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INTRODUCCION

Nuestrc intento o afin clasificaterio nos lleva desde un principio a--
establecer estas clasificaciones:

A.

Alteraciones que pueden darse con una alimentacidn aparentemente ba
lanceada, normal cuanti-cualitativamente (dependéendo del estado --
productivo-metabdlico del animal lechero) .-

Alteraciones que pueden presentarse por una alimentacidn desequili-
brada cuanti-cualitativamente.-

Intoxicaciones alimenticias producidas por vegetales o praderas que
normalmente integran la dieta de la vaca.-

Cuadros morbosos producidos por sustancias no alimenticias que pue-
den acompafiar o contaminar la racidn.-

Por patologia vamos a englosar no solamente aquellos cuadros morbosos-
que pueden llevar a manifestaciones clinicas evidentes con capacidad de en-
fermar o matar al animal, sino también aquellos otros que aunque no lleven-
a manifestaciones tan dramidticas, son no cbstante la hase sobre la cual se-
incuban y determinan deseguilibrios Irnfimos que luego se evidencian como --
cuadros graves en el aspecto dismetabdlico y/o infeccioso.

A,

Estas alteraciones casi siempre estdn referidas a momentos bien de-
terminadas de la vaca lechera como celo, parto y lactacién.

Sobrealimentacidn: Con energia y proteinas, segiin nuestro maestro -
de los cursos post-grado el Dr. Lotthammer, y suministro exagerado-
de proteina cruda con carencia de celulosa, pueden causar lesiones-
hepaticas.

M.R. 1/1

[80]



M.R. 1/2 Dr. J. Martinez

Estas lesiones hepdticas se evidencian por aumento de los valores -
SGOT y/o de bilirrubina. Estas lesiones hepadticas no son evidencia-
bles clinicamente en el perfodo ante-partum pero pueden agravarse -
como consecuencia del "stress” del parto y del tremendo esfuerzo me
tabdlico que supone la iniciacién de la lactacidn. -

Entonces tenemos una manifestacidén clinica evidente que es reten---
cidn de placenta y endometritis puerperal.

En la deteccidn precoz de estos sutiles estados de deficlencia (ctras
veces mastitis, dismetabolias como cetosis o hipocalcemte o trastor
nos locomotores, pareciendo que el organismo acusaba el golpe en el
punto de su menor resistencia) o pre-deficiencia hepitica, justamen
te estd basada toda la metafilaxis, brillantemente descripta por el
Dr. H. Sommer en su trabajo "Medicina preventiva en vacas lecheras”.

Todas estas disfunciones hepdticas tienen sin embargo, en gran medi
da, su origen en una disfuncién ruminal por una alteracidn del &rga
no bioldgico-endorruminal como consecuencia de las alteraciones en-
la alimentacién ya anotadas.

Este concepto plantea el problema en otro estadic en el cual el hi-
gienista estd llamado a actuar a tiempo, evitando los cuadros pato-
15gicos que a menudo el clinico a posteriori no puede resolver. Y -
no puede lograrlo precisamente, o por 1lo menos no puede completar -
una restitucidn,porque ataca las consecuencias con una terapéutica-
correctisima pero no el trasfondo que aseqgurd el desequilibrio. As{
por ejemplo una mastitis con antibidticos o una dismetabolia con el
metabolito en falta en cantidad adecuada. Pero olvida muy a menudo-
la cosmovisidn orgiAnica que solicita una terapéutica higiénica de-

normalizacién ruminal y hepatica.

Esta sobrealimentacidn produce l8gicamente una baja general de las
defensas elementales, lo cual pone al animal lechero al alcance de
las enfermedades.

Entre otras alteraciones tenemos también aquéllas que se producen-
por una falta de gimndstica funcional de determinadas gldndulas de
secrecidn enddcrina y/o &rganos como pareceria que sucede en las -
hipocalcemias por falta de una ingesta rica en f&sforo y pobre en-
calcio, dleta que ejerceria un efecto de desafio sobre la paratiroi
des perezosa para alguncs ¢ de la respuesta del hueso para otros.

Pero por otro lado tenemos también que un exceso de proteinas en ks
dieta condiciona y crea las condiciones para una metritis y vagini-
tis catarral purulenta, totalmente aséptica, cuya (nica etiologia -
es un excesc de proteinas. Valga este ejemplo paraddjico para ejem-
plificar hasta qué punto es sutil e importante el problema de la --
alimentacién.

También el exceso de Fésforo causa engrosamiento de capilares hepa-
ticos y, por lo tanto, repercusidn dafiosa sobre el higado y luego -
sobre la fertilidad.

Estos desequilibrios sutiles se ven muy a menudo reflejados en la -
reproduccidn, vor lo que cuando estos problemas afectan la marcha -
colectiva, ademds de todo el examen clinico correspondiente(anteceden
tes, examen clinico-ginecoldgico, observacién del control reproduc-
tivo, etc.) se debe reservar un capitulo aparte para la evaluacidn-
de la alimentacidn.

Es para nosotros un timbre de orgullo aquf poner a disposicidén de -
la profesién, los datos y -.-seflanzas recogicas de nuestro Prof. Dr.
K. H. Lotthammer, de la Alta Escuela Veterinaria de Hannover que --
transcribimos textualmente:
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Apuntes de clase - Dr. Lotthammer

" B-Caroteno: -

En las plantas no existe vitamina A sino B-Caroteno. Luego se transfor
ma en el higado en vitamina A. En el cuerpo liteo se encuentra sdlo B-
Caroteno. Esto lleva a creer que la funcién ovdrica sea dependiente del
pB-Caroteno.

La ovulacidn se retarda en Ios grupos de novillas que no recibieron B-
Caroteno.

Hay aparicidn de quistes ovaricos.
Disminuye el tamafio del cuerpo liteo.

En los terneros aumentan las diarreas y muertes en los grupos sin B=Ca
roteno.

Egy muerte embrionaria y aborto en las vacas no alimentadas con p-Caro
Nno -

Los niveles de GOT también son dependientes de la ingestidn de B-Caro-
teno.

Hay activacidn de tiroides y suprarrenal.

Una deficiencia de pB-Caroteno provoca una reaccidn en el organismo. Re

acciones que no pueden ser evitadas administrando grandes cantidades -
de vitamina A.

El p-Caroteno tiene una funcidn que no puede ser sustituida por la vi-
tamina A.

Como también el C4rnteno se transforma en vitamina A, la administracié
de caroteno tiene un efecto doble.

Existe la misma relacidn con la actividad del testiculo.

No se hace reserva del B-Carotenc y lo que estd circulando en la sangre
es suficiente sblo para 8 dias.

Cuando existe una deficiencia de B-Caroteno, a partir de la vitamina B3
puede formarse p-Caroteno pero esto exige un gran consumo de energia.

La grasa de la leche también depende directamente del B-Carotenc.

Se pudo apreciar una pérdida de peso en los animales con baja oferta -
de B-Caroteno.

Valores sangufneos:

22.0 mg/litro en las proximidades del partoc.-
1.0 mg/litro.-

Pastos: 4,58.-

Silo de gramineas: 4,94.-

Silo de remolacha: 1,90.-

Ssilo de maiz: 0,84.-

Heno + bulbos de remolacha: 0,59,%

Existen posibilidades de suplementar B-Carotenc con alfalfa y también-
con preparados especiales que ya existen en el comercio."
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B.

Indigestién por defecto fibra bruta: podemos distinguir dos cuadros:

Uno de tipo individual en el cual el animal llega a ingerir un exce-
e~ de fibra bruta que supera las posibilidades enzimdticas de su --
flora celulosolitica, llamada también indigestidn simple.

Indigestidén de tipo colectivo en el cual los animales ingieren sola
mente fibra bruta, en cantidades normales, pero sin tener a disposi
cién los elementos bio-energéticos (vitaminas, hidratos de carbono-
de ficil digestidn y agua) y plasticos (proteinas o E.N.N.P.), nece
sarios para asegurar la vida y la reproduccién de los gérmenes celu
losoliticos. Pensamos que estos cuadros se dan a menudo en campos -
no promovidos y una de las salidas sub-clinicas es 1z aciclia o hi-
pofuncionalidad sexual y la salida dramdtica estard dada por la ace
tonemia tan frecuente en campos de areniscas del pais (por ejemplo-
Tacuarembd) -y que ocasiona el cuadro de las vacas borrachas- y en-
minifundios de la cuenca lechera.

Tenemos aqui una alteracidn por exceso de fibra bruta y se da la pa
radoja que un rumen repleto de los elementos preformadores del Aci-
do acético, &stos no puedan originarlo debide a una raguitica acdén
de la flora celulosolitica inexistente. También escasea el acido --
propidnico y butifico . El icido acético es un elemento esencial pa
ra la formacidén de las hormonas esteroides como progesterona y es--
tradiol, de fundamental importancia en la esfera genital. Hay tam--
bién una disminuida formacidn de vitaminas del complejo B.

No lo sabemos pero sospechamos que a este cuadro de falta de fermen .
tacidn ruminal se tendrd gue agregar una carencia enorme de B-Caro-
teno pues es sabida su lazbilidad frente a las condiciones de sequia,
donde se destruye nor oxidacidn.

Los veterinarios gue hacen Inseminacidn Artificial saben de sobra -
las oleadas de celc que se producen luego que las lluvias estivales
permiten la aparicidn de los primeros rebrotes verdes y yo encuen--
tro que &sta seria la explicacién.

Se infiere de esto que si esos animales disponen para su alimenta--
cidn, de pequeiias cantidades de hidratos de carbono de ficil diges-
tidén, proteina o E.N.N.P., un suficiente aporte mineral y agua, es-
ta insuficiencia bioquimico-enzimitica se supera y con ellas las --
consecuencias sobre la reproduccién y el metabolismo.

Ruminitis latente crdnica: Si la cantidad de celulosa disminuye y-
aumenta la cantidad de hidratos de carbono de facil digestidn, dis-
minuye la cantidad de saliva y aumenta la cantidad de &cidos grasos
volatiles(A.G.V.).

Este término de acidosis ruminal se refiere a una situacidén comple-
ja, determinada por variaciones cuanti-cualitativas del contenido -
ruminal.

Esta acidosis crdnica no presenta hechos clinicos evidentes pero se
manifiesta por descenso del porcentaje de grasa en la leche, para--
queratosis de la mucosa ruminal, ruminitis crénica hipertrofica, --
probable dafio hepatico.

La relacidén &dcido acético 3 depende del porcentaje de fibra bru-
“&cido propidnico 1

ta en la racidn. Esto se altera cuando la racién tiene un minimo de

fibra bruta. Esta no puede bajar del 18-20% del total de fibra bru-

ta de la racién.

Las particularidades de la fibf@3pruta deben ser: rusticidad, rugo-
sidad, dureza, longitud.
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Acidosis: Para obtener mayores producciones licteas, el productor -
debe forzar a sus animales con concentrados. Otras veces es la -—--
oportunidad del mercadc que lo lleva a ello, al obtener por un pre-
cio de oportunidad residuos de fabrica: dulces, meclazas, frutas, --
etc.

Tenemos establecids dos tipos de acidosis, latente y aguda.
Generalmente esto estd referido también a desequilibrios de la can-

.tidad de fibra bruta, de proteinas y minerales.

Esquema de regulacién del pH en reticulo-rumen segiin Kauffman

Racidén rica en celulosa Racidn rica concentratos
hidratos carbono
facil:-digestidn

Rumiacidn Large Corta
Salivacidn Abundante Poca
Concentracién Predominio Acido acético Predominic propidnico
A.G.V. Menores propidnico y butirico Menores acéticoy buideco
Absorcidn P

A.G.V. Lenta Rapido

Ambito Favorable Favorable
ruminal Flora celulosdlitica Flora amilolitica
Valor pH 6,0 - 6,8 alto 5,4 - 6,0 bajo

Acidosis crdnica latente:
Hay queratinizacidn deficiente de la panzg,que se torna de coler os
curc, aglomerado y quebradizo.

Este estimulc se debe a la sobreproduccidn de dcido propiénico y bu
tiricc. Parece ser un proceso de adaptacidn, aumentando la superfi-
cie de absorcién. Luego, cuando ocurre la aglomeracidén, disminuye -~
la superficie.

La mucosa se vuelve quebradiza y muy sensible a2 las injurias de ti-
po mecdnico, pierde aspecto de epitelio y es asiento de procesos in
flamatorios, ofreciendo puertas de entrada a varios gérmenes (clos-
tridios, espheroforus necrophorum) que por via de la circulacidn --
portal llegan al higado.

Esto da lugar al complejo ruminitis-hepatitis apostematosa.

Los lactobacilos, actuando sobre los amino-acidos presenies en el -
rumen liberan aminas tdxicas con accidn alergizante comc la histami
na, dando como consecuencia podoflematitis aguda y crdnica, dolores
articulares, edemas, erupciones cutineas urticariformes y otras ma-
nifestaciones toxémicas. Fuerte linfocitosis con disminucidn de las
defensas contra infecciones. Disminuida eficiencia reproductiva con
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--Manifestaciones clinicas: agalaxia o hipogalaxia, anorexia o diso--

frecuente retencidn de placenta. Hipogalaxia y disminucidn del por-
centaje de grasa.

Acidosis aguda: ’

.Modificacidn biocl&égica endorruminal;

.Reduccidn de germen gram negativo e infusorios;

.Predominancia de gram positivos (lactobacilos, estreptococos bovis);
.Modificacién fisico-quimica: fuerte porcentaje acido lictico, flui-
dificacidn, hidrcrumen, sedimentacidn ripida, mucosa inflamada;
.Disminuida pzoduccion endorruminal de tiamina con eventual desarro-
1lo del sindrome de necrocsis cortico--cerebral (poliencefalomalacia);
.Modificaciones de la orina: pH &acido, incremento del peso especifi-
co, oliguria o anuria;

rexia, tembloras, rechinamiento de dientes, diarrea verde con mele-
na, acidosis intestinal, marcha insegura, pérdida de equilibrio, la
minitis.

.Aparato cardim-respiratorio: taquicardia, taquipnea.-

Tratamien*o: a. Sintrmatico, b. De fondo.-
Correccidn pH, reposicidn de volemia, administracidn -.

B1, cardiotdnico, etc.-

Alcalosis:

Urea Ureas
/NHZ Hidrdlisis _Medio alcalino — NH3
0 =Cyg absorcién
© ———— 2 HH3 + 2
\NH2 HH C0o2
HORK Medio &cidn > Protelna
microbiana

pPH - Fundarmental para absorcidn

PH 6,9 - Anoniaco rumen 2,5

Amoniaco sangre

pH 8,5 - NH3 cumen 1

NHZ sangre 8,2

Mucnsa rumen - higad~ — Jrniugado a ornitina, urea, rindn, sangre,
saliva, rumen

YSobrepasado en capacidad desintoxicanete
NH3 pasa al circulo sanguineo

Toxicidad de urea: Depende de cantidad de NH3 circulante. Causa ---
muerte: bloqueo hiperpotas@mico de corazdn con colapso respiratorio.-

Medidas para prevencidn:

'

Noruega: S0 grs. como maximn,-
Dinamarca: 150 dgrs. como maximo.-

Meyer-Jones: 1% racidn seca total.-
2% racidn totai de granos.-
No m3s de 5% *total de proteinas.-

el

0-25 gr. de harina por 1 gr. de urea y
abundante fibra bruta.-

Se aconseia aportar 4-5 gr. de melaza por 1 gr. de urea.-
’ 2
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Periodo de acostumbrariiento: 3-4 ‘semanas.-

(4

Intoxicaciones alimenticias producidas por vegetales o praderas que

normalmente integran la dieta de la vaca:

2.

Meteorismo.- .
Intoxicacién cianogenética.-
Intoxicacidn por nitratos y nitritos.-

Meteorismo: a. Cariacter hereditario: 60% heredabilidad segiin au

(Génesis tores, Prof. Wegner.-
contenido b. Posible deteccidn en fraccidn proteica (bajo pe-
proteiceo) so molecular) en saliva por electroforesis.

Banda 4= B.S. 2% fraccidn proteica de B.P.M.-
A.S. 17-18% fraccién proteica de B.P.M.-
Marcador genético.-
c. Posibilidad de metecrismo por granos.-

Intoxicacidn ciancgenética:

Sorgos (cultivo de verano)

GlucSsido~ Enzima
amigdalina amigdalasa . 4eido cianhidrico
HOH / HCN

Anoxia histotdxica: inactivacién sistema enzimiAtico en gque in--
terviene 1la oxidasa del citocromo necesaria
para respiracién tisular.-

Tratamiento:

a. Nitrito de sodio: forma metahemoglobina compite con las enzi
mas tisulares frente al ion ¢ianuro para -
formar cianometahemoglobina, no" tdxica re
lativamente.-

b. Hiposulfito ¢ tiosulfato de sodio: cianometahemoglobina + Ho
sulfato = tiosianato eliminade por el rirmn -

Intoxicacidn por nitratos:

Normalmente flora ruminal

Nitratos—nitritos — hidroxilamina —}ion amoniacal

(Necesario fuentes de hidratos de carbono de fAcil digestidén --
que actiian como donadores de Bidrdgenoc)

Exceso de nitratos - exceso abonos nitrogenados.-
sufrimiento vegetal.-

Disminucidn actividad flora ruminal.-

Por aporte reducido de carbohidratos de facil digestidn.-
Por aporte reducido de vitamina C.-

Se acumula nitrito en rumen-» se absorbe — cérculo sanguineo
— forma metahemoglobina - no transporta oxigeno

Primer sintoma: aborto, forma crdénica, sub-letal.-
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Luego: manifestaciones respiratorias, disnea, cianosis, manifes-

. aqs . . X s 2

taciones de cdlico, polaquiuria, hemoglobinuria,coloracidn
marrdn sangre.-

D. Cuadros morbosos producidos por sustancias o elementos que pueden -
acompanar y/o contaminar la racidn:

Metales, objetos traumdticos.-
Reticulo-peritonitis traumdtica.-

Secuelas, indigestidn vagal, pericarditis, pneumonia, etc.-
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