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HISTORIA
1.-HOLSTEIN

Un ganado blanco y negro; alto y fuerte; con gran caracter lechero y habilidad de
producir leche en cantidades que superan a cualquier raza, ésta es la imagen del ganado
Holstein de nuestros dias. Estas vacas tan especializadas que parecieran conocer su
funcion desde su nacimiento son en realidad producto de ancestrales cruzas.

La raza Holstein es originaria de Europa y su desarrollo ocurrié en las provincias del
norte de Holanda, desde donde se extendieron a otras partes del continente. Holanda es
un pais cuyo clima, himedo y con inviernos moderados favorece el crecimiento de
pastos y granos, lo suficiente para convertirse en escenario del desarrollo de una raza
lechera.

Diversos estudios indican que los antecesores de los Holstein fueron domesticados al
final de la era de Piedra y al principio de la era de Bronce, resultando de una cruza de los
primitivos B. primigenus y B. longifrons, que poseian largas cabezas y cornamentas de
hasta 3.75 pulgadas de diametro.

La madre de esta raza fue una vaca traida de la India y criada por los Friesianos, una
tribu que se asenté en el delta del rio Rhin 300 afios A.C. Las referencias hechas a estos
animales en antiguos escritos, las describen como vacas "blancas como la nieve". Dos
siglos después, a esta tierra arribé la tribu de los Batavianos trayendo consigo ganado de
color negro. Un patrén de la herencia del color hizo posible la existencia de los animales
blanco y negro.

Por mucho tiempo, la raza Holstein fue estrictamente seleccionada para criar animales
de doble propésito que pudieran hacer un mejor uso de los pastizales, el recurso mas

abundante en aquella area.

Debido a su capacidad lechera, fue utilizada para refinar razas alemanas y danesas
similares, aunque de menor talla y musculatura, convirtiéndose asi en animales muy
especializados.

Al cabo de los arios, el resultado fue ganado color blanco y negro con gran rusticidad
y producciones lecheras elevadas.



El examen de varias pinturas antiguas revela que los animales blanco y negro eran
los mas comunes antes de 1750. Después de este afio los animales totalmente rojos
empezaron a predominar, hasta que en un dato de 1905 se menciona la existencia de
animales Holstein rojos con blanco. En el libro de registro Holandés de 1903 se
encuentran registrados 40 toros y 173 vacas rojo con blanco.

Muchas enfermedades, inundaciones y guerras disminuyeron la poblacién de
ganado en Holanda. Después de la epidemia de rinderpest en 1769, una porcién de la
poblacion de Holstein fue elegida para repoblar los hatos afectados en las diversas
provincias de Holanda y Alemania, y para 1800 la poblacién de esta raza en Holanda
ascendia a 900,000 cabezas y se producian 18 millones de libras de queso al afio.

Con el descubrimiento de América y la subsecuente migracién de europeos al Nuevo
Mundo, los mercados de la leche se desarrollaron. Para satisfacerlos, los productores de
leche regresaron a Holanda por la semilla Holstein.

Figura 1 Holstein

Existen datos contradictorios sobre quién fue la primera persona que importé ganado
Holstein a América. Algunas referencias marcan que fueron los colonizadores Daneses,
quienes en 1621 trajeron los primeros ejemplares a Estados Unidos. Posteriormente,



aparece un registro de ocho animales daneses traidos por Mr. Lincklean en 1795 que

son descritos de la siguiente forma:

"Las vacas son del tamafio de un buey; su color es blanco y negro, no moteado sino
con grandes parches de los dos colores; sus cuerpos son muy hermosos y su costillar es
fuerte; tienen cuernos de tamarfio mediano, pero situados con mucha gracia; sus cuellos
parecen demasiado débiles para cargar sus cabezas; su disposicién es suave y docil".

Debido a sus cualidades, esta raza se extendié ampliamente por todo el mundo. Los
criadores de muchos paises han seguido el ejemplo de los norteamericanos y hoy en dia

existen numerosas Asociaciones de ganado Holstein en todo el mundo.

Entre los paises que cuentan con una Asociacién de criadores de ganado Holstein se
encuentran: Alemania, Gran Bretafia, Irlanda, Italia, Dinamarca, Argentina, Esparia y
México entre otras. (Datos obtenidos de Holstein Association USA)

Figura 2. Vaquillas holsteins



2.-INTRODUCCION

La estrategia alimentaria de los rumiantes se basa en la simbiosis establecida entre los
microorganismos rumiales y el animal. Mientras que el rumiante aporta alimento y las
condiciones adecuadas del medio (temperatura, acidez, anaerobiosis y ambiente).

Las bacterias utilizan parcialmente los alimentos haciendo Utiles los forrajes y aportando
productos de fermentacién con valor nutritivo para el rumiante AGV vy la proteina
microbiana. Cuando esta relacién simbibtica se altera como consecuencia de cambios
en la racion o por la presencia de sustancias no deseadas, se produce un desequilibrio
en la poblacion microbiana ruminal que conduce ala aparicibn de alteraciones
patolégicas como la acidosis.(Calsamiglia y Ferret 2003).

La acidosis ruminal por diversas razones ha sido dificil de ser diagnosticada en campo.
La razén principal de no establecerse un diagnostico certero es que no se han
desarrollado pruebas de alta especificidad, por lo tanto la acidosis ruminal era tomado en
cuenta por nutricionistas y veterinarios pero no habia modo de cuantificarlos y
demostrarios (Roberts Y Delgado 2001).

El aumento en la produccién de leche y el sostenimiento de la misma a través de la vida
productiva de una vaca se ha basado siempre en el concepto GRAMSE (Genética,
reproduccién, alimentacién, manejo, sanidad y economia. En el ganado lechero se ha
explotado de tal manera que se ha implementado dietas altamente fermentables con lo
cual se ha visto un mayor nimero de problema como la acidosis ruminal (Nocek 1996).

La acidosis ruminal es un problema cuyos signos clinicos pueden pasar desapercibidos,
ser ambiguos variados o aparecer semanas después. Las repercusiones econdmicas
derivadas de este problema son importantes, una manera de detectar la acidosis ruminal
es midiendo el pH. Este puede determinarse mediante una cénula, aunque no es un
método practico. Otro método es la recoleccién de fluido ruminal mediante la
rumenocentesis o una aspiracion con aguja percutdanea en el rumen caudoventral
(Garrett 1999).



La tecnificacion de los procesos pecuarios constituye una condicion fundamental para
mantener la competitividad y rentabilidad de los establecimientos. En el caso de la
lecheria para lograr una continuidad de altos indices productivos se debe disponer de
una adecuada combinacion de recursos alimenticios. Por ello es necesaria la
introduccién de las nuevas tecnologias y lograr una adecuada adaptacion al empleo de la
misma por parte de los productores. En la actualidad y debido a que solamente con el
pastoreo y las zonas, no es posible cubrir los requerimientos de vacas en alta
produccion, ha sido necesario recurrir cada vez mas a la suplementacién de
concentrados energéticos.

Ello determina la presentacion de problemas sanitarios que esto hace poco tenia escasa
importancia y en el presente se observan con mayor frecuencia (Sierra personalmente)

Figura 3. Forma de alimentacién
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3.-VIRGINIAMICINA

Desde hace varios afios, en 1955 se descubri6 el compuesto denominado
Virginiamicina; el cual esta conformado por dos Factores denominados: M y S en una
proporcion de 4:1 respectivamente (Sumano et al 2000). El primero es un Polipéptido
con un peso molecular de 525 y el segundo es una Lactona Macro ciclico con un peso
molecular de 823. (Gottschall et al, 1988; Cocito et al 1979; Rogers 1995).

Esta caracteristica le confiere al compuesto en su conjunto que no presente absorcion
en tracto gastrointestinal y su efectividad se produce cuando los dos factores se
encuentran unidos (Gottschall et al, 1988).

Estructura

Factors, ... . Facltor M,

Figura 4 Estructura de virginiamicina (Gottschall et al, 1988).

Fue aislada de una sepa de actinomiceto relacionados con estreptomyces virginiae. Es
un polvo amorfo de color rojo amarillento poco soluble en agua, soluble en cloroformo,
metanol. Estable a un pH de 7.0 tiene sabor amargo que desaparece cuando se diluye
como premezcla, es muy estable en su forma seca a temperatura ambiente. (Cocito et al
1979).



Este compuesto es un antibiético producido por una cepa mutante de Streptomyces
virginiae y su actividad es exclusiva contra microorganismos Gram. + ya que no puede
penetrar la membrana celular de los microorganismos Gram. —— Dentro del Espectro de
Actividad contra Gram. +, presenta una sensibilidad muy notoria contra Streptococcus y
Lactobacillus. Esta sensibilidad es mucho mayor que la reportada para otros compuestos
antibidticos como lonéforos, Tilosina, Tetraciclinas combinaciones de estos, etc.
(Rogers 1995).

Se absorbe poco en el intestino no es toxico. Supera en cuanto a resultados a otros
antibidticos como (salinomocina y lasalosida). Induce cambios en la flora gastrointestinal
de lechones de 6 semanas de edad y reduce la poblacion de coniformes, en pollos se
utiliza como promotor de crecimiento (Sumano 2000).




4.- ACCION DE VIRGINIAMICINA

El modo de accion de Virginiamicina, consiste en penetrar la pared celular de la bacteria
y ataca las subunidades ribosomales; inhibiendo la formacién de péptidos durante la
sintesis de proteina (Rogers 1995).

Esto ocasiona que se detenga la muiltiplicacién de las bacterias y la muerte de las
mismas.

Al inicio de su descubrimiento, la mayoria de los trabajos de investigacion con este
compuesto, se realizaron en Aves y posteriormente en Cerdos encontrando efectos
importantes a nivel de tracto gastrointestinal (Nagaraja 1987)

** Decremento de Bacterias que compiten por Nutrientes

**Reduce la Produccion de Productos Téxicos Finales de Bacterias

** Mejora la Disponibilidad de Nutrientes al reducir el engrosamiento de la pared del
intestino y reduce la tasa de pasaje de alimento a través del tracto gastrointestinal.

™ Protege Aminoacidos Esenciales de la degradacion de las bacterias normales del
intestino y por consecuencia incrementa la proteina disponible

™ Incrementa la cantidad de Glucosa Disponible para la Sintesis de Proteina al reducir la
produccién de Acido Léctico en el tracto gastrointestinal (Nocek Y Tamminga).

En el caso de Rumiantes, el beneficio mas importante encontrado con Virginiamicina, es‘
el de actuar como modulador de los microorganismos ruminales; principalmente cuando
la dieta es alta en energia que procede de carbohidratos altamente fermentables. (Coe
1999; Rogers 1995).

Dietas con alto contenido de Carbohidratos facilmente fermentables, ocasionan un
incremento importante en la produccién de Acido lactico; el cual no es faciimente
absorbido hacia via sistémica para su metabolismo y se acumula a nivel ruminal. -

Los valores de pH en Rumen juegan un papel importantisimo en el crecimiento y
comportamiento de los microorganismos ruminales; indicando que el pH o6ptimo para
una apropiada produccién de Acidos Grasos Volatiles (los cuales son los precursores de
la disponibilidad de la Energia para los rumiantes), fluctGan entre 58 y 6.2
(Rogers 1995). '



Cuando se proporcionan dietas con alto contenido energético, inicialmente propician una
mayor produccién de Acidos Grasos Volétiles y estos al ser acidos, ocasionan un ligero
descenso en el pH ruminal del rango 6ptimo, lo cual permite las condiciones para que se
~ incremente la tasa de crecimiento de Streptococcus bovis cuyo principal producto de
fermentacién es Acido Lactico y esta condicion puede generar que el pH del Rumen se
encuentre debajo de 5.5 el cual es el limite inferior para que se establezca un buen
~equilibrio entre las bacterias productoras de lactato y las utilizadoras de este(Zorrilla
1990).

Al romperse este equilibrio, es cuando se genera una situacién de acidosis ruminal
porque se presenta acumulacién de Acido Lactico al no ser utilizado por las bacterias que
normalmente lo realizan y porque no es faciimente absorbido hacia via sistémica.

Los principales microorganismos ruminales que utilizan el acido Lactico son Propioni--
bacterium shermanii, Selenomonas ruminatium y Megasphera elsdenii; siendo esta
ultima la responsable de la utilizacién del 60 al 80% del acido lactico producido en el
rumen. Esta bacteria tiende a reducir su tasa de crecimiento con pH ruminal entre 6.0 a
5.5; los cuales son los valores propicios para el crecimiento de Streptococcus bovis;
generando con esto un desequilibrio y por consiguiente las condiciones necesarias para
lamanifestacion de Acidosis Ruminal (Nocek Y Tamminga 1991).



- DIGESTION EN LA VACA LECHERA

vaca lechera y otros animales como ovejas, cabras, bufalos, camellos y jirafas son
erbivoros cuyas dietas estan compuestas principalmente de materia vegetal. Muchos
erbivoros también son rumiantes. Los rumiantes se identifican faciimente porque
stican la comida mucho ain cuando no ingieren alimentos. Esta accion de masticar se
a "rumia" y es parte del proceso que le permite al rumiante obtener energia de las
aredes de las células de las plantas, denominada fibra.

La fibra es la estructura que les da fuerza y rigidez a las plantas y es el componente
principal de los tallos de gramineas y otras plantas. Los azticares complejos (Celulosa y
Hemicelulosa) se encuentran encerrados en las paredes de las células haciéndolos
inaccesibles a los animales no-rumiantes. Sin embargo, la poblacién de microbios que
Vive en el reticulo y el rumen (Figura 3) le permite a la vaca obtener energia de la fibra.

Compuestos de nitrégeno no-proteico (NNP) no pueden ser utilizados por los animales
~ no-rumiantes, pero las bacterias del rimen los utilizan como precursores para la sintesis
- de proteina.

La vaca se beneficia de los aminoacidos de la proteina bacteriana que resulta de las
; ustancias de nitrégeno en los alimentos.

Figura 5 Anatomia digestiva
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'~ 6.-LOS CUATRO ESTOMAGOS
El reticulo y raimen dos de los cuatro estdmagos. Son los primeros en la serie de los
estdbmagos de los rumiantes. El contenido del reticulo se mezcla con los del rimen casi

 constantemente (una vez por minuto).

- Estos dos estdbmagos comparten una gran poblacién de microorganismos (bacterias,
protozoos y fungi) y se llaman frecuentemente. El "reticulo-rimen." El rimen es un vaso
de fermentacion grande que puede contener hasta 100-120 Kg. de materia en digestion.
Las particulas de fibra se quedan en el rimen de 20 a 48 horas porque la fermentacién
 bacteriana es un proceso lento.

. Elreticulo es una intersecciéon de caminos donde las particulas que entren o salgan del
- rumen se separan. Sélo las particulas de un tamafio pequefio («1-2 mm) o0 que son
densas (>1.2 g/ml) pueden seguir al tercer estomago.

- Omaso, es el tercer estomago u amasa es un saco con forma de balén y tiene una
i capacidad de aproximadamente 10 Lts. El omaso es un 6rgano pequefio que tiene una
alta capacidad de absorcién. Permite el reciclaje de agua y minerales tales como sodio y
fésforo que pueden volver al rumen por la saliva.

- El omaso no es esencial, sin embargo es un 6rgano de transicién entre el rumen y el
. abomaso, que tienen modos muy diferentes de digestion.

- Abomaso, El cuarto estémago es el abomaso. Este estémago se parece al estémago de
i los animales o-rumiantes.

El abomaso secreta &cidos fuertes y muchas enzimas digestivas. En los animales no-
_rumiantes, los primeros alimentos se digieren en el abomaso. Sin embargo en los
- rumiantes, los alimentos que entran el abomaso se componen principalmente de

- particulas de alimentos no-fermentadas, algunos productos finales de la fermentacion
. microbiana y los microbios que crecieron en el rumen.

11



1 -Rumia (destruccion de particulas) y produccion de saliva  (amortiguadores)

* La rumia reduce el tamafio de las particulas de fibra y expone los azicares a la
fermentacién microbiana.

* Produccion de 160-180 litros de saliva cuando una vaca mastica 6-8 horas por dia, pero
menos de 30-50 litros si el rumen no se estimula (demasiado concentrado en la dieta).

* Los amortiguadores en la saliva (bicarbonato y fosfato) neutralizan los &cidos

*Retencién de particulas de forrajes largas que estimulan
la rumia.

R T Gas

Wty

: %m\: Y “».} *La fermentacion microbiana produce (1) &cidos grasos
é’%‘i‘iiﬁ ¥ cd;f%: volatiles (AGV) como producto final de la fermentacién de
R /& pertcutas peue S celulosa y hemicelulosa y otros azucares y (2) una masa de
: microbios con proteina de una alta calidad.

- *Absorcién de AGV a través de pared del rumen. Los AGV se utilizan como la fuente
‘, principal de energia para la vaca y como precursores de la grasa de la leche
 (triglicéridos) y aztcares de la leche (lactosa).

*Produccién de hasta 1000 litros de gases cada dia que se
eliminan a través del eructo.

3- Omaso (reciclaje de algunos nutrientes)

4- Abomaso (digestion acida)
*Secrecion de 4cidos fuertes y enzimas ~ digestivas.
*Digestiéon de alimentos no fermentados en el rumen (algunas
proteinas y lipidos).
*Digestion de proteinas bacterianas producidas en el rumen
(0.5 a22.5 Kg. por dia).

5- Intestino delgado (digestién y absorcion.

6- Ciego (fermentacion) e intestino grueso.

12



7-LAS BACTERIAS DEL RUMEN

El rumen provee un ambiente apropiado, con un suministro generoso de alimentos, para

el crecimiento y la reproduccion de los microbios.

La ausencia de aire (oxigeno) en el rumen
Cuadro 1: Utilizacién de varias fuentes de

energia y nitrogeno por rumiantes y no- favorece el crecimiento de especies de
rumiantes . .

Femplo  No- s bacterias especiales, entre ellas las que

de rumiante {vaca, AR ,

iingats. s v ovejn  Pueden digerir las paredes de las células de
ENERGIA plantas (celulosa) para producir azucares
Azficares Melaza - +
Almidén Raices + + sencillos (glucosa).
Celulosa Pajas i ] +
NITROGENO ) :
NNP! vy 5 * Los microbios fermentan glucosa para obtener
Proteina Soja + -
verdadera la energia para crecer y producen acidos
TNNP = nitrégeno no-proteico . _
nitrgeno no-proteico; + totalmente disponible + grasos volatiles (AGV) como  productos

parcialmente disponible, 0 no disponible -
finales de fermentacion.

Los AGV cruzan las paredes del rumen y sirven como fuentes de energia para la vaca.
Mientras van creciendo los microbios y bacterias del rumen se producen aminoacidos; y
estos son los bloques fundamentales con los cuales se sintetizan las proteinas.
(Wattiaux Y Howard 2005).

El trastorno ruminal de origen alimentario mas importante en el vacuno lechero es la
acidosis. Existen otros trastornos como el timpanismo pero su incidencia es minima.

La acidosis ruminal es un proceso derivado de la acumulacion excesiva de acidos
grasos volatiles en el rumen. Esta acumulacion puede ser debida a:
1. Una produccion excesiva de acidos grasos volatiles.
2. Una absorcién insuficiente de los acidos grasos volatiles a través de la pared ruminal.

3. Una aportacion insuficiente de sustancias tapones al rumen.
4. Un ritmo de paso ruminal excesivamente lento (Bach 2002).

13



8.-EL RUMEN

Dentro del rumen existe una inmensa cantidad de bacterias, cuya cantidad puede
alcanzar cifras impresionantes: mil millones por mililitro de contenido. Estas bacterias
poseen roles y funciones muy especificas y se encuentran conformando un delicado
equilibrio. Junto a las bacterias ruminales existen otros microorganismos muy
importantes que son los protozoarios, que forman parte del proceso digestivo pero que
por si solos no son capaces de degradar la fibra. También intervienen hongos vy
levaduras, que bajo circunstancias adversas pueden generar trastornos en el animal.

(Sierra 2005)

Esquema.1.E | rumen

9 Orificio reticulo-omasal

1Reticulo 10 Cardias
2 Rumen (saco craneal) 11 Pliegue reticulo-omasal
3 Rumen (saco dorsal) 12 Pilar craneal
4 Rumen (saco ciego dorsal) 13 Pilar longitudinal
5 Rumen (saco ventral) 14 Pilar caudal
6 Rumen (saco ciego ventral) 15 Pilar coronario dorsal
7 Omaso 16 Pilar coronario ventral

8 Abomaso

14




El rumen provee un ambiente apropiado, con un suministro generoso de alimentos para
el crecimiento y reproduccion de los microorganismos. La ausencia de aire (oxigeno) en
el rumen se favorece el crecimiento de especies especiales de bacteria, entre ellos las
que pueden digerir las paredes de las células de plantas (celulosa) para producir
azucares sencillos (glucosa).

Los microorganismos fermentan glucosa para obtener la energia para crecer y producen
acidos grasas volatiles (AGV) como productos finales de fermentacién. Los AGV cruzan
las paredes del rumen y sirven como fuentes de energia para el rumiante. Mientras que
crecen los microorganismos del rumen, producen aminoacidos, fundamentales para
proteinas. Las bacterias pueden utilizar amoniaco o urea como fuentes de nitrégeno para
producir amino&cidos. Sin la conversion bacteriana, el amoniaco y la urea serian intiles
para los rumiantes. Sin embargo, las proteinas bacterianas producidas en el rumen son

digeridas en el intestino delgado y constituyen la fuente principal de aminoacidos para el
animal.

00185

15



9.-POBLACION MICROBIANA

Las bacterias constituyen la mitad de la biomasa en el rumen normal y son responsables
de la actividad metabdlica. Los hongos constituyen hasta el 8% de la biomasa intra-
ruminal y se ubican en la ingesta de lento movimiento evitando su rapido lavado. Y
contribuyen a la digestién de forrajes de baja calidad. Y por protozoos son los
organismos mas notables en el rumen, forman gran proporcion de la biomasa, entre un
20 - 40 %, pero su contribucién es menor por la gran retencién y la menor actividad
metabdlica. Su tiempo de generacién es grande y la sobre vivencia en el rumen depende
de las estrategias que reducen el lavado (Frioni 1999).

A nivel del rumen se producen procesos metabélicos muy complejos que afectan
particularmente a los hidratos de carbono y a las proteinas del alimento. En el caso de
los hidratos de carbono la accién bacteriana determina su degradacién hasta llegar
finalmente a la formacién de los llamados Acidos Grasos Volétiles (AGV). Estos se
absorben a nivel de las paredes del rumen y constituyen la fuente energética més
importante de los rumiantes. Cantidades importantes del anhidrido carbénico y metano
son también producidas por la accion bacteriana (300-600 Lts/dia).

El equilibrio que se instala entre la micro poblacién ruminal y el rumiante representa la
situacion en que se aprovecha con la mayor eficiencia el alimento. Este equilibrio se
conoce como adaptacion y el tiempo que requiere para establecerse se denomina
periodo de adaptacion. Dicho periodo constituye el lapso en el cual se producen
modificaciones de la micro poblacién, desarrollandose los grupos bacterianos mas aptos
para digerir el nuevo tipo de alimento. Como se trata de una etapa en la cuél el animal es
adtamente sensible a presentar trastornos digestivos, se recomienda evitar cambios
bruscos en la alimentacién para favorecer una buena adaptacion. En términos generales
el periodo de adaptacion de la flora demora entre 10 y 14 dias (Sierra 2005).
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10.-ACIDOSIS

El aumento en la produccion de leche y el sostenimiento de la misma a través de la vida
productiva de una vaca se ha basado siempre en el concepto conocido como GRAMSE,
hoy en dia modificando a GANL y que no es otra cosa que las iniciales de la ciencia
plares sobre las que se basan la produccion animal: Genética, reproduccion,
alimentacion, manejo, sanidad y economia, cuando se habla de aumento de la
produccién se tiene que observar un equilibrio entre los variables cambiantes y de cada

area para maximizar el resultado (Nagaraja Y Taylor 1987).

1‘ Carbohidrato |
‘ Soluble

Tasa de crecimiento
{todas las bacterias)

!

E. bovis AGV
b&v —
/ %o Ti.actebaciio
Tasa crecimiento L ‘ pH
i (muchas bacterias)  ACIdOSis
ruminal

\ 1‘ Tas,
; & 3de
‘pH\-—T A"/ bo"is crec'.’??i .
Py, thn de

%ucn;.
( léc&% ©6n ACigy,
Estasis ruminal

D/L Lactato absorbido

Acidosis Metabolica

Esquema 2.- Eventos asociados con acidosis ruminal(Nocek 1996)
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Los AGV formados en el rumen a partir de la degradacion de los hidratos de carbono son
tres los mas importantes: acético, propionico y butirico (Nocek 1996).

Los cambios en la dieta pueden modificar el patron de fermentacion. Cuando la dieta del
animal esté basada en forrajes, la proporcion molar en que se encuentran los AGV es:
Acetato 65%, Propionato 25%, Butirato 10%.

B ACETATO B PROPIONATO BBUTIRATO

10%

Grafica.1. Acidos grasos volatiles (forrajes)

Mentras que si la dieta es alta en granos o concentrados la proporcién sera de:
Acetato 45%, Propionato 40% y Butirato 15%.

BACETATO  ®PROPIONATO = BUTIRATO

15%

Grafica 2. Acidos grasos volatiles (granos)
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Sus concentraciones relativas dependen del tipo de alimento que consume el rumiante.
El acético es el que predomina en caso de animales alimentados en base a pasturas
(65%), y entre sus muchas funciones es precursor de la grasa de la leche. Sus
concentraciones estan en relacion directa con la proporcion de fibra presente, y se asocia
a una degradacion ruminal lenta. Cuando se administran otras fuentes de hidratos de
carbono las proporciones de AGV van a variar en razén de la composicion de los
mismos. Los granos contienen cantidades importantes de almidén, el cuél determina un
incremento en la proporcién de acido propionico. La suplementacion con alimentos ricos
en azucares solubles trae como consecuencia un aumento relativo en la produccién de
gcido butirico. En contraposicién con la fibra, el almidén y los aztcares son utilizados
también por monogastricos y se incluyen dentro de los llamados hidratos de carbono de
facil digestion (Nocek 1996; Sierra 2005).

La ingestion de grandes cantidades de alimentos ricos en carbohidratos de facil
fermentacion, provoca la enfermedad aguda, debido al exceso de produccion del acido
lactico en el rumen (Nocek 1991; Blood Y Radostits 1992).

La cantidad y el tipo de hidrato de carbono que consumen los animales constituyen dos
de los elementos que determinan el grado de acidez (pH) del contenido ruminal. La
capacidad de rumiantes de mantener el pH ruminal dentro de los limites de normalidad
constituye un factor clave para una eficaz digestion del alimento. La regulacién del pH
esta relacionada fundamentaimente con tres factores:

a) cantidad y composicion de AGV formados en el rumen,

b) capacidad de absorcién de los AGV a través de las paredes del rumen.

¢) el aporte alcalino que significa la saliva.

Los animales alimentados en base a pastura poseen un pH ruminal mas elevado (6,8 -

7.0) que el observado en dietas ricas en grano (6,0 -5.5) (Sierra 2005; Bach 2002;
Calsamiglia Y Ferret 2003).
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Con una alimentacién normal, los carbohidratos de facil fermentacion son transformados

por bacterias ruminales aminoliticas (streptococcus bovis) en acidos grasos volétiles.
(Cobos et al 2003).

Cuando estos carbohidratos aumentan en la dieta, se incrementa el crecimiento de
bacterias productoras de acido lactico, y el pH ruminal disminuye a menos de 5.5 esta
acidosis ruminal también se ha asociado con una produccién excesiva de acidos grasos
volatiles, mas que &cido lactico (Keunen Y plaizier 2003))

La micro flora y su ecosistema se mantiene en equilibrio entre la frecuente introduccién
de diversos nutrientes, por diversas regulaciones fisiologicas que ocurren en el animal,
tales como: produccién de saliva, absorcion de nutrientes, transito de nutrientes, etc.

Los acidos producidos durante la fermentacion de los granos se mantienen relativamente
bajos. El pH del rumen puede caer a niveles mas acidos debido a algunas causas como:
1. Ritmo de produccién de los acidos,

2. Cantidad de acidos producidos,

3. Ritmo de absorcién de acidos

4. Cantidad de saliva secretada. v

Cuando por condiciones como las sefialadas anteriormente se alteran el porcentaje de
estos acidos (propionico, acético y butirico) se presentan un decremento del pH ruminal
que origina a su vez una inactividad progresiva y muerte de la mayor poblacién de
microorganismos de la poblacion bacteriana que habita en el rumen, pero especialmente,
de los protozoarios y de las bacterias que se encarga de la degradacion de la celulosa,
favoreciendo por otra parte, el desarrollo de bacterias como es el Streptococcus, quien
prolifera por la disponibilidad alta de almidén en el rumen (Brake 1996).

Asi, cuando el pH ruminal alcanzan valores inferiores a 5.5, el Estreptococo cambia su
actividad metabdlica, incrementado la produccién de acido lactico y reduciendo la

produccién de acido propionico favoreciendo por lo tanto una disminucién aun mayor del
pH.
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De esta forma se presenta la acidosis ruminal, también llamada acidosis lactica, la cual
es un trastorno que resulta de alimentar al ganado con raciones que contienen una
proporcidn elevada de energia, aportada por las concentraciones elevadas de

carbohidratos presentes en granos ricos en almidén o azucar.

Durante el proceso de acidosis el valor de pH puede tomar valores aun por debajo de 5y
ante los cuales el Streptococcus Bovis puede dejar de tener participacién porque se
reduce su numero, sin embargo, aparecen otros microorganismos como /actobacilli que
ante el aumento de su poblacidn dan como consecuencia una acumulacién de acido
lactico aun mayor.

Al mismo tiempo de estos cambios, se producen otros de importancia microbiolégica ya
que existe un aumento y presencia tanto de otras bacterias mas productoras de acido
lactico (Selenomonas, Eubacterium, Ruminococcus, etc.), como de coliformes y de
clostridios a nivel ruminal y cecal y que pueden participar en la formacién de abscesos
hepaticos y laminitis (Garrett et al 1999)

Se ha establecido que aproximadamente 2 a 6 horas después de haber ingerido el ganado
una dieta con exceso de carbohidratos, aparece una rapida muiltiplicacién de las bacterias
productoras de acido lactico, ante la cual, los mecanismos de amortiguaciéon del rumen son
sobrepasados de manera inmediata. (Blood y Radostits 1992) .

Parte de acido lactico es neutralizado por los amortiguadores ruminales, pero una gran
parte es absorbida por la pared del rumen y otra se desplaza al conducto intestinal,
donde también es absorbido. El lactato es un acido diez veces mas fuerte que los &cidos
grasos volatiles y su acumulo puede superar la capacidad de tapén del fluido ruminal.
(Radostits et al 2002).

La motilidad ruminal cesa y como consecuencia el animal cae en un estado de anorexia,
a pesar de la cual los AGV se hacen mas facilmente absorbibles participando junto con
las endotoxinas y la liberacion de histamina en mantener la inhibicidn de la mortalidad
ruminal (Nocek 1991).
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Los amortiguadores como bicarbonato neutralizan la acidez ruminal producida por la
fermentacién microbiana de los carbohidratos pero no afectan la bacteria causante de la
acidosis (S. Bovis y Lactobasilus) ni la produccion de lactato. (Keunen y Plaizier 2003).
Vacas alimentadas con virginiamicina tenian el pH fecal significativamente més alto y
produjeron mas leche y mas lactosa. EL porcentaje de proteina de la leche no difirid
significativamente como resultado del tratamiento dietético ((Clayton et al 1999).

Foto 1.-Papilas ruminales izq. Normales, Der.con acidosis (Nagaraja)




11.-LAMINITIS

La laminitis es una enfermedad producida por numerosos factores, entre los que se
encuentran la acidosis ruminal. La acidosis ruminal que conlleva a una acidosis
metabdlica (se acumula &cido lactico en la sangre y desciende el pH sanguineo) posee
un mayor riesgo de inducir laminitis debido a que cuando el pH sanguineo baja se
estimula la circulacion digital y aumenta el pulso sanguineo. Ademas, el aumento de la
osmolaridad ruminal que acompania la acidosis induce a un trasvase de agua desde la
sangre hacia el rumen, lo que hace que el hematocrito sanguineo aumente ((Bach 2002).
La combinacion de altas concentraciones de histamina, el incremento de flujo sanguineo
digital y alta osmoralidad sanguinea induce un aumento de la presién sanguinea en el

interior de la pezufia de las vacas (Bach 2002; Nocek 1991).

Figura 6. Laminitis

Laminitis es un desorden metabdlico multi-factorial que ocurre en los formularios agudos,
subalterno-clinicos, y crénicos. Sin embargo, el estado subalterno-clinico va a menudo
inadvertido, como ¢él puede producir las pérdidas intangibles significantes. Las
manifestaciones de laminitis subalterno-clinico son las solas hemorragias y el
descoloramiento amarillento de la planta del pie. Otros indicadores incluyen: las plantas
del pie dobles, corrosion del talén, la concavidad de la pared dorsal, y dando forma de
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lomo de la pared dorsal. El eslabdn critico entre la nutricion, acidosis, y el laminitis
aparece ser asociado con el hemodynamics alterado del microvasculature periférica
(Roberts 2001; Nocek 1991).

Foto 2. Vaca con Laminitis

Foto 3. Pezunas con laminitis
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{2-RUMENOCENTESIS

la acidosis ruminal subaguda es una situacién considerada frecuente en el ganado vacuno
lechero al principio de la lactacion, sin embargo su diagnéstico es dificil. Normalmente se
iilizan Unicamente dos técnicas para determinar el pH ruminal bajo condiciones de
tampo: la ruminocentesis y la sonda estomacal (Duffield 2004).

Foto 4.Lugar de puncién

Una manera de detectar la acidosis es midiendo el pH ruminal. Este puede determinarse
mediante una rumenocentesis o puncién del saco caudoventral del rumen. El lugar de
puncién debe de ser alrededor de 15-20 cm. caudoventral ala ultima costilla usando una
aguja 16 g de unos 12cm de longitud. Midiéndolo con un pehachimetro portatil. (Garrett
et al 1999; Bach 2002; Roberts 2001).

El uso de una sonda estomacal para medir el pH da algunas veces falsas
interpretaciones a causa de contaminacion salival. Aunque es usada tradicionalmente
para fines de investigacion, la canulacidon ruminal es el método preferido para obtener
muestras representativas de licor ruminal. Sin embargo, la ruminocentesis o aspiracion
percutanea con aguja es un medio adecuado para la obtencidn del licor ruminal con fines
diagnésticos en el rebario (Norlund y Garret 1994).
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Foto 5. Peachimetro

El sondaje tiene algunos inconvenientes, como ser la frecuencia de alta contaminacion
salival con el consiguiente error en la determinacion del verdadero pH del rumen. La
puncién ruminal es una técnica sencilla que consiste en tomar muestras a través de las
paredes del rumen mediante aguja y jeringa. La técnica es simple, no suele ofrecer
complicaciones y esta exenta del efecto de la saliva, pero tiene la limitante del escaso
volumen que suele extraerse (sierra 2005)

El mejor momento para obtener una muestra de liquido ruminal es después de dos horas
de haber ofrecido el concentrado (Bach 2002).

Foto 6. Toma de muestra
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Foto 7. Sonda estomacal (Norlund 1995)
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13.-MATERIALES Y METODO

El objetivo de este trabajo fue la Evaluacién de un trabajo Comparativo de dos grupos de
animales uno con la utilizacién de virginiamicina; y el otro como testigo en el cual se
definirian dos grupos de animales con caracteristicas similares;

El procedimiento para la definicién de los animales en cada grupo, fue el siguiente

El dia 30 de Enero se completo de formar 2 Grupos de animales que tuvieran
caracteristicas similares considerando:

1.-ldentificacién del animal

2.- No de Lactancia

3.- Dias en Leche

4.- Produccién Promedio Diaria.

Se identificaron los animales que tenian entre 20 y 40 dias de produccién, arrojando un
total de 116 vacas con caracteristicas similares y se procedié a distribuirlos aleatoria
mente a cada grupo (Testigo y Tratado).

Los grupos quedaron de la siguiente manera:

No CB No LACT. | DEL PROM PROD | CORRAL
TESTIGO 58 2.98 31.71 46.2 9
TRATADO 58 2.95 31.69 46.53 12

Los 58 animales del Grupo Testigo se enviaron al Corral 9 y el resto al corral 12 se
monitorearon cada grupo identificando todos los animales, se conté con tecnologia de
- punta como son los podémetros y maquinaria del establo donde se corrid la prueba sin
hacer ningun tipo de modificacion de acuerdo alo ya establecido del propio establo en la
alimentacion, Los dos grupo recibieron la misma racion.

El dia 6 de Febrero se inici6 a administrar el producto virginiamicina a todos los animales
del corral 12; mezclando 1.5 Kg. de Stafac (nombre comercial) para cada carro lo que
corresponde a 300mg de virginiamicina que se prepara de alimento para este corral. Se
sirvieron dos carros de alimento a cada corral durante el dia.
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14.-MEDICION DE VARIABLES
14.1.-PARAMETROS DE SALUD

1. pH en Liquido Ruminal. Muestreos Practicados al Inicio y al Final.

2. Incidencia de Trastornos Digestivos. Tratados en corral se obtendra de los Registros
Propios del Establo.

3. Incidencia de Trastornos Digestivos Tratados en Enfermeria, considerando el tipo de
Trastorno y se obtendra de los Registros Propios del Establo.

4. Incidencia de Tratamiento de Problemas Locomotores, considerando el tipo y causa
Se obtendra de los Registros Propios del Establo.

14.2.-PARAMETROS DE PRODUCCION

1. Produccion de Leche

Se obtendra de los registros propios del establo.

14.3.-PARAMETROS DE CONSUMOS DE MATERIA SECA Y VALOR NUTRICIONAL
1.- Consumo de Materia Seca

2- Valor Nutricional de la Racién: Se obtendra de los Andlisis Bromatolégicos
Practicados a las Muestras de Alimento obtenidas del Establo cada 10 dias.
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15.- RESULTADOS

15.1. MEDICION DE Ph EN LIQUIDO RUMINAL
TESTIGO

No VACA 06-Feb-05 08-Abr-05
594 6.14 5.83
762 6.14 5.74
4972 6.27 6.1
9913 6.04 5.47
6556 5.95 5.74
1145 5.85 5.65
8987 6.1 5.35
9748 6.72 5.74
9959 6.18 5.62

9988 6.34 5.74
PROM. 6.17 5.70
TRATADO
No VACA 06-Feb-05 08-Abr-05
919 6.34 5.79
§00 6.32 5.66
5.75 5.65
.6.04 6.02
01 6.24 5.97
265 6.14 5.85
656 5.94 5.68
71 6.04 5.96
78 6.08 5.60
48 6.22 5.97

ROM. 6.11 5.82



e ‘—"——

RESUMEN DE PROMEDIOS PH

PROMEDIOS 7
06-Feb-05 08-Abr-05
SIN TRATAR TRATADO
TESTIGO |6.17 5.7
TRATADO (6.11 5.82
Resumen pH

sin tratar tratado
_06-Feb-05 08-Abr-05

PROMEDIOS

Grafica 3.-Ph
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5.2. TRASTORNOS DIGESTIVOS

No VACA FECHA No VACA FECHA

Trastomo Comentario Trastorno Comentario
Digestivo Digestivo
17-Feb- SS Pastosas 611 26-Mar-  Acidosis
07-Abr- Acidosis 698 16-Mar-  SS Flojas
30-Mar- Diarrea 6003 10-Mar-  Acidosis

3027 04-Feb- Atonia 6515 13-Mar-  SS Flojas
13-Feb- Acidosis 9948 11-Feb- Diarrea
13-Feb- Empacho 28-Mar-  SS Pastosas
15-Feb- Tx Sintomatico

7695 13-Mar- SS Flojas
22-Mar- Acidosis

772 28-Feb- Tx Sintomatico

3987 01-Mar- SS Flojas

1309 03-Feb- Diarrea

404 12-Feb- Tx Sintoméatico

658 18-Feb- Diarrea

OTAL 11 VACAS TOTAL 5 VACAS

—

Grafica 4. trast. digestivos. 7

OTESTIGO
B TRATADO

TESTIGO TRATADO

32



15.3. PRODUCCION DE LECHE

PROMEDIO

03-Feb-05
04-Feb-05
05-Feb-05
06-Feb-05
07-Feb-05
08-Feb-05
09-Feb-05
10-Feb-05
11-Feb-05
12-Feb-05
13-Feb-05
14-Feb-05
15-Feb-05
16-Feb-05
17-Feb-05
18-Feb-05
19-Feb-05
20-Feb-05
21-Feb-05
22-Feb-05
23-Feb-05
24-Feb-05
25-Feb-05
26-Feb-05
27-Feb-05
28-Feb-05
29-Feb-05
01-Mar-05
02-Mar-05
03-Mar-05
04-Mar-05
05-Mar-05
06-Mar-05

TESTIGO
46.2
46.2
46.2
46.20
44.55
44.45
44.59
4415
43.07
4470
43.25
44.94
43.36
43.18
45.10
42.79
46.87
4418
42.44
45.14
42.85
44.70
45.11
44 .45
43.97
45.16
44.52
43.86
4424
43.64
42.75
45.14
4478
47.29

TRATADO
46.53
46.53
46.53
46.53
48.34
46.99
47.29
48.72
48.21
40.74
45.05
45.61
47.04

46.45

48.37
46.98
51.27
47.14
46.29
48.83
47.27
47.33
47.07
47.07
48.57
49.18
46.52
49.28
46.86
47.38
45.72
48.40
48.18
47.98

Inicio
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48.76 49.07

07-Mar-05

08-Mar-05

49.94

48.67

52.29
50.95

50.45
49.40

09-Mar-05
10-Mar-05

11-Mar-05

53.55

48.68

cm m=mE BE

PRODUCCION DE LECHE

G0-leN-Z1L
G0-telN-0l
G0-JeN-80
G0-JeN-90
G0-'elN-#0
G0-JelN-20
G0-a84-8C
G0-a84-92
G0-g84-yZ
G0-9e4-2Z
G0-a84-0¢
S0-q94-81
G0-9e4-91
G0-g84-v1
G0-ae4-2|
G0-g84-0}
G0-984-80
S0-9e4-90
G0-g84-¥0
.o OId3NOodd

de leche

z

ccion

Grafica 5. Produ
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15.4. VALOR NUTRCIONAL DE LA RACION

CORRAL 9 TESTIGO CORRAL 12 STAFAC
CONCEPTO 1er Periodo (20 Periodl 3er Period{ 1er PeriodJ 20 Period{ 3er Period(
M. S. 58.45% 56.48% [50.38% |54.23% |57.58% |52.82%
P. C. 18.83% 18.42% |17.15% 17.38% [(19.18% (17.17%
ENL (Mcal/kg) |1.66 1.70 1.66 1.70 1.71 1.65
ENM (Mcal/kg) | 1.60 1.63 1.60 1.64 1.64 1.60
ENC (Mcal/kg) | 0.86 0.91 0.88 0.92 0.92 0.88
% TDN 70.50% 71.83% |70.67% [72.00% |71.83% |70.50%
FDA % 21.70% 20.71% [|22.23% ([20.25% [20.22% |22.63%
FDN % . 32.45% 29.90% [32.15% |29.88% [29.55% |32.62%
% CENIZAS 9.95% 9.68% 9.82% 9.33% 9.68% 9.97%

35



15.5. CONSUMO DE MATERIA SECA

FECHA
06-Feb-05
07-Feb-05
08-Feb-05
09-Feb-05
10-Feb-05
11-Feb-05
12-Feb-05
13-Feb-05
14-Feb-05
15-Feb-05
16-Feb-05
17-Feb-05
18-Feb-05
19-Feb-05
20-Feb-05
21-Feb-05
22-Feb-05
23-Feb-05
24-Feb-05
25-Feb-05
26-Feb-05
27-Feb-05
28-Feb-05
29-Feb-05
01-Mar-05
02-Mar-05
03-Mar-05
04-Mar-05
05-Mar-05
06-Mar-05
07-Mar-05
08-Mar-05
09-Mar-05
10-Mar-05
11-Mar-05
12-Mar-05
13-Mar-05
14-Mar-05
15-Mar-05
16-Mar-05
17-Mar-05

CORRAL 9
TESTIGO
16.80
17.02
21.58
18.44
22.18
18.12
21.27
24.84
22.30
2254
22.78
21.51
2278
2252
21.75
19.81
23.49
23.80
21.39
23.84
23.07
24.52
23.87
23.96
23.84
24.20
22.89
22.26
26.40
24.98
26.28
26.15
26.27
25.54
26.92
2531
24.20
24.49
25.39
21.47
22.79

CORRAL 12
TRATADO
22.04
21.34
21.37
21.89
21.59
22.16
23.29
22.53
22.59
23.23
22.50
25.27
22.80
21.58
22.37
22.55
22.53
21.70
22.86
23.10
22.51
22.75
23.34
23.01
23.30
2462
23.20
22.95
22.83
23.54
24.09
23.46
2277
23.99
23.43
22.61
25.40
23.37
25.06
26.00
23.92
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18-Mar-05 23.68 24.59
19-Mar-05 2265 24.05
20-Mar-05 23.98 23.21
21-Mar-05 23.52 24.35
22-Mar-05 2567 25.29
23-Mar-05 24.06 24.42
24-Mar-05 23.43 24.18
25-Mar-05 23.57 24.81
26-Mar-05 24.76 25.85
27-Mar-05 23.40 24.34
28-Mar-05 24.05 25.47
29-Mar-05 24.45 24.54
30-Mar-05 23.68 25.84
31-Mar-05 23.50 24.97
01-Abr-05 23.89 27.50
02-Abr-05 26.16 29.06
03-Abr-05 24.01 2465
04-Abr-05 25.30 26.97
05-Abr-05 26.28 26.67
06-Abr-05 25.46 24.60

PROMEDIO DE CONSUMO DE MATERIA SECA

CORRAL MATERIA SECA
11 23.73 TESTIGO
12 23.12 TRATADO
—TESTIGO - TRATADO
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Grafica 6. Consumo de materia seca
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16.-CONCLUCION

Los resultados de esta investigacion indican la incidencia de acidosis ruminal causada
por la alta disponibilidad de carbohidratos altamente fermentables en las dietas en |a
mayoria de los establos de la comarca lagunera en proporcion de 55% grano y 45%
forrajes en vacas altas productoras. Encontramos que la acidosis se presenta hasta en
un 20% lo que equivale a una seria perdida de produccién, a si como problemas de
laminitis y abscesos hepaticos

- Se demostré que utilizando virginiamicina a razén de 300 mg por vaca por dia en la dieta
se puede controlar el Ph ruminal, esto es debido a que virginiamicina actta modulando
la flora bacteriana especialmente contra bacterias productoras de lactato como son
estreptococos bovis y lactobacilos bovis.

La produccion de leche se midio al principio de la prueba con un promedio de 46.2 Its el
corral testigo, y el tratado de 46.56 después de 60 dias de prueba el promedio del grupo
tratado fue de 2.81 Lts mas por vaca por dia en comparacién al grupo testigo, el
consumo de materia seca del grupo tratado fue mas bajo pero no muy significativo lo que
nos indica de un mejor aprovechamiento de la racién en comparacion del grupo testigo.
Los animales que consumieron virginiamicina segun graficas demuestran que tuvieron
menos incidencias de trastornos digestivos.
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