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RESUMEN

Se realizé un estudio con 40 vacas gestantes, de las cuales 20 pertenecian al
grupo de estudio y 20 pertenecian al grupo testigo, en periodo seco, con el
objetivo de comprobar la funcionalidad y el efecto de las sales anidnicas sobre
los niveles de pH en orina, concentracidon de calcio en sangre y prevencion de
hipocalcemia postparto, suplementando a las vacas en su dieta diaria con un
periodo de 15 — 20 dias previo al parto.

La investigacion se realizé en dos haciendas lecheras en la Parroquia Gualea
en el Noroccidente del pais, en donde fueron seleccionadas las vacas gue se
encontrabas en los ultimos dias de su gestacidn dentro del periodo seco. Se
les suplement6250 g/dia de dicha sal diariamente sin interferir con su dieta
normal.

Se realizé toma de muestras de orina y de sangre previo a la suplementacion
de las sales aniénicas y en el momento del parto de cada vaca del estudio para
realizar la comparacidén y verificar la funcionalidad de las sales en relacién con
el grupo testigo.

En las dos haciendas donde se realizd la investigacion los resultados
demostraron que si existe una acidificacién de la orina y una disminucién en el
tiempo de coagulacidntras la suplementacién de sales aniénicas, pero no hubo
diferencias significativas en cuanto a la prevencién de hipocalcemia en relacién
con el grupo testigo.

Se realizd el analisis utilizando métodos estadisticos para calcular la media,
varianza y desviacion standard con los resultados de cada animal antes y
después del proceso respectivamente, para poder realizar una comparacion de
datos en relacion con el grupo testigo.
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ABSTRACT

A study was performed in 40 pregnant cows, of which 20 belonged to the study
group and 20 were in the control group in dry period, in order to verify the
functionality and the effect of anionic salts based on pH levels in urine,
concentration of blood calcium and prevention of postpartum hypocalcemia, by
supplementing cows in their daily diet during a period of 15 - 20 days prior to
birth.

The research was conducted in two dairy farms in the parish of Gualea in the
Northwest of the country, where the cows that were selected were in the last
days of gestation in dry period. The dosis of 250 g /day of anionic salt was
supplemented daily without interfering with their normal diet.

Urine and blood sampling was performed before supplementation of anionic
salts and at the moment of birth of each cow for a comparison study and to
verify the functionality of the salts in relation to the control group.

In the two farms where the research was conducted the results demonstrated
that, after the anionic salt supplementation, there was an urine acidification and
a drecrease in clotting time, but there was no significant differences in the
prevention on postpartum hypocalcemia in relation de the control group.

The analysis was performed using statistical methods to calculate the mean,
variance and standard deviation with each animal results before and after the
process respectively, to allow the comparison of the data in relation to the
control group.
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INTRODUCCION

El calcio de la vaca lechera se encuentra distribuide en el tracto gastrointestinal
el cual es absorbible, en los huesos el cual es reabsorbible y en el suero el cual
es utilizable.

En los rumiantes de temprana edad la absorcion de calcio se realiza en la
digestion en relacion a las necesidades del organismo, en cambio en los
rumiantes adultos solo se realiza la absorcién de las cantidades necesarias
para reemplazar las pérdidas fisiolégicas como la prefiez y lactancia o en dietas
bajas en calcio (Wittwer, 1978).

La hipocalcemia es una enfermedad que ocurre por un desbalance del ingreso,
circulacion y egreso del calcio en el organismo del animal. El ingreso en la
absorcion intestinal y la resorcion dsea, la circulacion por el organismo y el
egreso en las pérdidas fisiolégicas por orina, heces, leche y el depdsito en
huesos y feto (Wittwer, 1978).

En vacas en estado seco en preparto el uso de sales anionicas en su
alimentacion tiene como objetivo provocar una acidificacién digestiva y
metabdlica, con la cual se logran condiciones ideales para la circulacion del
calcio en el organismo (De Blas, Resch, Amor,Garcia, 1998).



Objetivo General

Analizar la utilizacién de sales aniénicas en dietas de vacas secas preparto
en dos haciendas lecheras del cantdn Pedro Vicente Maldonado provincia de
Pichincha.

Objetivos especificos.

Sugerir la dosis conveniente de sales anidnicas en la dieta de vacas secas
prepartoc mediante al alcance de un valor adecuado en los niveles de pH en
orina.

Determinar la existenciade hipocalcemia postparto tanto en vacas que no
han sido sometidas a tratamientos preventivos, como en vacas que han sido
suplementadas con sales aniénicas en su dieta diaria, mediante identificacién
de signos clinicos y valores de produccién.



Capitulo |

Calcio y sus Funciones

Del peso corporal total de un animal el 2% es calcio, de ese porcentaje el 99%
se encuentra en huesos y dientes y el 1% restante esta en los liquidos
corporales. De éste 1% un 40% se encuentra en el espacio intravascular unide
a proteinas y el otro 60% se filtra por el rifidon. De este porcentaje que es
filtrado por el rifién el 80% es calcio ionizado o activo y el otro 20% es fosfato
de calcio (Pérez, 2009).

La diferencia en relacién al calcio en los espacios vascular e intersticial que
forman parte del espacio extracelular, es que en el espacio intravascular hay
proteinas como albumina y globulina que hacen que el calcio esté en un estado
no ionizable, a diferencia del calcio que se encuentra libre o iénico al mismo
nivel en los dos espacios, en el vascular y en el intersticial, que llega al 55% del
calcio sérico total (Cipriani, 1990).

Normalmente cuando no existe ninguna alteracién no ocurre ninglin cambio en
la concentracion de calcio extracelular que superen el 5% de su cantidad
normal (Pérez, 2009).

Aunque se presente un exceso de calcio importante, normalmente la cantidad
de calcio sérico no tiende a variar. Cuando si ocurren estas variaciones es
cuando existe un cambio en las proteinas plasmaticas, ya sea que aumenten o
disminuyan, pero a pesar de esta variacidon del calcio sérico, el calcio idnico se
mantiene casi sin ninguna alteracién (Cipriani, 1990).

Algunas funciones en las que interviene el calcio a nivel intracelulares en la
contraccién muscular, en la actividad de las células nerviosa, en procesos
secretores por exocitosis como secrecién de hormonas y en la activacién de
algunas enzimas, mientras que a nivel extracelular estan funciones como la



coagulacién sanguinea, cuidado de las membranas celulares y mantenimiento
de estructuras como huesos y dientes (Cipriani, 1990).

Otra de las funciones del calcio a nivel intracelular es promover la activacién
de la enzima fosfolipasa A2 que estd encargada de la sintesis de
prostaglandinas provenientes del acido araquidénico que producen los
fosfolipidos, que junto con la activacién plaguetaria, en donde el calcio también
esta involucrado, actian sobre la GnRH para la liberacién de gonadotropinas.
Todo este sistema actia sobre los tejidos en la contraccibn muscular del
musculo liso y estriado, sobre glandulas endocrinas y exocrinas, participa en la
produccion de sustancias neuroendocrinas, estimulando la liberacion de
acetilcolina al actuar sobre la transmisidn sinaptica, sobre los factores de
crecimiento en el crecimiento celular, en el higado en la glucogenolisis y
gluconeogénesis, y sobre el intestino y rifién ayudando a la movilizaciéon de
liquidos y electrolitos (Cipriani, 1990).

La participacion del fésforo juntos al calcio es fundamental para llevar a cabo
otras funciones en el organismo como la regulacién acido basico actuando
sobre ciertos sistemas de fosfatos a nivel sanguineo y en el riidn en el tabulo
contorneado distal, también forman diferentes clases de iones del liquido
intracelular (Pérez, 2009).

1. Metabolismo

La regulacion del calcio plasmatico es fundamental debido a todas las
funciones que cumple este macroelemento en el organismo (Pérez, 2009).

El calcio esta regulado basicamente por 3 hormonas que son la calcitonina, la
PTH u hormona paratiroides y la vitamina D3 o calciferol. Cada una de estas es
sintetizada en diferentes lugares del organismo. La calcitonina es sintetizada
en la glandula tiroides por las células parafoliculares, la PTH es sintetizada en
la glandula paratiroides y la vitamina D3 es sintetizada por la piel o también se
puede obtener mediante la dieta (Chamberlain, 2002).



En la célula la cantidad de PTH es muy pequefia, y de esta cantidad un 7%
carece de actividad biolégica y no sale a circulacion (De Luca, 2008). La PTH
siempre esta regulando los niveles de calcio iénhico mediante la unién a
receptores hormonales en el hueso y rifdn para causar una hipocalcemia. Esta
hormona también estimula la sintesis en rifidn de vitamina D o 1, 25
dihidroxicolecalciferol el cual cumple su funcidén en el intestino delgado y
aumenta la absorcién de calcio de la dieta. Por lo tanto, la PTH cumple su
funcion de causar una hipocalcemia mediante su accioén en el rifidn, intestino y
hueso (Pérez, 2009).

La cantidad de calcio idnico es la que regula que se sintetice y se libere la PTH
por un sistema de retroalimentacién negativa. Son 3 los métodos mediante los
cuales esta hormona cumple sus funciones, el primero es al incrementar la
reabsorcién tubular de calcio en rifién, la segunda es aumentando la
reabsorcion 6sea y la Ultima es incrementando la produccién de colecalciferol
en rifién lo que aumenta la absorcion intestinal de calcio (Cipriani,1990).

Dentro de la célula el organelo que regula en calcio es el reticulo
endoplasmatico. Los organelos estan siempre guardando calcio exista 0 no un
estimulo para sintetizar y liberar este macroelemento(Cipriani,1990).

Otro organelo que tiene accién sobre el calcio dentro de la célula son las
mitocondrias que acumulan calcio en situaciones en donde existe demasiado
calcio intracelular, pero cuando las mitocondrias también llegan a su limite de
almacenamiento ocurren alteraciones en la funcién de fosforilacion oxidativa de
la célula (Cipriani,1990}.

La funcién de la PTH sobre el hueso es inhibir la formacion de osteocitos y
osteoblastos y activa los osteoclastos, por lo que empieza una movilizacion del
calcio de todas partes del hueso hacia el liquido extracelular produciéndose
una destruccion de matriz 6sea (Pérez, 2009).



La PTH actia en el riién aumentando la reabsorcién de calcio en el tibulo
contorneado proximal mientras que inhibe la reabsorcién de fésforo. Otra
funcién fundamental en el rifién es su papel en la regulacién final de produccién
de vitamina D3(Pérez, 2009).

La regulacién del calcio en sangre se lleva a cabo mediante dos mecanismos
de control, el uno es una respuesta inmediata como sucede a nivel renal y el
otro es una respuesta a mas largo plazo como sucede a nivel dseo cualquiera
de los dos reaccionan al estimulo de retroalimentacién negativa que hace que
todo este sistema funcione(Pérez, 2009).

A la vitamina D3 se le reconoce como una hormona debido a sus acciones
sobre ciertos érganos como son los rifiones, intestino y hueso. Un déficit de la
hormona PTH puede ser solucionado con una administracién de vitamina D3,
la cual tiene un sinergismo muy elevado para que la PTH pueda cumplir sus
funciones (Pérez, 2009}

La Vitamina D es metabolizada en el rifion donde ocurre un 60% de su
degradacién mientras que el resto sucede en el higado. La velocidad de
conversién de la hormona en fragmentos depende de la concentracidon de
calcio en el medio de perfusién(De Luca, 2008).

La vitamina D3 es sintetizada al comienzo en la piel mediante la accion de los
rayos ultravioleta que hacen que el 7 dihidrocolesterol se transforme en
vitamina D y en el intestino mediante la absorcién de ésta vitamina de ciertos
alimentos que la poseen{Pérez, 2009).

La vitamina D se traslada hasta el higado ligada a proteinas transportadoras o
a albuminas en donde continda su sintesis dando lugar a la 25
hidroxicolecalciferol mediante una enzima mitocondrial, y el paso final de la
sintesis de esta hormona sucede en el rifion a nivel del tibulo contorneado
proximal en donde la enzima 1a-hidroxilasa produce la forma mas activa de la
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como es en el cerebro, ciertas glandulas y en los monocitos, aunque no se
tiene informacién disponible de las funciones de la hormona en dicho
lugares(Pérez, 2009).

La produccidon de vitamina D3 hormona depende fundamentalmente de la
enzima 1a- hidroxilasa y de la PTH, mientras que el calcio y la 1,25
dihidroxicolecalciferol la reprimen, aunque si la concentracién de PTH es muy
alta también puede inhibir la produccion de vitamina D3. En animales en
periodo de gestacion existen otras hormonas que también actian sobre la
produccién de la vitamina D3 como son los estrdgenos y la prolactina que
incrementan la enzima 1a-hidroxilasa (Pérez 2009). Otras hormonas que
también actian son el cortisol y la somatotrofina(De Luca, 2008).

La calcitonina {(CT) es sintetizada en la glandula tiroides por las células C
(Pérez, 2009). Existen ciertas hormonas que estimulan la produccion y
liberacién de CT como son la gastrina, secretina, glucagon asi como también lo
hacen los estrégenos durante la gestacion(De Luca, 2008).

La CT tiene un efecto de disminucién de calcio y fésforo en sangre, actuando
principalmente sobre el hueso y después en menor intensidad sobre el rifién.
La CT no tiene un papel importante en la absorcion intestinal de calcio ni en la
sintesis de vitamina D3 como lo tienen la PTH y la vitamina D3. Se han
encontrado receptores para la CT en otros lugares del organismo como en
linfonodos que no se sabe ciertamente como actda ahi y en las neuronas que
se cree que forma parte del sistema de impulsos nerviosos (Pérez, 2009).

En el hueso la calcitonina cumple su funcibn mediante el aumento de
osteoblastos y disminucién de ostoeclastos, lo que limita la salida de calcio
hacia los liquidos extracelulares y el hueso se regenera, relacionando esto
como la razén de la hipofosfatemia que también causa la CT (Pérez 2009). En
animales adultos los cuales ya no estan en proceso de crecimiento y desarrollo
la CT ya no produce una hipocalcemia grave{De Luca 2008)



En el rifién la calcitonina cumple su funcién junto con la PTH al disminuir la
reabsorcion tubular de fosfatos causando una fosfaturia(Pérez, 2009).

Al igual que la PTH la calcitonina también realiza sus funciones mediante un
mecanismo de retroalimentacion negativa basandose en la cantidad de calcio
en liquidos corporales. Aunque se dice que en el organismo hay una liberacién
de CT continua, ésta aumenta cuando las hormeonas con las que trabaja como
la gastrina y la colecistocinina (CCK} estimulan su liberacion si el animal ha
ingerido algun tipo de alimento que contenga calcio manteniendo de esa
manera la normocalcemia (Pérez, 2009).

En resumen se puede decir que la PTH, la vitamina D3 hormona son las que
estdn mas involucradas en controlar la cantidad de calcic y fésforo en el
organismo y en menor cantidad por la CT, ya que tienen efectos contrarios. La
PTH y la vitamina D3 tienen efectos hipercalcemiantes mientras que la CT
hipocalcemiante, aunque actien sobre los mismos organos. El efecto que
comparten la CT y la PTH es que las dos causan una hipofosfatemia (Pérez,
2009) (Figura 2).
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Hay compuestos y subproductos que afectan la absorcién del calcio a nivel
intestinal como son los oxalatos los cuales disminuyen la absorcion
convirtiendo el medio en alcalino y formando oxalato de calcio que hace que
ese calcio ya no sea absorbible y se elimina por las heces. Ciertos
subproductos que afectan la absorciéon son la remolacha forrajera y la alfalfa
cuando se encuentran en un punto exacto de maduracién en el cual poseen un
nivel alto de oxalato de calcio (De Luca, 2008).

Ya que la vitamina D controla principalmente la homeostasis entre la absorcion
intestinal y la cantidad de calcio 6se0,a lo que se realiza una administracion de
esta vitamina aumenta el calcio sérico, bajan los niveles de PTH y actua sobre
el riién a nivel de los tdbulos facilitando la reabsorcién de calcio {De Luca,
2008).

En el rifién la absorcion en el tabulo contorneado proximal es donde el calcio
ionico es normalmente reabsorbido basandose en el equilibrio de NaCl,
mientras que en el tibulo distal la reabsorcion ocurre por necesidades
fisiolégicas por transporte activo mediante la PTH y la vitamina D
(Cipriani,1990).

Ya que la membrana de la célula tiene cierto grado de impermeabilidad al
calcio, la cantidad de calcio dentro de la célula es mas baja que la de calcio
fuera de la célula. El calcio se bombea al espacio extracelular mediante
mecanismo activos, el uno intercambia Calcio con Hidrogeno y el otro

intercambia Sodio con Calcio{Cipriani,1990).

La permeabilidad de la membrana celular al calcio depende de 3 mecanismos.
El primero es el cambio eléctrico en la membrana, el segundo es mediante la
activacion de receptores de membrana que abren los canales de calcio y por
ultimo la activacion de los canales de calcio mediante segundos mensajeros
dentro de la célula(Cipriani,1990).
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En la regulacion de la calcemia el tejido dseo tiene un papel importante al
permitir el almacenamiento o la extraccion del calcio al liquido extracelular
mediante la accion de las 3 hormonas ya mencionadas{Pérez, 2009).

La excrecion del calcio de la dieta se realiza por las heces, al cual se lo puede
dividir en dos categorias, una es el calcio exégeno que es el calcio que no se
digirié6 de la dieta y el calcio endégeno que es el calcio que se secreta al
intestino (yeyuno). La cantidad normal de calcio fecal de una vacaes de 4 -7
gramos/dia, lo que tiene relacién dependiendo del pesc del animal {De Luca,
2008).

La excreciéon del calcio por orina es mediada por la PTH y la vitamina D, las
cuales realizan su funcién en los tubulos contorneados proximales. Asi como
un medio acido basado en la dieta a nivel intestinal ayuda a la absorcidn de
calcio, que haya un medio acido también ayuda a la excrecion del calcio a nivel
renal, pero como |a orina de las vacas es normalmente alcalina se limita la
secrecién simultanea de Ca y P, por lo que la excrecién del fosforo en orina es
solo el 1% de los que se excreta en heces debido a esta alcalinidad (De Luca,
2008) (Figura 3).

En animales que se encuentren en periodo de lactancia la secrecion en leche
de calcio y fosforo con altas en comparacién con el plasma sanguineo, estando
el calcio 12 veces mas alto y el fésforo 7 veces (De Luca, 2008).



13

e gy ey
Irngesta 1 8L
Glge  dia <
1 LIQUNDD EXTRACELULAR
GG
q Jupors digpestivos T 3 as g/dial
({7 adgr/d&a) ¥
Al O iy

31 233 gr. /diia ﬂ Orina ,_'_‘_r 1 gridia
m Lechns ::1 Z4gr/dia
Feca enddgono (120 mg™s)
3 a4 gr dia i
”} Feto [—‘i Sgr/dia
[ {200 mg/ g/ dia)
L 35 gr./dia

\ | PLASMA
| / SANGUINED Sgr.
I

FECAL + 30 Ggf ng:n:t}h;d:le.‘jﬂ gr. '\
r

Flgura 3. Dindmica calcio en el organismo
Tomado de: Pérez,2009,p. 60.

1.3 Requerimientos de calcio de la vaca

En los animales log requerimientos de minerales que sirven para raponer
perdidas enddégenas son bajoz comparadc con los requerimientos de
produccién del animal como que este gestants, dando de lactar o en
crecimiento (Respetta, Donovann, Garcla, 2004).

Los requerimientos de produccidn en la gestacidn son altos ya que el feto
demanda grandes cantldades de calclo para su desarrollo y formacidn del
tajido 4300, el cual se transporta a través de la placenta y mediante la leche
cuandec e=t4 en lactancia. Los requerimientos en animales jivenss de calcio
estan entre el 0.21% v el 0,31% vy de fdsforo estan entre el 0,16% y el 0,50%,
mientrag que en animales adultos con un 0,43% de calclo y un 0,80% de
fosforo es suficiente para cumplir con &stos requerimientos{Péraz, 2008).
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Ya que existan estas grandes demandas de minerales durante ka gestacion es
fundamental suplementar al animal en su dista diaria para que puada realizar
una buena reserva mineral lo cual benaficlara a la crfa para tener un optimo
desamollo y crecimlanto{Bavera, 2000).

En animales &n lactancla cade lliro de leche que éste da a su oria contiene un
aproximado de 1.2g de calclo, par Io que los requerimlentos dlarios de calclo
por vaca gue debe ser dedo en |a diela a5z de 35g(Flores, Rodrigusz,
2010XTabla 1 y 2).

Tabla 1.Requerimientos de Ca y P para vacas lecheras (Pdrez, 2009, p. 7).

Peso vivo (kg) . Caico (gidia) | Fostoro (g/dia)
Manteniméent
&00 i6 i1
500 20 14
600 | 24 I 17
700 | 28 I 20
(Rtimos 2 meses de gestadién
400 26 16
500 i3 20
600 | 33 ] 24
700 | IT | 28
Produccidn de leche
35 % grasa 297 gfg Bakg
4.0 % grasa . 3.21 gvg 1.98 g/kg
4.5 % grasa 3.93 glhg 2.13 alkg

Laom acagid 2 Noret Seoarsrens of Jory Litbe Seeal Reesec Tdaon, 2007
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Tabla 2. Péndida minerales an lache (Bavera, 2000, p. 1-3).
Pérdida de minerales en leche para vaca adulta de 500 kg

de peso vivo por lactancia de 305 dias (Cosbelim 199
Prodnecion por lactancia
Elemento 4000 ktros 5.000 Ltros
Caloo 3.000 g 6250 g |
Fosforo 3.600 g 4500 & |
Mapneso 520 g 650 ¢ |
Sodio 2 4000 E 3,000 E |
Potasio 6.000 ¢ 00 g |
Cloro 4400 g 5500 g |
Cinec 16 g 20 p |
Hietro 2y 25 p |
Cobre 05 g l g

Lo vecan que 38 sncuamtm an pariodo seca tlene requerimienios minimos do
calcio, aproximadaments da 10 a 129 / dia. Pero sn sl momento de la paricion
sl animal debe movilzar 30g o miés de caklo de su eserva deardaments

(Madina, 2007).

En lns dietas de vecws gestarntss hey que realizer uns buens suplsmenteciin
de minerales como calcky ¥y magnesio pero hay que tener culdado con el
potasko ya que puads camblar ol equllbro dddo besa ol momento del pario y
caugar una akcalosia metabdica lo qua as un factor predizponente para que se
presants la flebre de leche por lae altes demandas de calcle dal calostm, Por ka
que sa puade disminulr o cuitar of allmenio qus contehga ests mineral o sa
puede suplemestar al animal con sales anidnicas, lo que controla o equilibrio
dcido baze y se logm una producciin mayor da lsche Bn la siguiants Iactancia
del animal (Lanwuza, 2008)

1.3.1 Nocasidades fetalea para desarrollo

El mayor mquanmianto dal feto ss sn ol ditimo iemcio de [n gestacidn ya que an
ese perfodo es donde sucede gran parke de su crecimlento y desarmollo, y es
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ahi cuando el feto realiza su mayor almacenamiento de calcio y fosforo, asi
comotambién de proteinas y energia (Bavera, 2000, p. 2).

El momento en el que el termero estda a punto de nacer recibe
aproximadamente 0.4g de calcio / hora a través de la placenta. A lo que se
produce el parto el ternero deja de recibir esta cantidad de calcio de la madre
mediante la placenta y se reemplaza por el calcic que recibe del calostro que
representa la cantidad de 1g / hora (Chamberiain, 2002).

1.4 Hipocalcemia

La hipocalcemia es una enfermedad metabdlica que afecta principalmente a los
rumiantes durante el periparto, en donde se puede observar ligado con la
hipocalcemia, una hipofosfatemia y una hipomagnesemia, con signos clinicos
como debilidad muscular, posicién del animal en decubito, shock, y si el animal
no es tratado a tiempo puede morir. Otros nombre por los que también se le
conoce a la hipocalcemia son fiebre de leche, paresia puerperal o paresia del
parto (Medina, 2007).

Debido a que cada vez los productores buscan una mayor produccioén en sus
animales, los requerimientos nufricionales de estos animales también
aumentan, por lo que es fundamental tener muy en cuenta el aporte adecuado
de minerales y vitaminas ya que sin estas las proteinas y energia de los
alimentos no se absorben de manera adecuada (Respetto, Donovann, Garcia,
2004).

Los minerales también desempefian un papel importante en el tracto digestivo
del animal ya que las bacterias y protozoos que se encuentran ahi requieren de
estos minerales para realizar la correcta degradacion de los alimentos, por eso
es fundamental la buena suplementacidn ya que las bajas producciones
normalmente tienen una alta relacion con la baja digestibilidad y menor
aprovechamiento de los nutrientes de la dieta (Respetto, Donovann, Garcia,
2004).
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1.4.1 Etiologia , Patogenia y Epidemiologia

No se puede tener un nimero exacto de la incidencia de animales afectados
por esta enfermedad, pero se estima que aproximadamente un 10% de vacas
lo sufre. Aumentando este porcentaje en vacas adultas con un 18% de
probabilidades y en animales jévenes con un 0.2% (Chamberlain, 2002).

Debido a que en los dltimos afos se ha incrementado la produccion de leche,
la incidencia de esta enfermedad también lo ha hecho. Esta enfermedad se
estima que tiene entre un 3.5% a un 8.8% de morbilidad en animales adultos
susceptibles (Medina, 2007).

La hipocalcemia al ser una enfermedad carencial no tiene una sola etiologia.
Puede haber la deficiencia primaria que sucede cuando el forraje que
consumen esta bajo en este mineral o una deficiencia secundaria que sucede
cuando otros elementos presentes en el alimento no dejan que se realice una
correcta absorcion del mineral (De Luca, 2008).

En el momento del parto y cuando comienza la lactancia existe una
hipocalcemia fisiolégica debido a la gran demanda de calcio del calostro, de la
poca cantidad que hay disponible para absorcién en el intestino y de la baja
disponibilidad 6sea que existe en ese momento, alterando el equilibrio del
calcio. Se calcula que la cantidad de calcio que la vaca pierde por cada kilo de
calostro en la lactancia es de 2.3g, y en cada ordefio es muy alta la cantidad de
calcio que pierde comparado con la cantidad de calcio plasmatico que posee
de reserva (Medina, 2007).

La cantidad de calcio normal que una vaca debe tener a nivel sanguineo es de
9 — 12 mg/100 ml, si esta concentracién baja de 5 — 8 mg/100ml la vaca
presentara cuadros de metritis, retencion de placenta, timpanismo, entre otras.
Pero si la concentracién del calcio baja a 5 mg/ 100 ml ahi es donde se
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presantan los cuadres de flsbre de lache o paresla puerperal(Medina, 2007)
(Tabla 3).

Tabla 3. Camblos en los Conetiiuyentes Sanguinens en vacas nonmales ¥ &n
dexxibite (Mecine, 2007, p.1-10).

w1 00m

La F Mg
Mormales B4 48 21
Al parto
Vapuillas B0 53 25
Acidtas B0 38 28
Hipocalcemia subcmica

87 253 3

DeCiBmo O HIPOCALCEMA CLINCA

Fase | 82x13 24+14 32207
Fase I 55£13 18+£12 31+08
Fase I} 45£1.1 16x1 33108

Normeiments les voaces en les 43 hores post pario logran astabiloer I calcamin
por las aliss demandas de calclo. Pero vacas adultas no logran realizar asta
homaostasls v son ke qua aufren da fiebre da leche. No es comiin qus ka flabm
de lache z8 pressnte por causas primanas, nommalments son causas
secundarias que Junto con una mala concentracidn de calclo an el alimento se
prezantan ssios problemes. Pero esto no quisme dedr que se debe sobmpssar
los niveles de suplementacitn de calcio durante |a geatackin ya que tendremos
lon mismos reslindos de como 8l hublesen Bnko une deficlence {Maeding,

2007) (Figura 4).
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14.2 Signos ciinkcoa

Dapands sn la fass de la enfsrmedad en la que se encuenirs o animal para
basamos en los signos dinlcos. Se puede presentar anorexia, pero este signo
oz normel debido & qua an ol momante del parto no hey consumo de alimento
por ko que disminuye la motilkiad gastrointestinal disminuyendo tamblén los
nivelse da celdo y féaforo (Medna, 2007}

En la hipocalcemla subclinlca s pueden observar signoe como Indigestin,
metenci da defscacitn, nrdencidn placantaria, anbe slros. En s hipocalesmin
subciinica tenemcs 3 fases seguin la gravedad del cuadro. En la primera tase o
fose do exclindin ol animal exbi tndevia levanindo pero con poco equilibrio,
contrel muscular disminuido, ¥ la temperatura pusds estar snire normal o con
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una hipertermia leve. Esta fase se diagnostica en un 25% de los casos y
aunque no dure mucho es peligrosa (Medina, 2007).

La segunda fase o fase en decubito esternal la vaca esta acostada, con
ausencia de reflejo palpebral, misculos estriados blandos, se le encuentra con
el cuello y la cabeza en direccién a su tren posterior, las extremidades se
encuentran a bajas temperaturas asi como también el resto del cuerpo. Esta
fase se diagnostica en un 50% de los casos (Medina, 2007).

En la tercera fase o fase en decubito lateral, elanimal esta postrado y
normalmente ya presenta cuadro de timpanismo, se encuentra en estado
comatosopracticamente muriendo. Esta fase se diagnostica en el 25% de los
casos (Medina, 2007) (Figura 5).

Cuadro N® 7. Hipocalcemia.
Manifestaciones clinicas

Incremento en la excitabilidad neuromuscular
Tetania
Calambres
Espasmo carpopedal
Estridor laringeo
Convulsiones

Alteraciones mentales
Irritabilidad
Depresion
Deluciones

Signos neuroldgicos
Hipertension endocraneana
Edema de papila
Sindrome parkinsoniano

Signos oculares
Cataratas

Figura 5. Manifestaciones clinicas Hipocalcemia

Tomado de: Ciapriani, 1990, p. 1-7

1.4.3 Factores predisponentes

Por la alta demanda de calcio esta enfermedad normalmente se presenta en
animales adultos dentro de los 5 a los 10 afios de edad y que sean de alta
produccién, ya que tienen una actividad metabdlica disminuida, reservas de
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calcio mas pequefias y menor apetito. Existen ciertas razas que son
susceptibles a sufrir la enfermedad como por ejemplo la Jersey, Holstein,
Ayshire, entre otras (Medina, 2007).

Los animales adultos son mas predisponentes a esta enfermedad que los
jovenes ya que la respuesta de su intestino y hueso a las hormonas
reguladoras son menores, y existe una disminucién en la remodelacién ¢sea
(Chamberlain, 2002}).

Otro factor predisponente es la deficiencia o disminucion de sodio ya que este
mineral es el que ayuda a que haya una absorcion de calcio a nivel intestinal
(Chamberlain, 2002}).

Una ingesta de fosforo en cantidades excesivas las cuales pasen los rangos de
los 80g diarios llevaran a provocar fiebre de leche postparto debido a que las
elevaciones del fosforo sérico aumenta tanto que inhibe directamente la
sintesis renal de 1,25 hidroxicolecalciferol.

Los estrogenos también son un factor predisponente y estos aumentan de
manera significativa al terminar la gestacion y puede disminuir los efectos de la
PTH sobre la resorcién 6sea (Oetzel,2002).

1.4.4 Medidas preventivas

Dependiendo del cuadro clinico pueden existir ciertas medidas preventivas,
tomando en cuenta que normalmente se necesita mas de un tratamiento o
método para prevenir y que esto no quiere decir que vaya a funcionar en todos
los animales afectados (Chamberiain, 2002).

Procurar controlar la homeostasis del metabolismo del calcio y aumentar la
absorcion del calcio en los animales son algunas de las estrategias que se
siguen como medidas preventivas. El objetivo es aumentar esa absorcion 6sea
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en un 20% mediante una dieta limitada en calcic durante la gestacién ya que
esto aumentaria la eficacia de la absorcion del calcio el momento del parto
(Chamberlain, 2002).

1.4.5 Tipos de Hipocalcemia
La hipocalcemia se divide en:
1) LA HIPOCALCEMIA COMATOSA

Se conoce también como colapso puerperal comatoso o0 hipocalcemia
puerperal. Sucede entre las 36 horas después del parto y los signos clinicos
son que el animal presenta una depresion sensorial, con paralisis general,
posiciéon de a cabeza en direccién hacia el tren posterior, anorexia, midriasis,
extremidades y temperatura corporal hipotérmicas y una frecuencia cardiaca
entre 50 a 70 ppm (De Luca, 2007).

Se puede realizar la administracién de sales de calcio parenterales pero eso
solo enmascara los sintomas sin dar ninguna solucion, y no deja que la
respuesta fisiolégica del organismo, que son las hormonas, actden
normalmente(De Luca, 2007).

2) LA HIPOCALCEMIA FORMA TETANICA

Se conoce también como colapso puerperal tetanico. Sucede a las 48 horas
post parto y los signos clinicos son, como su nombre lo indica, el animal esta
en estado tetanico, se encuentran con paresia, dificultad para caminar, hay
contracciones ténico clonicas y puede ocurrir una muerte subita. El animal
presenta disnea, hipertermia y una frecuencia cardiaca entre 85 a 120 ppm.

El animal que presenta este tipo de hipocalcemia se debe a que sufre también
de una hipomagnesemia y lo que se puede realizar como tratamiento es
administrar sales de magnesio, perc siendo muy precavidos con la dosis ya
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que dosls muy altag y administrades muy répido endovencsamente pusde
provocar narcosis y edema pulmonar agudo{De Luca, 2007).

3) LA VACA CAIDA EN ESTADO DE ALERTA

Se o cohoce tamblén como aindrome parapléjico pusrperal o colapso atipleo.
Suceds debldo a |a falta de respuesta del organismo a tratamlentos minerales.
Les slgnos dinlcos que se encuentran son pardlisls completa de mlembros
posteriores 0 de itodas |as extremidades. Sea pusde asociar a una
hipofosfatamia, aunqua la hiperpotasamia que se presenia es la causante la
cual provoca una degeneracidn muscular. El dlagnestico es complicado entre
aste tipo de hipocalcemia y la hipocalcamia comatosa{De Luca, 2007) (Tabla
4).
Tabla 4. Diferencias Sintomatologla ciinlca{De Luca, 2007).

Apetig | TR | oy | Ocumencia | REWMaAl | Pammsise

cofporal aiam coms
. " 0-24 Horas
.I & ] = L L 2 L 2
COMA PUERFERAL | NEGATIVO i™C g3 oty P
SINDROME DE - - 3 + de 35 Horms . 4
VACA CAIDA + B4 C 3,87 pos . BEEATIVO

146 Patologfa Clinica

14.6.1 Disgnéatico Diferencial

S8 pusde reallzar diagndésticos diferenclales en |as diferantes etapas
fisioldgicas del animal.

ANTES DEL PARTO:

1 - Hippfosfatamia Praparto
2 - Hipocalcamia Preparto
3 - Luixaclones Sacrollfacas

4 - Hdropresla En Envolturas Fetales
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5 - Cetosis
6 - Grave Torsion Uterina

DESDE EL MOMENTO DEL PARTO HASTA 4 DIAS DESPUES:

1 - Hipocalcemia Comatosa

2 - Hipocalcemia Forma Tetanica

3 - Vaca Caida En Estado De Alerta

4 - Metritis Séptica 5 - Mastitis Séptica
6 - Pardlisis Del Nervio Obturador

7 - Cetosis

8 - Hemoglobinuria Puerperal

DE 4 DIAS EN ADELANTE:

1 - Tetania Hipomagnesemica Clasica
2 - Hipocalcemia

3 - Cetosis

4 -Metritis Séptica

5 - Mastitis Séptica

6 - Gastritis Traumatica

7 - Artritis Supurativa

Si el animal no responde a los tratamientos de la enfermedad que se
diagnostique puede tener otro tipo de diferenciales como:

a. Fracturas isquiocoxales y sacroiliacas.
b. Luxacién coxal bilateral, o coxofemoral completa.
c. Metritis con retroperitonitis {De Luca, 2007).



25

14.6.2 Lesiones Anatomicas

Para poder llegar al diagnéstico de hipocalcemia el animal tiene que ser
revisado antes de que muera ya que esta enfermedad no causa lesiones en
tejidos que se encontrarian el momento de la necropsia. La orina de vacas
afectadas tienen bajos niveles de calcio, pero esto no es prueba suficiente
como para diagnosticar que el animal sufre de la enfermedad. Las muestras de
sangre tomadas después de que el animal ha muerto no sirven para el
diagndéstico (Oetzet, 2002).

En los 6rganos reproductivos se puede encontrar hemorragias, presencia de
liquide de color café, rojo ¢ amarillo sin olor como consecuencia del parto, asi
como roturas musculares, neumonia o fracturas que son signos de alteraciones
accidentales que no ayudan al diagnéstico de la enfermedad (Hutyra, Marek,
Manniger, 1973).

1.5 Control

El control de la enfermedad se puede realizar administrando de manera
adecuada la racién diaria de alimento que la vaca en periodo seco ingiere, la
cual debe ser baja en energia, proteinas y calcio en una manera proporcional
al peso corporal de cada animal. Los cationes y aniones de la dieta en este
periodo es fundamental, lo ideal es que la dieta tenga mas aniones de esa
manera se genera un medio acido en el cual se favorece la absorcién de calcio
ya sea a nivel de hueso o intestino (Medina, 2007).

1.5.1 Sales anidnicas

Las sales aniénicas al generar una dieta rica en aniones provocan un medio
acido y esa es su principal funcién, ya que se crean condiciones perfectas para
la absorcidn y circulacion del calcio en el organismo (De Blas, Resch, Amor,
Garcia, 1998).
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1.51.1 Que son

Las sales aniénicas son sales que en su composiciéntiene gran cantidad de
aniones fijos que no pueden cambiar su estructura, los cuales son el cloro y el
azufre (Gant, Sanchez, Kincaid, 1998, p.1-6). La principal caracteristica por la
que se usa estas sales como prevencién de la enfermedad es que generan un
medio acido (Oetzel, Fettman, Hamar, Olson, 1991).

1.5.1.2 Ingesta

Son cuatro los iones que se consideran para el calculo del balance catién anién
de la dieta, estos iones son el sodio, potasio, cloro y azufre que es el principal
que cumple el papel de acidificar el medio (De Blas ,Resch, Amor, Garcia,
1998).

Para asegurarse de que las sales anionicas cumplan sus funciones de la
manera correcta hay que comprobar que el animal consuma la cantidad
adecuada de sales, en el tiempo adecuado antes del parto y asegurarse que
consuma toda su racion ya que estas sales son muy poco palatables y se
recomienda mezclarlas con el pienso u otro alimento palatable. Para comprobar
sus funciones se toman muestras de orina en donde se mide el pH, que
normalmente esta en 8 y que con la accién de las sales anionicas debe
disminuir a valores de 6,7 a 7 (DeBlas, Resch, Amor, Garcia, 1998).

Para saber el efecto de las sales en una dieta es necesario calcular la DCAD

(Dietary Cation Anion Difference) expresada en miliequivalentes:

%aNa %K %Cl %S
DCAD (meq/100 g} = ( + ) - (-t )
0,023 0.039 0,035 0016
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Al suplementar una dieta con DCAD negativa, en vacas secas en el ultimo
tercio de prefiez, se genera un exceso de aniones al organismo. Y como
respuesta del organismo para mantener la homeostasis hace que se liberen
cationes como el hidrégeno para neutralizar a los aniones lo que causa una
caida de pH, lo que provoca una excrecién mayor de calcio y una acidificacion
de la orina reduciendo el calcio sérico. Como respuesta de esto aumenta la
secrecién dehormonas que estimulan lamovilizacion de calcio(De Blas, Resch,
Amor, Garcia, 1998).

1.5.1.3 Manejo

Se recomienda suministrar en las dietas de las vacas secas estas sales
durante 3 a 4 semanas antes de la fecha de parto de esa manera se logra una
DCAD negativa {-100 a n159 meq/ kgMS). No se debe dejar de suplementar al
animal con sales minerales por lo que es fundamental administrar calcio en la
dieta diaria (150 a 180 g) ya que una de las acciones de las sales anidnicas es
aumentar la excrecion de calcio en la orina (De Blas, Resch, Amor, Garcia,
1998).

La dosis en la que las sales aniénicas deben ser suplementadas en de 2000 a
3000 meq / dia, lo que representa de 200 a 250 g / dia. Nunca se debe
sobrepasar esta dosis ya que dosis altas provocan demasiada acidificacién en
el organismo y se puede tener un resultado negativo del consumo de sales
anionicas (De Blas, Resch, Amor, Garcia, 1998).

1.5.1.4 Sales de Calcio

Cuando existe la presencia de casos de recaidas se puede utilizar suplementos
orales como las sales de calcio. El tratamiento con sales de calcio se debe
realizar cuando el animal se encuentre alerta, de pie y ya haya ingerido algun
tipo de alimento. El tratamiento consta de dos administraciones, una después
de haber estabilizado al animal mediante un tratamiento endovenoso vy la
segunda 12 horas después.
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1.5.1.5 Funciones

e Transporte pasivo a nivel del rumen y del intestino porque a pH acido
aumenta la solubilizacién del calcio.

e Transporte activo por lo quela PTH que controla la absorcion intestinal
de calcio es activada por la acidosis y los niveles de HPO en plasma
aumentan.

e En condiciones acidas aumenta la actividad de los osteoclastos o bien
indirectamente a un aumento de la excrecién de calcio via orina.

Su principal funcién es la de actuar sobre el equilibrio acido base del
organismo. Existe unaigualdad perfecta entre cationes y aniones en el
organismo por lo que su uno de ellos se ve alterado ya sea en lo mas minimo
comienza todo un proceso de homeostasis con respuestas fisiolégicas. Y lo
que causan las sales es un aumento en la cantidad de aniones por lo que el
medio se hace acido y existe una mayor liberacién de calcio hacia el espacic
extracelular(De Blas, Resch, Amor, Garcia,1998).

1.5.1.6 Beneficios

» Mejora la asimilacién digestiva del Ca.

» Aumenta la movilizacién de Ca 6seo.

* Aumenta la proporcién de Ca plasmatico en forma iénica (Ca 2+), el
unico metabdlicamente activo.
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Capitulo I
Materiales y Métodos

2.1 Materiales de campo

Tubos de ensayo tapa roja
o Jeringuillas de 3 ml

o Vacutainer

e Agujas para vacutainer

¢ Tiras para medicién de pH
* Guantes

o Frascos de Orina

¢ Alcohol

2.2 Materiales de Anélisis

e Sangre
e Orina

2.3 Toma de muestra de orina

1. Se toma el frasco de muestra de orina.

2. Si la vaca por si sola no expulsa orina se le estimula mediante
rozamiento en el area del clitoris y sus alrededores.

3. Una vez realizado esto esperamos y tomamos la muestra de
orina.

4. Dejamos la muestra en un lugar sin luz ya que la orina se altera
con el contacto con ésta (Véase Anexo 1).

Ya obtenida la muestra de orina se procede a introducir en al frasco la tira
medidora de pH, la dejamos ahi hasta que se note que esta totalmente
empapada por la orina y se vean todos los cuadrantes mojados.
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Retiramos la tira de la orina, realizamos la lectura e interpretamos dependiendo
del color que hay tomado ésta realizando a comparacién con la tabla guia del
producto.

Dependiendo del nivel de pH que cada vaca tenga una vez ya administrado el
tratamiento sabremos si este esta siendo efectivo 0 no. O si es la primera
muestra que se hace basandonos en estos resultados y el otros factores
sabremos cuanta cantidad de las sales aniénicas administrarle a cada animal
(Véase Anexo 2, 3, 4).

2.4 Toma de muestra de sangre

1. Dentro del grupo de vacas que cumplan con los requisitos para el
estudio se dividira a dichas vacas en grupo al azar.

2. Se prepara el medio en donde se va a colocar la muestra en el
tubo de ensayo mediante la colocacion de 08 ml de
etilendiaminotetracético (EDTA) al 1 por 1000, suficiente para
quelar todo el calcio presente en 2 ml de sangre.

3. Se metera individualmente a cada vaca al brete o manga.

4. Se preparara la zona del cuerpo de donde se vaya a extraer la
muestra mediante embrocamiento con alcohol del area.

5. Mediante el uso del vacutainer se extrae la muestra en el tubo de
ensayo ya preparado extrayendo una cantidad de 2 ml de sangre.

6. Se realiza de 5 a 6 movimientos suaves della muestra para que
la sangre se logre mezclar adecuadamente con el EDTA (Véase
Anexo 5,6).

Una vez que tenemos nuestra muestra de sangre en el tubo de ensayo
preparado lo dejamos reposar de 25 a 30 minutos aproximadamente hasta
poder darnos cuenta si existe 0 no la formacién de un coagulosanguineo.

Si llegase a haber la formacién de coagulo quiere decir que la vaca tiene los
niveles de calcio adecuados en su organismo que estan dentro de los rangos
de 2 a 2.6 mmol / L, ya que el Ca es una de los factores masimportantes en la
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cascada de la coagulacién, y por el contrario, si no hay la formaciéon de un
coagulo es que los niveles séricos de calcio de esa vaca estan debajo de la
media ya mencionada (Véase Anexc 7,8, 9).
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Capitulo 1l
Resultados y Discusifn

Los resultados de los valores de nivel de pH y tiempo de coagulacién antes y
después de la aplicacidn de sales anibnicas del grupo de estudio y del grupo
testigo son los siguientes.

Tabla 5. Resultados antes y después del procesc del grupo de Estudio.

# VACA ¥ I % 1 '8 I * 5 3 7 i
NOMBRE Rosario Viky Tilli Pacla Pining Cori Veleta Rena
MDIASSALES | | 19 [ 18 | 1 | 16 15 15 20 18
pH Orina

Inicial 9 9 3 9 85 85 9 9
Final BS B BS B B ] B 85
Hipocalcemiaparto | NO | NO | NO | NO NO ND NO NO
Coagulacidn

thiempe iniclal Zh Zh 1h 30m 1h 30m ih 1h 40m ] 0
tiempao final 50m 1h 1h 30m 40m i5m 50m 0 1h 30m
[IVACA y | w | u | 1 13 1" 15 16
NOMBRE Clarita Marta Frantisca Uva Maniela Blanca Clara Vetina
# DIAS SALES | 1 | 18 | 15 16 19 18 19 21
pH Orina

Inicial 85 3 ] 85 g 85 [] B
Final B 8 15 k B 3 15 1
Hipotaicemia parto | N | N | N | wno ND NO ND NO
Coagulacion

tiempo inicial h #h h 1h h 1h h o
tiempo final 1h 1h 35m 40m 1h 1h thaom | 1h 10m 2h




Tabla 5. Resultados antes y después del procesc dal grupo de Estudio.

# VACA 17 w | 1 | |
NOMBRE prty Mayli Ruth Rasita

# DIAS SALES 16 19 17 15

pH Orina

Indcial B3 ] B35 §

Final 8 15 g 8
Hipocalcermia pario NO NO ] NO NO ]
Coagulacion

tiempo inical 1h 30m Zh 10m 1k 1h
tiempo final Th 1h 30m A0m 1h
Observaciones
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Con los datos iniciales de los 20 animales del grupo estudiose utilizé la prueba

de normalidad Ryan- Joiner. En la cual con un valor-P mayor al 0.1 se puede

concluir que los datos tomados pertenecen a una distribucién normal.

Grafica de probabilidad de pH
Normal
=
/,/" Media 8625
A / Desv.Est, 0.3932
85 4 P N 20
o e ] 0398
.,-"'- Vvaor P >8.100
o A
&2 0 A
2 e g
g 0 7
P w0 g
£ 2 e
20 4 - & - *
R . J.
10 .
LE o
.
14 1 . ;
7.5 8.0 8.5 9.0 9.5
pH

Figum 6. Datos de pH inicial grupo de estudio.
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Grafica de probabilidad de Tiempo de Coagulacion
MNormal
55
Medis ES
A Desv.Est.  47.85
95 s N 0
. : RJ 0381
= . / Valor P >0.100
20 A /:,"
£ 7 o
2 o Eoil
E /{ .
g 04
U i
g » %
20 4 .f'f :
* o
10 4 § i
g 4 /
1- "/-’ T T T T T
0 20 100 150 200
Tiempo de Coagulacion

Figura 7. Datos tiempo de coagulacién inicial grupo de estudio

Realizando la toma de datos iniciales y finales del grupo estudio se pudo

obtener los siguientes

respectivamente.

resultados en las variaciones de

los datos
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Figura 8. Toma de datos iniciales de pH de grupo de estudio.
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Se realizé con los datos anteriores la comparacion de los mismos para poder
tener una idea de la variacion de los resultados del grupo de estudio.
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Variacion de pH por Vaca

4 4§
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Figura 12. Variacion de datos tomados de niveles de pH grupo estudio.
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Figura 13. Variacién de datos tomados de tiempo de coagulacidéngrupo
estudio

Se calculd la media, varianza y desviacion estandar de los resultados de la
investigacion del grupo de estudio para de esa manera definir los resultados.



Tabla 6. Resumen Estadistico del grupo de Estudlio.

Media

Varanza

Desv.
Estandar

B8.625

0.1468

0.3931

7.95

0.1225

0.3590

Varianza

Desw.

Estandar

85

2289.5

47.848

635

768.68

27.725
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Basandose en los resultados estadisticos del grupc de estudio de la
investigacién se puede determinar que la diferencia en cambios del antes y
después de la suplementacién de sales anidnicas, tanto en el nivel de pH en
orina como en el tiempo de coagulacién, a pesar de son ser marcados los
cambios, son significativos en la investigacién, con lo que ninguno de estos

animales tuvo signos clinicos de hipocalcemia postparto.

Tabla 7. Resultados antes y después del proceso del grupo de Testigo.

#VACA

NOMBRE

Sedorla

Camila

Daniela

Tita

i DIAS SALES

pH Orina

Iniclal

Final

1.5

1.5

Hipocalcemia parto

[ NO

[ NO

NO |

| Coagulacidn

tiempa inicial

1h

Zh

1h 30m

1h

ih

1h 10m

1h

2h

1h

Zh

1h25m

1h

1h

1h

1h

Zh

tiempa final |




Tabla 7. Resultados antas y después del proceso del grupo de Testlgo.
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# VACA 9 10 11 12 13 14 15 | 16
NOMBRE Josefina | Mercedes Chia Ramana Milky Mancha Luz Chiguita
# DIAS SALES 0 0 0 0 0 [] 0 | 0
pH Orina

Iniclal i 8 85 85 L 9 § B
Final 8 1.5 ] 8 8 g 8.5 85
Hipocalcemia parto NO NO NO NO NO NO NO | NO
Coagulacion

tiempo Inicial 2h 1h 1h 150 2h 1h 1h 40m 1h 1h 10m
tlempo final | 2h 1h 1h 2h 1h 1h 35m 1h 1h
T

W VACA 17 18 19 20

NOMBRE Mona Pricla | Macarena Rosa

i DIAS SALES 0 0 0 0

pH Orina

Inicial B 85 8 8

Final ] a5 15 8

Hiporalcemia parto NO NO NO NO

Coagulacion

tiempa inicial 2 1h 1h 15n zh

tiempo final 2h 1h 1h 2h

Dbservaciones
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Figura 14. Toma de datos iniciales de pH de grupo de Testigo.
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Figura 15. Toma de datos iniciales de tiempo de coagulacién grupo
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Figura 16. Toma de datos finales de niveles de pH grupo de Testigo.
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Se realizé con los datos anteriores la comparacion de los mismos para poder
tener una idea de la variacion de los resultados del grupo de testigo.

Variacion de pH por Vaca

Josefina

® Inicial = Final

Figura 18. Variacion de datos tomados de niveles de pH grupo Testigo.

Chiquita
Macarena |

|grupoTestigo

Variacion de pH por Vaca
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Figura 19. Variacion de datos tomados de
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5° " 3

b

tiempo de coagulacion




5o calculéd I3 medla, varanza y desviacién estindar de loa reaultados de la
inveatigeciin del grupo de testigo para de sss mansm definir los resultados.

Tahla 8. Resumsn Esiadistico del grupo de Testige.

T da
Coaguiacon

Media 8.2 1.97

Media a4 Bl

Varanza  0.1157 0.1703

Desv.,
Estandar  0-3402 0.4127 -

Besdndose on lom msultedos ostaditicos del gupo mstipc se pusds
delsrminar que loa camblos del antes v despuds dal parto, de las vacas aacas
preparic de Imvestigackin partensclemes & esta grupa, son minimes. Adn sl
tomands sh cusnta qua an ninguno de astos animakes hubo 8 pressncia de
signes de hipocalcemia postparto al igual qus en el grupe de estudio.

Varianza 696.32 770

Desy

Estamdar 2638 27.749



Tabla 9. Comparacin de resultados Estadisticos (Estudio va Testige).

Grupode & : Grupode :
Estudio i i i Estudio riipo Seshoo
;
Inicial | Final E Inicial Final J§ Inicial | Final } Inical | Final
Media | B.625 ?.'Ei'ﬁi 8.2 1.97 85 63.5 B4 81
Varianza §0.1468| ﬂ.l!ISEﬂ.llE? 0.1703 §2289.5 76868 69632 770
Desv , ‘
e r).i‘:'l?.l. D.EIEEH‘.I:[J.!-\!-EI 0.4127 §47.848 I?-?IS: 26.38 27.749

Figura 20. Comparackin da medias de pH Inkclal (Estudio vs Testigo).
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Medida Ph Final

Estudio

Medida Ph Final
Testigo

Figura 21. Comparacion de medias de pH Final (Estudio vs Testigo).

X

Figura 22. Comparacion de medias de tiempo de coagulacién inicial
(Estudio vs Testigo).
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Medida TCFinal
Estudio
Medida TCFinal

Testigo

Figura 23. Comparacion de medias de tiempo de coagulacién final
(Estudio vs Testigo).

En la comparacion de resultados estadisticos finales de los dos grupos en la
investigacion realizada, se puede determinar que si existe una diferencia en
cambios en pH en orina y tiempo de coagulacién entre el grupo de estudio que
fue suplementado con sales anitnicas y el grupo testigo que tuvo su dieta
normal, antes y después del parto.

A pesar de que en el grupo de estudio si se notaron cambios en niveles de pH
en orina, no se llegd a los niveles ideales indicados en la literatura que son de
6,7 a 7 en donde se puede verificar que hubo una acidosis adecuada en el
organismo del animal para la buena absorcion de calcio, ya que De Blas,
Resch, Amor y Garcia en 1998 realizaron un estudio sobre sales anidnicas
comprobando su funcionalidad a través del pH en orina y determinaron que
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para llegar al nivel pH Ideal el tempe que deben ser suplementadas las sales
anidnicas al animales es de 3 a 4 semanas antes del parto.

Por lo que se explica el porqué no se llegd a los niveles dptimos de pH en esta
investigacién debido a que los animales del estudio fueron suplementades con
las sales anidnicasde 15 a 20 dfas antes del parto.

Tabla 10. Resultados de Efectos sobre produceldn del grupo de estudlo.

VACA EDAD #PARTOS | REPRODUCCION PROD, 30 DIAS POSTPARTO :'I;E:m“ :!CSI.BD
FARTO TRATAMIENTO | PARTO ANTERIOR
Rosario 35 1 ) oL 18 B0 g/dia li
Viky 15 1 MONTA 15 B gfdia 7
il 15 ] MONTA 0 BO g/dia ]
Pacle 1y 1 MONTA 13 BO g/dln 7
Pinina 35 i A 17 17 80 g/dla i
Corl 15 1 MONTA 14 B0 g/dia 7
Veleta 15 1 1A il 0 B0 g/dia 7
Rena 4 1 1A 19 18 B0 gfdia 7
Clarita 4 1 MONTA 0 0 B0 g/din 4
Marla 35 1 MONTA A0 19 B0 g/din 1
Franclsca i 1 |4 16 15 B0 g/di !
Uva 3 3 1A 19 18 B0 g/dia !
Manuela 35 1 MONTA 17 16 B g/dla 7
Blanca 4 1 1A 18 17 BO g/dia !
Clara A 1 I 16 14 B0 g/dia !
Vetina 15 ] MONTA 17 80 g/din !
Barta 5 i IA 16 16 BO g/dla 7
Mayll 35 2 MONTA 17 15 80 g/dia 7
Ruth 4 1 MONTA 16 14 BO gfdia 7
Rasita 35 4 1A 20 19 80 g/dia 1




Tabla 11. Resultados de Efectos sobre produccidn del grupo testigo.

VACA EDAD W PARTOS | REPROGUCCION PROD, 30 DIAS POSTPARTO SALES MINERALES | MES SECADO
ULTIMO PARTD PARTO ANTERIOR
Sefioria ] i MONTA 0 18 B0 g/dia i
Camlla 2.5 1 MONTA 10 80 g/dia 7
Inés 15 1 MONTA 10 80 g/dia 7
Coca 1.5 1 MONTA 12 - 80 g/dia 7
Lola 6 3 I 15 14 80 g/dia 7
Daniela 35 i ) 16 15 80 g/dia 7
Tita 3.5 1 1A 18 18 80 g/dia 7
Lupita i5 1 MONTA 15 14 BD g/dia 7
Josefina 3.5 2 IA 14 14 B0 g/fdia i
Mercedies ] 1 MONTA 16 15 BO g/dia 7
Chia 3.5 2 I 18 ] 80 g/dia 7
Ramona 1.5 1 MONTA 18 . 80 g/dia 7
Miliy 3.5 1 I 19 17 80 g/dia [
Mancha 4 1 MONTA 16 16 80 g/dia 7
Lur 1.5 1 14 14 20 g/dia i
Chigulta 1.5 1 MONTA 15 ’ 80 g/dia 7
Maona 4 1 MONTA 16 16 80 g/dia T
Pricila 5 3 A i 0 80 g/dia 7
Macarena 3.5 1 I 18 17 80 g/dia 7
Rosa 15 1 ) 14 80 g/dia 7
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Capitulo IV
Conclusiones y Recomendaciones

4.1 Conclusiones

e Tanto en el grupo de estudio como en el grupo testigo no se presentaron
casos de hipocalcemia postparto.

 Basado en el resultado de disminucién de pH en orina después de la
administracion de sales anonicas en la dieta se concluyé que la
administracién diaria de 250 g / vaca/ dia, en tiempo menor a 20 dia, no
es suficiente para conseguir el nivel de pH adecuado en orina.

e En este estudio de investigacién no se pudo determinar la eficacia de la
administracion de sales aniénicas en dietas de vacas lecheras postparto

4.2 Recomendaciones

» Llevar un registro adecuado y ordenado de las fechas de monta y parto
del ganado de la hacienda donde se quiera realizar esta suplementacion
con sales anibnicas para poder tener los dias exactos antes del parto
para comenzar con el tratamiento.

» Realizar la suplementacién de sales aniénicas en las dietas de vacas

lecheras que estén préximas al parto, con un rango minimo de 20 dias.

* Las sales ani6nicas mediante su funcion de movilizacion de calcio sérico
si provocan una acidificacién del medio, tomando en cuenta que la
hipocalcemia afecta en su mayoria a vacas de alta produccion, se
recomienda la administracion de estas sales a vacas que se encuentren
dentro de esta categoria de produccion
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Anexo 1. Fotografia de toma de muestra de orina

55



56




Anexo 5,6. Toma de muestra de sangre
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Anexo 7, 8,9. Método de andlisis muestra de sangre
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