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RESUMEN

En el inicio de 1lactancia las vacas
déficit de energia, por 1lo cual

sufren un
movilizan

grasas desde 1los tejidos de depdsito para

mantener la produccion de leche.

En este

periodo una alta proporcién de vacas
desarrollan una moderada o severa infiltracién
de grasa en el higado. Este proceso de
infiltracién de grasa también compromete otros

tejidos de importancia para el

adecuado

funcionamiento organico. La infiltracion de
grasas en el higado se desarrolla cuande las

concentraciones de acidos grasos en

la sangre

aumentan y la capacidad del higado para
metabolizarlos excede su capacidad para
sintetizar y secretar lipoproteinas. Este
proceso se inicia en el periodo preparto junto
con un aumento de las concentraciones
sanguineas de acidos grasos y un descenso en

las concentraciones sanguin

eas de

lipoproteinas. Cuando la infiltracién de grasa

en el higado es severa se asocia con

problemas

clinicos en los rebafios aumentando la
frecuencia de enfermedades infecciosas,
metabélicas y problemas reproductivos que se
evidencian por aumento del lapso parto-primer
estro observado y aumento del indice coital. La

manera mas exacta para diagnos

ticar la

infiltracién de grasa en el higado es por
biopsia hepatica pero para estudiar 1la
situacion de rebafios es mas practico utilizar
la informacién de aportes y requerimientos en
la racién, considerar 1los cambios en la

condicién
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A.2 Sindrome de mcvilizacién grasa...

corporal y estudiar la composicidén sanguinea de
grupos de vacas al final de su gestacidén y otro
grupo de vacas al inicio de la lactancia. Como
prevencién las vacas la final de gestacién no
deben estar demasiado gordas y recibir
alimentos de buena calidad para satisfacer los
‘requerimientos de energia al inicio de 1la
lactancia.

INTRODUCCION

La necesidad de satisfacer los requerimientos de carne y leche de la
poblacién y de aumentar la rentabilidad de las empresas pecuarias, ha
motivado seleccionar especies para obtener el maximo de provecho.

Entre estas especies el bovino ocupa un lugar relevante, ya que para
aumentar su capacidad productiva se han wutilizado diversos
procedimientos, tales como :

a) La seleccion genética.

b) La utilizacion de biotecnologias (Inseminacidén artificial,
transferencia de embriones, sincronizacidén de celos, etc.)

c¢) Sistemas de alimentacién.

d) Procedimientos de manejo.

Con estas medidas se han logrado mayores producciones, perc ello
aumenta el riesgo de sufrir alteraciones de la salud y si ademas hay
problemas de escasez de alimentos y problemas de manejo, la salud se
alterara aun en rebafios que tengan niveles productivos mas bajos.

En términos productivos se observa la disyuntiva de aumentar la
produccién por vaca o aumentar la produccién considerando la hectéarea
como unidad de medida. Ambas tendencias se observan con distintos
énfasis en diferentes paises.

Cuando se intenta aumentar la productividad por hectarea, aumentando
el namero de animales, la salud del rebafo puede estar amenazada
debido al riesgo intrinseco del mayor nimero de individuos por
hectdrea, va que favorece la presentacion de enfermedades tanto en
los animales adultos como los nuevos, que deben manejarse también en
un sistema de crianza intensivo, con mayor numero de individuos en
espacios reducidos. Asi es posible observar enfermedades bacterianas
tales como: Brucelosis, Tuberculosis, Dermatofilosis, Colibacilosis,
etc; enfermedades virales como: Diarrea Viral Bovina Rinotraqueitis
Infecciosa, Papilomatosis, Leucosis, etc.; enfermedades producidas
por hongos tales como: Dermatomicosis y enfermedades parasitarias
como: sarna, pediculosis, coccidiosis, dictiocaulosis, parasitismo
gastro-intestinal (Contreras, 1993). ’

Cuando se aumenta la productividad por vaca, se trabaja con
individuos seleccionados, cuya adecuacidén organica les permite tener
muy buenos rendimientos, pero son mas susceptibles a sufrir
enfermedades gque no son producidas por biopatégenos, sinc gque se
deben a una alteracién del metabolismo, producido por el recargo de
actividad que le exigen los mas altos niveles productivos. En
estas vacas el metabolismo energético frecuentemente se ve alterado,
1 gue para mantener el nivel de glucosa en la sangre y producir
lactosa en la gléndula mamaria, depende casi exclusivamente de la
glucosa formada en el higado.
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Pedro A. Contreras A.3

En relacién a las medidas de manejo y alimentacién que se utilizan
para obtener la mayor productividad de la vaca, sacan a la especie de
lo que es su naturalidad, por ejemplo, se buscan periodos de parto y
lactancia en épocas en que la leche tiene un mejor precio, sin
considerar que en la situacién normal la especie tendria su periodo
de parto en otra época del afio. Estos partos, para lactancia de
invierno, determinan que el tipo de alimento que se utilice
generalmente sea preacidificado, como el ensilado, o de alta densidad
energética, como en los alimentos concentrados ricos en hidratos de
carbonos facilmente fermentables, que modifican las condiciones
ruminales, alterando la funcién digestiva.

El manejo de la especie, en lo que se refiere al uso de patios de
alimentaciodn, en climas con alta pluviosidad, favorece el
resblandecimiento y desgaste de pezufias, haciéndose mas frecuentes
los traumas de la suela y las lesiones infecciosas podales.

No pretendo dar una visién pesimista del avance logrado en la
explotacién de las especies. Lo expresado corresponde a mi interés
por demostrar que la mayor produccién de leche ha favorecido 1la
presentacion de alteraciones de la salud. Pero es necesario reconocer
el esfuerzo de los profesionales y los ganaderos, que han tratado de
establecer programas de control de enfermedades infecciosas y planes
para asegurar la alimentacidon mas adecuada a los requerimientos de
produccién. Sin embargo no siempre se logran los resultados esperados
Yy cada vez surgen con mayor intensidad aquellas enfermedades que son
consecuencia de los niveles productivos altos. Son las 1llamadas
enfermedades metabdlicas o enfermedades de la producciédn.

Las Enfermedades de la Produccién son aquellas provocadas por un
desequilibrio entre los elementos que ingresan al organismo (hidratos
de carbono, proteinas, agua, etc) su metabolismo y los egresos a
través de las fecas, orina, leche, feto, etc. (Payne y col. 1970).
Lamentablemente la mayoria de estas enfermedades tienen un efecto de
dificil percepcién, sin embargo actdan limitando la produccién de las
especies de un modo persistente que provoca disminucién de 1la
rentabilidad de la empresa pecuaria.

A modo de ejemplificar lo dicho me referiré a una de estas
enfermedades de la produccidon llamada Sindrome de Movilizacién Grasa
que puede afectar a las vacas al inicio de la lactancia.

SINDROME DE MOVILIZACION GRASA

Por la seleccidén genética que paulatinamente se va realizando, a
través de la utilizacién de toros mejoradores o la inseminacidn
artificial, la vaca es capaz de producir una gran cantidad de leche
en el inicio de la lactancia, sin embargo en ese momento el apetito
se encuentra disminuido por efecto de los cambios hormonales que han
desencadenado el parto e inician la lactancia, de tal manera que la
ingestioén de alimentos no siempre logra satisfacer los requerimientos
y por ello la produccién de leche, en ese periodo, es mas una
expresién de la capacidad genética productiva y no siempre es una
manifestacién de los alimentos ingeridos. Por esto es frecuente
observar un balance energético negativo ain en rebafios con niveles
productivos no muy altos y comprometiendo vacas de distintos
genotipos lecheros (Contreras y col.1991), situacién que debe ser
compensada movilizando grasa de los tejidos, para obtener por este
procedimiento la energia que se requiere para producir la leche.
Normalmente en la mayoria de los rebafios es un proceso fisioldgico,
sin mayores consecuencias, pe o en otros, cuando el déficit de
energia es mayor, la movilizacién de grasa excede 1la capacidad que
el higado tiene para metabolizarla y se produce el Sindrome de
Movilizacidén Grasa.
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n.4 Sindrome de movilizacidn grasa...

pefinicidn

[ ]
iista es una enfermedad metabkilica gue afecta a las vacas al inicio de.
la lactancia, debido a-un deficit de eaergia, que el organismo trata-
de compensar mevilizando grasa de los depbésitos y cuyo exceso produce
ntiluracion de grasa cn diferentes o6rganos y tejidos, alterando su
tancion (Contreras, 1980).

i rasentacion

sta cnfermedad comienza a desarrollarse poco antes del parto, pero

su momento més severo es al inicio de la lactancia {(Gerlof y cel.

i3€88y ; se ha observado en las vacas gordas pero también en aquellas

i ceadicidn corporal media. La condicidén de gordura al parto es
lamente un factor predisponente Sin embarco se ha podido comprobar
existe una correlacidén positiva entre la pérdida de pes¢ corporal

itparto y la presentacion del sindrome (Keid, 1980). Por ello se

f'p‘;ca gue si bien el cuadro se ha observado en vacas gordas tambien
sta p‘esgnte en vacas con un ¢ jtado nutricional medioc.

procesc de movilizacidn de grasas se 1inicia algunas semanas
wevias al parte, sin embarye en esta alteracidn la expresion
iceldgica mas severa se observa frecuentemente en la sequnda semana
lactancia y puede llegar a infiltrar mas de 20% de grasa en el
~Aqado Normalmente se acepta que un porcentaje de infiltracidn grasa
‘a 17-13 % ‘el que paulatinamente comienza a disminuir en la medida
Jur . ~grasa la lactancia.

Desarrolls dé la Enfermedad

tas causas mas frecuentes de deficiencias de energia se encuentran
<uociadas & un aporte insuficiente de alimentos, ya sea por falta de
iorrajes o limitaciones del consumo, forrajes con escasa cantidad de
naterix seta  1los gque producen replecidén ruminal sin saciar los
2guecimientos, trastornos digestivos que alteren la absorcidn,
‘sinncion del apetito o alimentos de mala calidad, con escasa
Jigestibilidad o mal balanceados.

estado de balance energético negativo el nutriente m&s limitante
es .a deficiencia de glucosa, ya que en el rumiante debe ser
sintetizada por el animal mediante la neeglucogénesis hepatica a
partir de sus precursores tales como: propionato, que contribuyé’en:
la formacidon de glucosa en 30 -50 % (Armentano v Young, 1983; Lomax
v Baird, 1983), el lactato, gque contribuye en aproximadamente en un
i14% (Huntingtong y Prior, 1983), aminoacidos, en aproximadamente un
% (Lomax y col. 1979).y el glicerol, en un 5 y puede ser hasta de
2?5 ¥ en ayuno (Bergman y co0l.196€). La etapa de mayor requerimiento
S bjugoqa es- en la lactancia, asi una :vaca de: 20 1litros de
wccién requiere: 1440 g/diarios deé -glucosa  los que deben ser:
“€tizados por el higado {Orellana 19%4).

v cuaptacién para gue las vias glucogénicas puedan responder: con
siiciencia a-las demandas de la lactancia, €e inicia al final de la:
tacidn, con- cambios hormonales que permiten almacenar una
a beruada :ﬁaptlddd de grasas, glucégenc hepatico y reservas de:
o’ inoacidos, para que cuando ocurra el parto estén disponibles para
noar 2o satisfacer los requerimientos de la lactancia.

~aaptacidén or-inica .para:obLener iayor eficiencia de las vias
uTogeénicas, " es caracterizada porque -en estado ‘de -’ balance
*tiea negativo se establece hipoglicemia, hipoinsulinemia,
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Pedro A. Contreras A.5

relativamente altas concentraciones de hormonas lipoliticas, tales
como hormona del crecimiento, lactogeno placentario y prolactina
(Herdt, 1988). Este estatus metabdlico-hormonal se denomina como
estado homeoeretico el que favorece la movilizacién de grasas desde
los depésitos.

En esta condicién la capacidad de movilizacion de grasas de los
tejidos de depésitos es optima vy se realiza por hidrédlisis
catalizadas por una serie de lipasas especificas para triglicéridos,
diglicéridos y monoglicéridos. Esta accidon se inicia por 1la
activacion por fosforilacién, mediada por AMPc, de una lipasa
hormonosensible para triglicéridos, para que posteriormente las
hidrolasas especificas de diglicéridos y monoglicéridos completen el
trabajo. De estas sucesivas degradaciones se van liberando acidos
grasos y finalmente glicerol. Los &cidos grasos son transportados en
el torrente sanguineoc unidos a albuminas especificas y el glicerol
parece ser transportado tal cual, en solucidén (MacGilvery, 1979)

También la formacidon de AMPc en el tejido adiposo y muscular puede
ser estimulada por adrenalina y noradrenalina, por ello en el estrés
se produce pérdida de peso y aumento de la concentracién de acidos
grasos en la sangre (MacGilvery, 1979).

La degradacion de los &acidos grasos producidos es por pB-oxidacion,
dando origen a moléculas de acetil CoA las que incorporadas al ciclo
de Krebs producen energia en forma de ATP, esto ocurre
principalmente en el higado, pero también en rifiones y misculos. El
glicerol dara origen a glucosa particularmente en el higado. Cuando
la cantidad de grasa movilizada excede la capacidad de oxidacién del
higado, 1las moléculas de acetil CoA no ingresan al ciclo de Krebs
por insuficiencia de oxalacetato y el acetil CoA excedente da origen
a cuerpos cetdnicos. El exceso acidos grasos y el glicerol que
ingresa al hepatocito se reesterifican dado origen a trigliceéridos
dentro de la célula hepatica-(Herdt, 1988).

Normalmente este proceso de reesterificacidn ocurre en el hepatocito
pero en cantidad moderada, que se considera como reserva para ser
usada como fuente de energia . Pero la gran mayoria de estos
triglicéridos deben salir del hepatocito para ser utilizados como
fuente de energia en otros tejidos y sintesis de grasa en la leche.
Para que esto ocurra, el higado debe ser capaz de sintetizar una
lipoproteina de baja densidad (VLDL), la que incluye componentes de
fosfolipidos, colesterol y proteinas; esta lipoproteina es la que
adosada a 1los triglicéridos permite su transporte hacia otros
tejidos. Si la cantidad de triglicéridos que se esta reesterificando
en el higado excede 1la capacidad de éste en sintetizar los
componentes de la lipoproteina (VLDL), los triglicéridos se
depositan en el adipocito en forma de gotas de grasa (Herdt, 1988;
Rayssiguier y col. 1988).

La causa de la insuficiente formacidn de VLDL en el higado, durante
el periodo de mayor sintesis de triglicéridos, es desconocida. Hay
algunas evidencias que permiten sefialar que la capacidad hepatica
para sintetizar fosfolipidos, determina la capacidad de sintesis de
VLDL en el higado de rumiantes, en el periodo al rededor del parto
(Fronck y col. 1980; Herdt y col. 1983). Asi, una deficiencia
funcional de sintesis de fosfolipidos puede contribuir al
engrasamiento del higado en vacas lecheras. -w rambién a

asculo
Este proceso de infiltracién da ~— o +——vuiOS eﬁFriados, musc
otros 6rganos y ted!” . +=3v \xobérts y col. 1981).
cardiaco, ~~—~—-"
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A.6 Sindrome de movilizacidn grasa...

Los misculos esqueléticos son un fuente de reserva de aminoacidos
para la sintesis de proteinas de la leche, para precursores en la
sintesis de lactosa y glucosa. No ha sido posible estimar que
proporcién de los amincacidos es movilizados para cada uno de los
destinos sefialados, pero evidencias sugieren que el aporte de los
aminodcidos para restaurar el balance energético es muy pequefio, ya
que en la medida que aumenta la concentracidn del amincadcido Leucina
en la sangre, gue no puede ser utilizada para neoglucogénesis, inhibe
la posterior degradacién muscular, considerandose como un mecanismo
de proteccién a la excesiva movilizacién de aminoacidos (Adibi,
1980). También los cuerpos cetdnicos, cuando aumentan su
concentraciéon en un balance energético negativo, pueden inhibir la
liberacién de aminoacidos del tejido muscular, esto es
particularmente importante en los animales que estan en ayuno, sin
embargo en los rumiantes prefiados y especialmente en lactancia que
tienen una gran demanda de glucosa, Yy no poseen otras fuentes para
obtenerla, son menos eficientes en conservar la proteina que los
animales en ayuno (Herdt,1988).

Por la movilizacién de grasa y de aminodcidos de 1las masas
musculares, hay la pérdida de peso corporal en los primeros meses de
lactancia.

Segin Reid (1980) el proceso de infiltracidn de grasa en el higado
altera su estructura y funcidén, estas alteraciones incluyen: Aumento
de volumen del hepatocito, compresion de los sinusoides, disminucidn
del reticulo endoplasmico y dafno en las mitocondrias. Este proceso de
infiltracién de grasas afecta al higado, masculos, rifiones, adrenales
etc. explica las manifestaciones clinicas que son posibles de
observar en los rebafios lecheros. )

Manifestaciones de la Enfermedad

La forma mds comin de manifestacidén de este sindrome es subclinico,
sin embargo seria posible observar pérdida de peso corporal que
provoca variaciones de la condicién corporal de las vacas al inicio
de la lactancia. Sin embargo pueden observarse casos individuales
con signologia de insuficiencia hepatica, expresada por somnolencia,
disminucién del apetito, fecas escasas y con temperatura normal
(Wittwer y Riguelme, 1984). En general las manifestaciones clinicas
son indirectas y los ganaderos o algunos profesionales no siempre
logran asociarlas adecuadamente al déficit de energia.

En los rebafios lecheros que estdn sufriendo esta movilizacién de
grasas se ha podido comprobar diversas alteraciones, pero con mayor
frecuencia se presentan las que se seifialan en Cuadro 1 .

Cuadro 1. Enfermedades o alteraciones que con mayor frecuencia se
observan en los rebafios y que se asocian al sindrome de
movilizacidén grasas (Reid, 1980).

& ? e $3538E syl

. ._ |Metritis Acetonemia
) v - retardada
Mastitis ... |Hipomagnesemia Retardo ler estro
e Obs .
Enteritis Fiebre de Leche Indice coital
aumentado
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1. Enfermedades Infecciosas
De estas las mas frecuentes son:

Metritis
Mastitis
Enteritis

Como podemos apreciar son enfermedades infecciosas que afectan a
aquellos 6rganos o aparatos que en este periodo sufren cambios muy
severos. El1 genital se encuentra en el periodo puerperal,
readecuandose para estar en condiciones de tener una nueva gestacién.
La glandula mamaria que estaba inactiva, inicia una nueva lactancia,
con las exigencias que ello involucra y el riesgo de ser infectada.
El aparato digestivo sufre. un cambio de alimentacidén que incluye
alimentos que en el periodo seco no consumia provocando ingestidén de
nuevos microorganismos que agreden al digestivo y modifican 1la
funcién ruminal (Contreras y col. 1992).

Asi, estos o6rganos o aparatos estan expuestos a la contaminacién
bacteriana de una forma mas intensa gque cuando estaban en el momento
final de la gestacién sin producir leche. Un rebafio normal es capaz
de defenderse eficientemente de la contaminacién, sin embargo los que
estadn con sindrome de movilizacién grasa tienen su capacidad de
defensa limitado y se enferman. Independiente del estado metabélico,
en variadas especies se ha podido comprobar una inmunosupresién muy
marcada al final de gestacién e inicio de la lactancia ( Yamamoto y
col. 1980; Lloyd, 1983; Lloyd y col. 1983). Ademds en la vaca con
higado graso, Reid y col. (1983) sefialan que tienen disminuida la
cantidad de leucocitos circulantes, posteriormente Ropstad y col.
(1989) comprueba que en las vacas con balance energético negativo su
respuesta linfocitaria esta disminuida. Situacién que permite
entender la mayor incidencia procesos infecciosos en los rebaifios con
sindrome de movilizacién grasa.

2. Enfermedades Metabdlicas
De estas las mas frecuentes son:

Acetonemia
Tetania Hipomagnesémica

La Acetonemia es la expresidon mas severa del déficit de energia, en
que la vaca presenta signos nerviosos o digestivos muy severos, con
un aumento considerables de la concentracién de cuerpos ceténicos en
todos los fluidos orgénicos e hipoglicemia (Hibbitt, 1979; Koenig y
Contreras, 1984; Contreras, 1993).

La Paresia Puerperal Hipocalcémica se favorece ya que desde antes del
parto, el higado altera su capacidad de metabolizar la vitamina D,
por lo que en el momento del parto no es capaz de absorber suficiente
calcio por el intestino.

La Tetania Hipomagnesémica se presenta con mayor frecuencia en estos
rebafios, ya que en el proceso de movilizacidén de grasas el magnesio
de la sangre, en gran medida, se fija en el tejido graso para
permitir la accién de enzimas que provocan la movilizacidén (Larbor y
Violette, 1969). También la situacién de hipomagnesemia, sin signos
clinicos de tetania en las vacas, disminuye la capacidad de movilizar
calcio durante los estimulos hipocalcémicos, siendo otra razén para
entender la mayor frecuencia de Fiebre de leche en los rebafios
afectados (Contreras y col. 1982).
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A.8 Sindrome de mavilizacidn grasa...

3. Trastornos Rep-aductivos

En 1los rebanos con sindrome de movilizacién de grasas al inicio de la
tancia, por déficit de energia, se ha observado una fertilidad
disminuida (Reid y koberts, 1%82) siendo las alteraciones mayoxrmente
obpservadas:

Inactividad ovarica
ler Cele retardado
Indice coltal sumentado

La cansa de tales alteraciones es motivo de numerosos estudios, y se
han publicadc trabajos con resultados contradictorios, sin embarge
cada dia se le otorga mayor importancia al hecho que el higado
alterado interfiere en el metabolismo de hormonas tales como la
progesterona, que son responsables de la actividad ovarica y del
adecuado ciclo estral de las vacas. Terqui y col. ( 1982) y Rutter y
Randel (1984) sostienen que las vacas con déficit de energia al
inicic de la lactancia tienen disminuidas las concentraciones de
hermona lwteinizante (LH), @llo hace concluir gque la alteracion
overica estaria determinada por una alteracién de la liberacidn
pulsatil de LH, probablemente por una liberacion reducida de GnRH
{Bastidas, 1994).

Diagnéstico

Desde el punto de vista de la exactitud se debe seflalar que el
diagnéstico mds preciso es realizable mediante una biopsia hepatica
y madir el porcentaje de grasa del higado, ya sea por métodos
quiniicos, histoldgicos o test de flolacidon en soluciones de sulfato
de cobre (Herdt y col. 1983); aquellos animales con mas de 35% de
grasa en el higado tienen severas lesiones histolbégicas en el higado
vy rwestran signos clinicos de hepatopatia, entre 25 y 35 %
generalmente, pero no mosiraran signos de enfermedad, entre un 13 y
25% geperalmente no muestran signos de hepatopatia, pero son las
vacas con mayor riesgo de enfermedad, muerte y eliminacidén del
repans, quz aqueilas ~on menos de 13% de infiltracién dgrasa,
concentraciones menores a 13% son consideradas insignificantes
(Gerloff y cel. 1986; Herdt, 1988). . Sin embargo con este
procedimiente diagndstico dificilmente podemos trabajar en forma
rutinaria en los rebafiocs, por ello debemos utilizar diversas
informaciones que noz permitan realizar el diagndstico, podemos
estudiar el aporte de nutrientes de la racién y compararlos con los
requerimientos para los niveles productivos de los rebanos, sin
embargo existe el riesgo de error por el hecho que en ese periodo el
apetito esta disminuido y lo que se aporta no es garantia de
ingestién. Se puede complementar el procedimiento anterior mediante
la utilizacidn del registro de 1la condicién corporal (CC),
considerandose con la escala de 1-5, que la CC 3.0-3.5 es la mas
indicada para el parto y que la disminucidén en el postparto no
debexia ser superiocor a 1 unidad e idealmente 0.5, como pérdida
maxima en los primercs 70 dias de lactancia, e iniciar la
recuperacion de las reservas energéticas a los 80 - 90 dias postparto
(Fergusen y Otto, 1989; Dobbelaar, 1995). Normalmente se podria
aceptar que hasta 10% de las vacas del rebafo pierdan CC hasta llegar
a 2.5 (Ferguson y Otto, 1989). Tal vez el procedimiento de
diagnéstico mas practico y objetivo seria complementar los
anteriores, oon un estudic de la composicién sanguinea de grupos de
vad representarivas del rebafic. Para lo cual utilizamos el
P :dimwiento de los perfiles metabdlicos desarrollados en Compton
descritos por Payne y col. (1970). Sin embargo la obtencién de las
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muestras ce sangre que con mayor seguridad colocan en evidencia el
problema son las tomadas durante la segunda semana de lactancia,
momento en el cual las variaciones de la composicién sanguinea son
intensas. Para su interpretacidén se debe considerar que los rebaios
con sindrome de movilizacién de grasa presentan aumentos y
disminuciones de las concentraciones de diferentes metabolitos los
que se sefalan en el Cuadro 2.

Cuadrec 2. Variaciones en la composicién sanguinea de vacas con
sindrome de movilizacidén de grasas (Reid y Roberts, 1982).

Acidos grasos Glucosa

Bilirrubina ‘ Colesterol
Aspartato aminotranferasa|Albimina
(AST) Insulina
Beta-hidrcxibutirato (BHB) |[Magnesio

| Leucocitos

La disminucién en las concentraciones de glucosa e insulina y el
aumento en las concentraciones de Acidos grasos libres refleja el
déficit de energia y el aumento en la movilizacién de grasas. El
aumanto de cuerpos cetdénicos (Beta-hidroxibutirato) se debe a una
escasez de oxalacetato y aumento de acetil CoA.

La infiitracion grasa provoca una disminucién en 1la funcidén de
sintesis en el higado 1o que explicaria la disminucién de albuiminas
y colesterol. E1l aumento de las concentraciones de bilirrubina indica
una alteracién en la funcidén de excrecidn. El1 aumento de AST indica
daifio de hepatocitos y células musculares.

La hipomagnesemia seria consecuencia de la lipolisis que ocurre o por
que forma quelatos con los &cidos grasos libres en el plasma.

La leucopenia se atribuye a la reduccién en el grado de movilizacién,
por lo que aparecen disminuidos en la sangre.

Prevencidn

Tiene ccmo objetivo evitar vacas demasiado gordas en el preparto y
optimizar el consumo de alimentos energéticos después del parto. Sin
enbargc estas medidas son dificiles de lograr con los procedimientos
de manejo y alimentacién mas habituales. Por ello se intenta
prevenir utilizando los siguientes criterios generales:

1. Evitar el engrasamiento en las vacas al final de gestacién, para
lograr &1 parto una condicién corporal 3-3.5.

2. La aiimentacidén preparatoria para la .lactancia deberia iniclarse
algunas semanas antes del parto. Utilizando né la misma cantidad pero
si los mismos ingredientes en la racién que posteriormente seran
utilizados cuando la vaca ingrase al grupo de animales en lactancia.
Esto para permitir la adaptacién de los microorganismos ruminales.

3. En el postparto es necesario equilibrar el balance energético
para evitar la pérdida excesiva de peso. Ello requiere aumentar la
densidad energética de la racidén para que con poco apetito logre
ingerir la ecnergia que requiere y disminuir la pérdida de peso
corporal.
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4. Proporcionar alimentos de buena calidad con unaggdecuada cantidad
de proteina degradable y no degradable a nivel rumifial, para permitir
una adecuada actividad microbiana y absorcién de aminocacidos
esenciales no degradables, a nivel del intestino.

5. El aporte total diario de concentrados deberia distribuirse en
pequefias fracciones durante el dia, para mejorar su utilizacién,
promover el apetito y evitar la acidez ruminal, siendo necesario en
algunos casos utilizar alcalinizantes como bicarbonato de sodio en la
racioén.

SUMMARY

Dairy cows undergo a period of energy deficit in
early lactation mobilise body reserves. for milk
production. In this period a high proportion of
cows develop moderate or severe fatty liver. Also
fat is deposited in other tissues at the same
time. Fatty 1liver develops when serum NEFA
concentrations rise and hepatic uptake of NEFA
exceeds the liver s ability to synthesize and
secrete lipoproteins. In most cases, hepatic
lipid accumulation appears to comence prepartum,
in association with rising serum NEFA
concentrations and declining serum lipoprotein
concentrations. Fatty liver when severe, is
-associated with <clinical problems such as
infection and metabolic diseases and reduced
breeding efficiency, evidenced by a prolonged
time from calving to first estrus and an
increased number of services per conception.
Liver biopsy appears to be the best way to
diagnose the fatty liver in dairy cows but in
order to study the situation in dairy herds is
preferable to use information of feed intake in
relation to requirements, in addition to this we
have to considerer changes in body condition
score and blood composition in a group of dry
pregnant cows and in a group of cows in their
early lactation period. As prevention dry cows
should be maintained in a moderately faty
condition and fed high quality, palatable feeds
in amount necessary to meet energy requirements.
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