
Vaca en transición, fase de periparto,
lotes preparto/postparto: las tres expresio-
nes significan lo mismo y engloban pro-
bablemente una de las fases más
apasionantes del ciclo productivo de la
vaca de leche de alta producción desde
muy diferentes puntos de vista. Conocer y
controlar todo lo que acontece en esta
etapa supondrá tener éxito en la siguiente
lactación, alcanzando muy altas produc-
ciones sin mermar la capacidad repro-
ductiva ni el estado de salud de las vacas.
Dominar el periparto se ha convertido en
una maravillosa obsesión para los nutri-
cionistas puesto que supone colocar a las
vacas en la línea de salida de la gran ca-
rrera productiva, con los motores en mar-
cha y el tanque lleno de gasolina (¿o de
leche?). No nos equivocaremos mucho si
nos atrevemos a afirmar que los establos
más rentables del mundo son, y serán
cada vez más en el futuro, aquellos que
consigan a través de un buen manejo y
alimentación reducir hasta la nulidad los
problemas que aparecen durante las pri-
meras semanas posteriores al parto.

El periparto o “período alrededor del
parto” engloba las tres a cuatro semanas
antes y después del parto, y supone para
la vaca un cambio metabólico repentino
y de gran magnitud que es más acusado
cuanto mayor potencial genético tiene la
vaca: una mala gestión de esta fase li-
gado a animales de alto rendimiento pro-
voca irremediablemente la aparición de
un gran número de patologías con costes
altísimos para el ganadero. La denomina-
ción del periparto como fase de vaca en
transición es también muy acertado
puesto que pone de relieve la realidad de
la vaca de pasar de una fase metaboli-
camente más tranquila con pocas nece-
sidades nutricionales (últimas semanas de
gestación) a una fase, que se inicia inme-
diatamente después del parto, donde la
glándula mamaria provoca una explosiva
demanda de nutrientes que obliga al me-
tabolismo a trabajar al 100 % en pocos
días; para hacer frente a este cambio la
vaca debe estar preparada; esta prepa-

ración debe iniciarse antes del parto y
persigue lo que se ha bautizado como la
transición de la vaca de leche. Esta
nueva filosofía de trabajo sólo puede ha-
cerse cuando en los establos disponemos
de sitio para separar físicamente las vacas
antes y después de parir, es decir, donde
podemos hacer lotes de preparto y post-
parto.

La razón práctica de darle tanta prio-
ridad al periparto se basa, como siempre,
en el estudio de los números: la gran ma-
yoría de los patologías que nos encontra-
mos en las explotaciones se producen
durante los 30 a 60 primeros días de lac-
tación y esta demostrado que tiene una
relación directa con la fase de transición.
Muchas de estas patologías no son mor-
tales pero provocan tantos daños en las
vacas que a corto/medio plazo terminan
en el matadero; es decir, no sufren una
muerte natural pero terminamos matán-
dolas antes de tiempo; probablemente
esta sea una de las razones de fondo de
los elevados índices de reposición de las
vaquerías de todo el mundo y pone de re-
lieve una gran problemática que cuesta
mucho dinero al ganadero, tanto por cos-
tes de tratamientos como por bajas de los
mejores animales de la explotación. De-
bemos pensar que esta problemática es
evitable, que debemos obligar al gana-
dero a desarrollar unas buenas prácticas
de manejo del periparto y establecer
nosotros, como profesionales que le ase-
soramos, una serie de medidas concretas
de control.

Pero, ¿qué ocurre durante el periparto
para que sea una fase de tan alto riesgo?
Podemos resumirlo en cuatro grandes

eventos:
1.- Se incrementa la actividad del hígado

al movilizar la vaca tras el parto gran-
des cantidades de grasa como fuente
de energía.

2.- Se produce un cambio muy impor-
tante en la mucosa y en el microbismo
ruminal como consecuencia del cam-
bio de dietas de preparto a postparto.

3.- Hay una fuerte demanda de calcio
por parte de la glándula mamaria
que obliga a la vaca a incrementar
repentinamente los niveles séricos de
calcio para mantener la actividad
muscular.

4.- La vaca sufre durante el periparto una
importante bajada de defensas (in-
munosupresión) cuya magnitud esta
estrechamente ligado al grado de es-
trés que deba soportar durante esta
fase.
Todos estos cambios son importantes

y deben ser vigilados; el fallo en uno de
ellos puede hacer fracasar el esfuerzo re-
alizado en los otros; en muchas ocasiones
se producen errores en varios de ellos si-
multáneamente lo que provoca la apari-
ción de varias patologías al mismo tiempo
que dificulta el diagnóstico de la causa
primaria. Todas estas apreciaciones y mu-
chas más que podríamos citar ponen de
relieve la enorme complejidad de esta
fase del ciclo productivo y su importancia.
Dominar y controlar cada aspecto es
esencial para establecer un buen plan de
transición. Dado que es materialmente
imposible abarcar los cuatro puntos en un
mismo artículo, trataremos de explicar lo
mejor posible al menos el primero de ellos,
tal vez el más importante de todos.

Temario

Adrian González Garrido.
Departamento de Rumiantes.
NUTRAL SA

Coste por caso de enfermedades metabólicas más comunes en USA
C. I. Guard (Universidad Cornell); Duffield et al. 1998: National Animal Health

Monitoring system, 2002

Enfermedad Coste por caso % incidencia en USA
Cetosis 145$ 13
Mamitis clínica 190$ 14,7
Retención de placenta 285$ 7,8
Fiebre de leche 334$ 5,2
Desplazamiento de abomaso 340$ 3,5
Laministis 346$ 11,6

Golden et al. 2003: el 25% de las vacas que fueron eliminadas en los establos de Mi-
nesota entre 1996 y 2001 estaban por debajo de los 60 DIM
Analizar media de partos en las explotaciones
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METABOLISMO HEPÁTICO Y VACA EN
TRANSICIÓN

Como decíamos al principio, el perí-
odo de periparto en el ciclo productivo
de la vaca en lactación esta caracteri-
zado por cambios dramáticos en la de-
manda de nutrientes que necesitan una
exquisita coordinación metabólica para
cubrir los requerimientos en energía, glu-
cosa y aminoácidos por la glándula ma-
maria después del parto. Para cubrir las
necesidades en energía durante las pri-
meras semanas de lactación, la vaca de
leche moviliza una gran cantidad de áci-
dos grasos procedentes de las reservas
del tejido adiposo, dando como resultado
el incremento de la concentración de
ácidos grasos no esterificados o NEFA (sus
siglas en inglés). Los NEFA son utilizados por
los tejidos periféricos como fuente de
energía, incorporados a la leche y tam-
bién extraídos por el hígado desde la co-
rriente sanguínea en proporción directa a
los NEFA que llegan. Los NEFA extraídos
por el hígado son oxidados (“quemados”
para obtener energía) o esterificados en
triglicéridos para ser exportados del hí-
gado como lipoproteínas de muy baja
densidad (VLDL) o bien almacenados en
el hígado. La capacidad del hígado de
los rumiantes para oxidar los NEFA o ex-
portarlos como VLDL es muy limitada, por
lo que cuando la movilización de ácidos
grasos del tejido adiposo es excesiva los
NEFA se acumulan dentro del hígado
como triglicéridos.

Por otra parte, ante la llegada masiva
de NEFA al hígado, éste es incapaz de oxi-
dar completamente los NEFA, y una con-
secuencia de la oxidación parcial de los
NEFA es la formación de cuerpos cetóni-
cos que desarrollan potencialmente ce-
tosis. Las estimaciones de la incidencia del
síndrome de hígado graso en la vaca de
leche varia considerablemente, aunque
se apunta una incidencia entre el 35 y
66%; se debe tener en consideración que
es muy común que la mayoría de las
vacas acumulen una cierta cantidad de
grasa en el hígado durante los primeros
días del postparto, pero lo que no cono-
cemos es el umbral de la acumulación de
triglicéridos hepáticos que da lugar a sín-

tomas de enfermedad en la vaca. Evi-
dencias recientes indican que la acumu-
lación de triglicéridos provoca fallos en la
capacidad ureagénica del hígado (la de-
toxificación natural del amoniaco circu-
lante), lo cual probablemente conduzca
también a un fallo en su capacidad glu-
coneogénica. El resultado neto de este
fallo metabólico es la disminución de la in-
gesta de alimento y la producción de
leche, incrementándose la incidencia de
enfermedades y disminuyendo el rendi-
miento reproductivo.

PASOS METABÓLICOS DE LA GRASA EN EL
HÍGADO DE LOS RUMIANTES:
1.- OXIDACIÓN.

Los NEFA movilizados por el metabo-
lismo llegan al hígado, donde deben ser
oxidados o “quemados” para asegurar el
aporte de energía a los tejidos; la oxida-
ción de los NEFA en el hígado puede ser
dividida en dos fases para una mejor
comprensión; la primera es la conversión
de los ácidos grasos en un compuesto in-
termediario, el acylCoA. La segunda fase
puede tomar dos rutas en función de la
disponibilidad de sustancias en el hígado;
la ruta normal o primaria es la reacción
del acylCoA con el oxalacetato que da
lugar a una oxidación completa con pro-

ducción de CO2 y gran cantidad de ener-
gía; cuando el animal no tiene suficiente
cantidad de oxalacetato disponible, el
acylCoA es parcialmente oxidado a cuer-
pos cetónicos, especialmente B-hidroxi-
butirato, que es empleado a su vez como
fuente de energía alternativa por los teji-
dos; sin embargo, cuando la cantidad de
cuerpos cetónicos es muy elevada tanto
por el exceso de oxidación de los NEFA
hepáticos como por su oxidación incom-
pleta, éstos se acumulan en sangre
dando lugar a la enfermedad por todos
conocida como cetosis.

El oxalacetato se obtiene del meta-
bolismo del ácido propiónico procedente
de la fermentación ruminal de los alimen-
tos, o bien a partir de la glucosa almace-
nada. Cuando la demanda de energía es
muy elevada, la cantidad de ácido pro-
piónico y glucosa disponibles para produ-
cir oxalacetato son bajas y se incrementa
la ruta cetogénica de oxidación de los
ácidos grasos predisponiendo la apari-
ción de cetosis.

2.- SECRECIÓN COMO VLDL.
El hígado de los rumiantes no esta pre-

parado para intercalar simultáneamente
las dos funciones de esterificación
(“unión”) e hidrólisis (“ruptura”) de grasa
después del parto, por lo que los ácidos
grasos (NEFA) que llegan al hígado que
no son desviados inmediatamente a la
ruta oxidativa, serán esterificados a trigli-
céridos y almacenados en el interior de

las células hepáticas . Además, el hígado
de los rumiantes carece de cantidades
apreciables de enzimas que hidrolizan la
grasa (lipoprotein lipasa y lipasa hepá-
tica) lo cual limita enormemente la hidró-
lisis intracelular de triglicéridos que permita
su eliminación a través de la oxidación. Es
por ello que la secreción de triglicéridos
como VLDL se convierte en la ruta esen-
cial de eliminación de la grasa almace-
nada en el hígado. La cantidad de
triglicéridos exportados en los rumiantes es
baja cuando se compara con otras espe-
cies, y esto nos sugiere que la cantidad de
triglicéridos en el hígado se incrementará
a partir del momento en que su exporta-
ción como VLDL cubra o exceda su ca-
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pacidad de secreción. Esto es lo que su-
cede en el postparto, los triglicéridos he-
páticos se incrementan gradualmente
desde el día 1 después del parto y du-
rante las siguientes tres semanas.

La síntesis de VLDL necesita: triglicéri-
dos, fosfolípidos, colesterol, ésteres de co-
lesterol y apolipoproteínas. Los compo-
nentes que con más frecuencia se citan
como limitantes para la formación de
VLDL son los triglicéridos, la apolipoprote-
ína B-100 (ApoB) y la fosfatidilcolina.
a) Triglicéridos: aunque existe una gran

cantidad de triglicéridos en el hígado,
la carencia de enzimas hidrolíticas
puede provocar una carencia en su
disponibilidad para la formación de
VLDL, aunque es posible que existan
otros mecanismos capaces de trans-
ferir triglicéridos desde los puntos de
almacenamiento hasta el lugar de sín-
tesis de VLDL.

b) Apolipoproteina B-100: es necesaria
para estabilizar la partícula de VLDL.
La interferencia en la síntesis o una
mala utilización de la molécula ApoB
tendrá un efecto depresor directo en
la cantidad de VLDL sintetizada y por
tanto en la cantidad de triglicéridos
exportados del hígado.

c) Fosfatidilcolina: aunque la mayoría de
los animales sintetizan fosfatidilcolina,
aquellos alimentados con dietas defi-
cientes en colina y metionina desarro-
llan hígado graso. El mecanismo de
este proceso esta muy ligado a la sín-
tesis de VLDL; recientes trabajos indi-
can que la síntesis de fosfatidilcolina
es necesaria para la secreción de
ApoB en las células del hígado.

MODULACIÓN NUTRICIONAL DEL
METABOLISMO DE LA GRASA EN EL
HÍGADO

El objetivo de estudiar el metabolismo
hepático de las grasas es poder incidir
sobre él para manipular su funciona-
miento buscando el máximo beneficio
para los animales. En el caso concreto de
la vaca de leche en fase de transición,
este conocimiento metabólico busca pre-

venir enfermedades tan importantes
como la cetosis post-parto y el síndrome
del hígado graso, que tienen unas reper-
cusiones económicas tremendas en los
actuales sistemas de producción láctea y
cuya incidencia es ya muy elevada y la
tendencia natural, con vacas cada vez
más productoras, es a seguir incremen-
tándose.

Siguiendo los conceptos anteriores, los
puntos clave para conseguir un buen me-
tabolismo hepático durante la fase de pe-
riparto en la vaca de leche son los
siguientes:

1.- Moderar la llegada masiva de
NEFA al hígado (evitar una exce-
siva movilización de grasa).

2.- Conseguir una completa oxida-
ción de los NEFA que llegan al hí-
gado.

3.- Incrementar la eliminación de la
grasa almacenada en el hígado,
facilitando su exportación como
VLDL.

El primer punto es, probablemente, el
más importante de todos, puesto que
controlando el aporte de NEFA al hígado

prevenimos la saturación del mecanismo
de oxidación y evitamos un excesivo al-
macenamiento de grasa que después
debemos exportar. El segundo realmente
previene la aparición de la cetosis post-
parto y el tercero es clave para paliar el
efecto negativo del síndrome del hígado
graso, tanto como preventivo como, en
cierto modo, curativo.

1.- MODERAR LA LLEGADA DE NEFA:
La movilización de grasa (lipólisis) con

liberación de NEFA a la sangre se produce
siempre que el animal necesita energía
adicional a la que es aportada por los ani-
males. Es decir, siempre que se encuentre
en balance energético negativo (BEN);
una vaca entra en BEN cuando produce
mucho y es incapaz de ingerir natural-
mente todo lo que necesita o bien
cuando no recibe comida suficiente o la
ración que se le presenta es demasiado
baja en nutrientes con respecto a lo que
necesita.

En realidad, en los actuales sistemas
de explotación, el BEN se presenta casi
exclusivamente en el período de transi-
ción o periparto (tres semanas antes del
parto –preparto- y tres semanas después
del parto-postparto-), cuando los niveles
de producción se elevan bruscamente y
la ingesta esta muy deprimida; en esta
fase, de forma totalmente normal, la
vaca es incapaz de ingerir lo que nece-
sita y obtiene energía a partir de sus re-
servas grasas.

En función de la magnitud del BEN, la
movilización será mas o menos intensa y
el hígado y los tejidos recibirán mayor o
menor afluencia de NEFA, y en función del
estado del animal (condición corporal, re-
servas de glucosa, etc) el hígado será
capaz de metabolizar mayor o menor
cantidad de los NEFA que llegan.

Visto de este modo, la forma más sen-
cilla de evitar problemas hepáticos en el
postparto es incrementar los aportes de
energía, para lo cual ofrecemos tres al-
ternativas:
a) Incrementar la ingesta en pre-parto y

Metabolismo hepático y vaca en transición

Metabolismo de la grasa en el hígado

Movilización
de la grasa
corporal
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Source: adapted from Gruffat et al (1996). Reprod. Nutr. Dev. 36-375
Adaptado por John Newvold. RTC. Provimi
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post-parto ⇒ es la forma más sencilla,
pero la más difícil de conseguir; es fun-
damental asegurar el aporte de ali-
mentos de alta calidad (sobre todo
de la parte forrajera de la ración) e in-
troducir hábitos de manejo alimenta-
rio que favorezcan la ingesta (limpieza
de comederos, confort, etc). El pro-
blema es que la ingesta tiene un má-
ximo fisiológico difícilmente modifica-
ble.

b) Incrementar la densidad energética
de las raciones ⇒ especialmente ele-
vando la incorporación de azúcares
altamente fermentescibles que au-
menten la síntesis de ácido propió-
nico en rumen, precursor de oxala-
cetato. El problema es que la incor-
poración de más carbohidratos en la
ración predispone la aparición de aci-
dosis ruminal, que induce rápida-
mente a una pérdida de ingesta.

c) Aportar directamente los precursores
de oxalacetato ⇒ es decir, aportar di-
rectamente el ácido propiónico que
las vacas están reclamando para pro-
ducir energía y, de esta manera, evi-
tar la movilización de grasa. Es por ello
que actualmente se recomienda el
aporte de las sales de ácido propió-
nico (propionato cálcico) a la ración
de vacas en preparto y arranque de
lactación; aunque hay otros produc-
tos que actúan de forma similar al pro-
piónico, como el propilenglicol y sus
derivados, la forma más directa de
aportar energía al hígado es el ácido
propiónico.

d) Frenar la lipomovilización ⇒ el ácido
nicotínico y la nicotinamida son dos
formas comunes de aportar niacina
en las raciones de vacas; la suple-
mentación con cualquiera de las dos
formas eleva los niveles de ácido ni-
cotínico en sangre dado que la nico-
tinamida es rápidamente transforma-
da en ácido nicotínico por las bacte-
rias ruminales. La incorporación de
niacina en la dieta de vacas de alta
producción esta recomendado por la
reducción de los NEFA plasmáticos y
cuerpos cetónicos debido a su propia

capacidad antilipolítica; se asocian a
su empleo incrementos de produc-
ción láctea y de porcentaje de prote-
ína en leche. Estos efectos explican las
recomendaciones actuales para in-
corporarlo en las raciones de peri-
parto y prevenir el síndrome de
hígado graso.

2.- ASEGURAR LA COMPLETA OXIDACIÓN
DE LOS NEFA EN EL HÍGADO:

Cuando una vaca de alta selección
esta sana en el post-parto, tiene unas
buenas instalaciones que aseguran un
buen confort y esta correctamente ali-
mentada, tiene una tendencia natural a
alcanzar altos picos de producción que la
obliga, invariablemente, a movilizar grasa
de reserva para obtener un aporte extra
de energía que le ayude a conseguir su
objetivo; en estas circunstancias, es relati-
vamente frecuente que las vacas des-
arrollen un cierto grado de cetosis por su
incapacidad de oxidar completamente
los NEFA; aunque rara vez esta cetosis
llega a demostrarse clínicamente, si es
cierto que puede limitar el pico máximo
de producción e incluso ralentizar algunas
otras funciones del animal como la reac-
tivación del ciclo reproductivo o la activi-
dad del sistema inmunitario.

En otras circunstancias completa-
mente distintas (en BEN acusado) la vaca
puede encontrarse en una situación pa-
tológica por la llegada excesiva de NEFA
al hígado, y la única manera posible para
evitar que desarrolle la cetosis clínica es
ayudarla de forma inmediata en la com-
pleta oxidación de esos ácidos grasos evi-
tando la aparición de un exceso de
cuerpos cetónicos en sangre.

Tanto en una caso (“preventivo”)
como en otro (“curativo”) la forma de in-
tentar solventar el problema es introducir
en la ración de las vacas aquellas sustan-
cias que potencien la oxidación de NEFA
en el hígado, evitando la aparición de
cuerpos cetónicos y aprovechando al
máximo la energía que aporta la grasa.
La única sustancia que actualmente está
demostrado que favorece la oxidación es
la carnitina.

a) Carnitina: es una sustancia funda-
mental para introducir los NEFA en la
ruta metabólica de oxidación; de una
forma imaginaria, la carnitina es el ve-
hículo de entrada de la grasa al
“horno” para obtención de energía.
La carnitina es sintetizada en las vacas
a partir de los aminoácidos metionina
y lisina, o bien, puede aportarse direc-
tamente como aditivo aunque su ele-
vado precio desaconseja muchas
veces su incorporación y, como vere-
mos más adelante, podemos incre-
mentar sus niveles en sangre de una
forma indirecta más “económica”.

3.- INCREMENTAR LA ELIMINACIÓN DE LA
GRASA ALMACENADA EN EL HÍGADO,
FACILITANDO SU EXPORTACIÓN COMO
VLDL:

Ya se ha explicado antes que la se-
creción de triglicéridos como VLDL se con-
vierte en la ruta esencial de eliminación
de la grasa almacenada en el hígado, y
que el verdadero limitante de esta secre-
ción es la disponibilidad de la proteína
ApoB100, encargada de estabilizar la mo-
lécula VLDL. Por otro lado, la síntesis de
fosfatidilcolina es esencial para la secre-
ción de ApoB100, y la síntesis de fosfatidil-
colina es dependiente de sustancias tales
como la metionina y la colina.

Por lo tanto, es fundamental asegurar
la síntesis de fosfatidilcolina a nivel hepá-
tico para incrementar la eliminación de
grasa infiltrada en el hígado y de este
modo evitar el exceso de almacena-
miento graso en los momentos de má-
xima afluencia de grasa (vacas en
balance energético negativo) o bien ayu-
dar a la “limpieza” de grasa hepática
cuando nos encontramos con animales
que sabemos positivamente que tienen el
síndrome del hígado graso.

Dado que la fosfatidilcolina es sinteti-
zada a partir de colina o metionina, la
manera más eficaz de asegurar una co-
rrecta liberación de grasa hepática a tra-
vés de la formación de VLDL es aportar en
la dieta uno de los dos productos. Un as-
pecto muy importante, y poco tenido en
cuenta por muchos nutricionistas a la hora
de diseñar protectores hepáticos, es que
tanto la metionina como el cloruro de co-
lina son productos degradables en rumen,
por lo que, al menos una parte de ellos,
deben ser aportados en forma protegida
o by-pass.

Otro dato muy interesante es que el
aporte simultaneo de cloruro de colina
permite la síntesis de fosfatidilcolina a par-
tir de la colina, liberando a la metionina
de esta “obligación” y permitiendo que
sea desviada a la síntesis de carnitina (la
cual ya no sería necesaria), incremen-
tando la oxidación de la grasa. El cloruro
de colina se sitúa por tanto como el pro-
ducto de elección para evitar la apari-
ción del síndrome del hígado graso.

Nº 160 FRISONA ESPAÑOLA 119



Clic Fuente 

MÁS ARTÍCULOS 

Fuente. 
http://www.revistafrisona.com/Portals/0/articulos/n160/A16006.pdf

http://www.revistafrisona.com/Portals/0/articulos/n160/A16006.pdf
https://ganaderiasos.com

