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Alimentacion y prevencion de

enfermedades metabolicas
Aspectos preliminares

Concluir debidamente la
gestacion, e iniciary
mantener después la
lactacion, obliga al
organismo de las vacas a
una serie de cambios
coordinados en el
metabolismo para asegurar
un flujo uniforme y
suficiente de nutrientes.
Cuando este mecanismo
adaptativo es insuficiente,
suelen aparecer
enfermedades metabdlicas
en cuya prevencion juega
un papel fundamental la
alimentacion durante el
periodo de transicion.
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a mayoria de los problemas de
salud de las vacas lecheras apare-
cen bien al parto o bien en las se-
manas subsiguientes. Un grupo
muy concreto de estos problemas
guarda relacion directa con cdmo se las
alimenta al término de la gestacion. Se
trata del higado graso/cetosis, hipocalce-
mia, desplazamiento del abomaso y aci-
dosis ruminal, colectivamente cataloga-
das como enfermedades metabolicas.
Su incidencia, a pesar de las medidas
alimenticias preventivas puestas en prac-
tica desde hace ya un buen tiempo, no se
ha visto rebajada lo suficiente como para
dejar de constituir un motivo de preocu-
pacion entre ganaderos y técnicos. Ade-
mas, con bastante frecuencia evolucionan
subclinicamente llegando incluso a pasar
desapercibidas, afectando de tal manera
a las vacas que las impide alcanzar su
techo productivo, quedando abocadas a
su eliminacioén prematura de los rebanos.
Conviene entender qué pasa en el or-
ganismo de estas hembras en el periodo
de transicion para que lleguen a produ-
cirse semejantes desordenes metaboli-
COs, paso previo para una mejor com-
prension de las medidas alimenticias
recomendables para la prevencién de los
mismos. Estos temas se abordan, en esta
primera parte del trabajo y en la se-
gunda respectivamente.

¢Qué ocurre en el periodo de
transicion?

Coincide este periodo, desde el punto de
vista fisioldgico, con la finalizacidn de la
gestacidon (tres ultimas semanas), que
lleva aparejada la calostrogénesis, y con
el arranque de la lactacion (tres prime-
ras semanas).

Asi se explica lo que es el verdadero
nudo gordiano del periodo de transicion
(o periparto): el colosal incremento de
las necesidades nutritivas de las repro-
ductoras. Desde el dia 250 de gestacion
hasta el cuarto dia post-parto, la de-
manda de glucosa, aminoacidos y acidos
grasos se multiplica por dos, tres y cinco,
respectivamente, y la de calcio se cua-
driplica el mismo dia del parto. Para
hacer frente a tamanas exigencias, justo
ademas cuando la ingestion voluntaria
se encuentra bajo minimos, se desenca-
dena toda una serie de reacciones meta-
bolicas, exquisitamente coordinadas,
cuyo resumen se muestra en el Cuadro
I. Se trata, en esencia, de intensificar la
gluconeogénesis hepatica al tiempo que
se reduce el empleo de la glucosa como
sustrato energético por los tejidos peri-
féricos (musculo esquelético, miocardio,
pulmones y rifiones); de extraer de las
propias reservas corporales la ingente
cantidad de energia necesitada, que el
alimento ingerido no alcanza a propor-
cionar, y también precursores para la
sintesis de la grasa de la leche; y de reor-
ganizar el flujo de calcio en aras de la su-
ficiente disponibilidad para el creci-
miento esquelético del feto y su traspaso
al calostro primero y la leche después.
Cuando estos mecanismos adaptativos
son insuficientes para hacer frente a la
nueva situacion o fuerzan la actividad
hepatica hasta sobrepasar sus limites fi-
sioldgicos, las secuelas se manifiestan en
forma de trastornos metabodlicos cuya
génesis se analizan a continuacion.

Higado graso/cetosis
Técnicamente se habla de higado graso
o esteatosis hepatica cuando los hepato-
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citos acumulan en su interior mas de un
20% de materia grasa (Foto 1). Para lle-
gar a esta situacion la capacidad meta-
bolizadora de los acidos grasos no este-
rificados (AGNE) por parte del tejido
hepatico ha de verse sobrepasada por el
ritmo al que van llegando. El higado de
las vacas tiene una propension innata a
la infiltracion grasa, y de hecho se
asume ya desde el primer dia post-parto,
sin que por ello se considere un proceso
degenerativo.

El problema surge realmente cuando
el organismo se ve obligado a profundas
movilizaciones de las grasas de reserva
con el subsiguiente desdoblamiento en
glicerol y AGNE, que via sanguinea lle-
gan copiosa y rapidamente al higado
desbordando su ya limitado ritmo de
metabolizacion y provocando al fin la
consabida degeneracion grasa con afec-
tacion de las funciones hepaticas.

La movilizacion de las reservas grasas
es consustancial a la fisiologia de las
vacas periparturientas. Comienza a acti-
varse en las semanas finales de la gesta-
cién, se ve exacerbada en el momento
del parto como fenémeno fuertemente
estresante que es (toda situacion de es-
trés lleva aparejada la liberacion de cate-
colaminas a las que se atribuyen entre
otros un efecto lipolitico) y se agudiza
con el arranque de la lactacidn, en para-
lelo con la creciente dimension del défi-
cit energético que sufren las vacas por el
progresivo ascenso en la produccion
hasta su punto mas alto y sin que la in-
gestion voluntaria aumente al mismo
ritmo.

A mayor abundamiento, la acelera-
cién inicial en la produccion de leche
con el consiguiente reajuste metabdlico
constituye, por si misma, un factor ana-
dido de estrés, con el agravante ademas
de que la receptividad del tejido adiposo
a las catecolaminas liberadas es espe-
cialmente alta en esta fase de la lacta-
cién (Theilgaard er al, 2002). Frente a
esta copiosa llegada de AGNE al hi-
gado, no todas las vacas acaban su-
cumbiendo. Las hay que estan mejor
dotadas para una mas eficiente meta-
bolizacion hepatica y consiguen que la
situacion revierta a la normalidad.
Cuando la enfermedad acaba instalan-
dose suele cursar de forma subclinica,
con sintomas inespecificos como el des-
censo en la produccién de leche, si bien

Cuadro I. Cambios metabdlicos asociados con la transicion
de la gestacion a la lactacion en vacas lecheras

(Adaptado de Bauman y Currie, 1980; Bauman, 2000)

Metabolismo de: Respuesta

Tejidos implicados

Grasas Reduccion de:
Sintesis de grasas de novo. Tejido adiposo.
Incorporacion de acidos grasos. idem.
Esterificacion de acidos grasos. idem.
Aumento de:
Lipolisis. Tejido adiposo.
Uso de lipidos como fuente de energia.  Otros tejidos.
Proteinas Reduccion de:
Sintesis proteica. Tejido muscular.
Aumento de:
Proteolisis. Tejido muscular.
Sintesis proteica. Otros tejidos.
Glucosa Reduccion de:
Uso de glucosa como fuente de energia. Otros tejidos.
Aumento de:
Tamafo hepatico. Higado.
Flujo sanguineo. idem.
Ritmo de la gluconeogénesis. idem.
Minerales Aumento de:
Absorcion. Intestino.
Movilizacion. Huesos.

El nudo gordiano del
periodo de transicion es
el gran incremento de las
necestdades nutritivas de las vacas

predispone a las vacas afectadas al pade-
cimiento de otras enfermedades o alte-
raciones como es el caso de la cetosis.

Esta enfermedad metabolica consiste
en la presencia anormalmente elevada
de cuerpos cetdnicos en sangre (acetoa-
cetato, f-OH-butirato y acetona). Los
de origen exogeno o alimenticio (por
ejemplo, por la ingestion de ensilados
ricos en acido butirico) son de mas facil
control, a diferencia de los enddgenos,
resultantes del metabolismo de los
AGNE y responsables de la cetosis en su
variante espontanea, mas dificil de con-
trolar.

Su produccion hasta ciertos limites
entra dentro de lo normal, no dejan »»
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Foto 1. Corte histologico de un higado de vaca lechera con degeneracion grasa.
Cortesia de V. Pérez.

de ser sustratos energéticos (alternativos
a la glucosa) para los tejidos periféricos.
Cuestion distinta es una produccion
desmesurada a resultas de una desvia-
cion atipica en la oxidacion mitocondrial
de los AGNE, como puede ocurrir en
higados danados por exceso de grasa en
el parénquima.

Otras veces se trata de una oxidacion
incompleta por falta de metabolitos in-
termedios reclamados para su transfor-
macioén en glucosa cuando las necesida-
des de este nutriente son especialmente
altas, como ocurre en las primeras se-
manas de la lactacidon, cuando la cetosis
acostumbra a aparecer. Para que lo haga
clinicamente debe coincidir con un es-
tado hipoglucémico tal, que haga insufi-
ciente el aporte de glucosa al sistema
nervioso central, provocando disfuncio-
nes del mismo, ademas de volverse in-
apetentes las vacas y experimentar im-
portantes descensos en la producciéon de
leche.

Hipocalcemia

En el brusco descenso del nivel de calcio
en sangre que sufren las vacas al parto
esta el origen de la disfunciéon neuro-
muscular subyacente a esta enfermedad
metabolica, asociada en su variante cli-

nica mas aguda a la fiebre vitularia. Las
vacas afectadas son vacas débiles, inca-
paces de contraer tanto los musculos es-
triados (dificultades para permanecer de
pie), como los lisos (contraccion aboma-
sal mermada, cierre incompleto del es-
finter de los pezones, etc.).

La elevadisima demanda de calcio
para la culminacion del crecimiento es-
quelético fetal y la sintesis de calostro,
pero imputable sobre todo al subito co-
mienzo de la lactacion, sobrepasa en al-
gunos casos su propia tasa de reposicion
en sangre, bien por falta de aporte a tra-
vés del alimento o bien por la insufi-
ciente operatividad de los mecanismos
reguladores del Ca hematico. Estos me-
canismos estan controlados por la hor-
mona paratorioidea, encargada, en
cuanto se detecta el estado de hipocal-
cemia, de activar la movilizacion del Ca
O0seo, reforzar su reabsorcion a nivel
renal e incentivar su absorcion intestinal.
Inicialmente se pensaba en un excesivo
aporte de calcio en la racién suminis-
trada a las vacas antes del parto como la
causa responsable de la escasa liberacion
de hormona paratiroidea por parte del
paratiroides. Se ha apuntado también la
hipomagnesemia como elemento des-
equilibrante de la funciéon homeostatica
de la hormona paratiroidea. Hoy preva-
lece otra hipotesis, aquella segun la cual,
la alcalosis metabolica surgida en el or-
ganismo de las vacas lecheras cuando
consumen alimentos con alto contenido
en sodio y potasio, hace que los 6érganos
diana de la hormona (huesos y rifiones),
sean menos receptivos en perjuicio, asi
pues, de la recuperacion de los niveles
plasmaticos de calcio. LLa hipocalcemia
suele llevar asociados otros procesos pa-
tologicos en el periparto, como el des-
plazamiento del abomaso y las mamitis
por razones ya apuntadas, pero ademas
lleva aparejada una mayor liberacion de
cortisol, que segun Goff (1999) actaa
como factor predisponente en casos de
retencion placentaria.

Desplazamiento del abomaso

La acumulacién de gases en el abomaso
y subsiguiente dilatacidn es la causa ul-
tima del desplazamiento de este drgano
a izquierda o derecha en la cavidad ab-
dominal, si bien en la mayoria de los
casos suele darse hacia el lado izquierdo,
ocupando el tercio posterior de este
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flanco y dentro de las cuatro primeras
semanas de la lactacion. Aunque son va-
rios los factores de riesgo actuantes, el
mas determinante probablemente sea la
falta de motilidad o atonia de las pare-
des musculares del abomaso, anomalia
vinculada a una deficiencia celular de
calcio que no es sino la consecuencia de
un estado de hipocalcemia; es la falta de
contractibilidad muscular lo que difi-
culta la evacuacion de los gases y poste-
rior dilatacion. Ha de concurrir otro fac-
tor de riesgo, la falta de tono muscular
de las paredes ruminales y la dificultad
que encuentra entonces el rumen para
expandirse después del parto conforme
el utero va involucionando, lo cual
quiere decir que queda libre un espacio
susceptible de ser indebidamente ocu-
pado por un abomaso repleto de gases.
Un tercer elemento a considerar es el in-
suficiente aporte en la racidon diaria de
las vacas de particulas groseras de cuyo
entramado en el interior del rumen re-
sulta la formacion de una densa malla fi-
brosa, cuya ausencia se relaciona con la
caida de particulas del alimento concen-
trado en la parte ventral del reticulo-
rumen, con la subsiguiente produccion
de acidos grasos volatiles (AGV) que en
lugar de ser absorbidos i situ pasan al
abomaso contribuyendo a su dilatacién
(Shaver, 1997). En caso de desplaza-
miento del abomaso, el transito del ali-
mento al intestino queda total o par-
cialmente bloqueado, provocando
inapetencia al principio de la lactacion,
cuando lo que menos interesa es agravar
el déficit energético o, lo que es lo
mismo, desencadenar una movilizacion
de las grasas de reserva aun mas intensa.

Acidosis ruminal

El cambio brusco de una racién rica en
forrajes a otra con abundancia de ali-
mentos concentrados, especialmente si
éstos contienen altos porcentajes de
componentes amilaceos -facilmente fer-
mentescibles-, promueve una formacion
excesiva de acido lactico, a un ritmo su-
perior al de su asimilacion por bacterias
ruminales especificas, provocando la
caida del pH ruminal e instaurandose la
acidosis con los siguientes efectos en
cascada: lesiones de la superficie papilar,
deterioro de la funcidén absorbente, acu-
mulacion de AGV y exacerbacion de la
antedicha acidosis hasta valores del pH

proximos a 5,5 (acidosis subclinica) o
inferiores a 5,0 (acidosis aguda). La re-
duccién en la secrecidon de saliva que
tiene lugar cuando disminuye la inges-
tion de alimentos fibrosos, tampoco
ayuda a la correccidén de estos valores
del pH. Descartando los casos de acido-
sis aguda, la variante subclinica cursa
con apetito erratico, diarreas intermi-
tentes y pérdidas de peso, episodio cli-
nico que como cualquier otro concu-
rrente en la fase inicial de la lactacion
compromete seriamente el rendimiento
lechero de las vacas y también su rendi-
miento reproductivo. Como una secuela
importante de la acidosis hay que consi-

El padecimiento de un

desorden metabolico
predispone frente a otras
enfermedades que deben evitarse

derar la laminitis, alteracién del corion
(estructural podal encargada de la sinte-
sis del tejido corneo de las pezunas) sur-
gida a raiz de problemas circulatorios
causados por endotoxinas vasoactivas li-
beradas tras la muerte de microorganis-
mos ruminales incapaces de sobrevivir
frente a tales bajadas del pH.

Epilogo

El padecimiento de un desorden meta-
bolico por las vacas lecheras a menudo
desencadena cambios organicos que las
predispone a otro distinto o a enferme-
dades infecciosas, enfermedades todas
en general que deben evitarse para el
acatamiento de ese requerimiento ético
cada vez mas demandado en las practi-
cas ganaderas de velar por la salud y el
bienestar de los animales, aparte claro
esta de su incompatibilidad con la maxi-
mizacion de las producciones. La pre-
vencion de las enfermedades metabdli-
cas se situa de lleno en la alimentacion
de las vacas en el periodo de transicion,
aspecto en el que se centrara la segunda
parte de este trabajo.®
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