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Introduccion

Los objetivos de produccidn que se persiguen ac-
tualmente en los sistemas intensivos de explotacion
en animales rumiantes, exigen en muchos casos es-
trategias de alimentacion que pueden generar pato-
logias de origen nutricional (sindromes acidosis-ru-
minitis-abscesos hepaticas, laminitis, timpanismo,
etc). Los programas de alimentacion disefiados para
rumiantes con un elevado potencial genético preci-
san suministrar dietas muy concentradas (con eleva-
das proporciones de concentrados) en energia y, en consecuen-
cia, al rumen de estos animales llegan importantes cantidades
de materia organica fermentable que dan lugar a un aumento en
la intensidad fermentativa. La fermentacion ruminal de grandes
cantidades de hidratos de carbono no fibrosos (CNF), tales como
almidon y azucares, conduce a la produccion de elevadas canti-
dades de acidos grasos volatiles (AGV) y lactato, que pueden
acumularse en el rumen y originar una disminucion del pH (Rum-
sey et al., 1970), provocando la aparicion de acidosis ruminal y
una serie de patologias asociadas como: laminitis, poliencefalo-
malacia y abscesos hepaticos (Owens et al., 1998).

Por definicion, la acidosis es el resultado de una disminucion
en la concentracion de bases en los fluidos corporales, en rela-
cion al contenido en acidos (protones) (Stedman, 1982). La prin-
cipal base en el rumen es el amoniaco (NH3) y los principales
tampones o buffers, son los iénes bicarbonato y fosfato. La aci-
dosis ruminal aparece cuando el pH del reticulo-rumen descien-
de por debajo de un valor medio de 6,25, que equivale a un pH
inferior a 6 durante un espacio de tiempo superior a 4 horas
(Sauvant et al., 1999).

Estrategias de alimentacion que provocan una escasa secre-
cion salivar aumentan el riesgo de acidosis, ya que se produce
un menor reciclado de los tampones ruminales, con respecto a la
concentracion de acidos organicos producidos durante las fer-
mentaciones ruminales.

Un bajo pH ruminal se asocia con un conjunto de inconvenien-
tes de orden nutricional, patoldgico y zootécnico: acidosis aguda
y subaguda, menor digestibilidad de la fibra, descenso de la tasa
butirica (TB) en la leche, aumento del estrés y menor capacidad
de ingestion.

Acidosis

Durante el proceso de acidosis ruminal, se produce un marcado
incremento de la acidez, principalmente en la concentracion de
acido lactico, y de la osmolaridad (mayor presion osmotica y ma-
yor concentracion de solutos) a nivel ruminal, al mismo tiempo
que tiene lugar un aumento en la acumulacion de glucosa y aci-
dos orgénicos (figura 1). Esto conlleva una destruccion del epite-
lio ruminal e intestinal (menor absorcion por hiperqueratosis o pa-
raqueratosis), una bajada del pH sanguineo y deshidratacion. La
destruccion del epitelio ruminal provoca un paso muy rapido de
agua desde la sangre hacia el rumen que origina la destruccion
del epitelio (Eadie y Mann, 1970).
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Flgura 1 Contribucién relativa de varios componentes organicos a la

acidez ruminal y la osmolaridad, bajo condiciones normales y acidoti-

cas. La altura de las barras indica la contribucion relativa en la concen-
tracion de protones y en la osmolaridad, a partir del &cido butirico, pro-
piénico, acético, D-lactato, L-lactato y glucosa (Owens y col., 1998).
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La reduccion del pH ruminal, a con- i ph= 720 . 0.0001 [AGV] latorio que, a veces, pueden dar lugar
secuencia de un aumento en la con- 7.0 . n=408, R?= 0,32, atr= 025 a fallos cardiacos fatales (Elliot et al.,
centracion de 4cido lactico, provoca % 2001)
una disminucion en la motilidad rumi- 1 La acidosis ruminal subaguda cons-
nal, éxtasis, ruminitis e hiperquerato- tituye una de las principales preocu-
sis. Estos cambios, favorecen la pe- paciones en los programas modernos
netracion de ciertas bacterias como de nutricion de los animales rumian-
Fusobacterium necrophorum a través . tes (Sauvant et al., 1999). La alimen-
de la pared del rumen hacia el higa- w tacion de animales con elevados po-
do, donde dan lugar a la formacion de tenciales de produccion conduce a
abscesos hepaticos (Nocek, 1997). una situacion de confrontacion de in-

El pH normal en el rumen oscila en- tereses, por un lado, nos vemos obli-
tre 6,2y 7,0 y los valores medios del gados a suministrar dietas o piensos
pH ruminal a lo largo del dia no debe- con una elevada densidad energética
rian ser inferiores a 6,25. Estos valo- 5.0 ) T ) T =& T (intensa fermentacion ruminal), pero
res se encuentran muy influenciados e L e L por otro, sabemos que lo conveniente
por las caracteristicas de las dietas | _ _ — o : seria aportar dietas que favoreciesen
que reciben los rumiantes: presenta- | . o Relaclon.entre 2l pH ruminal y el conlenido una lenta fermentacion en el rumen

. . " ) en AGY del liquido ruminal (Sauvant y col., 1999) : - R
cion de los piensos (tamario de parti- para evitar la aparicion de acidosis.

cula), cantidad y tipo de concentrado

consumido, niveles de almidon, aportes de sustancias tampon,
etc (Sauvant et al., 1999). Durante un proceso de acidosis rumi-
nal el pH sanguineo toma valores por debajo de 7,35.

En animales rumiantes, los microorganismos del reticulo-ru-
men fermentan los hidratos de carbono presentes en la dieta,
dando lugar a la formacion de acidos grasos volatiles (AGV) y
acido lactico (lactato). En condiciones normales, el acido lactico
se encuentra en concentraciones muy bajas dentro del tracto di-
gestivo. Estos AGV son absorbidos a través del epitelio ruminal y
son utilizados por el rumiante, como principal fuente energeética
para cubrir sus necesidades.

£n ganado vacuno de leche, durante la fase de aita produccion,
cuando tiene lugar un aporte considerable de concentrados en la
dieta (aumento en el contenido de hidratos de carbono de reser-
va), puede originarse un aumento en la concentracion de lactato
en el rumen, con el consiguiente acumulo de este acido, que po-
dria ser la causa de una acidosis ruminal.

La acidosis aguda produce una disminucion
en el flujo sanguineo del tracto digestivo y
reduce la absorcion de acidos organicos
desde el rumen

lguaimente, conviene recordar gue ademas de una alimenta-
cion inadecuada, otros factores desfavorables actuan sobre el
ganado vacuno lechero, como son los cambios ambientales
bruscos, el hacinamiento de los animales, la mezcla no homoge-
nea de los forrajes y concentrados, el numero de tomas en que
se distribuye la dieta y un procesado inadecuado de los forrajes,
entre otros. Estos factores provocan un disconfort animal que se
manifiesta en un debilitamiento muscular, temblores, hipotermia,
exceso de lactatos en sangre y disfunciones en el sistema circu-

El almidon que forma parte de las
materias primas que constituyen el pienso, cuando alcanza el ru-
men se degrada mediante la accion de las amifasas microbianas
y libera glucosa. En condiciones normales la concentracion de
glucosa en rumen es baja, pero si por algun motivo aumenta (ex-
ceso de almidon en la dieta) favorece el crecimiento anormal de
ciertos microorganismos que presentan una gran avidez por este
nutriente, como es el caso de Streptococcus Bovis, que contribu-
ye a la aparicion de la acidosis lactica (mejora la sintesis del aci-
do lactico), de igual manera que también pueden crecer en el ru-
men, otros microorganismos responsables de la liberacién de en-
dotoxinas o amidas (Slyter y Rumsey, 1991). Por ultimo, un incre-
mento en la concentracion de glucosa en el rumen aumenta la
osmolaridad, lo que conlleva un aumento en la concentracion de
acidos, ya que se inhibe la absorcion de los AGV en el rumen
(Owens y col., 1998). Ademas, en estas condiciones, también
pueden producirse sustancias toxicas para los microorganismos
ruminales, a través de la proliferacion de ciertas bacterias como
consecuencia de un exceso de hidratos de carbono y una caren-
cia de nitrogeno en la dieta (Russell, 1993).

En condiciones normales, la glucosa es tranformada a acido pi-
rivico, y éste, a lactato o acido lactico, siendo su concentracion
ruminal muy baja. Se producen dos formas de acido lactico, laLy
la D. El L-lactato puede ser metabolizado por el higado y el tejido
cardiaco, mientras que el D-lactato (menos metabolizable por tos
tejidos), junto a los AGV y otros productos (histamina, endotoxi-
nas), cuando se acumulan en el rumen son los responsables de
la acidosis ruminal (Koers y col, 1976; Owens y col., 1998). Nar-
malmente, no se produce un aumento en la concentracion de
AGV tan importante, como para reducir drasticamente el pH ru-
minal, sin embargo, cuando la tasa de produccion de AGV exce-
de a la de absorcion (elevada produccion o inhibicion de la absor-
cion), entonces pueden acumularse altas concentraciones de
AGV en el rumen (figura 2). Britton y Stock (1987), sefalan que
la concentracion total de AGV, y no sdlo la del acido lactico, es la
responsable de la acidosis, sobre todo, durante una acidosis sub-
aguda o cronica.
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Desde el punto de vista de la acidosis ruminal, las bac-
terias ruminales pueden ser clasificadas como producto-
ras o consumidoras de lactato. El equilibrio entre estos
dos grupos de bacterias determina si se produce o no,
acumulacion de acido lactico. La mayor parte de las bac-
terias que utilizan acido lactico son muy sensibles a pH
bajos, mientras que las productoras de este acido no lo
son.

Streptococcus bovis y lactobacilli, son productoras de
acido lactico y Megasphaera elsdenii, Lactobacillus aci-
dophilus, Propionibacterium shermanii y Selenomonas
runimantium son consumidoras de lactato. Ciertos acidos
dicarboxilicos, como el fumarato y el malato, disminuyen
la produccion de lactato e incrementan el pH en ensayos
in vitro, probablemente porque estimulan a los microor-
ganismos consumidores de lactato (Martin y Streeter,
1995). Por lo tanto, el empleo de malato en las raciones,
bien a través de la suplementacién en el pienso, o bien,
utlizando materias primas ricas en este acido, puede ser
una herramienta adecuada para controlar la acidosis.

La mayor parte del acido lactico producido se metaboli-
za en el rumen, siendo Megasphera elsdenii la especie
que mas contribuye a este proceso. En la mayoria de los
casos, el desarrollo de acidosis se debe mas a la no me-
tabolizacién del acido lactico que al incremento de la sin-

miglia y Ferret, 2002) {figura 3).
aguda (clinica) y subaguda o crénica (subclinica).
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Figura 4. Secuencia de 10s sucesos que tienen lugar durante una acidosis
ruminal aguda o acidosis lactica (Nocek, 1997)

tesis. Cuando el pH se reduce por debajo de 5,5, Megasphaera
elsdenii y Streptococcus bovis desaparecen, siendo reemplaza-
dos por lactobacilli productores de lactato (Nocek, 1997; Calsa-

Se distinguen dos formas de acidosis en rumiantes: acidosis

cion de acido lactico y una importante disminucién en la pobla-
cion de protozoos. Los animales afectados por una acidosis agu-
da presentan sus funciones fisioldgicas muy alteradas y pueden
morir a través de una muerte subita.

Durante la acidosis aguda, se produce una disminucion en el
flujo sanguineo del tracto digestivo y, por lo tanto, se reduce la
absorcion de acidos organicos desde el rumen (Huber, 1976). La
prolongada exposicion del epitelio ruminal a las altas concentra-
ciones de acidos, provoca una hiperqueratosis y paraqueratosis
que contribuye a reducir la capacidad de absorcion de los acidos
que hay en el rumen, con lo que el pH sigue decreciendo (Nocek
y Polan, 1984).

En la acidosis aguda el pH medio del rumen es inferior a 5,5,
como consecuencia de un enorme incremento en la concentra-

Acidosis subaguda

La acidosis subaguda o subclinica es consecuencia de perio-
dos transitorios repetidos de pH ruminal moderadamente bajos
(entre 5,50 y 6,25) que no son suficientes para desencadenar la
sintomatologia clinica de acidosis (Calsamiglia y Ferret, 2002).
Los sintomas incluyen apetito erratico, pérdida de peso,
diarrea y laminitis, aunque conviene senalar que estos
sintomas son insidiosos y a veces poco claros.

Laminifis

El nombre cientifico de la laminitis es pododermatitis
aséptica difusa, que consiste en una inflamacién aséptica
de las diferentes capas de la dermis dentro del pie. Aun-
que la laminitis es una patologia de etiologia multifacto-
rial, se considera a la alimentacién como un factor clave
en el desarrollo de esta enfermedad, especialmente,
cuando la alimentacién es muy rica en hidratos de carbo-
no de reserva.

La laminitis puede presentarse tanto en una acidosis
aguda como en subaguda. La relacion entre acidosis y la-
minitis parece estar asociada con alteraciones hemodina-

82 Ganaderia




micas de la microcirculacion periférica. Durante la aci-
dosis, como consecuencia de la bajada de pH ruminal
tiene lugar un proceso de bacteriolisis en el rumen, du-
rante el cual se liberan sustancias vasoactivas (hista-
mina y endotoxinas). Estas sustancias causan vaso-
constriccion y dilatacion, lo que destruye la microcircu-
lacion del corion (Nocek, 1997). La figura 4 represen-
ta de manera esquematica los procesos fisiologicos
que presumiblemente, relacionan la acidosis con la
laminitis.

La destruccion de los vasos sanguineos a nivel del
corion produce un exudado sérico, que da lugar a un
edema, hemorragias internas a partir de trombosis y,
finalmente, la expansion del corion, originando un in-
tenso dolor (Nocek, 1997).

Recomendaciones praclicas para prevenir

la Acidosis

Para controlar la acidosis se debe mantener una adecuada os-
molaridad ruminal, por lo que conviene controlar la concentra-
cion de NHs y de ciertos minerales solubles (Na, K y Cl). Redu-
ciendo el consumo de minerales y de sal (dentro de las recomen-
daciones) se puede mejorar, ligeramente, la osmolaridad rumi-
nal. Se debe prestar especial atencion a la DCAD de la dieta (di-
ferencia cation-anion de la dieta), buscando DCAD altas o muy
positivas que podrian ayudar a incrementar el pH ruminal (Ross
y col., 1994). La formulacion de dietas con una elevada DCAD
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Figura 4 Progresién de los sucesos fisioldgicos que relacionan la acidosis con
a laminitis (Nocek, 1997).

requiere suplementar la misma con tampones y utilizar materias
primas con una alta DCAD (Garrett y Oetzel, 2001).

La inclusién de cultivos de levaduras en la dieta puede atenuar
la fermentacion ruminal, la produccion de acido lactico (utilizado-
res de lactato) y ayudar a mantener un pH ruminal mas elevado
{Cooper y Klopfenstein, 1996).

Para evitar |a acidosis ruminal, es
recomendable establecer un periodo de
adaptacion del rumen (4-5 semanas)

[

El empleo de malato, parece favorecer la absorcion de acido
lactico en el rumen, ya que potencia la accion de las bacterias
consumidoras de lactato (Selenomonas runimantium) (Callaway
y col., 1997). Nisbet y Martin (1994) comprobaron que el pH rumi-
nal se mantenia estable cuando se incorpor6 en la dieta como
aditivo L-malato (80 g/d) y que su utlizaciéon puede ayudar a pre-
venir la acidosis lactica.

El bicarbonato sodico es una base débil que tampona los proto-
nes de los acidos organicos. Cuando se incorpora a la dieta in-
crementa el pH ruminal y actua previniendo la destruccion del
epitelio del rumen. Erdman (1998) y Meschy y Bravo (1998) reco-
miendan aportar en la dieta sustancias tampon (bicarbonato so-
dico) especificas para controlar el pH ruminal, siendo necesario
aportar entre un 1y un 2% de la materia seca (MS) ingerida para
que éste sea eficaz (Sauvanty col., 1999).

Mejorando la masticacion y la rumia a través de la dieta, se libe-
ra una mayor cantidad de saliva en el rumen y se potencia el reci-
clado de tampones ruminales (bicarbonato y fosfato) (Sauvant y
col., 1999). Aproximadamente la mitad del bicarbonato que entra
en el rumen proviene de la saliva. Para ello, se debe prestar es-
pecial atencion a la presentacion de la dieta (tamario de particu-

Ganaderia 83




Alimentacion Animal

la), a la frecuencia y forma en que se suministran Cuadro | Acidosis subclinica; escala de riesgo (alla o baja) e impacto aparente bajo
las comidas (mayor frecuencia, mejor pH)y ala determinadas condiciones (Owens y col., 1998).
proteina degradable de la dieta (poder tampon
Para evitar la aparicion de acidosis ruminal, es ] = - : . _ I
recomendable establecer un periodo de adapta- Fachy L o Labosbeio |WiwST Aebadero
cién del rumen (4-5 semanas), para prepararlo Manejo
frente a los cambios que puede originar el pasar Cantidad de comida ~ Pequefia Elevada Fuerte Fuerte Fuerte
de una dieta a base de forrajes, a otra rica en Acceso alacomida  Limitado llimitado Fuerte Fuerte Limitado
concentrados. Segun diversos autores (Burrin y Composicion dieta
Britton, 1986; Britton y Stock, 1987), ésta puede Nivel de concentrado 0% 100 % Fuerte Fuerte Fuerte
ser la causa de una acidosis ruminal subaguda Grano Maiz Trigo Fuerte Fuerte Fuerte
puesto que la adaptacion de la mucosa ruminal Procesado del grano  Entero Copos Fuerte Fuerte Fuerte
es un factor critico en la estabilizacion del pH DCAD Acida Basica Deoil ? ?
con dietas que contienen elevados contenidos Aditivos
de almidon. londforos Presente Ausente Fuerte Fuerte Fuerte
En el cuadro 1, se muestran los factores que Bicarbonato Presente Ausente Débil Débil Deébil
pueden modificar o reducir la incidencia de aci- Grasa Hasta8%  Ausente Débil Negativo  Ninguno
dosis clinica o subclinica, junto con una escala . F’robiéticos' Lactobacilli Ausgnte Modgrgdo Alg’ur?o ?
de riesgo sobre ¢l efecto esperado en la inci- Nivel (.ie proteina Alta Baja D?b!l D(?b!l ?
. o Tiamina Presente Ausente Débil Débil ?
dencia de acidosis. Virginiamicina Presente Ausente Fuerte Fuerte Moderado
Malato/Fumarato Presente Ausente Fuerte Moderado Débil
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