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1. INTRODUCCION

La acidosis es una patologia frecuente en el vacuno lechero y de carne. Algunas
estimaciones indican que afecta de forma subclinica hasta al 40% de los animales en
granjas de produccion lechera de alta produccion (Garret y col., 1997; Oetzel y col., 1999;
Kleen, 2004), aunque con frecuencia pasan desapercibidos para el productor o técnico
porque sus sintomas no son claros. Esta situacién se conoce como la acidosis ruminal
subaguda (SARA). Entre las consecuencias mas importantes estan la reduccién de la
ingestion de materia seca y de la produccion, lo que inevitablemente conlleva a pérdidas
econdémicas importantes (Stone, 1999; Schwartzkopf-Genswein y col., 2003). La acidosis
ruminal se ha atribuido a un desequilibrio entre la produccién de potencial acidogénico
(protones) y la disponibilidad de elementos de control. La reduccion del pH conlleva un
cambio en el perfil de fermentacidén hacia la produccion de mas propiénico, primero, y
acido lactico después (Dirksen, 1969). Sin embargo, también esta muy documentado en la
literatura cientifica que la fermentacion de almidones resulta en el desarrollo de un perfil de
poblacion bacteriana que fermenta la glucosa hacia propiénico y lactico (France y Siddons,
1993). Si aceptamos estas dos observaciones esta claro que cuando se administran dietas
ricas en concentrado, se produce una reduccion de la relacion acético:propionico, pero no
esta claro si este efecto se debe a una reduccién del pH o a una modificacion de la
poblacion microbiana. In vivo, estos dos eventos ocurren de forma concomitante en el
tiempo, por lo que los efectos observados estan, técnicamente, confundidos. En estos casos,
es legitimo y necesario cuestionarse si los efectos que se observan son derivados de los
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cambios en el pH o del tipo de racion. La pregunta no es irrelevante, porque si el efecto
depende del pH, el desarrollo de aditivos y estrategias que controlen el pH (como el uso de
tampones o alcalinizantes) resolverian el problema, pero si el efecto depende de la dieta,
deberiamos escoger entre administrar concentrado y asumir las consecuencias, o limitar la
ingestion de concentrado. De hecho, es sabido que la eficacia de las sustancias tampén es
limitada, por lo que es necesario “diseccionar” la causalidad del problema de acidosis con
el objetivo de disefiar estrategias que permitan aportar soluciones desde su causa, y no
meramente sintomaticas.

La diseccion de los problemas de acidosis entre la causa de la reduccion del pH o el
tipo de dieta no es facil de realizar in vivo, ya que ambos eventos ocurren al mismo tiempo.
Mould y Orskov (1984) disefiaron un experimento in vivo en el que los animales se
alimentaron con dietas ricas en forraje o concentrado, pero el pH ruminal se manipuld
mediante la infusion de acido o base con el objetivo de conseguir dietas ricas en forraje
pero con pH ruminal bajo, y dietas ricas en concentrado pero con pH ruminal elevado. Este
disefio permitid llegar a la conclusion de que algunos de los efectos observados en el rumen
se debian a las modificaciones del pH, pero otros parecian independientes del pH y
dependientes de tipo de substrato fermentado. A este efecto pH-independiente le Ilamaron
“efecto carbohidrato” y se le atribuyd parte de la responsabilidad derivada de la
alimentacion con dietas ricas en concentrado sobre la degradacion de la fibra y el perfil de
fermentacion en el rumen. Russell (1998) utilizé un sistema in vitro sencillo para demostrar
que las modificaciones de la relacion acetato:propionato tipicas de la situacion de acidosis
se debian a un efecto combinado de la reduccion del pH y del substrato de fermentacion,
siendo mas importante éste Ultimo (75% de los efectos).

Calsamiglia y col. (2008) utilizaron un sistema de fermentacion continua de flujo
doble para comparar el efecto de dietas ricas en fibra (60% forraje:40% concentrado) y
dietas ricas en concentrado (10% paja: 90% concentrado) a pH crecientes entre 4,9y 7,0 (a
intervalos de 0,3 unidades de pH). El disefio experimental permitié comparar, para cada
pH, las diferencias entre el tipo de dieta fermentada, pero al mismo tiempo, cuando se
comparaba la diferencia entre dietas a un mismo pH, dichas diferencias se podian atribuir al
substrato de fermentacion. El andlisis de los resultados permitié llegar a las siguientes
conclusiones: 1) La digestibilidad de la materia orgéanica, la digestibilidad de la fibra 'y la
concentracion molar de acetato estaban asociadas fundamentalmente a la modificacion del
pH. Sin embargo, los cambios en la concentracion molar de propionato y la produccion
total de &cidos grasos volatiles se asociaron al efecto combinado del pH y el tipo de dieta,
mientras que los cambios asociados al metabolismo del N se asociaron principalmente al
substrato fermentado (Tabla 1). Estos resultados permitieron generar la propuesta que los
efectos observados en la tradicionalmente llamada acidosis debian atribuirse, al menos
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parcialmente, a la fermentacion del concentrado. La evidencia, ademés, permitié a los
autores proponer un cambio de nomenclatura de la acidosis por “sindrome del concentrado”
(Calsamiglia y col., 2008, 2012), ya que esta terminologia pareceria explicar mejor los
efectos observados en la fermentacion, incluyendo tanto la reduccién del pH como el
substrato de fermentacion en la definicion. Esta modificacion del nombre de la acidosis
describe mejor las causas y centra las estrategias de modulacion no sélo en la moderacion
del pH ruminal, sino en el perfil de fermentacidn derivado del substrato, lo que abre puertas
a la implementacion de nuevas estrategias de control.

Tabla 1.- Contribucién del pH vy tipo de dieta fermentada a los cambios en la digestion
de nutrientes, perfil de fermentacion y metabolismo nitrogenado en cultivos continuos
de liquido ruminal de doble flujo (Adaptado de Calsamiglia y col., 2008).

Item R’ Global pH, % Dieta, %
Digestibilidad verdadera de la MO, % 0,79 86 14
Digestibilidad de la FND, % 0,60 100 0
AGYV totales’, mM 0,81 56 44
Acetato, mol/100mol 0,84 98 2
Propionato, mol/100mol 0,76 55 45
Acetato:Propionato 0,89 26 74
N Amoniacal, mg/dL 0,96 23 67
Flujo N dietario, g/d 0,82 27 63
Flujo N bacteriano, g/d 0,77 39 61
Degradacion PB, % 0,86 35 65
ESPM?, g N/kg MOVD 0,71 22 78

'AGV, 4cidos grasos volatiles
*Eficiencia de sintesis de proteina microbiana (g N bacteriano/ per kg MO fermentada)

2.- ESTRATEGIAS NUTRICIONALES PARA EL CONTROL DEL SINDROME
DEL CONCENTRADO

Si consideramos la evidencia presentada en el apartado anterior, existen tres
estrategias para prevenir el “sindrome de concentrado”

1. Balance adecuado de dietas: para ello hay que considerar las proporciones de fibra 'y

su calidad, la proporcion y calidad de los hidratos de carbono no fibrosos, el tamafio

MADRID, 7y 8 de Noviembre de 2012 XXVIII CURSO DE ESPECIALIZACION FEDNA



108 S. CALSAMIGLIA, M. BLANCH, A. FERRET, D. MOYA

de particula de forrajes y concentrados, entre otros, y para su discusion se
recomienda la lectura de Calsamiglia y Ferret (2002) y Calsamiglia (1997).

2. Control del pH ruminal (tampones y alcalinizantes).
Control del proceso fermentativo del substrato

2.1. El control del pH ruminal

El control directo del pH ruminal es la estrategia mas obvia para la resolucion de un
problema que durante mucho tiempo hemos atribuido a la reduccion del pH. En este
sentido, hay dos estrategias bien definidas y frecuentemente utilizadas en el sector. El
bicarbonato (tampén) y el 6xido de magnesio (alcalinizante). Para el bicarbonato, existen
excelentes revisiones bibliograficas que manifiestan la eficacia parcial del bicarbonato
sodico en el control de la acidosis, resultando en un aumento en la ingestion de material
seca (0,5-1,24 kg/d), del pH ruminal (0,07-0,13), del contenido de grasa en leche (1,6-2,7
g/kg de leche) y de la relacion acetato-propionato (0,26-0,30) (Erdman, 1988; Staples y
Lough, 1989; Hu y Murphy, 2005). Aunque estos efectos son positivos y coherentes,
parece que sélo se manifiestan en condiciones particulares, como en dietas ricas en ensilado
de maiz como fuente principal de forraje, y cuando la proporcion de concentrado en la dieta
final supera el 50%. En estos casos, las recomendaciones sugieren una incorporacion del
0,7 al 1,0% de la racion total (en material seca; Hu y Murphy, 2005; Sauvant y col., 2006).
Sin embargo, hay menos consenso sobre el mecanismo de accion. Mientras la teoria
convencional indica que el efecto de bicarbonato sédico depende de su capacidad de
controlar las fluctuaciones de pH en el rumen (efecto tampon; Kohny Dunlap, 1998), otros
dudan sobre la capacidad tamponante real a las dosis utilizadas y en el contexto ruminal (ya
saturado con CO2), y proponen que los efectos observados se deben a que las sales de
bicarbonato incrementan la ingestion de agua y la tasa de dilucion ruminal, lo que
incrementaria el paso de particulas al intestino (mayor bypass), reduciendo la
disponibilidad de almidon para su fermentacion en el rumen (Russell y Chow, 1993). Por
ultimo, algunos autores argumentan que parte del efecto del bicarbonato sodico se debe a
un cambio en el balance anidnico-catidnico sistémico, alterando la capacidad tamponante
del animal (Block, 1994). Pero ademas del bicarbonato sodico, existen también otras
alternativas tamponantes, como el sesquicarbonato sédico (NaHCO3-Na,CO3-2H,0), cuyo
utilizacion resulta en una mejora en la produccién de leche corregida por grasa (Aguilar y
Jordan, 1985; Cassida y col., 1986; Cassida y col., 1988; Ghorbani y col., 1989; Solorzano
y col., 1989), aunque sus efectos parecen variables segun los autores (Clark y col., 2009;
Tucker y col., 1994; Staples y Lough, 1989).

La alternativa o complemento al uso de tampones es el uso de alcalinizantes. En
este sentido, el mas comun es el 6xido de magnesio. ElI 6xido de magnesio se utiliza en
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dietas altas en concentrado y bajas en forrajes para la prevencion de la depresion de la grasa
lactea tipicamente asociada a la acidosis. Curiosamente, el uso de MgO mejora el pH
ruminal de una manera lenta y progresiva, y solo es aparente después de 24 h de su
suplementacidn, lo que no parece coincidir con el efecto alcalinizante inmediato que se le
atribuye con frecuencia (Le Ruyet y Tucker, 1992). Los datos publicados parecen no
presentar dudas sobre el efecto del MgO sobre la mejora en la grasa de la leche (Erdman,
1988). Sin embargo, su mecanismo de accion esta menos claro. Calsamiglia y col. (2012)
revisaron 11 articulos publicados en revistas cientificas en los que el MgO era objeto de
estudio. La mayoria de los estudios son relativamente viejos (1969-1989) y no existen
muchos recientes. De dicha revisién se desprende que:

1. Las dosis utilizadas varian entre 0,4 y 0,8% (en materia seca)

2. En 7 estudios se observo un incremente en la grasa de la leche, con un aumento
medio de 0,44 unidades de porcentaje. Esta mejora se produjo sin modificar la
produccion de leche ni el pH ruminal (que sélo se vio afectado en 3 de los 11
estudios). El efecto cuantitativamente importante en grasa lactea sin efectos
ruminales sugiere que los efectos del 6xido de magnesio no estan mediados por su
actividad alcalinizante en el rumen. Y de hecho, numerosos autores ya han
sugerido que el MgO tiene un efecto sistémico a nivel de la glandula mamaria que
resulta en un mayor uso del acetato y los triglicéridos por parte de la glandula
mamaria (Emery y col., 1965; Huber y col., 1969; Thomas y Emery, 1969). Sin
embargo, en condiciones practicas el MgO es poco palatable, por lo que su
incorporacion debe limitarse a 0,1-0,4% de la dieta. El carbonato sodico también se
ha utilizado como alcalinizante en dietas altas en concentrado, pero los resultados
han sido muy variables (Emery y col., 1965, Belibasakis y Triantos, 1991).

Los mecanismos de accion bien diferenciados de los tamponantes y alcalinizantes
permiten su uso combinado (Erdman, 1988), aunque son pocos los experimentos que han
demostrado su eficacia directamente (Erdman y col., 1980, 1982). A pesar de toda la
evidencia demostrada en los trabajos de investigacion, no existe duda que la capacidad de
las sustancias tamponantes y/o alcalinizantes para controlar el pH ruminal es limitada, y
que por si solos no pueden controlar los problemas de acidosis. Esta observacion es
coherente con el hecho discutido anteriormente que la “mal-llamada” acidosis se debe a
una combinacion de efectos de reduccion de pH y modificacion del perfil de fermentacion
asociado al substrato fermentado (tipo de dieta). Y este segundo mecanismo, causante del
sindrome de concentrado, debe resolverse utilizando otras estrategias alternativas.
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2.2. El control del efecto dieta

Los detalles de las interacciones entre poblaciones microbianas y sistema ruminal
son poco conocidas. Pero algunos modelos han permitido entender los puntos claves de
algunas vias metabdlicas de fermentacién y desarrollar estrategias que permitan su
modificacion. Un ejemplo es el papel de Streptococcus bovis (productor de acido lactico) y
Megasphaera elsdenii y Selenomonas ruminantium (utilizadores de acido lactico; Nocek,
1997) en la concentracion de acido lactico en el liquido ruminal. El desequilibrio entre
estas dos poblaciones se ha descrito como una de las causas que contribuyen al desarrollo
de acidosis, por lo que parece razonable desarrollar estrategias que permitan el
mantenimiento de dicho equilibrio.

El control de la produccion de acido debe centrarse en dos frentes: por una parte, en
la formulacién de niveles adecuados de azucares y almidones fermentables (aspecto que no
se discutira en este articulo) y, por otro, el control de las poblaciones microbianas mas
relevantes en esta via metabodlica, y en particular S. bovis. Los antibiéticos iondforos son
capaces de reducir el crecimiento y desarrollo de S. bovis pero tienen, por una parte, un
amplio espectro de accion modificando otros aspectos de la fermentacion; y por otra, su uso
se ha limitado en la UE (Directiva 1831/2003/EC). Los extractos de plantas, alguno de los
cuales tiene actividad antimicrobiana, se han sugerido como posibles alternativas
(Calsamiglia y col., 2007), aunque se han realizado pocos estudios con el objetivo de
controlar la acidosis y los datos disponibles son pruebas indirectas. Por ejemplo, Cardozo y
col. (2006) observaron que tanto la mezcla de cinamaldehido+eugenol como el anis
reducian la concentracién ruminal de acido lactico en el rumen de terneros de engorde
alimentados con una dieta 10% paja y 90% concentrado. Ademas, Rodriguez-Prado y col.
(2008) observaron que la capsaicina modifica la ingestion de materia seca y el
comportamiento de ingestion, lo que permitié controlar las fluctuaciones de pH.

Una aproximacion distinta para la modificacién de la fermentacion ruminal es la
utilizacion de anticuerpos frente a grupos bacterianos especificos (Shu y col., 1999). El
sistema se basa en la vacunacion frente a grupos bacterianos especificos del rumen. La
administracion del antigeno genera anticuerpos que alcanzan el rumen mediante la saliva,
llegando a neutralizar dicha poblacién bacteriana. Bajo estos principios, estos autores
desarrollaron una vacuna frente a cepas de S. bovis y Lactobacillus, dos grupos bacterianos
involucrados directamente en la produccion de lactico a nivel ruminal. En este caso, el
objetivo era controlar el riesgo de acidosis. La vacuna se administrd intramuscularmente y
consistié en una primera vacunacion y dosis de recuerdo cada 2-4 semanas. El nivel de
inmunoglobulinas aumento de forma sustancial tanto en la sangre como en la saliva, y
alcanzo el maximo a partir de la cuarta dosis (Figura 1). La concentracion de acido lactico
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y el contaje de células de S. bovis y Lactobacillus se redujeron sustancialmente en los
animales inmunizados (Figura 2).

Estudios posteriores confirmaron los efectos en ganado de engorde (Shu y col.,
2000a) y en ovejas (Shu y col., 2000b). ElI mismo principio puede aplicarse mediante la
utilizacion de anticuerpos monoclonales. Dahlen y col. (2004) utilizaron huevos de gallinas
inmunizadas frente a S. bovis y Fusobacterium nechrophorum para reducir la incidencia de
acidosis y abscesos hepaticos.

Figura 1.- Concentracion de anticuerpos en saliva de animales control o inmunizados
frente a S. bovis (d = control; M = inmunizado) y Lactobacillus (O = control; @ =
inmunizado) (Shu y col., 1999).
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Figura 2.- a) Concentracion de D-Lactato (H) y L-Lactato ((J) en vacas control vs.
inmunizadas frente a S. bovis y Lactobacillus; b) Contaje de S. bovis y Lactobacillus en

control (M) y vacas inmunizadas ([1) 92 dias después de la inmunizacion (Shu y col.,
1999).
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Posteriormente, DiLorenzo y col. (2008) utilizaron anticuerpos policlonales en
terneros de engorde y volvieron a demostrar una reduccion en la poblacion de S. bovis, un
aumento del pH (de 5,76 a 6,04), y una reduccion de la incidencia y gravedad de abscesos
hepaticos. Estudios en nuestro laboratorio (Blanch y col., 2009) también han demostrado la
capacidad de un preparado a base de anticuerpos policlonales multivalente de reducir las
fluctuaciones de pH asociadas a un cambio brusco de dieta forrajera a alta en concentrado
(Figura 3). En este estudio también se observo una reduccion de la concentracion de
bacterias productoras de acido lactico (S. bovis), sobre todo los dias inmediatamente
posteriores al desarrollo de acidosis. Estos resultados muestran el potencial de esta
tecnologia para el control de procesos especificos de la fermentacion ruminal, que pueden
ser explorados en ésta y otras areas de interés.

Figura 3.- Efecto de la suplementacion con anticuerpos monoclonales durante la
transicion de una dieta forrajera a una rica en concentrados (incremento de 2,5 kg de
pienso diario durante 5 dias) (Blanch y col., 2009)".
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!La interaccion dia x tratamiento fue significativa (P = 0,002). Los asteriscos indican los dias cuando las
diferencias fueron significativas entre tratamientos (P < 0,05).

Una estrategia alternativa es el estimulo del consumo de &cido lactico. En este
sentido se han propuesto el uso de probioticos y acido méalico. Desde la prohibicion del uso
de antibidticos en dietas de rumiantes, los aditivos a base de levaduras y hongos se han
posicionado como alternativas para el control de la acidosis en bovino lechero y de carne
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(Bauchemin y col., 2003; Moya y col., 2008). En este sentido, algunos trabajos han
demostrado la capacidad de Saccharamyces cerevisiae de estimular el desarrollo de la
bacterias utilizadoras de acido lactico, como M. elsdenii y S. ruminantium (Chaucheyras y
col., 1996; Callaway y Martin, 1997), lo que conduce a un incremento en el pH ruminal, al
crecimiento de bacterias celuloliticas y a una mayor y mas adecuada formacién de acidos
grasos volatiles (Dawson y col., 1990; Carro y col., 1992; Lilay col., 2004).

Aspergillus oryzae también ha demostrado la capacidad de estimular el crecimiento
de algunas bacterias utilizadoras de &cido lactico, como S. ruminantium y M. elsdenii
(Nisbet y Martin, 1990; Waldrip y Martin, 1993; Beharka y Nagaraja, 1998). Aunque el
mecanismo de accion no esta claro, algunos autores lo justifican a partir de la presencia de
nutrientes especificos en dichos cultivos (acido malico), que han demostrado tener la
capacidad de estimular a estos grupos microbianos (Nisbet y Martin, 1991; Callaway y
Martin, 1997). De hecho, Nisbet y Martin (1990) demostraron que algunos acidos
organicos, y en particular el malico, reducen la concentracion de &cido lactico. Otros
autores justifican que las cepas vivas de S. cerevisiae compiten por la glucosa disponible en
el medio, reduciendo su disponibilidad para la fermentacion y la formacion de acidos
lactico (Chaucheyras y col., 1996), aunque no esta claro si la magnitud de este mecanismo
de accion justificaria la reduccion del riesgo de acidosis. Quizas una de las alternativas mas
aceptadas para explicar el mecanismo de accion de las cepas vivas sea su capacidad de
consumir oxigeno del medio, mejorar la anaerobiosis y permitir un mejor funcionamiento
ruminal (Calsamiglia y col., 2007). Independientemente de los mecanismos de accidn, estos
resultados sugieren que las levaduras podrian tener un efecto “tamponante” en el rumen, y
su comparacion con el bicarbonato sddico es inevitable. Marden y col. (2008) compararon
los efectos de las levaduras frente al bicarbonato sédico. En ambos casos el pH ruminal
subio, pero la concentracion de acido lactico se redujo y la digestibilidad de la fibra
aumento Unicamente cuando se afiadieron las levaduras, sugiriendo que los mecanismos de
accion implicados son probablemente distintos, aportando més evidencia de que los
cambios en el perfil de fermentacion ruminal debidos a SARA se deben no Unicamente a
una reduccion del pH per se, sino a un efecto combinado que incluye como se fermenta el
substrato y/o las modificaciones de la poblacién microbiana derivada de la disponibilidad
de estos substratos.

Existe la posibilidad de utilizar bacterias propias de la microflora ruminal para
prevenir la acidosis. Cuando se suplementan hidratos de carbono facilmente fermentables a
un medio ruminal in vitro la concentracion de acido lactico aumenta y el pH se reduce. Sin
embargo, cuando se inocula el medio con bacterias M. elsdenii (una bacteria con una
capacidad elevada de utilizar &cido lactico del medio), la concentracion de acido lactico se
reduce y el pH medio aumenta, lo que sugiere que estas bacterias utilizaron el exceso de
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acidos lactico producido (Kung y Hession, 1995). Wiryawan y Brooker (1995) utilizaron la
misma estrategia con S. ruminantium spp. Lactilytica y M. elsdenii (ambas utilizadoras de
acido lactico en el rumen) en un experimento in vivo con ovejas que fueron transferidas de
forma abrupta de una dieta rica en forraje a una rica en concentrado. Mientras el pH del
grupo control se redujo por debajo de 5,0 y la concentracién de &cido lactico aumento por
encima de 100 mM con claros sintomas de acidosis, los animales inoculados con las cepas
bacterianas indicadas tuvieron un pH mucho mas estable y elevado (6,3-6,5), y la
concentracion de acido lactico fue muy baja. Klieve y col. (2003) utilizaron una estrategia
similar después de realizar un cambio brusco de dieta en terneros de engorde, y los
animales inoculados con M. elsdenii YE34 y Butyrivibrio fibrisolvens YE44, establecieron
una poblacion bacteriana estable antes que los animales control. Resultados similares han
sido publicados por Henning y col. (2010ab), y sugieren que el uso de bacterias utilizadoras
de &cidos lactico podria ser util para el control de la acidosis en condiciones de riesgo.
También existe la posibilidad de estimular de forma indirecta a este tipo de bacterias
mediante la suplementacion con el substrato (lactato) o bacterias que lo producen, pero los
estudios realizados no son claros al respecto (Ghorbani y col., 2002; Nocek y col., 2000,
2002; Nocek y Kautz, 2006).

Otra posibilidad es suplementar las raciones con acido malico. La cantidad afiadida,
que es generalmente pequefia, no interviene directamente en la regulacion del pH (ya que,
en realidad, es un &cido), pero es un nutriente esencial para las bacterias utilizadoras de
acido lactico como Selenomonas ruminantium (Stewart y Bryant, 1988; Wolin y Miller,
1988). Linehan y col. (1978) demostraron que algunos acidos organicos favorecian el
crecimiento de estas bacterias porque permitian la actividad de sus principales vias
metabdlicas independientemente de la deficiencia de oxalacetato causada por el exceso de
neoglucogénesis. Nisbet y Martin (1990) observaron que la capacidad de utilizacion de
lactico por S. ruminantium se multiplicaba por 4 con aspartico y fumarico, y se
multiplicaba por 10 en presencia de malico. La reduccion en la sintesis de acido lactico
permite estabilizar el pH ruminal y la fermentacién microbiana (Callaway y Martin, 1996;
Martin y col., 1999). Sin embargo, parece que la reduccion del acido lactico no podria
explicar la totalidad de los efectos observados en el pH, por lo que deben existir otras vias
alternativas que contribuyen a este efecto (Callaway y Martin, 1996; Martin y col., 1999).
Los trabajos in vivo son escasos. Newbold y col. (1996) observaron un incremento en el
numero total de bacterias y una tendencia a aumentar el niamero de bacterias celuloliticas
cuando se administraron 100 mg/d de malato a ovejas. Martin y col. (1999) evaluaron tres
dosis de malato (27, 54 y 80 g/d) en terneros de carne. La adicion de malato aument6 el pH
ruminal de forma lineal con la dosis sin afectar al perfil de fermentacion (Figura 4).
Montafio y col. (1999) también evaluaron una dosis de 80 g/d de malato en terneros de
engorde (300 kg) y observaron un incremento en el pH ruminal, aunque tampoco se
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observaron cambios en el perfil de fermentacion. En vacuno lechero las respuestas han sido
mas variables. Sniffen y col. (2006; 50 g/animal/d) y Devant y Bach (2004; 84 g/d))
observaron un aumento en la produccion de leche. Pero otros estudios no observaron
diferencias en la respuesta productiva (Kung y col., 1982; Vicini y col., 2003).

Figura 4.- Efecto de dosis crecientes de malato (Il = 0 mg/d; [0 =27 g/d; @ =54 g/d;
O =80 g/d) sobre el pH ruminal de terneros alimentados con dietas ricas en maiz
(Martin et al., 1999).
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3.- CONCLUSIONES

Los estudios in vitro han determinado que los efectos asociados a la llama acidosis
ruminal no solo dependen de los cambios en el pH, sino que probablemente implica
cambios asociados al substrato fermentado y la poblacién microbiana asociada. En estas
condiciones, parece razonable, como proponen Calsamiglia et al. (2007, 2012), renombrar
la patologia como “sindrome de concentrado”, ya que permite abordar sus posibles medidas
de prevencion y tratamiento tanto en el ambito del pH ruminal (tamponantes y
alcalinizantes) como en la busqueda de estrategias que permitan estabilizar la poblacion
microbinana.
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