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RESUMEN

El objetivo del presente trabajo fue evaluar si la suplementacion de 1-2 propanodiol
mas propionato de calcio (precursores glucogénicos) durante el periodo de
transicion en vacas altas productoras disminuye la incidencia de enfermedades
metabdlicas durante el inicio de la lactancia. Las vacas se dividieron en dos grupos
homogéneos respecto al nUmero de lactancias y condicion corporal. Un primer
grupo de vacas fue tratado con un precursor glucogénico (GT; n=112), a las cuales
se les administro 60 g/vaca/dia del precursor glucogénico durante 15 dias durante
el periodo de transicion, el cual fue adicionado en la dieta. 2). Grupo control (GC;
n=90;) no se le administro ningun tratamiento. Los niveles de BHB (GT= 0.9+£0.2
mmol/L vs GC=1.3£0.2 mmol/L; P<0.05), y AGNES (GT= 0.6+0.1 mEqg/L vs
GC=0.8+0.1 mEq/L; P<0.05) posparto fueron mas altos en el GC que en el GT. La
cetosis subclinica (GT=10%, GC=56%; P<0.05), y la mastitis (GT=8%, GC=16%;
P<0.05) fueron més altas en GC que en el GT. Mientras que para cetosis clinica,
hipocalcemia y acidosis ruminal no existio diferencia entre los grupos (P>0.05). La
administracion del precursor glucogénico durante el periodo de transicion tuvo un
efecto positivo al reducir los niveles en sangre de BHB y AGNES durante las
primeras tres semanas de inicio de lactancia, ademas redujo el porcentaje de
cetosis subclinica y retencidon de placenta en las vacas tratadas con el precursor
glucogénico, lo cual puede ser una alternativa para para mejorar la eficiencia

reproductiva del hato lechero.

Palabras clave: BHB, AGNES, BEN, Transicion, Posparto.
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I. INTRODUCCION

La progresiva intensificacion de la produccion de leche en los Ultimos afios,
a nivel mundial, trae como consecuencia, que las vacas lecheras sufran intensos
cambios especialmente en el periodo de transicién (Appuhamy et al., 2007), el cual
se torna decisivo, por las implicaciones sobre el futuro productivo y sanitario de
estos animales. Uno de los principales problemas al inicio de la lactancia es el
balance energético negativo (BEN) el cual tiene un rol en la manifestaciéon de
diversas enfermedades, que puede aumentar la tasa de desecho del establo
(Drackley et al.,, 2005). Lo anterior, puede provocar enfermedades de tipo
metabodlico (desplazamiento de abomaso, cetosis, hipocalcemia, mastitis) y
reproductivas (retencion de membranas fetales, metritis y endometritis) (Appuhamy
et al., 2007), estas ejercen efectos que se traducen en disminuciones en la
produccion de leche y alteraciones en la fertilidad, por lo que en la actualidad, la
prevencion y el diagnéstico temprano de las enfermedades del posparto deben ser
prioridad en los establos lecheros para evitar las posibles pérdidas econdmicas que
puedan ocasionar estos estados patolégicos (Meléndez y Pinedo, 2007).

En la actualidad, se han implementado el uso de precursores de glucosa para
las vacas de alta produccion lechera, debido a que se conoce que incrementan la
glucemia y las concentraciones de insulina, reducen la movilizacion lipidica, las
concentraciones de acidos grasos libres (AGL) y el acimulo de triacilgliceroles en
el higado (Ghorbani, 2008). Uno de estos precursores glucogénicos es el
propilenglicol, ampliamente utilizado en vacas lecheras desde el preparto hasta los

21 dias posparto, el cual se conoce reduce los niveles sanguineos de acidos grasos



libres, la severidad de higado graso al parto y de los cuerpos cetdnicos postparto
(Andressen, 2001). Ademas del propilenglicol se han utilizado otros precursores
como la monensina en dosis de 200 mg/dia en la primera semana previa al parto
disminuye las concentraciones de Betahidroxibuirato (BHB), reduciendo la
incidencia de cetosis clinica y subclinica, debido a sus efectos en el incremento de
la ingesta de materia seca y a la mayor produccion de propionato ruminal (Gerlof,
2000).

De igual manera, se ha utilizado la vitamina del complejo B (B3 - niacina) en
la alimentaciéon de vacas lecheras como cofactor en la prevenciéon de los
desbalances metabdlicos energéticos y mantenimiento del desempefio productivo
del rebafio, ya que interfiere en el proceso de movilizacion lipidica y contribuye para
la prevencion de la cetosis (Ghorbani, 2008). Otra alternativa utilizada en los dltimos
afios es el uso de calcio al parto, ya que se han obtenido buenos resultados
disminuyendo la incidencia de paresia puerperal. Dentro de las primeras 12 horas
postparto con la finalidad de disminuir hipocalcemia subclinica, el calcio también
resultd en una reduccién en la incidencia del desplazamiento de abomaso
(Andressen, 2001).

Por lo anterior, el objetivo del presente estudio es evaluar el efecto de la
aplicacion de precursores de glucosa como el propilenglicol y el propionato de calcio

sobre las enfermedades metabdlicas en el periodo de transicion en vacas Holstein.



Il. REVISION DE LITERATURA
2.1. Metabolismo energético en la vaca lechera

Los rumiantes son herbivoros caracterizados por tener un proceso de
digestion fermentativo microbiano. Los microorganismos hacen uso de los
carbohidratos estructurales (celulosa, hemicelulosa) y de los no estructurales
(almidones y azlcares). Estos carbohidratos junto con el nitrégeno no proteicoy la
proteina del forraje les permiten a los microorganismos proliferar y producir acidos
grasos volatiles (AGV) como el acetato y butirato, los cuales son precursores
lipogénicos, mientras que el propionato funciona como un precursor glucogénico
(Relling y Matioli, 2003).

La tasa de producciéon de propionato y otros AGV esta directamente
relacionada con el consumo de carbohidratos donde la sintesis de propionato es
favorecida por la fermentacion de almidones por las bacterias amiloliticas (Bell y
Bauman, 1997; Van Soest, 1994). De esta manera, algunos almidones son capaces
de sobrepasar la digestion microbiana, siendo absorbidos en el duodeno,
constituyendo otra fuente de glucosa para el rumiante, sin embargo no es suficiente
para suplir las necesidades energéticas. Por esto el higado hace la gluconeogénesis
a partir del propionato y del glicerol. Este Gltimo, proveniente del tejido adiposo
durante la lipdlisis (Relling y Mattioli, 2003; Angulo et al., 2005). El suministro de
propionato al higado es el principal determinante de la sintesis de glucosa y a
medida que éste disminuye, la importancia de otros sustratos glucogénicos como el
lactato, amino&cidos y glicerol aumenta. El glicerol puede provenir de la hidrdélisis

que hacen los microorganismos ruminales a los triglicéridos consumidos en la dieta,



el cual es transformado en propionato y también de la movilizacion de reservas
corporales desde el tejido adiposo (Overton et al., 1998). Otras fuentes de energia
que utilizan acidos grasos son los rifiones, el corazdén, el sistema
musculoesquelético y la glandula mamaria, los cuales se forman a partir de acetato
y betahidroxibutirato derivado de la hidroxilacién del butirato en el epitelio ruminal

(Gonzalez y Koenekamp, 2006).

2.2. Balance energético negativo en la vaca lechera

EIBEN es el resultado de la diferencia entre las necesidades del animal y los
aportes alimentarios. Durante las 2-4 dltimas semanas de gestacion se produce un
aumento sustancial de las necesidades energéticas debido al desarrollo fetal y a las
necesidades de sintesis de calostro (Garmendia, 2005). En los ultimos dias del
periodo de seca se produce una gradual y marcada disminucion en el consumo de
la vaca, que llega al peri- parto comiendo casi la mitad de lo que come una vaca en
produccién, este consumo luego del parto debe recuperarse lo mas rapido posible,
en lo que constituye el mas importante factor de adaptacion (Befaldo, 2012).

Debido a que las demandas energéticas para producir leche no pueden ser
satisfechas por el consumo deprimido que se recupera mas lentamente que el
incremento de la produccion diaria de leche, se produce el BEN, y se dispara la
orden interna para que las reservas corporales (tejido adiposo e incluso tejido
muscular), viertan al torrente sanguineo aquellos elementos, como AGL vy
aminoacidos, que seran fuente de energia adicional para cubrir la demanda de una

alta sintesis de leche y las demandas energéticas de los tejidos periféricos (Baeck,



2012). Hipocalcemia, cetosis, retencion de membranas fetales, metritis,
endometritis, mastitis y desplazamiento del abomaso, se diagnostican
frecuentemente durante el periodo de transicién posparto (Appuhamy et al., 2007;
Duffield et al., 2009).

Algunas de estas enfermedades presentan signos facilmente observables;
sin embargo, un grupo importante de ellas presenta sintomatologia que requiere un
examen clinico dirigido. Dentro de las practicas de manejo modernas, se han
implementado durante los primeros 10 dias posparto, exdmenes orientados a
detectar los signos menos evidentes, con el objetivo de un diagndstico temprano y
establecer las medidas de tratamiento y manejo adecuadas para reducir el efecto
de estas enfermedades sobre la salud de los animales (Befaldo, 2012).

El bienestar de las vacas, asi como el beneficio obtenido de ellas podran
mejorarse sustancialmente, si se disminuyeran los factores que desencadenan la
alta incidencia de enfermedades durante el periparto de la vaca lechera (Goff y
Horst, 1997). Por lo que el higado juega un papel clave en la coordinacién del flujo
de nutrientes para abastecer las necesidades de la prefiez y la lactancia (Duque et

al., 2011; Gonzalez y Koenekamp, 2006).

2.3. Periodo de transicién de la vaca lechera

El periodo de transicion que gira alrededor del parto ha sido definido de
diversas maneras, pero, en general, es considerado como aquel periodo que
transcurre desde tres semanas antes del parto hasta tres o cuatro semanas luego

del parto (Drackley et al., 2005). EI NRC (2001) menciona que es un periodo



caracterizado por modificaciones draméticas en el estado endocrino de las vacas
que las prepara para el parto y la lactogénesis (Correa 2001). En este periodo se
concentran las enfermedades metabdlicas y reproductivas de la produccion de
leche (Meikle et al., 2013). El sistema inmune tiene un rol importante en la
presentacién de enfermedades, es asi como, durante el periodo de transicion se
describe depresion inmunoldgica en las vacas, la cual alcanza su mayor grado al
parto y tenderia a persistir hasta la tercera semana después del parto (Befaldo,
2012).

El estrés fisico y metabdlico de la prefiez, parto y lactancia, pueden contribuir
a la disminucién de la resistencia inmunolégica y el subsiguiente incremento de la
incidencia de enfermedades (Mallard et al., 1998). Estas patologias aparecen
durante un llamado BEN debido a la disminucion del consumo de materia seca en
el preparto y al incremento en la demanda energética para la produccién de leche
en el posparto, que conlleva a una movilizacion lipidica para suplir sus
requerimientos energéticos (Herdt, 2000). La movilizacion de reservas corporales
€S un mecanismo que permite la exportacion de sustratos lipidicos energéticos
desde el tejido adiposo a la circulacion sanguinea. De ésta manera salen del
adipocito grandes cantidades de &cidos grasos no esterificados (AGNES) con el
objetivo de ser oxidados en la mayoria de los tejidos (Gerlof, 2000).

El higado es uno de los principales 6rganos en utilizar los AGNES, ademas
de ser el nodo central desde donde se redistribuye todo el flujo de lipidos hacia el
organismo completo, es el responsable de captar las necesidades metabdlicas de
todos los tejidos corporales y responder ajustandose a cada una de ellas, por lo que

juega un papel clave en la coordinacion del flujo de nutrientes para abastecer las



necesidades de la prefiez y la lactancia (Herd, 2000). El grado de movilizacion de
estos acidos grasos antes del parto tiene directa incidencia con los desordenes
metabdlicos posparto (Correa, 2001). Del equilibrio con que la vaca resuelva este
proceso dependerd la capacidad de maximizar la produccién de leche, evitar
enfermedades metabdlicas y asegurar la siguiente prefiez (McKee et al., 2013).

Las enfermedades durante la produccién de la vaca lechera, son una
manifestacion de la incapacidad metabdlica de la vaca para hacer frente a las altas
demandas de produccién, y siguen siendo una causa de pérdidas econémicas para
la industria lactea y generan preocupacion por el bienestar animal. Tradicionalmente
se considera que los trastornos metabdlicos las vacas lecheras abarcan:
hipocalcemia, hipomagnesemia y cetosis, el término de "Enfermedades de la
producciéon” se ha ampliado para incluir condiciones como la retencion de placenta,
el desplazamiento del abomaso y laminitis (Mulligan y Doherty, 2008).

Ingvartsen et al. (2003), dio en datos resumidos que 93,000 vacas danesas
primiparas y 58,000 vacas danesas de tres partos, demostraron que la mayor
incidencia de enfermedades como mastitis, cetosis, trastornos digestivos y laminitis,
ocurren en un periodo desde el parto hasta 10 dias después. Se han reportado
muchas estrategias nutricionales y de manejo en el preparto que alteran el grado
del BEN, hipocalcemia, inmunosupresion y trastornos digestivos experimentados
por la vaca en transicion. Estas alteraciones en la nutricibn y manejo de vacas
lecheras durante dicho periodo tienen una enorme capacidad para alterar el estado
de salud, fertilidad y la productividad del ganado lechero y en dltima instancia son
determinantes claves del bienestar de las vacas lecheras y la rentabilidad del

productor (McKee et al., 2013).



2.4. Periodo seco

Comprende desde el periodo de secado hasta la tercera semana preparto,
periodo en el cual, se empiezan a presentar en la vaca lechera fenbmenos que
desencadenan los principales cambios en el sistema inmune y perfiles hormonales
debido a los cambios adaptativos (Duffield et al., 2009; McArt et al., 2013). Las
vacas lecheras con un alta produccién experimentan alteraciones metabdlicas
durante la transicion del periodo seco a la lactancia (Ingvartsen y Andersen, 2000).
Ademas, durante este etapa existe un aumento en el flujo de nutrientes hacia la
glandula mamaria asociado con la lactogénesis (Elizondo, 2007). Se conoce que
durante esta fase de reposo entre lactancias, existe un estadio de bajos
requerimientos nutricionales para las vacas pero tiene una importancia critica para
el comportamiento productivo y reproductivo en la subsiguiente lactancia (Garcia,

2005).

Esta etapa es requerida para permitir la regeneracion del tejido mamario,
para favorecer el reinicio de la lactancia a mas alto nivel y para favorecer la
recuperacion de las reservas corporales para soportar la proxima produccion lactea
(Garcia, 2005). El periodo seco induce la regresion de las células epiteliales a un
estado que es menos diferenciado pero en el cual esas células sobreviven y
permanecen unidas a la membrana basa; de igual manera, el alveolo permanece
intacto pero sufre una extensa remodelacion de la regidon apical de las células

epiteliales, donde las vesiculas secretorias son degradadas. (Gonzalez etal., 2011).

Al inicio de la lactancia, las vacas estan propensas a un mayor riesgo de

presentar enfermedades metabdlicas y debe ademas del soportar un periodo de



BEN provocado por una reduccion de la ingesta de materia secay al aumento de la
producciéon de leche (Duffield et al., 2009). Debido al impulso homeorético para
aumentar la produccion de leche, la vaca recurre a las reservas corporales de grasa
para compensar las deficiencias en el consumo de energia (Gonzalez et al., 2011).
Lo anterior, como resultado al aumento en la movilizacién de acidos grasos libres
conduce a la sintesis y acumulacion de cuerpos cetonicos (Duffield et al., 2000;

McArt et al., 2013).

2.5. Periodo Preparto

El preparto es el periodo mas critico de la vaca y comprende entre los Ultimos
50 a 60 dias de gestacion y el momento del parto (Garmendia, 2005). Dias cerca
del parto, la vaca tiende a disminuir su consumo de MS en un 30 a 40% en
comparacion con las semanas durante el periodo seco, lo que repercute en los
primeros dias de la lactancia donde hay una demanda elevada de glucosa y
aminodcidos; por tal razén, se movilizan las reservas corporales tanto grasas de
tejidos periféricos como de proteinas de los musculos, lo que es necesario al inicio
de la lactancia (Chibisa et al., 2008). Es por esto, que una de las principales
recomendaciones es que la dieta que se suministre en este periodo tenga
caracteristicas similares a las que tendra la dieta posparto (Duffield et al., 2009;
Aschenbach et al., 2010; Bjerre-Harpgth et al., 2016).

Por lo anterior, en las explotaciones ganaderas donde se registran grandes
producciones lecheras se ve la necesidad de cubrir los requerimientos de glucosa,

por lo que se ha puesto un enorme interés para adquirir productos de facil
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disponibilidad que promuevan o generen la energia que es de vital importancia para
el funcionamiento de los diferente 6érganos (Cuervo, 2009).

El manejo nutricional de la vaca durante el periodo preparto de transicién
tiene el fin de reducir los desoérdenes asociados al parto (hipocalcemia, distocia,
retencion de placenta, cetosis y metritis), los cuales individual o colectivamente
reducen la eficiencia reproductiva (Garcia, 2005), algo fundamental para el manejo
sanitario del hato (Risco, 2009). Una alimentacion inadecuada en el preparto es un
factor de riesgo para la presentacién de enfermedades del periodo de transicion, las
cuales influyen en la fertilidad (Hostens et al., 2012). Otro de los factores que puede
afectar la eficiencia reproductiva (Befialdo, 2012), es la alta condicion corporal, ya
que se conoce que estas vacas son mas propensas a enfermedades como el
desplazamiento del abomaso y la cetosis, entre otras (Huzzey et al., 2007).

Los objetivos de la explotacion lechera durante este periodo es lograr la
adaptacion de las papilas ruminales a una dieta de lactancia, el mantenimiento de
los niveles de calcio, energia, el fortalecimiento del sistema inmunitario y el control

sobre el consumo de MS (Hostens et al., 2012).

2.6. Posparto temprano

Este periodo comprende el lapso de tiempo entre el parto y aproximadamente
3-6 semanas posparto, durante este periodo se agudiza el bajo consumo de MS, lo
que conlleva a un mayor efecto del BEN que es caracteristico de dicha etapa

(Gonzalez etal., 2011). Por lo tanto, en este periodo la dieta debe estar balanceada
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en energia, fibra, vitaminas y minerales para mantener la vaca saludable y conseguir
un rapido retorno al balance energético positivo (Baeck, 2012).

Resultados encontrados por Santori (2009) demuestran que durante las
ditimas semanas de gestacion e inicio de la lactancia se producen diversas
enfermedades causadas por el BEN, debido a que la maxima produccion de leche
se establece 4 a 6 semanas antes de que la ingesta de MS vuelva a niveles de
normalidad, por lo que la energia utilizada para el mantenimiento del animal y la
produccién de leche, es mayor que la energia proporcionada por la dieta; Asi mismo
sefala que hay una pérdida en la condicién corporal de las vacas, lo cual se ve
agravado por una menor ingesta de alimento que se traduce en un aumento a la
susceptibilidad de causar enfermedades y una disminucion en la fertilidad, lo cual

concuerda con lo mencionado por Gonzélez etal. (2011).

2.7. Enfermedades metabdlicas posparto en la vaca lechera

Las enfermedades del ganado bovino son manifestadas principalmente por
la inhabilidad de la vaca de hacer frente a la demanda metabdlica de la alta
produccién, esto causa pérdidas econOmicas para la industria de la leche y
preocupacion en el bienestar animal. Mientras que tradicionalmente es considerado
gue los desordenes metabdlicos en las vacas son la hipocalcemia y cetosis, el
término de las “enfermedades de la produccion” ha sido ampliado para incluir
condiciones como lo son desplazamiento de abomaso, acidosis ruminal y mastitis
(Mulligan y Doherty, 2007). En las Ultimas décadas, las vacas lecheras han

experimentado una intensiva seleccidn genética, que ha aumentado el rendimiento
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de la leche a un nivel donde la demanda de nutrientes de la dietay las reservas de

los tejidos celulares resulta en problemas de salud e infertilidad (Befialdo, 2012).

Las “enfermedades de la produccién”’ pueden ser consideradas problemas
que hizo el hombre y que son el resultado de la alteracion de varios sistemas
metabdlicos del organismo aunado a la tension de la alta produccion lactea

(Mulligan y Doherty, 2007).

2.7.1. Cetosis

Las vacas lecheras presentan un BEN debido a la disminucion del consumo
de materia seca en la demanda energética para la produccién de leche en el
posparto, que conlleva a una movilizacion lipidica para suplir sus requerimientos
energeéticos (Herdt, 2000). La movilizacion lipidica incrementa la concentracién
plasméatica de los AGL, los cuales son trasportados al higado para su esterificacion
o produccién de triacilgliceroles. Sin embargo, esta asociado a una mayor demanda
de oxalacetato para la gluconeogénesis durante el BEN, hay un mayor ingreso de
AGL a la mitocondria para producir cuerpos cetonicos, B-hidroxibutirato (HB),
acetoacetato (AcAc) y acetona (Ac), los cuales son una fuente de energia en los
bovinos adultos. A su vez, cuando su produccion excede la capacidad del organismo
para utilizarlos, sus concentraciones se incrementan produciendo cetosis (Ospina
et al., 2010).

Esta patologia en su forma clinica es una de las enfermedades metabdlicas
mas frecuentes en los hatos lecheros, generando un impacto negativo debido al

costo de tratamiento, baja en la produccion de leche y mayor incidencia de
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enfermedades metabdlicas y problemas reproductivos (Mulligan et al., 2006). Afecta
principalmente a vacas lecheras de alta producciéon, entre la segunda y octava
semana posparto y su incidencia varia entre 2 y 15% (Duffield, 2000). Se caracteriza
por disminucidon en la glucemia y aumento de la concentracion de los cuerpos
cetonicos en los tejidos y fluidos organicos (De Roos et al., 2007).

La cetosis subclinica afecta principalmente a vacas lecheras de alta
produccion (Cucunubo et al.,, 2013). Se caracteriza por la ausencia de signos
clinicos de la cetosis (Duffield, 2000) y una presencia en exceso de los niveles de
cuerpos cetdnicos circulantes, presentando niveles en plasma de BHB mayores a
1.4 mmol/L (Carrier et al., 2004). Debido a lo anterior, la determinacion de BHB
plasméatico es considerada la prueba de oro para el diagnéstico de esta enfermedad.
El monitoreo del BEN con la determinacion de la concentracion plasmatica de AGL,
es otra herramienta para el diagnéstico de la movilizacion lipidica, desde el preparto
(Van Saun, 2010) y para predecir el riesgo de presentacion de cetosis subclinica
(Ospina et al., 2010).

La cetosis subclinica es un factor de riesgo para contraer enfermedades
posteriores y se ha asociado con metritis, enfermedad quistica ovarica, cetosis
clinica y desplazamiento de abomaso. Chapinal et al. (2012) demostr6 que los
niveles de BHB sérico 21.4 y 21.2 mmol /L durante la primera y la segunda semana
después del parto, respectivamente, se asocian con pérdidas considerables en la

produccion de leche (1,5 a 2,4 kg).
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2.7.2. Hipocalcemia

La hipocalcemia clinica es una enfermedad metabdlica comun en vacas que
pastorean o se les administran dietas de forrajes altas en potasio (Sanchez y
Saborio-Montero, 2014). Se define como un desbalance metabdlico que afecta
aproximadamente del 3 al 10% de las vacas durante un periodo comprendido entre
las 24 horas previas al parto y 24 horas posteriores al mismo (Goff, 2008). Se
manifiesta como el resultado de la presencia repentina de calcio en el calostro al
inicio de la lactacion, resultando en un gran desafio para mantener los niveles
normales de calcio enla sangre. La manifestacién clinica de la hipocalcemia es una
disminucion del contenido de calcio plasmatico y se acentla en vacas afectadas;
las cuales se encuentran en posicion decubito lateral, incapaces de moverse y
poseen un déficit de calcio menor a 7 mg/100ml (Oetzel y Goff, 1999).

La hipocalcemia posparto afecta 6rganos que poseen musculatura lisa como
son el utero, rumen y abomaso, porlo cual se ha reportado una relacion significativa
entre la hipocalcemia con la distocia y retencion de membranas fetales en vacas
lecheras (Risco, 2009). La disminucion del contenido del calcio sanguineo puede
afectar la funcion normal de dichos Organos, sin causar necesariamente la
signologia (animal decubito). Esta condicién ha sido referida como hipocalcemia
subclinica y ha sido asociada con varios desérdenes en el periodo del periparto
(Sanchez y Saborio-Montero, 2014). Lo que muchos productores aln desconocen
es la relacion de la hipocalcemia clinica o subclinica con una serie muy conocida de

problemas en el postparto de las vacas. La incidencia de hipocalcemia subclinica
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es mucho mayor que la clinica (6-7 vacas subclinicas por cada vaca clinica), y de

alli la importancia de conocerlos.

HI POC%LCEM 1A
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Figura 1.- Eventos relacionados a la Hipocalcemia subclinica. (Tomado de Baeck,

2012).

Investigadores del Centro Nacional de Enfermedades de los Animales de los
Estados Unidos (NADC, ARS, USDA, Ames, lowa) han revelado la magnitud de la
prevalencia de hipocalcemia subclinica en hatos de ganado lechero en sistemas de
produccién intensivos y reportan que mas del 40% de las vacas multiparas sufren
de este desbalance metabolico (Reinhardt et al., 2011).

En su estudio Curtis (1983), no encontré diferencias en las concentraciones
del calcio sérico entre las vacas de primer parto y el grupo control. Esto soporta el

hallazgo clinico de que las vacas primiparas raramente experimentan hipocalcemia.
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2.7.3. Desplazamiento de abomaso

El periodo de transicion es conocido como el de mayor riesgo para el
desarrollo del desplazamiento de abomaso. El 85% corresponde a la movilizacién
hacia la izquierda. A medida que la gestacion progresa, el Gtero va ocupando mayor
espacio en la cavidad abdominal y se va deslizando debajo de la parte caudal del
rumen. Al final de la gestacion el volumen del rumen se ha reducido en més del
30%. Estos movimientos obligan al abomaso a desplazarse hacia adelante y un
poco al lado izquierdo, aun cuando el piloro se mantiene en la parte derecha del
abdomen. Después del parto el Utero se retrae haciala entrada de la pelvis y permite
en condiciones normales que el abomaso regrese a su posicion original (Noro y
Barboza, 2012).

Cuando ocurre desplazamiento de abomaso a la izquierda, la extremidad
pilérica del abomaso se desliza completamente por debajo del rumen hacia el lado
izquierdo de la cavidad abdominal (Krause y Oetzel, 2006). Segun LeBlanc (2015),
menciona que existen tres factores que se cree son los responsables de permitir
que el abomaso se desplace hacia la izquierda: El primero es que el rumen no es
capaz de ocupar el vacio dejado por el Utero, ya que si el rumen se moviera hacia
su posicién normal (piso ventral izquierdo del abdomen), al abomaso no le seria
posible deslizarse debajo de él. El segundo es que el omento que sujeta al abomaso
debe haberse estirado para permitirle a éste moverse hacia la izquierda. Eltercero,
es la atonia del abomaso.

Normalmente se forman gases en el abomaso debido a la fermentacion de

los alimentos o debido a la formaciéon de CO2 al reaccionar el bicarbonato
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proveniente del rumen con el HCI del abomaso (Osorio y Vinazco, 2010). Ademas,
normalmente estos gases formados en el abomaso, son expulsados hacia el rumen,
gracias a las contracciones del abomaso. Se cree que estas contracciones estan
debilitadas o afectadas (por causas no bien esclarecidas), en las vacas que hacen
desplazamiento del abomaso. Alrededor del parto hay una disminucion de las
contracciones del abomaso, que esta relacionado con las bajas concentraciones
plasméticas de calcio, lo cual se sospecha conduce a la atonia y distension del

abomaso (Andresen, 2001).

2.7.4. Acidosis Ruminal

La acidosis ruminal es un problema latente en la industria bovina. Tanto en
ganado especializado en la produccién de leche, como en el especializado en la
produccion de carne (Garay y Avila, 2007). Esta enfermedad es una consecuencia
de la alimentacion con dietas altas en contenido de granos, ofrecida a los rumiantes
gue tienen un metabolismo adaptado al consumo de forrajes (Krause y Oetzel,
2006).Este tipo de dietas altas en granos, aumentan la produccion de leche. Sin
embargo, cuando se administran por periodos prolongados se compromete la salud
del animal. En condiciones normales el pH del liquido ruminal varia segun la
composicion de la racion entre un rango de 5.5 a 7 (Garay y Avila, 2007).

Al momento de la ingesta de alimento y con la subsiguiente produccion de
AGV, el pH desciende, alcanzando su valor mas bajo en 2 a 4 horas y aumenta
hasta la siguiente comida. Los &cidos producidos durante la fermentacién de los

granos mantiene por lo general el pH del rumen ligeramente por debajo de 7.0. El
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pH del rumen puede caer a niveles més acidos dependiendo de diversos factores
tales como el ritmo y cantidad de AGV, el ritmo de absorcion de acidos por el rumen
y la cantidad de saliva secretada. Las raciones altas en forrajes producen &acidos
lentamente y promueven la produccion de grandes cantidades de saliva mediante
la masticacion, lo que mantiene el pH ruminal mas alto (Andresen, 2001).

Después de ser secada, la vaca recibe una racion alta en forraje y fibra
detergente neutra (FDN), con menor cantidad energética, que difieren con la racion
de la lactancia. Esto afecta el funcionamiento del rumen de manera que al disminuir
la cantidad de almidones fermentables de la racion, se reduce la flora ruminal
productora de acido lactico, la cual es la encargada de convertir el acido lactico en
productos Utiles para la vaca tales como el &cido acético y propiénico o acidos
grasos de cadena larga. De igual forma, la reduccién de granos y consiguiente
disminucion en la produccion de acido propionico durante la seca afectan el tamafo
de las papilas ruminales y su capacidad de absorber los AGV (Krause y Oetzel,
2006).

Durante las primeras 7 semanas del periodo seco se pierde hasta un 50%
del area de absorcion. Siluego del parto se cambia abruptamente a una racion de
lactancia rica en almidones, se va a observar una rapida respuesta en el incremento
de la flora amilolitica con gran produccion de acido lactico. Mientras que la flora
convertidora de acido lactico solo responde lentamente y necesita de 3 a 4 semanas
para evitar la acumulacion de &cido lactico en el rumen (Garay y Avila, 2007). El
acido lactico (pKa= 3.86) es mas fuerte que los acidos propidnico (pKa= 4.87),
acético (pKa= 4.76) o butirico (pKa= 4.82). Por otro lado, el acido lactico y los AGV

sélo son absorbidos por el epitelio ruminal cuando no estan disociados. A medida
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que el pH del rumen disminuye, aumenta la concentracion de AGV en su estado
acido no disociado (Yang y Beauchemin, 2004).

Debido a que el pKa del acido lactico es mas bajo que el de los AGV se
absorbe mas lentamente del rumen que los acidos acético, propionico y butirico.
Normalmente se produce sélo poco acido lactico en el rumen, que se encuentra
como L-acido lactico. Actualmente se cree que la acidosis del rumen, observada en
vacas lecheras en las fases de lactancia inicial y media, no esta asociadatanto a la
accion del acido lactico (sea L- o D-) sino a la produccién y acumulacion total de
AGV en el rumen, a diferencia de lo que ocurre en ganado de engorde en el cual el
acido lactico si parece jugar un rol importante en la etiologia de la acidosis ruminal
(Krause y Oetzel, 2006).

Silos &cidos organicos producidos durante una crisis de acidosis ruminal son
absorbidos a la circulacion general en cantidad tal que sobrepasen la capacidad del
higado y otros tejidos para ser metabolizados, se desarrolla un estado de acidosis
metabdlica.

2.7.5. Mastitis
La mastitis clasicamente se define como la inflamacion de la glandula

mamaria, independientemente de la causa (Bastan et al., 2008). Se caracteriza por
un incremento en el recuento de células somaticas en la leche representado por los
neutrofilos, monocitos y linfocitos, los cuales, son el mecanismo de defensa inmune
primario de la glandula mamaria (Rodriguez et al., 2000).

Existen una variedad de mecanismos de defensa presentes en la glandula
mamaria, que se pueden separar en dos categorias distintas: la inmunidad innata y

la inmunidad especffica. La inmunidad innata, es decir, la capacidad de respuesta
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no especffica, constituye la primera linea de defensa predominante durante las
primeras etapas de la infeccion (Lippolis, 2008).La mastitis esta relacionada con la
inmunosupresion posparto, es por ello que los signos clinicos se producen con
mayor frecuencia durante este periodo, asi como también en la lactancia temprana,
lo que contribuye directa o indirectamente a la disminucion del rendimiento
productivo, asi como también en la salud de las vacas (De Schepper et al., 2008).
Muchos cambios hormonales acomparfian el periodo del periparto desde las Ultimas
semanas de gestacion hasta las primeras semanas de la lactancia, estos cambios
enddcrinos estan dirigidos a preparar al animal para el parto y al inicio de una nueva
lactancia (Sordillo, 2005). Se postula que en este periodo la deteccién de los
patdgenos invasores y por lo tanto la diapédesis de las células polimorfonucleaes
en la glandula mamaria se ve alterada, lo que promueve una mayor incidencia de

mastitis (Sordillo y Aitken, 2009).

2.8. Otras afecciones relacionadas al BEN

El desempefio reproductivo de vacas lecheras ha disminuido en las ultimas
décadas en asociacion con un notable incremento en la producciéon de leche y una
disminucion del consumo de alimento caracteristico del periodo de transicion a la
lactancia (Huszenicza et al., 2004). En las primeras semanas posparto, las
demandas metabdlicas para la alta produccion de leche dan como resultado el BEN,
que por si mismo es un fendmeno fisioldgico que tiene gran incidencia, no solo en

los cambios metabdlicos a los que se ve sometido el animal, sino también a las
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alteraciones en la reproduccién que terminan en un pobre desempefio reproductivo

(Foldi et al., 2006).

Existen diversos estudios que evidencian que la excesiva movilizacién
lipidica repercute directamente sobre los niveles de progesterona, observandose
que las vacas que en las dos primeras semanas posparto presentan una relacion
con los AGL: triglicéridos mayor a seis (>6), tienen niveles mas bajos de
progesterona entre los dias 40 a 60 posparto, a la vez que presentan un mayor
nimero de servicios por concepcidon (Bronicki et al., 1996). Estos autores concluyen
que los desodrdenes lipidicos alteran la produccién de progesterona y los indices de

fertilidad.

Después del parto y durante el periodo de alta produccién lechera y déficit
energeético, el Utero, los ovarios y el eje hipotalamo — hipdfisis deben restablecer su
actividad. En este periodo se espera la maduracion hormonal de este eje, cambios
morfolégicos e histoldgicos en el Gtero y el establecimiento de la nueva poblacion
folicular en el ovario que conducira a la primera ovulacién (Bastan et al., 2008). Todo
esto puede ser afectado por el BEN. Una combinacion de efectos asociados con
BEN incluye cambios en la concentracion de hormonas y metabolitos circulantes
gue pueden interactuar con los centros superiores del cerebro, hipotalamo e

hip6fisis (Foldi et al., 2006)

En el ganado lechero, condiciones como la duracion y la severidad del BEN
en el posparto temprano estan correlacionadas con la reactivacion ovarica. En
conjunto, resulta en una anovulacién por un periodo de tiempo variable, con algunos

animales con un anestro superior a los 80 dias después del pico de produccién. La
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anowvulacion prolongada esta asociada con la reduccion de las tasas de concepcion
(Butler, 2006) y lo que se busca es que haya pronto retorno a la ciclicidad. Lo
anterior, esta relacionado directamente con el estado energético de las vacas en el
posparto. La relacion entre el BEN y la funcion ovérica se cree debida en parte a la
secrecion de la Hormona Luteinizante (LH), ya que los centros cerebrales superiores
donde se estimula la secrecion de LH son sensibles a los niveles de hormonas
secretadas por los ovarios y también al BEN. Se ha encontrado que el balance
energético positivo al dia 15 postparto incrementa los niveles de LH en sangre y el
desarrollo folicular. Al igual, se sabe que el BEN ocasiona bajos niveles de
progesterona, los cuales se asocian con baja fertilidad. La baja produccién de
progesterona es debida a la alteracion en la capacidad esteroidogénica del cuerpo

lateo (Sordillo y Aitken, 2009).

2.9. Precursores de energia para minimizar el BEN

La biotecnologia aplicada a la nutricion animal, ha generado una serie de
aditivos alimenticios, cuya funcion biolégica es mejorar la actividad de los
microorganismos del rumen, y de esta forma incrementar la eficiencia de utilizacion
de los nutrientes aportados por las dietas consumidas por los bovinos. Los
principales aditivos alimenticios que se utilizan con mayor frecuencia en las dietas
son: ionoforos, levaduras y enzimas fibroliticas (Carrillo-Herrera et al., 2016). Es
generalmente aceptado que el balance de energia, la tasa de consumo y algun
nutriente especifico son los principales factores que regulan el sistema reproductivo

(Wade etal., 1996). En el ganado lechero, la duracién y la severidad del BEN en el
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posparto temprano estan correlacionadas con la reactivacion ovarica. En conjunto
estas lesiones resultan en una anovulacion por un periodo de tiempo variable, con
algunos animales con un anestro superior a los 80 dias después del pico de
produccion. La anovulacion prolongada esta asociada con la reduccion de las tasas
de concepcion y lo que se busca es que haya un pronto retorno a la ciclicidad (Butler,
2006).

Los iondforos son antibidticos que deprimen o inhiben selectivamente el
crecimiento de microorganismos del rumen. Son producidos por diversos géneros
de Streptomyces y se utilizaron inicialmente como coccidiostatos para aves, pero
en la década de 1970 comenzaron a ser utilizados en las dietas de rumiantes
(Nicodemo, 2002). Los iondforos méas utilizados son la monensina, lasalocida,
salinomicina y lisocelina (Salman et al., 2006). La accién biolégica de los ionéforos,
esta relacionada directamente con las vias metabodlicas que incrementan la
produccion de acido propionico y el recambio de la glucosa corporal (Van Soest,
1994). Esta accién se debe en parte a un proceso de seleccién biolégica de
bacterias resistentes que metabolizan mas propionato y succinato, y menos acetato,
butirato, forma metano (McKee y McKee, 2013).

Ademas de estos aditivos, una nueva alternativa es el uso de precursores
glucogénicos elaborados a base de propionatos (Sanchez et al., 2014), los cuales
favorecen la produccion de energia a partir de la oxidacion de glucosa a acido
piravico, en la ruta de la glucdlisis (Van Soest, 1994). O bien a través del ciclo de
Krebs en la ruta del succinato, donde se transforma en propionil CoA, para después

formarse propionato; y finalmente piruvato a glucosa (McKee y McKee, 2013).
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La glucosa asi formada representa una fuente extra de energia, la cual es
utilizada por el animal para promover mayores incrementos diarios de peso, asi
como mejores conversiones alimenticias; y por lo tanto mejores rendimientos en

canal (Carrillo-Herrera et al., 2016).

2.9.1. Propilenglicol

El propilenglicol (PG) es un hidrato de carbono [CH3CH (OH) CH20H]
utilizado por via oral en vacas lecheras de alta produccién como fuente rapida de
glucosa y energia en casos de cetosis, funciona como un precursor de glucogénesis
a nivel hepético, aportando energia y reduciendo el BEN y sus efectos (He et al.,
2014). Hanzlik et al. (1939) y Johnson (1954) fueron unos de los primeros en
estudiar el metabolismo y los efectos del propilenglicol en el tratamiento de la cetosis
en vacas lecheras; de ahi que este producto ha demostrado su potencial
glucogénico, debido a la reduccion en la concentracion de AGNES vy triglicéridos
hepaticos con aumentos de glucosa (Chung et al., 2009).

El PG actua sobre el metabolismo como precursor glucogénico; se convierte
en acido propidnico en elrumen y luego se transporta al higado donde se transforma
en glucosa a través de la via de la gluconeogénesis (Lien etal., 2010), con el fin de
aumentar la produccion de glucosa y de insulina, al mismo tiempo que disminuye la
concentracion de acidos grasos y cuerpos ceténicos que se encuentran de manera
libre en la sangre (Kupczynski et al., 2005). Algunos estudios han mencionado que

el PG tiende a aumentar la produccion lactea, es decir, que se utilizd con fines
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productivos, mas no como medidas profilacticas contra enfermedades metabdlicas
(McArt etal., 2011).

El producto se puede ofrecer via oral mezclado con el alimento (Romero,
2016), la forma de administracion del propilenglicol parece ser importante para
desencadenar este efecto. En el estudio realizado por Christiensen et al. (1997),
compararon la administracion del propilenglicol en una sola dosis (administracion
oral o en el concentrado administrado en una sola toma diaria) frente a la inclusién
de la misma dosis en una racién totalmente mezclada (RTM), donde la
administracion en la racibn RTM tuvo un menor efecto, mientras que la
administracion en una sola dosis redujo considerablemente la movilizaciéon de
grasa. La cantidad a proporcionar varia desde los 100g hasta 750g segun Jaskowski
et al., (2011). Durango et al. 2011, obtuvieron como resultado en su trabajo de
investigacion que dosis altas de entre 800 g y 1800g de PG provocan salivacion y
ataxia en vacas secas, por lo que se recomienda no exceder el limite de gramos

necesarios por animal.

2.9.2. Propionato de Calcio

El propionato de calcio es otra de las alternativas utilizadas para la reduccién
de la movilizacion grasa y el BEN, se ha demostrado que cuando se utiliza dentro
de las 12 horas después del parto ayuda a reducir la hipocalcemia subclinica que
presentan algunas vacas (Gémez, 2015). El propionato de calcio aumenta la
produccién de leche, lo que podria atribuirse a la energia disponible que aumenta

para la produccion de lactea como efecto del tratamiento. Ademas, se conoce que
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tiene un efecto gluconeogénico importante como AGV en elrumen y puede disminuir
los niveles de BHB y AGL durante los 2 primeros dias después del parto, teniendo
en cuenta que posee un efecto significativo en la reduccion de la cetosis subclinica

(Cagdas et al., 2009).

La suplementacion de propionato en rumiantes se ha empleado en diferentes
experimentos de investigacion, como es el caso de la utilizacion de infusiones
intraruminales (Martini y Baiale, 1972; Villalba y Provenza, 1997a; Villalba y
Provenza, 1997b), infuiones intravenosas (Quigley y Heitmann, 1991; Cole y
Halford, 1994; Lee y Hossner, 2002) ademas del implementarlo en la racion de
dietas para animales en finalizacion (Berthelot et al.,, 2000; Lee et al. 2012;
Mendoza-Martinez et al., 2015). En la alimentacion, la administracion de propionato
da lugar al aumento en la concentracién de propionato en el rumen sin que se vean

afectadas las concentraciones de AGV, como butirato e isovalerato (Liu etal., 2009).

Mientas que, para Van Houter et al., (1993), la suplementacién de propionato
afecta el flujo de la glucosa, la deposicion de grasa y el crecimiento de musculo en
pequefios rumiantes. Dependiendo del tipo de dieta se puede reducir el tiempo de
retencion, cuando contienen alta cantidad de granos en la dieta y el tiempo de
retencion es mas corto comparado con el forraje, debido a esto la produccion de
metano generalmente es reducida cuando el contenido de granos en la dieta
incrementa, esta reduccién es indicada por un nivel acetato: propionato y el nivel de
pH, han comprobado que un aumento de la disponibilidad de precursores

gluconeogénicos aumentara la produccion de glucosa (Lana et al., 1998).
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HIPOTESIS:

La suplementacion de un precursor glucogénico en el periodo de transicion

en vacas lecheras disminuira la incidencia de enfermedades metabdlicas.

OBJETIVO GENERAL

Evaluar el efecto de la suplementacion de un precursor glucogénico durante
el periodo de transicién en vacas altas productoras para disminuir la incidencia de

enfermedades metabdlicas.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Evaluar los niveles de betahidroxibutirato (BHB) y de acidos grasos no
esterificados (AGNES) a los 7, 14 y 21 dias pos-parto.

2. Evaluar laincidencia de enfermedades metabdlicas 7, 14y 21 dias pos-parto.

.- MATERIALES Y METODOS

3.1 Localizacién del area de estudio

El estudio se realizd en un establo lechero comercial, perteneciente a la
Comarca Lagunera, localizado en a una Latitud 24° 22’ Norte y 102° 22’ Oeste de
longitud, con 1,120 metros sobre nivel del mar. Con condiciones climaticas: Region
semiarida, seca precipitacion pluvial anual 250 mm. La Temperatura media anual

de 25 °C, con maximas de 45 y minimas de -5 °C, humedad relativa del 20-25 %.
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3.2. Animales experimentales

Se utilizaron 202 vacas de la raza Holstein Friesian, los cuales fueron
divididos en dos grupos (=112 GT y n=90 GC) con un promedio diario de 63.5£8.0
litros de leche y sin problemas reproductivos. Las vacas se dividieron en dos grupos
homogéneos respecto al nimero de lactancias previas (3.2+1.17) y condicidn
corporal (3.31£0.5; escala de 1-5). Estos animales estuvieron manejados de forma
intensiva y alojados en corrales abiertos con condiciones requeridas por el Manual
de Buenas Practicas Pecuarias (SAGARPA 2012). Fueron alimentadas con una
dieta al libitum que cumplié con los requerimientos nutricionales basados en el NRC
(2001) conun rechazo diariodel 10% de lo ofrecido en cuatro tiempos (06:00, 10:00,

12:00 y 16:00 h).

3.3. Disefio experimental

El primer grupo (n=112; GT) recibi6 una dosis de 60 g/vaca/dia un precursor
glucogénico durante 15 dias previos al parto (en el periodo de transicién), el cual
fue adicionado en la dieta. Mientras que un segundo grupo (n=90; GC) no recibi6
ninguna suplementaciéon. Ambos grupos estuvieron sujetos al manejo rutinario del

establo.
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3.4. Variables evaluadas:
3.4.1. Concentraciones de AGV y BHB

Para determinar las concentraciones (med+eem) de acidos grasos no
esterificados (AGNES) en suero, se tomaron muestras de sangre mediante puncién
coccigea através de tubos de vacio (BD Vacutainer®) alos 7, 14y 21 dias posparto,
estas muestras fueron identificadas y refrigeradas hasta el laboratorio donde se
centrifugaron durante 20 min a 4500 rpm, posteriormente se congelaron y
almacenaron a -20°C hasta el momento de su andlisis. La determinacion cuantitativa
en suero para AGNES in vitro, se realiz6 a través de un analizador automatico
(Randox RX Monza®, USA), mientras que la determinacién de las concentraciones
(medteem) de beta-hidroxibutirato (BHB) fue realizado a los 7, 14 y 21 dias
posparto, utilizando un medidor portatil para monitoreo de BHB (Precision Xtra
system tests®) el cual consiste en el uso de tiras reactivas para pruebas de cuerpos

cetonicos en sangre (Oetzel, 2004; lwersen et al., 2009).

3.4.2. Enfermedades metabdlicas

Se calculé el porcentaje de vacas con cetosis clinica, la cual fue
diagnosticada con base en la bajo rendimiento de la leche, y disminucion del apetito,
y el porcentaje de cetosis subclinica se determind a través de tiras reactivas durante
las primeras semanas, ademas de su relacién con otras enfermedades clinicas
dentro de los 35 dias posparto (Berge y Vertenten, 2014). La incidencia de acidosis
ruminal se asocio con la baja produccién lactea y la alta concentracion de AGV. El

diagnostico de hipocalcemia se realizd en base a la anamnesis de parto, edad y
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nimero de partos de la vaca, signos clinicos y la produccién de leche. La ocurrencia
de mastitis clinica fue detectada por los ordefiadores, la cual consistié en observar,
el tacto, el calor e inflamacion de la ubre y cambios en la consistencia de la leche
(acuosa-sanguinolenta, secreciones y coagulos en la leche), la cual se realizaba

diariamente durante las primeras tres semanas posparto (Mellado etal., 2011).

3.5. Analisis Estadistico:

Se calcularon los porcentajes de vacas que presentaron enfermedades
metabdlicas (cetosis clinica y subclinica, hipocalcemia, mastitis y acidosis ruminal)
y se compararon por medio de Chi-cuadrada. Los niveles de BHB y AGNES se
compararon por medio de una ANOVA (interaccién, tratamiento y tiempo) a los 7,
14y 21 dias pos parto, en caso de observarse diferencias estadisticas de las medias
se compararan por medio de t-STUDENT. Todas las pruebas se realizaran con el
paquete estadistico MYSTAT 12 (Evanston, ILL, USA 2000), con un nivel de

significancia de P<0.05 y para tendencia se us6 P<0.06.

IV. RESULTADOS

4.1. Concentraciones de BHB y AGNES

Los resultados de las concentraciones de BHB y AGNES para ambos grupos
alos 7, 14 y 21 dias postparto se muestran en el Figura 1. Los niveles de BHB
durante las primeras tres semanas de la lactancia fueron mas altos en la vacas del

GC (1.3+x0.2 mmol/L) comparados con las vacas del GT (0.9+0.2 mmol/L; P<0.05).
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No se encontraron diferencias entre tiempo y tratamiento al dia 7 después
del parto (P>0.05). Sin embargo, se encontré diferencia entre tiempo tratamiento al
dia 14 y 21 después del parto (P<0.05). Al igual que los niveles de AGNES fueron
mas altos en la vacas del GC (0.8+0.1mEg/L) comparados con las vacas del GT
(0.6£0.1 mEq/L; P<0.05). Ademas, la interaccion entre tiempo y tratamiento al dia

7,14y 21 después del parto fue diferente (P<0.05).
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Figura 2. Niveles sanguineos de BHB (xEEM) posparto de vacas con alta
produccién lechera tratadas (GT) y no tratadas (GC) con un precursor de glucosa.”

*Las vacas fueron tratadas por 15 dias previos al parto.
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Figura 3. Niveles sanguineos de AGNES (xEEM) posparto de vacas con alta
produccion lechera tratadas (GT) y no tratadas (GC) con un precursor de glucosa
por 15 dias durante el periodo de transicion.
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4.2. Incidencia de enfermedades metabdlicas

En el Cuadro 1 se muestran los resultados para el porcentaje de enfermedades
metabdlicas para ambos grupos.
Cuadro 1. Porcentaje de enfermedades metabdlicas posparto de vacas con alta

produccion lechera tratadas (GT) y no tratadas (GC) con un precursor de glucosa
durante 15 en el periodo de transicion.

Valor de P
Grupos
Variables
GT(n=112)  GC (n=90)
Enfermedades metabdlicas:

Cetosis clinica (%) 1(1/112) 3 (3/90) 0.216
Cetosis subclinica (%) 10 (12/112 56 (50/90) 0.000
Hipocalcemia (%) 1(1/112) 1 (1/90) 0.864
Mastitis (%) 8 (9/112) 18 (16/90) 0.037
Acidosis ruminal (%) 6 (10/112) 10 (9/90) 0.467

En relacién a las enfermedades metabdlicas, se observd un mayor porcentaje
(P=0.06) de vacas con cetosis subclinica en las vacas del GC (56% (50/90), en
relacion con las vacas del GT (10% (12/112), asi como para la mastitis (18 (16/90
vs 8 (9/112, respectivamente), mientras que para el resto de las enfermedades
metabdlicas no se observaron diferencias entre los grupos (P>0,05).
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V. DISCUSION

Las vacas tratadas con un precursor glucogénico durante el periodo de
transicion tuvieron un menor impacto BEN que el grupo control (GC).
Probablemente esto se debe a que la suplementacion con este precursor ayudo a
prevenir la movilizacion lipidica de las reservas corporales, lo cual esta relacionado
con la formacién de cuerpos ceténicos y altas concentraciones de AGV estan
ligadas al BEN. En efecto McArt et al. (2012) mencionan que las hembras durante
el BEN los niveles de BHB se encuentran elevados. Segun Aschenbach et al. (2010)
las vacas con alta produccién de leche durante el inicio de la lactancia aumenta las
necesidades de glucosa para la produccion de lactosa, y a falta de esta, el animal
moviliza sustratos glucogénicos que dan origen a cuerpos ceténicos. En este
sentido, diversos estudios demuestran que la sintesis de glucosa en las vacas se
puede estimular con el uso de precursores tales como propionato (Reynolds et al.,
2003; Larsen et al., 2013) o propilenglicol (Butler et al., 2006; Lien et al., 2010).
Ademas, es conocido que los precursores glucogénicos disminuyen las
concentraciones de cuerpos cetonicos (Bjerre-Harpgth et al., 2016), lo cual pudo
haber contribuido a reducir los niveles de BHB en sangre de las vacas del grupo
tratado en nuestro estudio.

También observamos una reduccidon en las concentraciones de AGNES en
suero sanguineo en el GT (0.6+0.1 mEg/L) en comparacion con las vacas del GC
(0.8+.01 mEqg/L), lo cual concuerda con lo descrito por McArt et al. (2013) quienes
mencionan que al inicio de la lactancia las vacas estan en un BEN por la baja de

consumo de MSy la alta produccién de leche, lo que provoca una alta movilizacion
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de lipidos del tejido adiposo hacia el higado, compensando asi los niveles de
glucosa necesarios para equilibrar la energia durante el BEN (Duffield et al., 1998;
McArt et al., 2013; Tothova et al., 2014).

En base a los resultados obtenidos del presente trabajo, las vacas tratadas
con el precursor glucogénico durante el periodo de transicion disminuyeron la
incidencia de enfermedades metabdlicas. Las vacas del GT tuvieron menos cetosis
subclinica que las no tratadas (10% vs 56%, respectivamente). De acuerdo a McArt
et al._(2012), se indica que el nivel medio de BHB en sangre para determinar la
presencia de cetosis subclinica es de >1.2 mmol/L, lo cual fue similar al promedio
encontrado en nuestro grupo no tratado (1.3 mmol/L) comparado con las vacas del
grupo glucogénico (0.9 mmol/L). Esto probablemente se debi6 a que la
administracion del precursor glucogénico redujo las concentraciones circulantes de
BHB lo cual es un indicador de fallas en la adaptacién de las vacas durante el
periodo de transicion (Duffield et al., 2009). Ademas, que al tener una alta demanda
de produccién de leche existe en conjunto una falta de produccion de glucosa, por
lo que la movilizacion de lipidos del tejido adiposo en el higado provoca que las
hembras no tratadas tuvieran altos niveles de BHB y asi presentar cetosis
subclinica, la cual, puede desencadenar enfermedades, tales como higado graso
(Aschenbach et al., 2010; McArt et al., 2013; Bjerre-Harpgt et al., 2016).

La presentacion de mastitis en las vacas tratadas fue disminuida en un 50%,
comparandose con el grupo no tratado. Lo anterior probablemente se debid el grupo
no tratado tuvo concentraciones de =0.6 mmol/lL de BHB preparto al inicio de la

lactancia, lo cual se ha reportado como un factor, que aumenta la probabilidad de
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que las vacas presenten enfermedades preparto, ademas de que presenten una

disminucion en la produccion leche (Chapinal etal., 2012; McArt et al., 2013).
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VI. CONCLUSION

La administracion del precursor glucogénico en vacas lecheras durante el
periodo de transicidn tuvo un efecto positivo al disminuir probablemente el impacto
del balance energético y por consecuencia reducir el porcentaje de cetosis
subclinica y de mastitis en las vacas tratadas durante el periodo de transicion, lo
cual puede ser una alternativa que puede influir positivamente sobre el estatus

energético ayudar a mejorar el estado de salud de las vacas lecheras.
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