DISMINUCION DEL CALCIO CONDUCENTE A LA HIPOCALCEMIA

Al final de la etapa gestacional el desarrollo fetal exige aproximadamente: 0,92 Mcal. de Energia, 135 gramos
de Proteina, 11 gramos de Calcio, 6 gramos de Fésforo y 0,4 gramos de Magnesio por dia. Pero estos requeri-
mientos metabdlicos se elevan en la produccion del calostro, siendo muy superiores a los demandados por el feto.

Solo para producir 15 litros de calostro desde el dia del parto la vaca necesita: 17 Mcal de Energia, 220 gra-
mos de proteinas, 35 gramos de Calcio, 14 gramos de Fésforo y 1,7 gramos de Magnesio, los cuales son ingeridos
por medio de la dieta, o son secuestrados desde las reservas corporales para ser transportados a la glandula mama-
ria.

Especificamente, en términos metabolicos, una vaca que produce 35 litros de leche a los 30 dias de lactancia
sintetiza por lo menos 4,3 Kilos de lactosa, 1,28 Kilos de proteina y 1,4 Kilos de grasa.(Ver Figura 2)
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Esta alta y subita demanda de nutrientes, la cual esta determinada por la creciente actividad del tejido mama-
rio no siempre puede ser satisfecha, y si asi sucede, el resultado es el desarrollo de enfermedades metabdlicas,
siendo la Hipocalcemia Puerperal y el complejo Cetosis — Higado Graso las patologias mas frecuentes.

El reparto de los nutrientes para las diversas funciones fisioldgicas tiene distintas prioridades. Las funciones
de mantenimiento o lactacion tienen prioridad sobre las reproductivas. Por lo tanto, pequefios desajustes nutricio-
nales mostraran antes sus consecuencias sobre la reproduccion, que sobre la produccién de leche.

Las causas mas frecuentes del fallo reproductivo en la vaca lechera son la endometritis y la mortalidad em-
brionaria temprana (cerca del 75% del total de las causas), asi asociada por los veterinarios y casi nunca por los
productores, a un error nutricional.

Incluso las metritis, que tienen un claro componente infeccioso, pueden ser consecuencia de una nutricion
inadecuada. Por ejemplo, una deficiencia de calcio i6nico (que reduce la motilidad uterina), o un exceso de protei-
na que induzca un aumento de la concentracion de amoniaco en sangre, deprimiendo la actividad de los linfocitos,
pueden originar esta enfermedad.

Un reciente estudio britanico (Darwash et al., 1999) ha descrito un descenso del indice de fertilidad desde un
65% en el periodo desde el afio 1975 al 1982; a un 44% en el periodo desde el afio 1995 al 1999, lo que representa
un descenso de aproximadamente un 1% anual acumulativo.

Como este descenso de la fertilidad se ha unido a un aumento de la produccion lechera, los animales selec-
cionados genéticamente parecerian ser mas eficientes reproductores que no seleccionados. Ante esta observacion,
varios autores (Ferguson, 1988; Zarate, 1996) han sugerido que la seleccién genética para obtener vacas de mayor
produccién ha resultado en una seleccién concomitante de un ganado con menor capacidad reproductiva (cuadro
1).

Cuadro 1.- Relacion entre el nivel de produccidn y la fertilidad (Ferguson, 1988)

Nivel de produccién (Kg.) % Fertilidad
= 5900 48.5
6000-6800 45,1
6900-7800 410
T900-8700 3856
=800 385

Sin embargo, esta teoria se pone en duda al analizar la capacidad reproductiva de las vaquillonas, que se man-
tiene equiparable entre los animales no seleccionados y los seleccionados genéticamente. También, en vacas con
baja produccién lactea y buena fertilidad, la administracion de la hormona de crecimiento ha derivado en aumen-
tos de la produccidn lactea, pero acompafiados de un descenso de la fertilidad (Freeman y Lindberg, 1993).

Vaquillonas Holstein con indices de concepcion cercanos al 70% demuestran que la raza es genéticamente
fértil, aungue sus madres de alta produccién lactea presenten indices de alrededor del 40%, lo que confirma que el
problema no es genético sino alimenticio.

Existen varias diferencias entre los parametros reproductivos de las vaquillonas y las vacas lactantes. Estas
suelen tener un celo mas corto, un ciclo estral mas largo, una mayor incidencia gemelar y menor concentracion de
estradiol en sangre que las vaquillonas. Muchas de estas diferencias han sido asociadas al estado nutricional del
animal. Analizaremos cuales son los mecanismos que afectan el funcionamiento reproductivo.

ADAPTACION DEL METABOLISMO HEPATICO DURANTE EL PERIODO DE TRANSICION

El higado es el érgano de mayor actividad metabdlica en los rumiantes, utilizando el 26% aproximadamente
del consumo de oxigeno corporal total, mientras que solo representa el 2% del peso total del cuerpo.

Debido a que los nutrientes absorbidos por el tracto gastrointestinal deben pasar obligadamente por el higado,
éste tiene una enorme influencia sobre la calidad y tipo de nutriente suministrado a los tejidos periféricos para el
mantenimiento y las funciones productivas y reproductivas.

Durante la etapa de transicion el higado sufre modificaciones funcionales que derivan en cambios metaboli-
cos en las vacas productoras de leche.

Los datos suministrados en cuadro N° 2 indican que el tamafio del higado no tiene modificaciones notables
durante el periodo de transicion; sin embargo, la captacion de oxigeno como indicador de la actividad metabdlica
casi se duplica durante la lactacion temprana, si se lo compara con la etapa preparto.
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CUADRO N° 2
DIAS RELATIVOS AL PARTO
Dias al parto =21 =7 10 22
PESO, Ke. 9 B8 87 9.6
Captacidn da 02 33 387 758 80
males / dia
Ciptacica de 02, poc 3.9 44 8.8 83
anidad de tejdo,
molezEe.dia
Reynolds et al. 2000; J. Dairy Sci. 83 Sup.1- 257

Este incremento de la actividad metabdlica es consecuencia de que el higado aumenta la sintesis de glucosa
después del parto. Calculando el suministro de glucosa proveniente de la absorcién intestinal y de la sintesis hepa-
tica de los nutrientes absorbidos, éste es 500 gramos menor del total de glucosa que una vaca necesita los primeros
21 dias de lactancia.

Esta diferencia se debe suplir con la movilizacién de las proteinas o sea por la neoglucogénesis de los ami-
noacidos, durante esta etapa temprana de lactacion.

La carga metabolica del higado aumenta muy rapidamente después del parto, de 4,4 mMoles de O2/g de teji-
do hepético al dia 11 preparto a 8,6 mMoles/g al dia 11 post parto lo mismo que el flujo sanguineo a higado Se
determind que el que el flujo sanguineo aument6 84% desde el preparto (1140 L/h) al postparto (2099 L/h), mien-
tras que el consumo de materia seca aumento6 sélo en un 44%, sefialando que el aumento del flujo a higado es una
respuesta y no una causa de la mayor actividad metabdlica.

Debido a que el consumo de materia seca no es capaz de sustentar el aumento en la demanda de nutrientes pa-
ra la produccién de leche, el aumento en el aporte de sustratos s6lo explica una parte del aumento de la actividad
metabdlica.

La oxidacion de glucosa en todo el organismo disminuye después del parto y aumenta la entrada de glucosa,
desde el higado, comparada con el periodo preparto.

Es posible que la conservacion de la glucosa esté dada por el aumento de la concentracién de Somatotrofina
gue ocurre alrededor del parto, puesto que su administracién exdgena disminuye la oxidacion de la glucosa en el
organismo.

Sin embargo, el calculo del aporte de glucosa a partir del consumo de energia digestible subestima la disponi-
bilidad real de glucosa. La salida de glucosa desde el higado en vacas durante el periodo de transicidn se relaciona
estrechamente con la demanda de glucosa.

Al dia 11 postparto, con una produccién de leche de 36 L/dia la salida de glucosa hepética alcanza niveles de
2760 g/dia y la demanda calculada fue de 2729 g/dia; lo mismo sucede al dia 22 postparto, con una produccion de
glucosa en higado de 3283 g/dia para una produccién de leche de 41.9 L/dia y los requerimientos estimados fue-

ron de 3121 g/dia.

FIGURA N° 2
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DIAS RELATIVOS AL PARTO

*Demanda de glucosa y aporte durante el periodo de transicion en vacas lecheras.
(Piepenbrink y Overton 2000).
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Es evidente que luego del parto existe un drastico aumento en la demanda de glucosa. Se estima que el total
de la glucosa suministrada por la ingesta energética digestible excede la demanda durante la prefiez tardia, pero es
menor a la demanda calculada en 500 gramos por dia después del parto.

La mayor parte del aumento en los requerimientos de glucosa debe ser obtenido via gluconeogénesis hepética
a partir de los aminoacidos absorbidos en intestino y desde sustratos endégenos como aminoacidos, lactato y gli-
cerol.

La maxima contribucién a la gluconeogénesis ha sido estimada en 32 a 73% para propionato, 10 a 30% para
aminoacidos, alrededor de 15% para lactato y s6lo una pequefia proporcion para glicerol. VER FIGURA N° 3.

Aun cuando no son el sustrato primario, los amino4cidos otorgan una contribucion importante a la gluconeo-
génesis en rumiantes, excepto leucina y lisina, los cuales son completamente cetogénicos.

La alanina'y la glutamina contribuyen entre el 40 y 60% del potencial glucogénico de todos los aminoacidos.
La contribucion de los aminoacidos a glucosa puede ser, por lo menos parcialmente, dependiente de su abasteci-
miento.

El masculo esquelético es el principal abastecedor de aminoacidos que sustenta el aumento de la gluconeogé-
nesis durante el periodo postparto.

Los cambios en la capacidad para convertir alanina a glucosa comparada a los cambios en el metabolismo del
propionato, sugieren un aumento de la actividad de la enzima piruvato-carboxilasa (PC), que canalizaria cadenas
de carbono hacia glucosa desde sustratos que son convertidos a piruvato, incluyendo lactato y los aminoacidos
alanina, cisteina, glicina, serina y treonina. VER FIGURA N° 3

La sintesis de la enzima Piruvico Carboxilasa en higado aumenté 75 veces al dia 1 postparto comparado con
valores al dia 28 preparto, para luego disminuir a valores minimos al dia 28 postparto.

En contraste, la sintesis de la enzima fosfoenolpiruvato-carboxykinasa (PEPCK) aumenté méas lentamente,
solamente un 50% al dia 28 postparto comparado a los valores preparto, La PEPCK mitocondrial, la cual no res-
ponde a la regulacion hormonal o al estado fisiolégico, es responsable de méas del 60% de la formacion de glucosa
en el hepatocito de rumiantes.

FIGURA N° 3. PARTICIPACION DEL CICLO TRICARBOXILICO
EN TRANSAMINACION Y NEOGLUCOGENESIS
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La movilizacion de la grasa corporal en esta etapa transicional eleva los AGNE (Acidos Grasos No Esterifi-
cados) en el plasma. El higado los incorpora gradualmente pero una vez saturado, no tiene suficiente capacidad
para distribuirlos, por lo que procede a quemar el excedente para proveer energia, o resintetizar lipidos y reencau-
sarlos al torrente circulatorio como Lipoproteinas de Muy Baja Densidad (LMBD). (Ver Figura 4)

Cuando la deficiencia energética post parto es importante se produce una exagerada liberacion de los AGNE
desde los depdsitos, el higado los acumula y deposita como triglicéridos, conduciendo esto a diversos estadios de
higado graso.
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FIGURA N° 4 bis
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Una importante cantidad de triglicéridos se acumulan en el higado de las vacas durante el periodo de transi-
cion, siendo mas elevada los primeros 21 dias post parto. Lo importante es saber en que momento o cual es el
limite que el acumulo de grasa es nocivo para la salud de las vacas.

Con un grado de infiltracion superior al 15% las funciones ureagénicas (sintesis de urea hepética) se resien-
ten, pero con 30% o mas del parénquima infiltrado, comienza a resentirse la capacidad neoglucogénica propioni-
ca, que es la sintesis de glucosa a partir del propionato ruminal. Si la lipidosis es masiva, la capacidad neogluco-
génica a partir de los aminoacidos comienza a ser ineficiente.

Si con solo un 15% del parénquima lipidético se altera la sintesis de urea proveniente del amonio ruminal, se
debe afirmar que una dieta hiperproteica en la fase transicional temprana, es perniciosa para la salud y la produc-
cion de las vacas lecheras.

La concentracion de amoniaco en la sangre periférica se duplica cuando la infiltracion grasa es muy elevada
en el post parto inmediato. Los parametros hematicos que se alteran en la fase de transicion post parto cuando
existe una importante lipidosis son las enzimas hepaticas, tales como la GGT y GOT, ademas de la Bilirrubina
indirecta; si las tres se encuentran elevadas se puede confirmar un dafio del higado de tipo distréfico con lipidosis.

En estas condiciones en el 90% de los casos se encuentra muy elevado el amoniaco sérico con hipoalbumi-
nemia absoluta. Zhu y col. demostraron que la infiltracion del higado con triglicéridos neoformados disminuye la
capacidad tanto neoglucogénica como ureagénica.

CUADRO N° 3. CONCENTRACION DE UREA Y AMONIACO EN RELACION A LA INFILTRACION
GRASA EN EL PERIODO DE TRANSICION DE LAS VACAS LECHERAS

mm?u DARTO ?ﬁﬁﬁ&? URES (ang/100zl) TEI-IIEGPI-E.I'I'?E?{}SE Eas
27 335 5.9 2.58
+12 Horas 614 & 7
+ 16 Horas 648 6.3 9.8
+ 22 Horas 442 5.78 13.1
+ 35 Diag 282 5,68 g
Zhu et al. 2000 I. Dairy Sci. 83.257.

CUADRO N° 4. CONCENTRACION DE UREA AMONIACO Y ENZIMAS HEPATICAS DURANTE
EL PERIODO DE TRANSICION EN VACAS LECHERAS CON PATOLOGIAS PODALES
(PROMEDIO SOBRE 386 VACAS ANALIZADAS)

R e i;fﬁtﬁf URES (mg'100u) GOT (UL GOT (UL)
-15 1,75 23 8 &2
2 1,88 35 14 77
+24 HOEAS 2 44 19 79
15 DIAS 25 28 22 o8
De Luca v col. 2005,

5de 18



Sitio Argentino de Produccion Animal

En el Cuadro N° 4 se puede observar el importante estado de hepatopatia con elevacién de los tenores de
amoniaco sérico. La disminucion de la concentracion de Urea sérica va seguida de una elevacion significativa del
amoniaco, esto demuestra la imposibilidad por parte del hepatocito de captar el amoniaco plasmatico.

FIGURA 5.
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FIGURA 6. NECROPSIA DE LA VACA ANTERIOR
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FIGURA 7. HIGADO GRASO
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ESTRATEGIA PARA MANEJAR LOS ACIDOS GRASOS NO ESTERIFICADOS EN LAS VACAS EN
TRANSICION

El manejo de los AGNE en el periodo de transicion es un factor importante que influencia la salud del higado,
la capacidad del mismo para sintetizar glucosa y en consecuencia, su incidencia sobre la produccion y los desoér-
denes metabdlicos de las vacas en transicion. Los dos principales enfoques que se deben tomar en cuenta son:

1. Disminuir el suministro de AGNE hacia el higado a traves de dietas 0 manejos en la alimentacién. Se reco-
mienda incluir en la dieta suplementos neoglucogeénicos.
2. Optimizar la capacidad del higado, para que le permita quemar el exceso de AGNE para proveer combustible

(energia), o exportarlo hacia el torrente circulatorio como triglicéridos de muy baja densidad (LMBD).

Un buen programa para las vacas a parir y recién paridas, combina un manejo adecuado del medio ambiente y
de la alimentacion para alcanzar altos niveles de consumo de materia seca (MS). EI mejor suplemento que se pue-
de utilizar en la estrategia nutricional prepartal es el suministro de granos termoprocesados tales como Copos de
Maiz o Cebada. Con ello se logra elevar la glucemia y disminuir tanto los AGNE como el Acido Beta Hidroxibu-
tirico (el principal cuerpo cetdnico encontrado en la sangre).

La segunda estrategia se puede implementar utilizando un suplemento vitaminico que esté capacitado para
mejorar la utilizacion de los Acidos Grasos No Esterificados. La Carnitina es un elemento necesario para transpor-
tar los AGNE dentro de las mitocondrias para que sean quemados. La Carnitina puede ser suministrada a través
de la dieta o ser sintetizada por la vaca a partir de la Metionina y la Lisina, aminoacidos reconocidos co-
mo limitantes en la sintesis de leche de vaca. Con esto se mejora positivamente la utilizacion de los AGNE evi-
tando su depdsito.

Otra posibilidad que puede ser combinada con la anterior es la de mejorar la exportacion de los triglicéridos
neoformados elevando la sintesis de Apolipoproteina por el higado. Para ello se puede suministrar en la etapa de
transicion el Cloruro de Colina suministrada en forma “protegida” para evitar la destruccion a nivel ruminal, a la
dosis de 70 gr. por dia por vaca; o la Fosfatidilcolina por via parenteral.

CICLO DE LA UREA CON RELACION AL METABOLISMO ENERGETICO Y PROTEICO

La ureagénesis compite con la gluconeogénesis por el Oxalacetato, un sustrato para el ciclo de Krebbs.

Cuando la capacidad de reaccion de los sistemas enzimaticos del higado son excedidos, como por ejemplo, la
saturacion de la enzima Carbamoil Fosfato Sintetasa 1, el exceso de amonio debe ser retenido como Glutamato o
Glutamina. Este proceso representa un costo para el organismo en cuanto a la disponibilidad de precursores para
neoglucogénesis, dado que para la formacion de Glutamato se gasta o-Cetoglutarato. Esta es precisamente la
reaccion que hace del i6n amonio un compuesto toxico en el cerebro.

El cerebro es un 6rgano muy sensible a niveles altos de amonio y depende casi exclusivamente de la degrada-
cion de la glucosa hasta la formacion de Acetil-CoA, y su posterior ingreso en el ciclo de Krebbs para formar la
energia que requiere. Para que la Acetil-CoA sea metabolizada en dicho ciclo es necesaria una fuente de Oxalace-
tato, y en el cerebro, esta demanda es cubierta por la carboxilacion del piruvato. La enzima que cataliza esta reac-
cién, la Piruvato carboxilasa, es limitada en el cerebro, de tal manera que para el adecuado funcionamiento del
ciclo de Krebbs en este drgano es necesario un suministro constante de Oxalacetato.

Cuando se eleva la concentracion de amonio serico, en las vacas que consumen dietas ricas en proteinas de-
gradables, se pone en marcha un mecanismo inmediato de detoxificacion, la formacién de Glutamato a partir del
Alfa Cetoglutarato, reaccién catalizada por un enzima de alta afinidad la Glutamato sintetasa. Este aminoéacido a
su vez en presencia de mas amonio se transforma en Glutamina, la cual trasporta este anion hasta el rifion donde
es eliminado. Por lo tanto este aminoacido permite excretar rapidamente sin pasar por el ciclo de la urea en el
higado, a un metabolito tan téxico como el amoniaco.

Este proceso al utilizar un intermediario del Ciclo de Krebs como es el Alfa Cetoglutarato hace que los nive-
les de Oxalacetato disminuyan. De esta manera se reduce dréasticamente la sintesis de ATP a nivel cerebral., con-
duciendo a la aparicidn de los sintomas de intoxicacion amoniacal.

Ademas es importante tener en cuenta que en un estado de acidosis metabdlica, lo cual es frecuente en el
postparto de las vacas de elevada produccion, se reduce la formacion de la urea, y se incrementa la de glutamina.
Esto tiene que ver con la generacion de &cido carbénico (bicarbonato) que participa en la sintesis de Carbamoil
Fosfato, compuesto necesario para que el amoniaco entre al higado para formar Urea. Por lo tanto a mayor canti-
dad de amonio que ingresa al higado, mayor utilizacion de bicarbonato agravdndose de esta manera el estado aci-
dético.

Por otro lado esta establecido que la glutamina es el principal aminoacido involucrado en la amoniogénesis
renal, un proceso intimamente relacionado con la excrecion de acidos. Bajo condiciones de acidosis metabdlica, el
organismo trata de equilibrar el desbalance entre aniones y cationes a nivel renal mediante la excrecion de N en
forma de amonio. Es habitual que bajo condiciones de acidosis metabdlica el organismo recurra a la movilizacién
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de reservas proteicas para garantizar la excrecién de amonio y asi resolver el equilibrio &cido—base. Definitiva-
mente el metabolismo de los aminoéacidos esté afectado por el balance &cido-base de la vaca.

Otra caracteristica metabolica de suma importancia para la economia del nitrégeno en los rumiantes, tiene
gue ver con la necesidad de un segundo atomo de nitrogeno proveniente del aspartato, en el ciclo de la urea.

Al aumentar la utilizacion de éste aminoacido y exceder la disponibilidad del mismo se estimula su sintesis
por transaminacion desde otros amino&cidos, con el subsecuente desgaste de las fuentes proteicas que estaban
disponibles para ser utilizados en la sintesis de proteinas lacteas,

La detoxificacién de amonio para formar urea estimula el catabolismo de la metionina, lo que implicaria que
rumiantes alimentados con dietas con alto contenido de proteinas degradables en el rimen, en el periodo peripar-
tal podrian presentar limitaciones para cubrir los requerimientos de este aminoécido.

El ciclo de la urea se encuentra ligado estrechamente con la neoglucogénesis a través del ciclo de Krebs. Este
es un aspecto critico para el metabolismo de los rumiantes,

Como la absorcion de la glucosa es muy baja a nivel intestinal, ocasionado por un disminuido flujo de almi-
dones desde el rumen hacia el duodeno, los requerimientos para este metabolito son muy elevados, particularmen-
te al inicio de la lactancia.

Se debe tener en cuenta que para la sintesis de lactosa el principal componente que determina el volumen de
leche producida es la glucosa.

La glucosa, también es fundamental en la sintesis de acidos grasos y de triglicéridos en la glandula mamaria
aportando glicerol, NADPH por la via pentosa fosfato, y por Gltimo ATP. Asimismo participa en la sintesis de
proteina aportando esqueletos carbonados para la biosintesis de aminoacidos no esenciales y ATP.

La glucosa es ademas esencial en el metabolismo energético a nivel del sistema nervioso y participa en todos
los procesos metabdlicos de los lipidos. Por su baja absorcién intestinal, los rumiantes se consideran animales
neoglucogénicos. Esto hace que el incremento en la gluconeogénesis a partir de los aminoacidos, aumente la
sintesis de urea.

Ademas la gluconeogénesis eleva el nivel de nitrdgeno amoniacal por la desaminacién oxidativa, aumentado
el estrés metabolico en los animales de alta produccion.

La alanina y especialmente la glutamina (glutamato) son los principales aminoéacidos que participan en este
proceso aportando atomos de carbono. La contribucién de estos aminoacidos representa un importante porcentaje
de la glucosa catabolizada (utilizada) y de esta manera pueden suministrar buena parte de los requerimientos netos
de glucosa fundamentalmente durante los periodos de bajo consumo de alimentos. Ambos aminoacidos son libe-
rados en gran proporcion de las masas musculares del tren posterior durante condiciones de muy baja ingesta de
materia seca.

Durante las primeras semanas del inicio de la lactancia se produce una intensa movilizacion de lipidos desde
las reservas, La elevacion de los AGNE que se movilizaron y se trasladan al higado terminan produciendo higado
graso, y sabemos que la acumulacion de grasa en el hepatocito reduce la ureagénesis asociada con una dismi-
nucién en la expresion de algunas de las enzimas que participan en el ciclo de la urea. Esto implica que en las
vacas que presentan una extrema movilizacién de las reservas grasas el amonio toma la via del glutamato y la
glutamina producida eleva la eliminacion del amonio via renal. (Ver Figura 8).

FIGURA 8.
EL CICLC DE LA UREA
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CbP= Carbamoil Fosfato.

CFSmi =Carbamoil Fosfato Sintetasa Mitocondrial. Desde 30% hasta un 80% del Nitrégenos absorbido se
realiza en forma de Amonio. Este N2 absorbido puede entra al ciclo como tal, para integrar el CbP. pero la reac-
cion de la CFS para el amonio de baja afinidad. La otra forma es como Glutamato. La Glutdmico Dehidrogenasa
tiene mucha mayor afinidad para el amonio. Esto tiene mucha importancia ya que cuando hay exceso de amoniaco
la enzima CFS se satura. Por lo tanto el amonio se mantiene como glutéamico /glutamina.

Si el exceso se mantiene, y la destoxificacion se hace por la formacién de Glutamato/Glutamina, el sistema se
depriva de intermediarios neoglucogénicos (a-cetoglutarato), representando para el organismo un elevado costo
energético, a veces llegando a la falla de sintesis de ATP. (Falla del ciclo tricarboxilico) definitivamente esto con-
duce a los sintomas neuronales de intoxicacion amoniacal. Es importante destacar la importancia que representa
el Magnesio en el ciclo de la Urea.

Por ello hemos establecido que la disminucion de la capacidad ureagénica que se presenta en las vacas de alto
mérito genético cuando se encuentran en estado de hepatopatia lipidética es responsable de la alta morbilidad y a
veces mortalidad que se presenta en el periodo peripartal, (De Luca L, y col.,2005). (Ver Figura 9)

FIGURA 9.

ATIA LIPIDOTICA-

CETOSIS- HIPERAMONIEMIA-
PARAMETRO VALOR HALLADO VALOR NORMAL.

UREA 55 mg% 159 mg%
AMONIACO 4.55 mg% <0.75 mg%

GOT 95 UI'L <45UL'L

GGT 220 UL <8UIL

TRIGLICERIDOS 9 mg% 28 mg%
ATBUNMINA 2.7 mg% 330 mg%

CREATININA 4.25 mg%* 1.5 mg%o
BILIRRUBINA TOTAL 444 mg% 035 mg%

® INTENSA PROTEOLISIS MUSCULAR
De Luca [ 2009

Rodeos lecheros alimentados con pasturas de alto tenor proteico, de alta degradabilidad ruminal, y con bajo
contenido en hidratos de carbono no estructurales producen poca proteina bacteriana, altos tenores de amonio
ruminal y baja utilizacién del nitrégeno. Estos animales demuestran en los perfiles metabolicos graves alteracio-
nes en los parametros relacionados al metabolismo energético y proteico, ademas de presentar importantes aumen-
tos de las enzimas hepaticas.

Un ejemplo clésico es el de un rodeo lechero de 967 vacas en lactancia al cual se le realizo un Perfil Metabo-
lico a un 7% de los animales en produccion

La dieta fundamentalmente era pastoril a base de alfalfa en estado de prefloracion con una baja y/o erro-
nea ingesta energética. Los animales demostraban diferentes patologias metabdlicas, baja produccion lactea, baja
produccion de grasa, y proteina lactea, alto porcentaje de vacas con sindromes de tipo cetésico, paralisis ruminal,
aletargamiento, abortos de 3 a 5 meses, 5% de vacas con patologia podales sobreagudas, infosura y muertes subi-
tas. Los andlisis en general arrojaron los siguientes resultados promedio: Urea sérica se mantiene baja a muy baja
(10-17mg/ dl £ 4), albumina baja (2,2g/dl + 0,86), glucemia muy baja (30mg/dl + 8,68), AGNE elevados (1,25
mg/dl £ 0,22), amoniaco elevado (2,33 mg/dl £ 0,88), GGT elevada (> 22U/L), GOT elevada (>76U/L), Bilirrubi-
na total elevada (1,22 mg/dl).

Esto demuestra que, no solamente se encuentra disminuida la ureagénesis, ademas las vacas demuestran un
grave desbalance en la relacion energia /proteina, con un balance energético negativo extremo y acidosis metabd-
lica. (Ver Figura 10).
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FIGURA 10. SINDROME CLINICO DE COMA HEPATICO. FASE INICIAL
P IR Y TII e u

La sobrecarga metabdlica y energética puede contribuir a incrementar el balance energético negativo y alterar
la funcion reproductiva. Con raciones bajas en energia, el catabolismo del exceso de nitrégeno puede representar
un factor importante sobre la reproduccion.

Existe una reduccién del indice de concepcién del 85 a 56% al comparar raciones que aportaban el 65% de
los requerimientos energéticos y contenian un 15 o un 21% de proteina bruta. Este costo energético debe contras-
tarse con los beneficios que puede aportar un exceso de nitrdgeno, como puede ser un incremento de la ingestion a
través de un aumento de la digestibilidad de la racion

El aporte de niveles de proteina adecuados, especialmente en conjuncion con un buen perfil de aminoéacidos,
(proteinas pasantes, grano de soja termo procesado) no s6lo puede mejorar el balance energético del animal (redu-
ciendo la sintesis de urea), sino que ademas puede aumentar la sintesis de lipoproteinas. Las lipoproteinas, espe-
cialmente la LDL y mas la HDL son ricas en metionina y lisina.

Aportar niveles suficientes de estos aminoacidos es esencial para asegurar que la sintesis de estas lipoprotei-
nas sea adecuada.

Las lipoproteinas son agentes esenciales para el transporte de colesterol, molécula necesaria para la esteroi-
dogénesis (estrogenos y progestagenos).

Carroll et al. (1992) demostraron que niveles elevados de LDL y fundamentalmente HDL aumentaban la se-
crecién de progesterona por parte del cuerpo luteo en el vacuno lechero.

Ademas de participar en los aportes de colesterol, las lipoproteinas participan en la estimulacién directa de la
secrecion de IGF-I por parte de las células luteales

Podemos establecer el balance metabolico de las vacas lecheras cuando las mismas son sometidas a dietas al-
tas en proteinas degradables:

1. Un gramo de urea excretada por conversion del amonio cuesta 5,6 Kcal.
2. 100 gramos de proteina cruda que no se utiliza ocasiona una pérdida de 0,2 Mcal de Energia.
3. Un exceso de 1000 gramos de proteina cruda ocasiona un costo energético para conversion del amonio de 2

Mcal/ dia (este gasto representa el 7% del requerimiento energético para producir 30 litros de leche)

4. Cuando el Balance Energético Negativo es de -11 Mcal, el gasto representa el 18% del requerimiento energé-
tico para producir 30 litros de leche.

5. Por ello, en estas condiciones se atrasa la primera ovulacién, y cuando las mismas ocurren los cuerpos liteos
formados tienen poca capacidad de sintesis progesteronica.

Los mecanismos que explican los efectos negativos de la alta ingesta proteica sobre la reproduccién incluyen:
1. Alteracion del eje Hipotalamo- Hipdfisis- Ovario, directa o indirectamente (por cambio en el metabolismo

energético)

2. Alteracion del metabolismo energético en forma directa influenciando la produccién de hormonas o su meta-
bolizacion o eliminacion.

3. Efectos tdxicos directos del amonio sobre la viabilidad espermética o embrionaria.

4. Alteracién de las tasas de absorcion de algunos minerales tales como; Calcio, Magnesio, Cobre y Zinc.

Es conocido que la hiperamoniemia condiciona a los animales a una inmunodepresidn por inhibicién directa
de la Linfoblastogénesis, de la sintesis de la diversas Citokinas Linfociticas y por ultimo el estado Hiperureico
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altera fuertemente la marginacion neutrofilica por deficiencia en la sintesis de L-Selectinas a nivel del endotelio

capilar
El estado hiperamoniacal en el inicio de lactancia conduce a diversas alteraciones tanto productivas como re-

productivas. Este estado subclinico desencadena cuadros de infertilidad.

¢ La concentracion ruminal de MH4 para la 6ptima funcién ruminal es de 2,9 mmol/L a 5 mmol/L

¢ La digestion de la fibra es mas eficiente a una concentracion de MH4 superior a 2,9 mMol/L e inferior a
5mmol/L (15 mg%)

+ Concentraciones mayores a 5.5 mmol/l esta asociado a alcalosis ruminal, lo cual determina, menor contrac-
cion muscular del ramen, disminucién de la digestibilidad ruminal, disminucion del consumo voluntario.

+ Una mayor concentracion de Urea/Amonio en sangre conduce a menor produccion de progesterona por el
cuerpo lateo, formacién de cuerpos lateos quisticos y fragiles.

¢ Mayor amonio en sangre elevan el contenido de Zinc en el lumen uterino, bajan los niveles de Fosfatos, Pota-
sio y Magnesio, esto afecta la capacitacion espermatica, la fertilizacion y altera la interaccion entre las hor-
monas y el conceptus en la etapa preimplantatoria, (mayor mortalidad embrionaria).

+ Mayor desciliacion y descamacién de la mucosa de la trompa por lo tanto altera la fertilizacion y el transporte
tanto de espermatozoide como el ovulo fecundado.

ESTRATEGIA DE LA SUPLEMENTACION

La suplementacién en la vaca seca depende de dos factores, 0 aspectos nutricionales. El primero, esta referido
al estado corporal de la vaca (suplementacion con granos) y el segundo, a la suplementacion con sales anidnicas.

Con respecto al primero, debe ser evaluado en el Gltimo mes de lactancia puesto que si se realiza cuando la
vaca esta seca dificilmente podamos solucionar problemas inherentes al estado corporal.

Se sabe que la vaca es mas eficiente para transformar granos en tejidos cuando esta lactando, por lo tanto al
secado la vaca debera estar en buen estado corporal. En cuanto al segundo, el periodo éptimo de suplementacion
es de 30 dias antes del parto, por cuanto al ser las sales de baja palatabilidad, necesita ese periodo de acostumbra-
miento.

CONSIDEREMOS LA CONDICION CORPORAL

Los lineamientos comunes sobre calificacion corporal 6ptima se basan en los siguientes factores:

1. Las vacas gordas comen menos antes y después del parto y tienden a bajar su ingestion mas pronto ya antes de
parir. Esta condicién esta relacionada al sindrome de la vaca gorda, patologia muy comuin en los estableci-
mientos donde los intervalos entre partos son mayores a 14 meses con periodos de seca superiores a los 95-
100 dias, como asi también cuando las dietas en el pre parto son demasiado altas en energia. En estos casos
recomendamos inyectar con Selenio y Vitamina E (ambos antiditréficos) y algun protector hepatico a base de
Metionina, Cisteina, Arginina), y contemplar la posibilidad de agregar a la dieta Colina elemento imprescin-
dible en la profilaxis de la lipidosis.

2. El aumento en la calificacion de condicion corporal de 2 a 3 al parto, aumenta la produccion de leche en 320 a
330 litros durante los primeros 90-95 dias después del parto. Teniendo una calificacion de 4 en vez de 3, au-
menta solo de 33 a 40 litros en este periodo con el peligro de sufrir el sindrome de la Vaca Gorda. Con califi-
cacion mayor a 4 no existe aumento de produccién, sino una disminucién manifiesta con patologias relacio-
nadas al metabolismo lipidico/calcico (acidosis, desplazamiento abomasal, retenciones placentarias y/o lo-
quiales, coma puerperal).

3. La mejor produccion de leche ocurre con una calificacion corporal entre 3y 4, independientemente del nime-
ro de lactancia.

4. Mejorar la condicién corporal de las vacas flacas (aumento en la escala de 2 a 3) puede elevar la produccion
de leche hasta en 500 litros en la futura lactancia y por supuesto mejora la eficiencia reproductiva.

5. Las vacas que tienen menos de 3 puntos en la calificacion corporal entre el parto y la primera inseminacion
artificial, tienen tasas de concepcién de 38%, comparadas con el 50% de las que tienen nivel 3, y con el 65%
de las vacas que superan esta calificacion.

6. La ingestion de materia seca es el concepto mas critico relacionado con la energia. La baja ingestion del pe-
riodo pre-parto, impone la cantidad real de nutrientes a suministrar (kilos de grasa, kilos de fibra, gramos de
almidén, y megacaloria de energia). Las vacas requieren Kilos de nutrientes no porcentajes. Las vacas que
consumen mas materia seca cuando estan proximas al parto tienen mayor ingestion 21 dias después del parto.
Todo lo que podamos hacer para mejorar la ingestion de materia seca es ganancia. Revisando algunos para-
metros nutricionales vinculados al consumo podemos evaluar situaciones relativas a la ingestion de nu-
trientes.
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7. La adicion de almidones con alta degradabilidad ruminal puede mejorar y aumentar la sintesis de proteina
bacteriana ruminal cuando los forrajes son ricos en proteinas solubles, elevando la tasa de pasaje de nitrégeno
a nivel intestinal.

8. Lainclusion de 1 a 2 kilos de paja de trigo o fibras de baja digestibilidad puede mantener lleno el rumen y
permitir su correcto funcionamiento, evitando de esta manera el sindrome de vaciamiento ruminal, factor cla-
ve en el desencadenamiento del desplazamiento abomasal.

9. Si se somete a las vacas al principio del periodo seco bajo una dieta restringida, se puede evitar la ganancia
excesiva de peso y la reduccion posterior en ingestion de alimentos. Asi se evita el desencadenamiento del
Sindrome del Higado Graso.

10. La alimentacion con niveles importantes de ensilado de maiz en las raciones para vacas proximas al parto
ayuda a la ingestion, reduce los niveles de potasio en la dieta, y proporciona almidones fermentables para el
rumen. Si a esto se le puede adicionar maiz de alta humedad en pequefias proporciones (1 a 2 kilos) la relacion
de almidones degradables/altamente degradables, es 6ptima conduciendo a una excelente transicion al periodo
post parto.

11. Al usar una racion con caracteristicas similares a la utilizada en el periodo de lactancia, nos aseguramos una
transicion sin trastornos digestivos, como es la acidosis ruminal latente, patologia subclinica que precede a la
Cetosis y al coma hipocalcemico.

12. Debemos tener sumo cuidado cuando adicionamos sales aniénicas con muy baja palatabilidad, esto lleva a
bajos consumos de materia seca conduciendo a los animales a graves problemas relacionados a los niveles
energéticos.

13. Otro de los factores que afectan la ingestion de materia seca es un manejo inadecuado del comedero cuando se
incluyen vaquillonas en el grupo, la competencia puede llegar a ser un factor decisivo sobre la ingesta energé-
tica.

POR LO TANTO LAS RECOMENDACIONES QUE DEBEMOS CONSIDERAR INCLUYEN:

1. Proporcionar energia adicional a las vaquillonas proximas a su primer parto, a las vacas bajo estrés ambiental
y a las que tienen mas baja condicién corporal.

2. Desafiar a las vacas préximas al parto que coman mas de 14.5 kilos de materia seca (el valor normal es de
11.8 a 12.0 kilos en los ultimos 30 dias antes del parto). Debemos tratar que las vaquillonas durante este pe-
riodo consuman mas de 11.5 kilos (el valor normal es de 10 kilos).

3. Proporcionar algo de fibra de particula larga (cantidades limitadas de heno de buena calidad basandonos en

sus niveles de potasio y uso estratégico de paja de trigo o avena)

Debemos incluir forrajes de buena calidad para evitar dietas altas en fibra detergente neutra.

En la dieta debemos limitar la cantidad de grasa a no mas de 100 a 150 gramos por dia la cual puede ser sumi-

nistrada con la incorporacién de 1 kilo de semilla de algodon, esto expone a las vacas a una fuente importante

de grasa mejorando la ingesta adicional de energia.

6. Debemos optimizar los niveles de almidén de alta digestibilidad tanto a nivel ruminal como intestinal, esto
estimula por un lado el crecimiento bacteriano (sintesis proteica) y por otro mejora la oferta de glucosa a nivel
del intestino delgado manteniendo de esta manera la glucemia a niveles anticetogénicos. Esto lo podemos lo-
grar con cereales termoprocesados (copos de maiz) o en su defecto con maiz de alta humedad mezclado con
maiz seco molido con zaranda de 10 milimetros.

oa s

CONSIDEREMOS LA SUPLEMENTACION CON SALES ANIONICAS

Si asumimos que las patologias post parto, fundamentalmente las hipocalcemias comatosas son practicamente
una especie de intoxicacion subclinica por potasio (K) por ser este cation un inductor de alcalosis, es razonable
deducir que el uso de las llamadas sales anionicas es la solucion a estos problemas.

Como sefialamos antes, las dietas pre parto altas en fosforo (mas de 80 gramos por dia) y bajas en calcio (me-
nos de 40 gramos por dia), utilizadas desde los trabajos pioneros de Boda y Cole, dejan de ser eficientes en los
sistemas reales de produccion actuales donde los niveles de produccion son altos, y de ninguna manera podemos
reducir en forma sustancial el consumo de forrajes ricos en potasio (K), generalmente henos o silajes de pasturas a
base de leguminosas.

Constatar los niveles de potasio del forraje refleja solo una parte del problema, la variacion en los aniones,
especialmente del cloro (Cl-), también puede tener un gran impacto en la diferencia entre aniones y cationes.

Analisis de los principales cationes (K y Na) y los aniones (Cl y S) en ensilados de maiz, ensilado de alfalfa y
de praderas, 0 sea mezclas de pastos y tréboles.
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Contenido promedio de Cationes vy Aniones ensilajes vy en praderas®

Enzilado de Alfalfa | Pastura Enziladode Maiz
Potasiolo®* 2T {144y 3(1.8-4.5) 1{0.4-1.6)
Sodio%** 0.08 (0,01 -0,0.18) 0.07{0.03-0.11) 0.03(0.01-0.12)
Cloro % ** 0.53 (0.01-115) 0.66 (0.01-1.33) 0.23(0.03-1.33)
W zufre U ** 0.27 (0.16-0.38) 0.35(0.19-0.47 0.15 {0.09-0.17)

*Andlizis realizadoz en
800 muestras de silo de maiz, 300 de silos de alfalfa vy 200 de praderas consociadas en
Laboratorios Integrades Unnguay { De Luea 1989)
**pg datos halladoa estdn bazadoz en materia seca.
*Analisis realizados en 800 muestras de silo de maiz, 500 de silos de alfalfa, y 200 de praderas
consociadas en Laboratorio Integrados Uruguay (De Luca 1989).
**_os datos hallados estan basados en materia seca.

Como vemos hay variaciones importantes en los niveles de potasio en el silaje de alfalfa y en la pradera los
cuales promedian 2.7 y 3.0 respectivamente, con rangos desde 1.4 a mas de 4. Los niveles de sodio son méas bajos
y no tienen demasiada variacion, los de cloro variaron desde 0.01 hasta mas de 1.3%, estas variaciones pue-
den tener un gran impacto en el balance real de aniones y cationes en forrajes y raciones.

Generalmente los niveles de azufre variaron con el contenido de proteina en los forrajes, pues este anidn esta
asociado con los aminodcidos azufrados, por lo tanto encontramos concentraciones que oscilaron entre 0.16 hasta
0.47%.

En el ensilado de maiz también encontramos variaciones importantes, fundamentalmente en el potasio y en el
cloro.

Ahora veamos que pasa con las DCAD en los analisis de tres materias primas utilizadas para racionar vacas
en transicion:

CONTENIDO DE NUTRIENTES DE TRES MUEST RAS DE F ORRAJES

NUTRIENTE SILO DE PASTO HENO SILO MAIZ
MATERIA SECA % 367 59 364
PROTEINA CRUDA% 18.9 10.5 9
FDA% 27 39 27
FDN% 35 65 38
POTASID% 324 1.8 0.90
SODI0% 0.07 0.06 0.06
CLORO% 015 017 0.28
AZUFRE% 030 020 0.16
DAC DmEqikg M S 630 315 82_

*DCAD =Diferencia Cationica Anidnica de la Dieta

Se puede observar en este cuadro los resultados de los anélisis reales de forrajes de tres muestras, los de silo
de pasto y los de silo de maiz, difieren en DCAD por el contenido de potasio y de cloro manteniéndose el sodio
constante.

Siendo superior el contenido del anion azufre en el silaje de pasturas, es evidente que la cantidad de potasio
genera la peligrosa DCAD en este forraje, seleccionando para el uso en las vacas en transicidn sin duda los silajes
de maiz (+82mEqg/Kg. de MS).

El heno si es bajo en potasio (menor de 1.5%) y alto en cloro (superior a 0.19%) es generador de una DCAD
menor a 300 mEg/Kg. MS el cual lo transforma en un nutriente apto sin ser peligroso.

Estos resultados nos demuestran la importancia de hacer andlisis de forrajes para determinar el contenido de
cationes y aniones fijos y poder de esta manera balancear las dietas correctamente. Solo de esta manera estamos
absolutamente seguros que la estrategia nutricional para vacas secas en transicion esta en un camino correcto.

Por todo lo expuesto, debemos convenir que el uso de sales anionicas queda definido por:

La cantidad de cationes fijos (especialmente K) que tenga la dieta base.

La posibilidad y conveniencia de reemplazar a los componentes de la dieta preparto que los contengan.

El potencial de produccion de los animales con los que se trabaja.

El uso de las sales anionicas podréa controlar los siguientes problemas:

Si el ingreso de calcio en el preparto de las vacas de alta produccién es de 40 a 45 gr./vaca/dia,

Si la DCAD (Diferencia Cati6nica Anidnica de la Dieta) es superior a los +100 a +200 mEg/Kg. MS,

Si laincidencia de vacas caidas es superior al 3% anual (vacas con mas de dos partos),

Si la mortandad es superior al 20% de los animales caidos.

Una formulacién de sales anionicas que nos ha dado resultados excelentes y que hemos utilizado desde 1990
contiene: Sulfato de magnesio, Sulfato de calcio, Cloruro de amonio, suplementada con Fosfato dicalcico. La
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cantidad de Cloruro de amonio varia de acuerdo a la cantidad de potasio que contengan los componentes de la
dieta preparto, generalmente oscila entre 8% al 16%.

COMO REALIZAR UN MONITOREO DEL ESTADO ACIDO-BASE

Una vez que hemos iniciado la alimentacién de las vacas secas con dietas especiales utilizando como base a
las sales anionicas debemos determinar si estan funcionando correctamente.

Si asumimos que utilizando una dieta que tenga una DCAD baja o negativa simplemente porque realizamos
los calculos sobre un papel estamos equivocados, puesto que no sabemos con seguridad si logramos el objetivo
deseado.

Una forma para determinar si funciona es evaluar el nimero de casos de hipocalcemias comatosas o tetanicas
antes y después de haber incluido las sales anionicas.

Otra técnica es tomar muestras de sangre y realizar analisis de Calcio total y del idnico, puesto que por cada
unidad de DCAD que baja, sube una de Calcio total y 1.5 de Calcio ionico.

El método mas directo de evaluar la eficiencia de agregar las sales aniénicas es revisar el pH de la orina.

Los cambios en el pH urinario ocurren dentro de los siguientes dos a cuatro dias de alimentar con sales anio-
nicas.

Una pregunta muy frecuente cuando ponemos en practica un programa de medicion de pH en la orina es:
¢Como afecta el horario de la comida al pH urinario?

Cuando las vacas se alimentan varias veces por dia no hay efecto del tiempo sobre el cambio de pH, sin em-
bargo cuando se alimentan una sola vez al dia, el pH de la orina varia con el tiempo transcurrido desde la hora del
consumo del alimento. Con este razonamiento se establece un programa de medicion de pH de la orina de la si-
guiente manera:

Colectar la orina de 10 vacas como minimo

Seleccionar un horario fijo entre las dos a seis horas después de dar de comer

Tomar muestras en el mismo horario una vez a la semana, el mismo dia.

Usar papel estandar de pH o un medidor digital para uso en el campo. Son muy precisos y econémicos.

Hacer cambios en la racidn para alterar la DCAD si el pH promedio de la orina esta por fuera del rango
deseado de 6.0 a 6.5 en Holstein, 0 de 5.8 a 6.2 en Yérsey.

Las lecturas mayores a estas recomendaciones indican que la racién no esta produciendo los efectos deseados.
Se debe constatar los célculos de la racion suministrada y reformular la dieta.

Si se realizan analisis para determinar el valor de los ingredientes, que sea de quimica himeda; el sistema
NIR o Cromatografia de Rayos Infrarrojos no es exacto para minerales.

aorwbdE
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FIGURA 2.

USO DE NUTRIENTES POR LA MAMA

Diariamente una vaca con mérito genético de 35 litros/dia
produce:

4,3 Kg de Lactosa
1,28 Kg de Proteina
1,4 Kg de Grasa

PARA ELLO:
Toma de la sangre 4,8 Kg de Glucosa, v 3 Kg de Aminoacidos.

Diardamente pasan por la mama 40.000litros de sangre, usa el 50% de toda
la glucosa, 33% de todo el acetato, y la mayor parte de todos los AA

EL INDICE DE ENTRADA DE GLUCOSA A LA CIRCULACION ESDE1 -2
GRAMOS POR MINUTO, O SEA 1,5 A 3 KILOS POR DIA
LA MAMA CAPTA 70g/Kg DE LECHE PRODUCIDA
70g. DE GLUCOSA = 270 Kcal.
1Kg de LECHE= 750 Cal.

ESTO REQUIERE UN CONSUMO DE 1,17 M cal COMOD NUTRIENTE DERIV ADO
DEL INTESTINO

DeLucal 2008

FIGURA 4.
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CPT-1 Carnitina-Palmitoil-Tranferasa 1. Enzima regulatoria necesaria para que los Acyl-CoA ingresen
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a la mitocondria.
Gréfico que explica el destino metabdlico de los AGL en el higado de la vaca en transicion.

Los AGL, llegan al higado y tienen tres destinos.

1. Sequemana C02y H20 + ATP-
2. Se reesterifican y forman triglicéridos (grasas)
3. Forman cuerpos cetonicos.

Es importante destacar que las vacas en la etapa transicional tienen la poca capacidad de exportar hacia la
sangre los lipidos, como LMBD. Para formar esta lipoproteina se necesita un transportador, La Apolipoproteina
B, si hay deficiencia de Metionina, Colina, y Carnitina no hay sintesis de Fosfatidilcolina y por lo tanto no se for-
ma este transportador. Esto agrava el higado graso.

La cetogénesis hepatica esta regulada; 1) por el abastecimiento de los AGL al higado, 2) por la actividad
de CPT-1 para promover la entrada de grasa Acyl-CoA hacia la mitocondria para la produccién de Acetyl-CoA y
3) por la actividad intramitocondrial de 3-hidroxi-3-metilglutaril-CoA sintetasa (HMG-CoA sintetasa), la cual es
el paso regulatorio en la conversion de Acetyl-CoA a cuerpos cetonicos.

Una elevacion del &cido propionico desde el rimen eleva especificamente un intermediario del ciclo del &cido
citrico mitocondrial la Succinil CoA, un potente inhibidor de la HMG-CoA sintetasa. De esta manera bajan los
cuerpos cetonicos. Lo mismo pasaria si elevamos la glucemia.

Volver a: Produccion bovina de leche
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