INSTITUTO DE ESPANA
REAL ACADEMIA DE CIENCIAS VETERINARIAS DE ESPANA

DESAFIO METABOLICO DE LA VACA
DE ALTA PRODUCCION LACTEA (VLAP)

DISCURSO DE INGRESO PRONUNCIADO POR EL
EXCMO. SR. DR. D.
JOSE LUIS BENEDITO CASTELLOTE

EN ELACTO DE SU TOMA DE POSESION
COMO ACADEMICO DE NUMERO
EL DiA 28 DE FEBRERO DE 2022

Y DISCURSO DE CONTESTACION A CARGO DEL
ACADEMICO DE NUMERO

EXCMO. SR. DR. D.
JUAN CARLOS ILLERA DEL PORTAL

MADRID
2022






INSTITUTO DE ESPANA
REAL ACADEMIA DE CIENCIAS VETERINARIAS DE ESPANA

DESAFIO METABOLICO DE LA VACA
DE ALTA PRODUCCION LACTEA (VLAP)

DISCURSO DE INGRESO PRONUNCIADO POR EL
EXCMO. SR. DR. D.
JOSE LUIS BENEDITO CASTELLOTE

EN EL ACTO DE SU TOMA DE POSESION
COMO ACADEMICO DE NUMERO
EL DIA 28 DE FEBRERO DE 2022

Y DISCURSO DE CONTESTACION A CARGO DEL
ACADEMICO DE NUMERO

EXCMO. SR. DR. D.
JUAN CARLOS ILLERA DEL PORTAL

MADRID
2022



=1 i% = GOBIERNO MINISTERIO
?; o) 3 DE ESPANA DE CIENCIA
L iy E INNOVACION
B2

© 2022 del discurso de ingreso: José Luis Benedito Castellote
© 2022 del discurso de contestacion: Juan Carlos Illera del Portal

REAL ACADEMIA DE CIENCIAS VETERINARIAS DE ESPANA
Direccion: C/ Maestro Ripoll, 8

Teléfono: 915 611 799

28006 MADRID

WWW.racve.es

racve@racve.es

ISBN: 978-84-09-35019-3
Depdsito legal: LU 13-2022



INDICE

Discurso de ingreso del Excmo. Sr. Dr. D. José Luis Benedito
Castellote

Salutaciones - Agradecimientos

Introduccion

El Sector Lacteo en Espafia y en la Unién Europea
Aspectos Nutricionales de la Vaca Lechera de Alta Produc-
cion

Bases Productivas de la VLAP

Periodo de Transiciéon y Cambios Metabolicos
Balance Energético de la VLAP

Sistema Inmune

Glandula Mamaria

Metabolismo Hepatico

Estrés Metabdlico, Estrés Oxidativo e Inflamacién
Vacas Diabéticas

Discurso de contestacion del Excmo. Sr. Dr. D. Juan Carlos
Illera del Portal

Bibliografia
Acrénimos

Enlaces Internet

11
16
17

26

36
38
41
54
58
64
71
76

83

98

121
124






DESAFIO METABOLICO DE LA VACA
DE ALTA PRODUCCION LACTEA (VLAP)

DISCURSO DE INGRESO PRONUNCIADO POR EL

EXCMO. SR. DR. D.
JOSE LUIS BENEDITO CASTELLOTE






A mi familia, maestros, compafieros, amigos y
discipulos, que me quieren y confian en mi.
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SALUTACIONES

Excmo. Sr. Presidente de la Real Academia de Ciencias Veterinarias de
Esparna,

Apreciados miembros de esta Docta Corporacion,
Excmas. e Ilmas. Autoridades,
Serioras y sefiores,

Comparieros y amigos.

AGRADECIMIENTOS

Comienzo éste Discurso citando una frase de un veterinario inglés, y
a la postre escritor, que dijo: "Si tener un alma significa poder sentir
amor, lealtad y gratitud, entonces los animales estdn mejor que mu-
chos humanos", cita expresada en su libro “Todas las criaturas gran-
des y pequenas”, aludo al veterinario y escritor James Herriot 1916-
1995 (su nombre verdadero es James Alfred Wight), un libro que me
regalo mi hermano Paulino y que he vuelto a leer durante la pan-
demia, con placer por recordar sus enseflanzas, quizas fue una bue-
na influencia para ser veterinario y buiatra. Deseo parecerme a mis
compafieros con alma, y mostrar estas primeras palabras de agrade-
cimiento a todos y cada uno de los miembros de esta Real Academia
de Ciencias Veterinarias de Espafia, y en particular a nuestro emi-
nente profesor y maestro el Excmo. Sr. Dr. D. Arturo Anadén Nava-
rro, Presidente de esta Docta Corporacién, por su comprension y
apoyo en todos los momentos delicados pasados y presentes, asi-
mismo por brindarme la posibilidad de pertenecer y tener este gran
honor y satisfacciéon de ser Académico Numerario, e incorporarme a
esta Real Corporacién como especialista en la seccion 22 de Medicina
Veterinaria, heredando la medalla n? 50 que ocupo en su dia mi
hermano mayor Paulino.

Deseo mostrar también mi agradecimiento a todos y cada uno de los
Miembros de la Real Academia de Ciencias Veterinarias de Espafia,
ya que muchos fueron mis maestros en la Facultad de Veterinaria de
la Universidad Complutense de Madrid, me ensefiaron muchos y
buenos conocimientos que he puesto en practica en mi dia a dia co-
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mo docente, pero quizas ha sido mas importante las formas de ac-
tuar en el dia a dia, como educacidn, respeto, honestidad, etc., valo-
res de la educacién de la persona. También mi gratitud a esos otros
Académicos, que reconozco por sus reconocidos nombres en la pro-
fesion, por sus brillantes y dilatados historiales académicos, pero
que hasta el dia de hoy no habia tenido el placer de estar en la mis-
ma instituciéon académica. Ademas de devolver la confianza que me
dieron, a los Académicos Numerarios que me prestaron su apoyo
con sus avales personales, para poder presentar mi candidatura, cito
a los profesores doctores Elias Fernando Rodriguez Ferri, Quinti-
liano Pérez Bonilla y Juan Carlos Illera del Portal que va a ser el aca-
démico que me contestara a mi Discurso de Entrada en esta Corpo-
racion, mi mas efusivo reconocimiento a los tres.

Y desde este preciso momento, y como promesa espero saber co-
rresponder con lealtad a esta Real Academia de Ciencias Veterina-
rias de Espafia por la gran distincién que se me hace con mi nom-
bramiento, y de la estoy muy honrado y que llevaré con el maximo
respeto, el resto de mis dias con todo orgullo y amor.

En el presente discurso mencionar a mis tres maestros mi hermano
mayor el profesor Dr. D. Paulino Garcia Partida catedratico en las
universidades de Oviedo, Le6n y Complutense de Madrid, maestro
de la Patologia con un perfil de competencias y conocimientos en su
curriculum académico tan amplio como Patologia General, Prope-
déutica Clinica, Patologia Medica y de la Nutricién, ademas su trayec-
toria de conocimientos se acrecentd en disciplinas como Histologia,
Anatomia Patologica General y Especial asi como en sus estudios en
animales de experimentacién y en la especialidad de Oncologia
Comparada, pero ademas fue Presidente del Partido Republicano
Espafiol y del Ateneo de Madrid (institucién creada en 1835 como
Ateneo Cientifico y Literario), dos instituciones histéricas en Espafia,
asimismo fue investigador de CSIC y del Instituto de Investigaciones
contra el Cancer, y sefialar que fue Académico Numerario con la me-
dalla n? 50 de la RACVE y que con infinito honor llevaré esta medalla
desde el dia de hoy. También recuerdo a mi otro gran maestro el
profesor Dr. D. Felipe Prieto Montafa de la universidades de Santia-
go de Compostela y Ledn, que me ensefio todo lo que sé de la Clinica
Veterinaria de Rumiantes pero que me animo a seguir el camino de
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la docencia, desde aquellos dias en que era alumno en la Compluten-
se y pasaba mis vacaciones haciendo clinica en la Universidad de
Oviedo que era donde pertenecia la Facultad de Veterinaria de Ledn
con “D. Felipe”, Académico Numerario de la Real Academia de Cien-
cias Veterinarias de Espafia y para muchos el mejor profesor en Bui-
atria que hemos tenido en nuestro pais, pero no seria agradecido si
pasase de largo sin mencionar a su esposa Amada, y sus hijas Maria,
Cristina (q.e.p.d) y Marta, a las que tengo cada dia en mis pensa-
mientos.

No puedo dejar de expresar mi inmensa gratitud al profesor doctor
Don Candido Gutiérrez Panizo, catedratico en las universidades de
Ledn y Murcia, mi tercer gran mentor, el cudl es, para mi, instructor
en mi vida académica y personal, siempre ayudando a todos y resol-
viendo entuertos, y destacaria su sentido de la amistad y la paciencia
en momentos criticos y delicados. También dar las gracias a la profe-
sora doctora Dofia Ana Montes Cepeda, catedratica de la Universidad
de Murcia y que me acordaré, mientras viva, sus ayudas para finali-
zar la tesis doctoral y el empefio que puso para que no me fuese de
Murcia, y no puedo dejar de recordar a sus hijos Candido y Ana.

A mi buen amigo y compafiero de faenas el profesor doctor D. Fran-
cisco Alonso de Vega, y a mi maestro Académico de Niimero también
de la RACVE el profesor doctor D. José Luis Sotillo Ramos, catedrati-
co referente en el area de la Produccion Animal, verdadero humanis-
ta que no solo cultivaba la educacion y saber estar, sino que también
ejercia de artista de la pintura y de la literatura, y a su querida espo-
sa Maria del Carmen, e hijos, especialmente a Juan al que me une a él
una excelente amistad.

Desde un punto de vista académico profesional, y dado que, el traba-
jo en equipo en la universidad nunca puede ser considerado un mé-
rito individual, me gustaria destacar la labor desempefiada en la
creacion del grupo de investigacion “Metabolismo Animal” en la Uni-
versidad de Santiago de Compostela de la doctora dofa Cristina Cas-
tillo Rodriguez, y a su marido el doctor Joaquin Hernandez Bermu-
dez, ambos licenciados en Murcia y que hicieron la tesis y se queda-
ron conmigo como profesores en la Universidad de Santiago de
Compostela. También a mis amigos el profesor doctor Pedro Garcia
Herradon, el mejor Vicerrector del Campus de Lugo que hemos teni-
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do en la Universidad de Santiago de Compostela, compafiero de fati-
gas universitarias, a mi amiga la doctora dofia Maria José Cano Ra-
bano, actualmente profesora de la Universidad de Leon y al profesor
doctor de Ignacio Ayala de la Pefia, antiguo ayudante en la Universi-
dad de Santiago de Compostela, y hoy perteneciente al claustro de
catedraticos de ésta varias veces secular Universidad de Murcia, y a
todos aquellos que no menciono pero que me acuerdo que comen-
zamos ese peregrinar en la Universidad de Santiago.

También mencionaré a mis otros compafieros que me han ayudado a
ser proclamados en su dia al equipo que dirigia como grupo de in-
vestigacion de excelencia, espero que tras esta época de recortes
volvamos a ser lo que éramos. Ya cité a los profesores Castillo y Her-
nandez, ademas mencionaré a las profesoras doctoras Dofa Marta
Lopez Alonso, Dofia Marta Miranda Castafién al también profesor
titular doctor D. Victor Pereira Lestayo y a su mujer la doctora Patri-
cia Vazquez Chas. No me puedo olvidar de aquellos que estuvieron
con nosotros formando el grupo de investigacién como becarios co-
mo la doctora Betiana Gutiérrez que trabajo durante su estancia en-
tre nosotros y actualmente es profesora doctora en la Universidad
de Buenos Aires, la doctora Isabel Blanco Penedo profesora en la
Universidad de Uppsala (Suecia) y hoy en la Universidad de Lleida,
al doctor Marco Antonio Garcia Vaquero profesor de University Co-
llege de Dublin (Irlanda) y que participa en la investigacion de Tea-
gasc Food Research Centre. Aludir al profesor doctor D. Angel Abuelo
Sebio, premio extraordinario de licenciatura y doctorado, y en todo
lo que se empefie, pero mi gran fracaso al no haber conseguido que
se quedase entre nosotros, primero se fue a la Charles Sturt Universi-
ty de Waga-waga en Australia y ahora trabaja en investigacion y do-
cencia en la Universidad de Michigan (Estados Unidos de América).
Todos los dias tengo un recuerdo para el doctor D. José Miguel Cha-
pel Gonzalez que me ha ayudado a mantener la ilusién diaria en la
Universidad y le deseo el mayor de los éxitos en su vida personal y
laboral, se lo merece. A mis fieles colaboradores en Lugo los docto-
res José Manuel Cruz Lopez y Rodrigo Muifo Otero, y en Orense a D.
Juan Jose Gémez Fernandez presidente del Colegio de Veterinarios
de esa provincia, que siempre consultan conmigo sus temas profe-
sionales. Todos ellos y cada uno (y algunos no mencionados por el
recorte de espacio y tiempo), han contribuido, en mayor o menor
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medida, siempre de forma positiva, a que hoy tenga el curriculum
vitae que me ha permitido optar a la gran distincién que hoy recibo.

Mi reconocimiento de amistad y carifio durante décadas de los pro-
fesores Maria Patrocinio Morrondo Pelayo y Pablo Diez Baiios, for-
mados en la Universidad de Oviedo (hoy Universidad de Le6n) pero
consagrados catedraticos en Santiago de Compostela, muchas gra-
cias, amigos.

En el ambito familiar no puedo olvidarme mis padres Francisco y
Maria del Pilar, de mis abuelos Joaquin (que no llegué a conocer) y
Sara, Eduardo y Manolita, al tio abuelo Miguel Castellote y Ponce de
Ledn, todos ya desaparecidos pero que fueron los que me inculcaron
honestidad, humildad, respeto hacia los demas y saber estar en cada
momento y que desde el cielo me estaran viendo, todos disfrutaran y
compartiran desde alli estos momentos tan especiales que hoy estoy
viviendo. Lamentablemente, hoy no pueden compartir fisicamente
este dia conmigo, pero el apoyo que siento de ellos siempre fue, es y
serd, incondicional.

A mis hermanos Maria del Pilar, Francisco y Sara, asi como a mis
hermanos politicos Paulino (g.e.p.d), Maria Isabel y Felipe que siem-
pre he tenido su consideracion y sobre todo su enorme apoyo reci-
bido. También quisiera agradecer a mis sobrinos, Almudena, Ana,
Paulino (Tito) (qg.e.p.d), Clara, Belén e Isabel (q.e.p.d), con los cuales
he compartido momentos entrafiables, y que siempre me han mos-
trado su carifio y respeto.

Por supuesto a todos mis compafieros y compafieras de la Facultad
de Veterinaria de la Universidad de Santiago de Compostela donde
llevé mas de treinta y cinco afios y que todavia me pone para seguir
siendo “El Profesor” como se me conoce, debido al sobrenombre que
me puso mi gran amigo y compafero D. Juan Pérez Martinez
(g.e.p.d.) que nos dejé hace mas de un afio

Dejo para el final a los mds préximos y que son la razén de vivir cada
dia, mi farmacéutica Maria Cristina que ha sabido preinscribir y dis-
pensar las pécimas vdlidas para doblegar mi genio y que ha estado en
todos los momentos felices e infelices a mi lado; fruto de nuestro cari-
fio son mis hijos José Luis, Miguel y Cristina, que siempre me dieron
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satisfacciones y que forman el apartado mds importante en mi vida y
de la que estoy mds orgulloso, pero atin lo estoy mds por la compren-
sién que me han mostrado siempre con mi vida profesional.

A todos ellos los he querido, los quiero y los querré, aunque no se lo
diga todos los dias de mi vida

Por todo ello: jMuchisimas gracias a todos!

INTRODUCCION

La eleccion del tema de discurso de recepcién a una Real Academia
requiere de una reflexion, porque por un lado tienes que demostrar
unos conocimientos del tema elegido, pero por otra deseas ser
ameno al publico, espero conseguirlo, y si no, les pido perdén. He-
mos estado valorando diversas opciones, y creo que como gestor a lo
largo de los afios de mi carrera académica y como conocedor de la
Buiatria, no debia de separarme de esa especialidad de la Medicina
de los Rumiantes, y dentro de la misma de la linea de las enfermeda-
des metabolicas del ganado vacuno, que me ensefiaron mis maestros
los profesores Paulino Garcia Partida, Felipe Prieto Montafia y Can-
dido Gutiérrez Panizo, este ultimo mi amigo, consejero y Presidente
de la Academia de Ciencias Veterinarias de la Region de Murcia, de la
que en su dia fui nombrado y todavia no he leido el discurso de en-
trada, ya que el 17 de marzo del 2019 nos lo impidi6 el estado de
alarma de la pandemia de coronavirus.

El tema que he escogido se cataloga dentro de las enfermedades me-
tabolicas de los animales domésticos, nuestro mentor el profesor
Garcia Partida, fue la persona que me inculco su predilecciéon hacia
este tema, ya por el afio 1976 cuando D. Paulino realizaba una mo-
nografia con el titulo “Cetosis bovina” para el Consejo General de Co-
legios Veterinarios de Espafia, para una década después presentar
bajo su direccidon mi trabajo doctoral denominado “Aportaciones a la
cetosis subclinica”. Por lo tanto, el tema elegido hoy esta argumenta-
do en una linea de investigacion de metabolismo en ganado vacuno
que realizaron muchos veterinarios, antes que yo, del grupo de in-
vestigacion del que procedo, y que en la actualidad seguimos traba-
jando e investigando, de hecho, un trabajo doctoral que estoy diri-
giendo, alude al tratamiento preventivo de la cetosis subclinica, por
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lo que afirmo que seguimos en el estudio de enfermedades metabo6-
licas, mientras existan unos minimos apoyos.

La intensificacién de la produccién de leche ha dado lugar a otros
problemas no deseados, como los de sostenibilidad y contaminacion
ambiental de las explotaciones, como se observa en la actualidad con
granjas de miles de vacas de leche que es un tema debatido en la
sociedad por unas errdneas manifestaciones gubernamentales, que
oportunidad se ha perdido para llevar a consideracién la ganaderia
que necesitamos en este pais. Un hecho incuestionable, es el aumen-
to de la produccion de leche que se ha logrado en los ultimos 70
afios, ha dado lugar a variaciones en las condiciones de salud y fisio-
logia en animales lecheros de alto rendimiento, incluidas esas en-
fermedades metabdlicas que eran menos frecuentes en el pasado. El
incremento de la aparicién de diversas enfermedades de la produc-
cion en el ganado y otros animales domésticos es una caracteristica
clave de la domesticaciéon y del aumento de la productividad, que no
solo afecta la salud y al rendimiento de los animales, sino que tam-
bién puede tener efectos importantes y adversos en la salud de los
consumidores humanos a través del uso elevado de medicamentos,
entre los que destacamos los antibioticos. Estos aspectos influyen de
forma notoria en la actualidad en matices econémicos y éticos (Za-
chut et al 2020).

EL SECTOR LACTEO EN ESPANA Y EN LA UNION
EUROPEA

Para encauzar el presente discurso de ingreso tengo que hacer unos
prolegémenos, el primero es afirmar que las enfermedades en el
ganado vacuno de leche estan claramente relacionadas con sus ele-
vadas producciones, enunciadas genéricamente como “Enfermeda-
des de la produccion ldctea”, es un hecho que una hembra bovina de
aptitud carnica tiene una menor predisposiciéon a patologias tanto
metabolicas como como de otra indole como enfermedades infeccio-
sas, infertilidad, etc.

En lo referente a la produccidén lactea en Espafia durante las cuatro
ultimas décadas la produccion de leche por vaca ha sufrido un in-
cremento exponencial, resultado de las mejoras tecnoldgicas, asi
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como la alta seleccion genética, mejora de la nutricién y de las prac-
ticas de manejo (Esposito et al. 2014). Este hecho coincidié en nues-
tro pais con la adhesion de Espafia junto con Portugal a la Comuni-
dad Econémica Europea (CEE) que fue firmada en Madrid el 12 de
junio de 1985 y con ello Espafia pertenece “de facto” a la CEE desde
el 1 de enero de 1986 (ahora denominada Unién Europea). Pero este
acontecimiento histdrico provocé grandes cambios en toda la eco-
nomia espafiola y fue un punto de inflexién en todos los sectores de
la estructura economica espafiola, y en particular en el sector gana-
dero y dentro de él, el del ganado vacuno de aptitud lactea, lo que
hizo que evolucionase hacia una mejoria de las producciones lacteas,
tanto desde un punto de vista cuantitativo como cualitativo, para
ponerse al nivel de las mejores ganaderias de produccién lactea de la
Unidn Europea (UE); pero este enorme esfuerzo se vio reflejado por
la adaptacion del personal que trabajaban en las explotaciones de
vacas con elevadas producciones lacteas, y donde los ganaderos fue-
ron los actores principales, pero acompanados de otros profesiona-
les como veterinarios, nutricionistas, ingenieros o peritos agricolas,
técnicos de ordefio, etc.

Antes de 1986, nuestro sector lacteo estaba anticuado, por lo que
tuvieron una gran influencia econémica y social esos grandes cam-
bios que se infringieron en las estructuras agrarias espafiolas; ya lo
habia evaluado en mi llegada profesional a Galicia en 1983, y no era
mas que un porcentaje elevado de las explotaciones lacteas no se
habian modernizados ni en su manejo, ni tampoco en la productivi-
dad de las vacas ya que tenian una produccién pequeia o en el me-
jor de los casos media, solo llegaban a 6000 litros por lactacion algu-
nas granjas, habia mezcla de distintas razas y la seleccion no era ge-
neralizada y solo determinadas explotaciones lecheras se beneficia-
ban de esa mejora genética. Pero hoy en 2021, su mejora genética ha
sido una revolucién enorme, y no debemos olvidar la repercusion
que tuvieron sobre la producciones ganaderas, los Centros de Selec-
cion y Reproduccién Animal, cominmente llamados CENSYRAS, y
que en Lugo se ubicuo uno de estos centros dedicado al ganado va-
cuno de leche y carne, donde figuraban razas como la Frisona espa-
nola, la famosa Rubia Gallega y otras razas, dirigido este centro en su
ultima etapa por nuestro compafiero y amigo el profesor doctor D.
Luciano Sanchez Garcia (qg.e.p.d), y que con la creacién de la Comu-
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nidad Auténoma de Galicia se fundé un centro heredero del anterior
CENSYRA, que se paso6 a llamar “Genética Fontao”, centro de referen-
cia en Lugo y Espafia, donde se realizan las pruebas genomicas y de
valoracion de sementales para todo el estado espafiol y otros esta-
dos de la Unién Europea, asi como la producciéon de semen sexado.
Pero ademas otro buen avance en nuestro pais, nada desdenable, ha
sido en el manejo que se ha adecuado a la de otros paises mas avan-
zados, y no hablamos de comodidad sino de bienestar animal, desta-
camos la reproduccion y la tecnologia de las explotaciones lecheras
en las que apoya en la actualidad para detectar de forma individual
del estado de salud de las vacas.

Vamos a reparar en éste sector vacuno lechero especialmente rele-
vante en nuestro pais, que es el segundo sector en importancia de-
tras del porcino en el &mbito agroalimentario tanto por su relevan-
cia econémica como por el desarrollo social, de hecho toda la cadena
de produccion y transformacion lactea genera en Espafia mas de
11.820 millones de euros al afio y da empleo a un colectivo préximo
de 80.000 personas, como dijo la Directora Gerente de InLac, Agueda
Garcia-Agullé en la reunion técnica del InLac celebrada en 2018,
ademas de favorecer una importante actividad econémica en otros
sectores como puede ser el logistico. Pero en el afio 2020, Espafia
produjo una mayor cantidad de leche, hablamos de 13.000 millones
de euros al afio y da empleo a un colectivo préximo de 60.000 per-
sonas, por lo que podemos afirmar que con un nimero menor de
personal, se ha superado la generaciéon econémica en casi 1180 mi-
llones de euros, esto que podiamos decir “jole qué bien!”, pero eso
no es asi, si lo analizamos como haremos mas tarde comprobaremos
el abandono de explotaciones lacteas y por lo tanto del medio rural
(Una frase reiterativa de los politicos “fijar poblaciéon al medio rural”,
al estar de moda hoy en dia, bonita frase pero irreal).

Tenemos que aclarar que, cuando nos referimos a las magnitudes de
este sector, incluimos la produccion lechera de tres especies como
son la bovina, la ovina y la caprina que han ido incrementandose de
forma constante, de hecho, se ha pasado de entregar 7.700 miles de
Tm en el 2015 a los 8.400 miles de Tm en el 2020, lo que supone un
incremento del 9% en esos anos. Esta produccién de la leche de va-
ca, oveja y cabra supuso un 16% de la produccién ganadera y un
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6,3% de la produccién agraria en 2020, con porcentajes similares en
afios precedentes.

CABRA (*)
5,6%

—_—

OVEJA (¥)

ENTREGAS LECHE 2020 6.1%

(Toneladas)
TIPO VOLUMEN

VACA 7.405.215
508.674
) 468.824

TOTA 8.382.713

HVACA HOVEJA (*) LICABRA (*)

Tabla n® 1 y Grafico n2 1. Volimenes de entregas de leche de diferentes es-
pecies. Fuente: Federacion Nacional de Industrias Lacteas (FENIL).

ttp://fenil.org/produccion-sector-lacteo

=

Los ultimos datos que tenemos nos lo aportan la Federacién Nacio-
nal de Industrias Lacteas (FENIL) sobre la produccién de leche en
Espafia en el afio 2020, donde evaluamos que las entregas de leche
totales de leche son de 8.382.713 Tm, repartidas en 7.405.215 Tm de
leche de vaca, 508.674 Tm de leche oveja y 468.824 Tm de leche de
cabra (ver tabla n?1). Y los porcentajes nos los sefiala el Fondo Es-
pafiol de Garantia Agraria (FEGA) asi el 88,3% del total de leche
producida por los ganaderos espafioles es de vaca, el 6,1% es de ove-
jay el 5,6% es de cabra (ver Grafico n21).

En Europa, Espafia es el 72 pais productor de leche de vaca de los 28
miembros de la UE (antes del BREXIT), con un porcentaje del 4% del
total. Pero la produccién de leche de otras especies es mas relevante,
de hecho, ocupa los primeros puestos, asi con relacién a la leche de
oveja, donde Espafia que es el 1¢r puesto con el 17% del total, y de la
leche de cabra, con la que alcanzamos el 22 puesto y el 22% del total.
A partir del 2020 hay un incremento en las entregas de leche, en to-
das las especies, pero la produccion de leche de oveja desciende un
puesto en el ranking europeo.
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Prod. lactea/Esp. 6.793M. Tm 418M. Tm 411M. Tm
(2014-15)

88,3% 5,4% 5,7%
Produccion Total leche = 7.622 M. Tm

Prod. lactea/Esp. 7,41M. Tm 470M. Tm 511M. Tm
2020

88,34% 5,6% 6,06%

Produccion Total leche =7.700 M. Tm

Union  Europea 4% (72 puesto) 22% (2° 17% (19)
(UE) puesto)
Prod. lactea 7.117M. Tm 481M. Tm 513M. Tm

(2018) /especie
87, 7% 5,9% 6,3%
Produccion Total leche =8.112 M. Tm

Cuadro n® 1 Comparativa de la produccion lactea en todas las especies de
rumiantes en Espafia (2014/15y 2020), y de la UE y Espaiia (2018).

Un hecho relevante en Espana es el cierre de 2 ganaderias de vacuno
de leche al dia, de ahi que el nimero de ganaderos espafioles ha ido
descendiendo en los altimos afios, hasta situarse en la actualidad en
un 25% de las explotaciones existentes en 2008. Y por comunidades
auténomas los ganaderos se distribuyen segun los porcentajes si-
guientes: Galicia retine el 56% de los productores, por delante de
Asturias con el 13%, de Cantabria con el 9%, y de Castilla y Leén con
el 8%, todas estas CCAA forman la denominada “Espafia verde”.

Ademas analizando la cantidad de ganaderos con entregas de leche
en el ganado vacuno en el afio 2020 es de doce mil cuatrocientos
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setenta y nueve ganaderos (ver tabla n? 2), tenemos que decir que
esta cifra viene reduciéndose afio tras afno, por el abandono de las
explotaciones consecuencia de la renuncia al campo, hecho este que
podemos generalizar a todo el estado, y que nos lleva a hacernos una
pregunta quién va a ocupar ese nicho laboral porque cada vez hay
menos mano de obra y personas que le tengan especial carifio al
campo. El pasado afio 2021, la situacién ha sufrido unas penalizacio-
nes coyunturales enormes como son la subida de las materias pri-
mas, el aumento del precio del petréleo con la consecuente inflacion
en los precios de los combustibles agricolas, y ya el remate, la subida
del precio de la luz a unas cantidades nunca vistas. Todo ello hace
que, en un futuro no muy lejano, la leche, asi como todos los deriva-
dos lacteos se importaran de paises terceros, y mientras nuestra
juventud no tiene trabajo ni quiere tenerlo y menos en el campo.

Numero de ganaderos con entregas en Espaiia (afio 2020)

Leche de vaca 12.479 ganaderos
Leche de oveja 3.310 ganaderos
Leche de cabra 4.871 ganaderos
Total 20.660 ganaderos

Tabla n? 2 - Numero de ganaderos por especie. Fuente: Fondo Espaiiol de
Garantia Agrarias (FEGA).

Mientras que la produccion lactea ovina, esta dirigida por tres mil
trescientos diez ganaderos, concentrdndose su produccién en las
comunidades de Castilla y Leén y Castilla La Mancha. Y la produccion
de leche de cabra hacen su entrega cuatro mil ochocientos setenta y
un ganaderos, distribuyendo su produccién las CC.AA. de Andalucia,
Castilla La Mancha, Extremadura y Murcia (ver tabla n? 2).

La produccién total de leche de todas las especies ha ido in crescendo
a lo largo de los cinco ultimos afios produciéndose un incremento
del 9%, hecho este que se repite también en la leche de vaca con un
incremento similar del 9%. Pero en la produccion lactea de ovino su
incremento se ha producido desde el 2015 al 2017, pero a partir de
ese afio las producciones son menores. Similar circunstancia aconte-
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ce con la leche de cabra, con un incremento desde el afio 2015 al
2018, para disminuir los dos afios siguientes (ver Tabla n2 3).

Produccion de leche en Espaiia (Tm)
2015 2016 2017 2018 2019 2020
Vacuno  6.793.703 6.888.611 7.020.885 7.120.799 7.234.963 7.405.216
Ovino 440915 497.016 517.229 513.746 511987 508.300
Caprino  434.973  460.291 479.931 481210 475430 468.677
TOTAL 7.699.591 7.845.917 8.018.044 8.115.754 8.222.381 8.382.193

Tabla n? 3. Produccion lactea espaiiola, por especie y desde 2015 al 2020 -
Fuente: Fondo Espaiiol de Garantia Agrarias (FEGA).

Como ya hemos mencionado con anterioridad, el sector lacteo se
considera estratégico desde el punto de vista social y econémico, en
este punto sabemos que su facturacion supone un 2% de la
produccion industrial del pais y lo que refleja en un 8,5% del empleo
del conjunto del sector alimentario.

Si hacemos un analisis retrospectivo de las entregas de leche de vaca
en Espafia, de hecho, hay un cambio de tendencia a partir del 2009,
afio en el que se desencadena una grave crisis de precios de leche en
Europa y, por ende, en Espafia. Como resultado se elabor6 a nivel
comunitario un paquete de medidas denominadas “Paquete Lacteo”,
para que los paises las aplicasen de manera voluntaria. La realidad
es que las entregas de leche de vaca segin el FEGA se han incremen-
tado de forma paulatina desde el afio 2010 a 2020 (ver Grafican2 2y
Tabla n? 4).

El Gobierno espafiol introduce un conjunto de medidas desde 2012
para crear un marco regulatorio para el sector lacteo, sin limitacio-
nes a la produccién desde 2015 tras la abolicién de la “cuota ldctea”
europea. Dentro de los objetivos de este paquete lacteo se encuen-
tran, segun el gobierno, mejorar las condiciones de contratacién en-
tre productores y compradores de leche, mejorar el equilibrio de la
cadena de valor en el sector lacteo, reforzando la posicién negocia-
dora de los productores, y aumentar la transparencia del sector. To-
davia este paquete no se ha llegado a cumplir como podemos com-
probar hoy en dia.
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ENTREGAS LECHE VACA
Toneladas
( ) Entregas de leche (Toneladas)

VOLUMEN 7.600.000
2010 5.998.543 7.400.000 /
2011 6.151.363 7.200.000 /
| 2012 |  6.301.148 7.000.000 —
2013 6.304.887 6.800.000 -
2014 6.651.349 6.600.000 /
[ 2015 | 6.793275 6.400.000 y
2016 6.886.386 6.200.000 —
2017 7.021.900 6.000.000
_— 5.800.000
;;;zzgg 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
[ 2020 | 7.405215

Tabla n? 4 y Grafica n2 2: Entrega de leche a las empresas periodo 2010-
2020. Fuente: Fondo Espaiiol de Garantia Agraria (FEGA).

http://fenil.org/produccion-sector-lacteo

Como todos conocemos hasta el 1 de abril de 2015 funcioné la “Cuo-
ta ldctea”, norma europea que limitaba la produccion de leche de
vaca de las explotaciones lecheras. Fue creada por la CEE en 1984 y
empez0 a utilizarse en Espafia tras su entrada en la CEE en 1986. La
cuota ldctea preveia una multa monetaria para todas aquellas explo-
taciones que rebasaran la cuota de produccion lactea, la llamada tasa
ldctea. Curiosamente los ganaderos de la Unién Europea actualmen-
te estan en contra de la liberacién de cuotas, asi lo manifestaban en
el mes de enero de 2015 delante del Parlamento Europeo.

Pero una vez desaparecida la cuota lactea afio 2015, los precios de la
leche han descendido en todas las comunidades sin excepciéon con
respecto al 2014 (ver tabla n® 5), comprobandose un claro descenso,
y esto es consecuencia de que las grandes cadenas de distribucion
han puesto a la leche como “producto reclamo”, al dia de hoy el costo
de produccidn del litro de leche es de 35 céntimos de euro, y las in-
dustrias que recogen la leche no cubren ni tan siquiera esa cantidad,
llegando a pagar por debajo de costo, en muchas ocasiones, lo saldan
con 32 céntimos de euro. Todo ello implica que el ganadero no tiene
beneficios, las industrias empujadas por las cadenas de distribucion
no pagan costes. Nos parece denigrante que los trabajadores del ru-
ral tengan las condiciones peores tanto econdmicas, laborales y so-
ciales, entonces es muy dificil que los jovenes elijan quedarse en el
sector agrario.
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Comparativa de los precios de la leche de vaca en origen
(Abril/2014 - Abril/2015)

CC.AA Abril 2014 Abril 2015 Variacion

(€/100 litros) (€/100 litros) (%)
Galicia 36,1 28,8 -20,2
Cantabria 36,8 30,4 -17,4
Murcia 36,8 30,7 -16,6
Media Espafia 36,9 31,1 -15,7
Aragon 36,5 30,8 -15,6
C. Valenciana 39,2 33,1 -15,6
Castillay Leén 36,9 31,5 -14,6
Asturias 38,1 33,0 -13,4
Cataluia 36,4 31,6 -13,2
C.-La Mancha 37,4 32,5 -13,1
Madrid 36,8 32,1 -12,8
Navarra 37,5 32,7 -12,8
Extremadura 38,0 33,5 -11,8
La Rioja 37,1 32,9 -11,3
Pais Vasco 37,8 34,4 -9,0
Andalucia 39,4 35,9 -8,9
Baleares 34,5 32,8 -4,9

Fuente: MAGRAMA

Tabla n2 5 Comparativa de precios entre comunidades auténomas CC.AA.
(2014-2015).

Una de las situaciones que ha acontecido en el sector lacteo, practi-
camente en todos los paises desarrollados, es la pérdida del namero
de explotaciones ganaderas de vacuno lechero, a la vez que las ex-
plotaciones que permanecen lo hacen con un mayor nimero de ani-
males, esta globalizacién ha conllevado una mayor tecnificaciéon y un
claro aumento de mano de obra por explotacién, pero la U.E. ha es-
tablecido una PAC verde que le da valor al medioambiente, y ademas
que el tamano de las explotaciones no sea excesivo, como puede ser
el acuerdo de nuestro vecinos los franceses que establecen un nu-
mero maximo de 200 productoras, y eso va en contra de las grandes
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explotaciones que se ponen o se quieren poner en zonas poco habi-
tadas (la Espana despoblada o “vaciada”) el caso extremo en la loca-
lidad soriana de Noviercas (Soria) donde se quiere implantar una
explotacion de veintitrés mil quinientas vacas de leche, que va a
crear unos problemas ambientales que van a ser extremadamente
graves e irresolubles.

ASPECTOS NUTRICIONALES DE LA VLAP

Tenemos que decir que la vaca de leche actual es el producto de mu-
chas generaciones de hembras de vacuno que han sido mejoradas
principalmente por su produccién lactea, pero apoyandose en el
manejo, pero sobre todo en la nutricién ya que si comparamos una
vaca de principios del siglo pasado y una vaca actual la morfologia
externa ha sufrido algunas variaciones pero la funcionalidad del
aparato digestivo y mamario son totalmente diferentes, eso es lo que
no ha llevado a una vaca lechera de alta produccién.

En una vaca lechera para conseguir su maximo rendimiento en la
produccion lactea hay que tener en cuenta unos parametros nutri-
cionales como son la energia, la fibra, la proteina, los minerales, las
vitaminas y el agua, que de sobremanera inciden en el equilibrio me-
tabolico en un animal con una sobreproduccién lactea. En los estan-
dares mas altos de produccién de leche, la prioridad en la cria mo-
derna es mantener a las vacas lecheras en elevadas producciones y
saludables (Puppel et al. 2016), para ello vamos a recordar los si-
guientes elementos:

La energia, que es la transformacién realizada por las células del
alimento ingerido, en sustancias que permiten tener a los seres vivos
la capacidad para realizar un trabajo y producir cambios en ellos
mismos. La energia sirve por tanto para llevar a cabo toda la activi-
dad metabdlica del animal y va a depender de lo que animal ingiere y
lo que gasta en su actividad y eso lo llamamos balance energético.

La estabilidad o equilibrio del balance energético se evalia mediante
la condicién corporal (CC) en los diversos estados de gestacion y
lactacion (ver cuadro n? 2 y figuras n? 1 y n? 2), mediante la palpa-
cion y calibracion de los depdsitos grasos que tenga el animal en de-
terminadas zonas anatémicas como las costillas, los procesos trans-
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versales de las vértebras lumbares, la zona de la pelvis y la base de la
cola, y se valora en una escala de 1 (animal caquéctico) a 5 (animal

muy obeso) con incrementos de cuarto de punto (Ferguson et al
1994).

Lo corriente, es que una vaca gane peso en la gestaciéon y pierda
condicién corporal tras el parto por la tormenta hormonal y la pro-
pia anorexia fisiolégica que acontece, que viene provocada por una
sensacion de saciedad por una movilizacién de las reservas de los
depdsitos grasos corporales ocasionando un sindrome de lipomovi-
lizacion (Benedito, 1986).

Grado de condicién Vértebra Aspecto posterior Aspecto lateral de Cavidad entre cola y
corporal en la espalda del hueso pélvico la linea entre la tuberosidad disquiatica
las caderas Aspecto posterior Aspecto lateral

S“”°°”§L°v1‘§r"§"“e"'° al & &
et

Esqueleto no tan -
obvio como tejidos (‘. _l_ j .
superficiales
5 Y oy m _C'T 3 -
Sobrecondicionamiento
severo —‘L— ‘ _L ‘ ‘S/f {/

Cuadro n? 2. Grados de condicion corporal (Adaptado de: Edmondson et al.
1989). A body condition scoring chart for Holstein dairy cows. J. Dairy Sci.
72: 68-78).
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Esqueleto obvio
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Hayirli observo que la ingesta de materia seca (IMS) experi-
mentaba un descenso lineal en relacién con el aumento de condicion
corporal, estimando que, si eran vacas delgadas, intermedias u obe-
sas, tenian una reduccién de la IMS de un 28, un 29 o un 40% respec-
tivamente, pero ademas otros factores que inciden en el consumo
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como factores de dominancia, acceso al alimento, asi como la palata-
bilidad y digestibilidad de la dieta (Hayirli et al. 2004).

En esta escala, la vaca que finaliza su gestacién su condicién corporal
debe estar comprendida entre 3,25 - 3,50, y no bajar en los dos y tres
primeros meses de lactacion de 2,50, si pierde mas condicién corpo-
ral también disminuye la fertilidad de forma alarmante (Drackley et
al. 2014), ademas si una vaca llega al parto en una baja condicion
corporal no podra llegar a optimizar su potencial productivo.

También se conoce que en las vacas con una condicién corporal me-
nor 3,25 al parto, se asocia con una disminucién tanto de la produc-
cion lactea como de la reproduccion, mientras que si la CC se eleva
de 3,5 tras el parto (23.5 en escala de 5 puntos) se asocia con una
reduccién en la ingesta de materia seca asi como de produccién de
leche durante la lactancia temprana y el riesgo de padecer trastor-
nos metabdlicos se multiplica (Roche et al. 2009), pero si la vaca su-
pera el 4,25, se encuentra en una zona altamente peligrosa por el
exceso de depdsitos grasos, que ademas de reducir el canal del parto
lo que provoca distocias en el parto, ocasiona una menor, o incluso
anulacidn, de la ingesta, y por lo tanto una larga anorexia posparto,
lo que motiva una mayor incidencia de enfermedades metabdlicas e
infecciosas poniendo en riesgo la vida del animal (Roche et al. 2007).
Ademas, en estas vacas obesas con una CC> 4 o mas en el preparto,
se desencadena una mayor resistencia a la insulina (RI) al comienzo
de la lactacion (Allen et al. 2009).

Se ha comprobado que las vacas mas delgadas, con una condicién
corporal entre 2.75-3.25 puntos desde la gestacion tardia a los 21
dias antes del parto, tenian el sistema inmune mas activo, con neu-
trofilos en un menor estado inflamatorio y mayor capacidad para la
destruccién microbiana (Crookenden et al. 2017). Ademas, Contre-
ras et al. (2010) demostraron que las vacas con una condicién cor-
poral menor de 3 puntos al secado tenian menos probabilidades de
sufrir retenciéon de placenta, en comparacién con aquellas con 3.25
puntos o mas al secado. Segiin Chebel et al. (2018), las vacas que
pierden CC durante el periodo seco tienen mayor riesgo de ser diag-
nosticadas con enfermedades uterinas e indigestion, y tener que re-
cibir por ello tratamientos de soporte, mediante antibioticos y anti-
inflamatorios.
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Figura n? 1. Fotografias (de izquierda a derecha) de CC, muy baja (1,5), nor-
mal (3) y muy elevada (4,5).
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Figura n? 2. Fotografias (de izquierda a derecha) de CC, caquéctica (1), del-
gada (2), normal (3), obesa (4) y grado maximo de obesidad (5).

Tras alcanzar el pico de lactacién, la vaca comienza a producir me-
nores cantidades de leche y ademas se produce un mayor consumo
de materia seca volviendo a establecer una normalizacién del balan-
ce energético y, por supuesto, la total recuperacion de su condicion
corporal, que habia disminuido tras el parto. De todas formas, para

29



que no exista un desequilibrio energético la vaca debe tener un pe-
riodo de secado minimo de dos meses para establecer un descanso
para la recuperacion estructural de la glandula mamaria y la prepa-
racion para el alumbramiento, pero tres semanas anteriores de la
fecha prevista del parto hay que comenzar a suministrar la dieta
energética que es la que se da a la vaca en plena produccién (Dra-
ckley et al. 2014; Goff 2006 y Dubuc 2012). Una recomendacion para
vacas que secan muy delgadas, por debajo de 2,75 en su condicion
corporal, es administrar un bolo ruminal de liberacién lenta de mo-
nensina (Meléndez et al. 2016). Lo que tenemos claro, es que en el
vacuno de leche el balance energético (BE) es un indicador de la eta-
pa nutricional, se puede manipular este balance energético, y esto se
consigue variando la ingesta y la excrecién de energia de acuerdo
con la etapa productiva de la vaca de leche (Danicke et al. 2018).

La fibra tiene una doble accidn, por un lado, su composicion quimica
va a regular el ritmo de fermentacién ruminal, y por otro lado su
estructura fisica altera los tiempos de masticacion y secrecion sali-
var (la saliva en los rumiantes se conduce como un antiacido natural,
ya que contiene 126 mEq/L de bicarbonato y 26 mEq/L de fosfatos).
La fibra estimula la produccién de saliva que tiene un efecto directo
e inmediato sobre el pH ruminal y el balance de electrolitos, la falta
(asialia) o déficit (hiposialia) crea una situaciéon de descenso del pH
y conduce al rumiante a una acidosis ruminal; por lo tanto, una co-
rrecta administracién de fibra lleva una estabilidad del ambiente
ruminal siempre con un pH ruminal entre 6,2 y 7 (Hernandez et al.
2014). La temperatura ruminal se correlaciona negativamente con el
pH del rumen en vacas lactantes que padecen acidosis ruminal sub-
clinica (AlZahal et al. 2008), y ademas el descenso de la temperatura
ruminal el dia antes del parto ofrece una oportunidad fiable para
predecir el parto (Humer et al. 2015).

Sabemos que raciones con poco forraje van a disminuir el porcentaje
de grasa de la leche, ademas se ha reconocido que hay una relacion
inversa entre la materia seca del contenido ruminal y la grasa de la
leche (Bach et al. 2006).

La proteina es otro de los nutrientes que se debe de valorar tanto
en cantidad como por su calidad, y ambas consideraciones son fun-
damentales para la producciéon de aminoacidos esenciales, que son
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la base para elaborar las proteinas propias de la leche como la casei-
na y otras proteinas en menor cantidad, pero relevantes (National
Research Council. - NRC. 2001). Otra cosa distinta, es que la racion
tiene que estar equilibrada tanto cuantitativa y cualitativamente, con
los aminoacidos necesarios y con un aporte energético para que se
lleve a cabo la sintesis normal de proteinas ruminales (Patton et al
2014).

En el ganado vacuno acontece que tanto el exceso como el déficit de
proteinas van a tener repercusiones negativas sobre la fertilidad,
ademas en la deficiencia proteica se le suma una drastica disminu-
cion de la producciéon de leche (Sinclair et al. 2014). También debe-
mos tener en cuenta, que el exceso de proteina no va a ser utilizada
por el organismo y va a ser eliminada por las heces (luego es una
pérdida econdémica notable), o transformada en el higado en urea;
esta urea puede ser remitida hacia el rumen y reutilizada en la sinte-
sis proteica microbiana (Meléndez et al. 2000). Hay autores que opi-
nan que el exceso de urea es toxico para el utero y para el oviducto,
afectando a gametos y embriones y reduciendo la fertilidad. En este
aspecto, los ultimos estudios provocan una controversia entre auto-
res posicionados a uno y otro lado de la relacion urea y fertilidad,
pero Mucha et al,, han comprobado que la correlacion fenotipica del
nitrégeno ureico en leche y fertilidad es casi nula, si le afladimos que
ademas han confirmado que la correlacién genotipica entre ambas
caracteristicas es levemente positiva, afirmando con estos estudios
que la confluencia de lo fenotipico y genotipico va a indicar que los
niveles elevados de urea se asocian a niveles altos de fertilidad en el
ganado vacuno lechero, echando abajo otras teorias (Mucha et al
2011).

Las necesidades de sintesis de proteinas, y en concreto, la accion de
aminodacidos (AA) sirven como nutrientes funcionales con una va-
riedad de funciones en la regulacién de vias metabdlicas e inmuno-
logicas. Estas actuaciones unicas hacen que la modulacion del sumi-
nistro de aminoacidos en la dieta adquiera mucha importancia du-
rante periodos de estrés, como son los peripartales y antes del seca-
do, y por ello la suplementacién de aminoacidos sea una opci6n via-
ble para reducir el estrés oxidativo y metabdlico, asi como mejorar la
funcion inmunolégica. Los datos que respaldan el uso de suplemen-
tos con aminodcidos, en particular metionina, arginina y glutamina
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(Met, Arg y Gln), que sirven para aumentar la funcién inmunolégica
y las respuestas antioxidantes durante el periodo peripartal ya han
sido contrastado por diversos estudios (Coleman et al. 2020).

Los minerales y las vitaminas son dos grupos de nutrientes que se
han investigado desde el punto de su carencia y suplementaciéon pa-
ra no tener infertilidades en el rebafio lechero, como es un problema
complejo y multifactorial que no puede evaluarse de forma aislada
de otras enfermedades y trastornos. Ademas, la nutricién de los oli-
goelementos a nivel de la explotacion incluye la existencia de un
gran numero de antagonismos que afectan la biodisponibilidad de
cada uno de los oligoelementos, de forma individual, y la incerti-
dumbre en cuanto a los requisitos necesarios en todas las condicio-
nes fisioldgicas y de manejo (Overton et al. 2014).

Es evidente, que existe un papel para la prevencion de problemas en
el periodo periparto, en particular, la hipocalcemia, la mastitis, la
cojera y la retencidn placentaria (RP), que tienen un impacto negati-
vo en la posterior fertilidad de la vaca y en la economia de la explo-
tacion lechera; los minerales, oligoelementos y vitaminas juegan un
papel vital en la prevencion de estos trastornos en todo momento
(Muifio et al. 2013).

Los oligoelementos tienen funciones criticas en los sistemas clave
interrelacionados de la funcion inmunoldgica, el metabolismo oxida-
tivo y energético en los rumiantes. Hasta la fecha, los principales
oligoelementos de interés en las dietas para ganado lechero han in-
cluido Zn, Cu, Mn y Se, aunque los datos también apoyan funciones
potencialmente importantes en las dietas a otros oligoelementos
como Cr, Co y Fe. De hecho, los microminerales como el Zn, Cu, Mn y
Se son esenciales por sus funciones clasicamente definidas como
componentes de enzimas y proteinas antioxidantes claves, pero por
ejemplo el cromo (Cr) presenta durante el periodo de transicion y la
lactancia temprana una clara influencia en mejorar el sistema inmu-
ne, provocando ademdas una mayor producciéon de leche y una evi-
dente disminucién de la endometritis citoloégica (Overton et al
2014). La importancia de las concentraciones sanguineas de cobre
antes del parto también ha sido estudiadas, y asi se comprobaron
niveles menores de cobre en vacas con problemas de salud tras el
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parto, mientras que las vacas sin ningun trastorno tenian concentra-
ciones normales de cobre anteparto (Macmillan et al. 2020).

Se sabe que ciertos oligoelementos, como el selenio (Se), contrarres-
tan el estrés oxidativo y reducen la gravedad de varias enfermeda-
des econémicamente importantes en el ganado lechero, como son la
mastitis y la metritis. Muchos de los beneficios del selenio para la
salud se suelen atribuir a las funciones antioxidantes de las seleno-
proteinas. Los cambios en la actividad de las selenoproteinas como
consecuencia del estado nutricional del selenio pueden alterar direc-
tamente una serie de funciones celulares criticas implicadas en la
respuesta inflamatoria (Sordillo 2013), ejemplos claros los tenemos
en la retenciéon de placentaria, que se ven reducidos con la adminis-
tracion de selenio en la vaca lechera, pero también cuando hay una
concentracion normal de selenio se previene la hipocalcemia (Wilde
2006).

Los macrominerales como el calcio, fésforo y magnesio son funda-
mentales para la vida, pero en concreto estan involucrados en la fer-
tilidad y la reproduccion. Pero las funciones del calcio en la contrac-
cion muscular y la funcién inmunolégica lo convierten en un compo-
nente clave del metabolismo, de la inflamacién y de la defensa contra
las infecciones, asi en disminuciones transitorias de concentraciones
de calcio en los primeros dias tras el parto estan asociadas con una
mayor produccidon de leche, mientras que la concentracién baja de
calcio que se mantiene varias semanas después del parto se asocia
con una menor produccion lactea y un mayor riesgo de aumento de
enfermedades (Serrenho et al. 2021).

Ademas, en las vacas lecheras se administra raciones en su dieta que
tienen una base anidnica e influyen en el metabolismo del calcio. El
uso de sales anidnicas en combinacién con la suplementacién ade-
cuada de calcio y magnesio puede ayudar a mejorar la ingesta de
materia seca y reducir el déficit energético en el postparto, asi como
prevenir la hipocalcemia, metritis y mamitis (Muifio et al. 2018).

La vitamina D, el ganado vacuno la sintetiza por exposiciéon cutanea
a la luz ultravioleta o por ingestion de las cantidades necesarias de
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vitamina D; como consecuencia del defecto de exposicion a la luz
solar se recomienda acompaiar a la dieta de complementos de vita-
mina D como aditivo para apoyar el paso de la vaca gestante a vaca
en lactacién, ya que tras el parto se produce un agotamiento de las
escasas concentraciones de vitamina D, que va a afectar negativa-
mente a la homeostasis calcica y también al sistema inmunoldgico
(Holcombe et al. 2018).

La combinacién de la vitamina E (en su papel de antioxidante) y el
zinc son eficaces en la prevencion de la mastitis, que se produce pre-
dominantemente en las primeras semanas de lactacion, a través de
una mayor funcién antioxidante y queratinizacion del canal del pe-
zOn respectivamente. Las cojeras en el ganado lechero también se
desarrollan principalmente después del parto, aunque la mayoria de
las heridas en la pezufia comienzan antes del parto, en estos casos el
zinc y la biotina (vitamina H y B7, B8) estan implicados en la mejora
de la queratinizacion del casco y la prevencion de esta enfermedad.
Las formas organicas de zinc se conservan mejor que las fuentes
inorganicas y pueden proporcionar como complemento mineral un
mayor beneficio en la prevencion de enfermedades (Wilde 2006).

En la actualidad, se esta prestandose mayor atencién a dos compues-
tos el acido félico o vitamina B9 y a la cobalamina o vitamina B12,
ambas intervienen en disminuir la inmunosupresion del ganado le-
chero alrededor del parto, lo que aumenta su resistencia a las infec-
ciones. El papel del acido félico es destacado por su rol fundamental
en el metabolismo para mantener el rendimiento de la producciéon
lactea y mejorar la salud, y esto es consecuencia de que la vitamina
B9 es un donante de unidades de carbono, y tiene un papel vital en la
biosintesis de ADN y ARN. Lo normal es que las necesidades de acido
félico del ganado lechero pueden satisfacerse mediante la sintesis
microbiana del rumen; sin embargo, en casos especiales, como acon-
tece en las fases peripartales, el requerimiento de esta vitamina au-
menta de forma notable. Asimismo, la vitamina B12 también tiene
una funcién destacada en el metabolismo como coenzima de la en-
zima metionina sintasa para la transferencia de un grupo metilo del
acido félico a la homocisteina para la regeneraciéon de metionina,
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que como sabemos interviene en la sintesis de proteinas como un
potente antioxidante y es precursora del aminoacido cisteina (cerca
del 80% de la metionina que se ingiere pasa a formar cisteina) (Khan
etal 2020).

El agua es de los nutrientes mas importantes para las vacas leche-
ras, en general, se acepta que un suministro suficiente de agua lim-
pia de microorganismos y contaminantes es esencial para prevenir
efectos negativos en la salud, el rendimiento y el bienestar de los
animales (Beede 1991; Murphy et al. 1983; LeJeune et al. 2001), No
seria necesario decir que, a partir de una pérdida del 20% de agua se
pone en riesgo la vida del animal. Las vacas son animales que con-
sumen gran cantidad de agua en funcién del agua perdida, que de-
pende a su vez de factores como actividad del animal, nivel de pro-
duccion lactea, contenido en materia seca de la racidn, temperatura
y humedad ambiental, ademas de otros factores (Callejo 2014).

La ingesta de agua en las vacas lecheras esta influenciada directa o
indirectamente por varios factores; por unos factores directos rela-
cionados con los animales como la raza, el tamafio corporal, la etapa
fisiolégica, la edad, la salud, el estrés y las adaptaciones ecoldgicas,
pero también es influida por factores indirectos como la ingesta hi-
drica por factores ambientales, es decir, la estacion del afio, la tem-
peratura ambiental, la humedad, la velocidad del viento y las precipi-
taciones, y todos estos factores mencionados influyen significativa-
mente en la ingesta de agua potable de las vacas lecheras (Golher et
al. 2021).

Las vacas pueden ingerir entre 4,5 y 5 litros de agua total (de bebida
e incluida en el alimento) por cada kilo de leche producida, aportan-
do el agua de bebida cerca del 80-90% de las necesidades totales del
animal. No debemos de olvidar que cuando hablamos de agua, tam-
bién consideramos la que se produce en el metabolismo por la oxi-
dacion de nutrientes organicos. Mientras que las vacas pierden agua
a través de la saliva, heces, orina y leche, y en menor cantidad por el
sudor, por transpiracién y por la mucosa del tracto respiratorio me-
diante la respiracion. Una maxima que no se puede olvidar es “a ma-
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yor ingestion de materia seca, mayores necesidades de agua”. Debe
proporcionarse agua de la mejor calidad, en cantidad suficiente y
situar los bebederos en lugares estratégicos que permitan un facil,
rapido y comodo acceso de los animales (Callejo 2014).

BASES PRODUCTIVAS DE LA VLAP

La produccién animal se apoya en unas bases de sustentacion muy
evidentes como son la nutricién, la reproduccién, la genética, la sa-
nidad, el bienestar animal, la salud, y todo complementado por el
trabajo del humano, de sus interrelaciones se determinan la eficien-
cia productiva y la rentabilidad del sistema productivo que se trate;
pero de forma general también sabemos que unos niveles sub-
Optimos de nutriciéon y manejo, va a ser muy dificil que se produzca
una fertilidad y unas producciones deseadas durante el ciclo produc-
tivo. En concreto, la fertilidad en rebafos lecheros en produccion
intensiva, y su eficacia mediante el analisis de tasa de prefiez es la
forma mas relevante de valorar el manejo de la explotacion (Melén-
dez et al. 2016), por supuesto que, la 6ptima produccién lactea se
consigue con un buen manejo nutricional, sin olvidar la sanidad, el
bienestar animal y la fertilidad (Berry et al. 2016).

La genética aplicada a la mejora de la produccion de leche en el ga-
nado vacuno ha llevado a rendimiento de lactaciones que superan
los 15.000 Kg de leche en 305 dias, es decir los 50 Kg de le-
che/vaca/dia, llegando a picos en lactacién de 70 litros/dia, a pesar
de que se tienen una optimizaciéon de todas las bases comentadas,
hay limites fisiolégicos que no pueden superarse, lo que lleva a si-
tuaciones extremas como la disminucion del consumo de alimentos,
por lo que a veces la vaca al decrecer su ingesta tiene que recurrir a
sus reservas energéticas y preservar los procesos vitales, y entre
estos no se encuentra la reproducciéon que se considera en un digno

lugar como objetivo de los seres vivos pero no esencial para la vida
(Bell 1995).

El uso exitoso de la inseminacion artificial (IA) se define como dejar
las vacas prefiadas cuando el ganadero desea mejor uso del poten-
cial genético apropiado. Durante los ultimos 40 afios en el Reino
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Unido, el porcentaje de vacas han tenido una reduccién de la tasa de
prefez en primer servicio del 70% al 40% (Dobson et al. 2008).

Podemos afirmar, sin temor a equivocarnos, que observando los da-
tos retrospectivos de la fecundidad en una regién eminentemente de
produccién lechera como es Galicia, comprobamos que los indices de
fecundidad entre los afios 1972 y 2003 han ido disminuyendo a lo
largo de los afios desde 65% en 1972 a 54,99% en 2003 (Vila 2019),
ademas hay una relacion inversa entre el porcentaje de fecundidad y
el nimero de inseminaciones por cria nacida, constatando que hay
un descenso en el indice de fecundidad y un aumento en el nlimero
de dosis seminales empleadas por nacimiento (con la excepcién del
afio 1991, donde el nimero de dosis seminales por cria nacida fue el
dato inferior de los estudiados). (Ver Tabla n® 6).

ANO Porcentaje de fecundidad (%) N¢inseminaciones/cria

1972 65 1,54
1982 62,99 1,58
1991 61 1,5
1993 60 1,66
2003 54,99 1,81

Tabla n2 6. Datos cronolégicos de la fecundidad y niimero de inseminaciones
en vacas de Galicia, realizadas entre los afios 1972-2003. Olalla Vila (2019).

A medida de que la produccién lactea se ha incrementado, la fertili-
dad se ha recortado, ademas se confirma el incremento de los tras-
tornos metabdlicos, reproductivos, infectocontagiosos por un des-
censo de efectividad del sistema inmune (Benedito 1998), esta dis-
minucion de fertilidad se ha relacionado con factores nutricionales
pero sobre todo con un déficit de energia (Butler, W.R. 2000), al
mismo tiempo de que relacionan inversamente la produccién lactea
con la fertilidad y los trastornos reproductivos (Lopez-Gatius 2003).
Esto lo podemos evidenciar por la tasa de concepcidn, dicha tasa en
grandes rebafios se encuentra apenas entre el 35y 40% en vacas de
dos o mas partos, mientras que en las vacas de primer parto es del
51% y en las novillas alcanza el 65% (Butler et al. 2006; Yaremcio et
al. 2015; O'Hara et al. 2016; Cardoso 2017). El descenso de ingestiéon
de materia seca se ha comprobado al comparar dos tipos de siste-
mas productivos lecheros distintos, como son el intensivo y el exten-
sivo, en investigaciones realizadas en explotaciones lecheras de Uru-
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guay. Los colegas uruguayos afirman que el consumo de materia se-
ca en pastoreo es mas bajo que en sistemas intensivos y podria ser
insuficiente para sostener la alta produccion de leche (Torres et al
2013), que se podria obtener con el potencial genético que poseen
las vacas; en el analisis de las curvas de lactacién sugieren que los
animales no logran expresar su potencial productivo, seguramente
en respuesta al desacople entre requerimiento-oferta de nutrientes
y ambiente productivo (Meikle et al. 2013).

Las explotaciones intensivas de ganado lechero, cuantitativamente
mayores en el nimero de efectivos, requieren de una gestion mas
eficaz y manejo mas tecnificado. Conforme las explotaciones van
aumentando de tamafio, se requiere de un manejo mas meticuloso
(al ser este menos individualizado), surgiendo la necesidad de for-
mar varios grupos de vacas con determinados requerimientos co-
munes, como son las que estan en el periodo de transicion y las va-
cas con necesidades especiales (Callejo 2009).

PERIODO DE TRANSICION Y CAMBIOS METABOLI-
CcoS

La vaca lechera de alta producciéon es un animal sometido a un
enorme estrés por la gestacion, pero sobre todo por la elevada pro-
duccion lactea que se espera de ella, pero a veces ya hay una deman-
da metabdlica antes de que se produzca la produccién lactea, porque
la vaca de leche es una hembra que sufre unos cambios fisiologicos
importantes durante la gestacion y tras el parto, de ahi que esa etapa
se le ha denominado periodo de transicion, un transito de gestante a
productora de calostro y seguidamente leche.

El “periodo de transicion” (PT) de la vaca de leche, que comprende 3
semanas previas al parto y hasta las 3 semanas posteriores al mismo
fue definido en 1995 por Grummer, lo que estima un total de seis
semanas alrededor del parto. (Drackley 1999 y Chapinal et al. 2011).
La importancia de este periodo reside en que en el mismo se va a
definir lo que va a ser a nivel productivo, reproductivo, metabdlico,
inmunolégico y sanitario de la vaca de leche, y las irregularidades
durante ese periodo de transiciéon provoca unos estados de enfer-
medad y de infertilidad de la vaca (Benedito 1998).
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Pero lo que supone los 21 dias previos (preparto inmediato) y 21
dias posteriores posparto, a nuestro entender nos parece un tiempo
demasiado corto para introducir todos los cambios metabdlicos que
puede presentar la vaca, asi también se puede aportar otro término
con unos limites mas amplios, el llamado “periodo peripartal”, etapa
que comienza en el secado y finaliza con la lactacidn, y que se consi-
dera fundamental en la vida productiva de la vaca de leche y para el
estado de salud de esta. Diversos autores han dividido este periodo
productivo de la vaca lechera, en dos periodos (ver Figura n? 3), el
seco y el de lactacion (Fernandez-Idrogo 2009).

El primero a su vez puede determina dos subperiodos, el seco fresco
comprendido desde el momento del secado hasta 21dias antes del
parto, y el seco preparto que abarca desde 21 dias antes del parto
hasta el alumbramiento de la cria.

El segundo periodo llamado de lactacién, tiene a su vez dos
subperiodos el posparto temprano que se desarrolla desde el parto
hasta los 21 dias primeros de lactacién, y un segundo subperiodo
denominado de lactacion que comienza tras esos 21 dias y finaliza
con el siguiente secado.

PERIODO PERIPARTAL

60dap 21dap  Periodo de Transicion  21dpp +3 meses +6m +10m
| | GRUMMER 1995 |

Periodo
Posparto
Temprano

Lactacién

Periodo Seco
Preparto

Periodo Seco Fresco

=210 4 >2®>» v

Benedito, J.L. 2020

Figura n2 3 Esquema del periodo de transicion ampliado. Fuente: José Luis
Benedito, 2020.

A su vez, otros autores dividen ese periodo de lactaciéon o produc-
cion de leche en lactancia posparto o “vaca fresca” hasta los 21 dias
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posparto, lactancia temprana entre los 21 dias y 100 dias o tres me-
ses, lactancia media desde 3 a 6 meses, y la lactancia final del 72 mes
al décimo, antes del secado (Sepulveda et al. 2017).

En el periodo de secado existen cambios en las poblaciones micro-
bianas del rumen, en el metabolismo hepatico y en la recuperacion
tisular, tanto de la mucosa de las paredes ruminales como de la pro-
pia glandula mamaria, todos ellos componentes esenciales en las
adaptaciones previas a la lactancia (Fernandez-Idrogo 2009).

Todo control del metabolismo implica dos tipos de regulaciéon: ho-
meostasis y homeorresis. La homeostasis mantiene el equilibrio fi-
siolégico del animal, mientras que la homeorresis se define como
una serie de cambios coordinados en las prioridades de un estado
fisiolégico, como por ejemplo las adaptaciones fisioldégicas que sufre
el animal para amoldarse desde un estado seco al de lactancia. Du-
rante la transicion, los controles homeorréticos aseguran el repar-
to de nutrientes lo que permite el desarrollo del feto, membranas
fetales y el utero gravido, asi como el desarrollo de la glandula
mamaria. Cuando comienza la lactacién, las adaptaciones coordi-
nadas en los tejidos como el tejido adiposo, permiten aportar a
la gldndula mamaria los nutrientes necesarios para la sintesis de
leche (Bauman et al. 1980; Baumgard et al. 2017).

La incapacidad de adaptacién a esas demandas organicas lleva a una
situacion de aparicién de trastornos metabdlicos con cuadros clini-
cos o subclinicos que conllevan una baja fertilidad y una disminucion
de la inmunidad, asi como un evidente descenso de la produccién
lactea. Durante esta transicidn, el ganado lechero sufre importantes
cambios metabdlicos y fisioldégicos para prepararse para la sintesis y
secrecion de leche, si no se regulan suficientemente estos cambios
puede provocar estrés metabdlico, 1o que aumenta el riesgo de en-
fermedades en la transicion. El estrés metabélico se define como un
estado fisiologico que consta de 3 componentes: metabolismo abe-
rrante de nutrientes, estrés oxidativo e inflamacion. Los métodos de
monitoreo actuales para detectar vacas que experimentan estrés
metabolico involucran la mediciéon de biomarcadores para el meta-
bolismo de nutrientes (Wisnieski et al. 2019). Durante este tiempo,
hay un aumento de la demanda de energia, una disminucion de la
ingesta de materia seca (IMS), un balance energético negativo (BEN),
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un aumento de la resistencia a la insulina (R.I), aumento de la lipdli-
sis y la pérdida de la condicién corporal, la mayoria de estos hechos
mencionados acontecen en practicamente todas las vacas de leche
en la gestacién y lactacion (Leblanc 2010).

BALANCE ENERGETICO DE LA VLAP

El suministro de energia, es uno de los factores que debemos tener
en cuenta en la vaca lechera, particularmente a principios de la lac-
tancia, y relacionado con la nutricién; la disminucién de esa energia
en vacas lecheras es lo que denominamos balance energético negati-
vo (BEN), y su mayor incidencia acontece tras el parto durante las
primeras semanas de lactacion, cuando el gasto de energia se multi-
plica para la produccién de calostro y leche, al mismo tiempo se pro-
duce una disminucién de la ingesta de materia seca (IMS); ese in-
cremento del gasto de energia y disminucion de los ingresos, produ-
ce una tormenta perfecta a favor del déficit de energia. Este déficit
puede diferir en severidad y duracién dependiendo de varios facto-
res, principalmente de dos, el consumo de materia seca y de la canti-
dad de leche producida. (Schréder et al. 2006; Gross et al. 2015a).

El balance energético negativo comienza alguna semana o semanas
antes del parto, como consecuencia de la disminucion de la ingesta
de materia seca (IMS), y se torna mas evidente este BEN tras el parto
y comienzo de la lactacion con la pérdida de la condicién corporal.
Dependiendo una duracién excesiva del balance energético negativo,
algunas vacas podran encontrase en este estado deficitario al inicio
de la reproduccion, produciéndose una disminucion de su fertilidad
(Yasothai 2014).

Se ha relacionado el balance energético negativo (BEN) en el pospar-
to temprano y la reproduccién, comprobandose que el BEN inhibe o
retrasa la primera ovulacion, el retorno de los ciclos estrales y la
calidad del 6vulo. Asi, un marcado balance energético negativo du-
rante los primeros 15 dias de lactancia (que es el periodo de mayor
incidencia en enfermedades metabdlicas) es determinante para la
eficiencia reproductiva posterior (LeBlanc 2014).

Esta situacion de déficit de energia tiene una repercusion en para-
metros sanguineos, asi causa un descenso de la glucosa, del factor
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IGF-1 y de la propia insulina; también se afectan hormonas, que
disminuyen tanto la hormona liberadora de gonadotropinas, como
las hormonas gonadotropinas o gonadotrofinas, secretadas por la
hipéfisis, como la hormona foliculo estimulante FSH y la hormona
luteinizante LH (Butler 2000; Butler 2003; Kawashima et al. 2006;
Kawashima et al. 2016; Leroy et al. 2017).

Al final de la gestacidn, la concentracion elevada de esteroides es lo
que inhibe la liberacion de gonadotropinas hipofisarias (FSH y LH) y
la actividad folicular. Tras el parto, la concentracion de esteroides se
reduce, y en consecuencia se aumenta la secreciéon de FSH y LH, res-
tableciendo los pulsos de estas hormonas que estimulan la produc-
cién de grandes foliculos ovaricos que producen la primera ovula-
cion y el reinicio del ciclo estral (Cardoso 2017). Para establecer un
balance energético adecuado es posible mediante la adicion de un
suplemento de energia, que mejora el consumo de materia seca, asi
como la cantidad y calidad de leche producida y el metabolismo in-
termediario al inicio de la lactacion (Lin et al. 2017).

Por otra parte, durante el BEN las concentraciones de acidos grasos
no esterificados (NEFA) y de acido B-hidroxibutico (BHB) aumentan
y son unos buenos indicadores del estado metabdlico deficitario,
pero ademads estos metabolitos mencionados, pueden contribuir
también a disminuir el consumo de materia seca y juegan un papel
importante en la reduccion de la fertilidad (Wang et al. 2017).

Existen una serie de 6rganos que se ven afectados por ese BEN, y
relacionados con la fertilidad, asi directamente los ovarios, el eje
hipotalamo-hipofisario e indirectamente el higado. Asi el ovario u
ovarios, al final de la gestacion tienen reducida su actividad, tras el
parto comienzan a funcionar para restablecer el desarrollo de los
foliculos, que van a dar lugar primero a los oocitos induciendo la
primera ovulacion y retomando el ciclo estral. Los oocitos originados
en los foliculos deben permanecer sanos y la ovulacién se produce
correctamente, como consecuencia de los altos niveles de progeste-
rona debe dar como resultado un cuerpo ldteo completamente fun-
cional (Cardoso 2017).

Las vacas que tienen una disminucion de la ingesta de materia seca
al final gestacién tiene una mayor predisposicion a una alteracién de
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la inmunidad y por tanto pueden presentar trastornos de la salud en
el posparto, como metritis, mamitis y retencién placentaria (Huzzey
etal 2007; Chebel et al. 2018).

Al periodo de secado hace afios se le prestaba poca atencidn, pero el
periodo seco es esencial para la posterior fase de lactacién, tanto
desde un punto de vista cuantitativo como cualitativo de la leche, asi
como también desde un aspecto sanitario de la ubre y de su inmuni-
dad, asi como del resto del organismo (Bachman et al. 2003). Tene-
mos que demostrar que el secado no es una época de descanso sino
de un momento de preparacion y recuperacion para la siguiente lac-
tacion, de hecho en la gestacion avanzada hay unos cambios fisiol6-
gicos en distintos érganos, por ejemplo el dtero tiene que adaptarse
al crecimiento fetal medio de 35 Kg (Bell et al. 1998), el sistema di-
gestivo se ve afectado por el aumento de volumen fetal, disminuyen-
do su capacidad ruminal pero también el cambio de dieta va a pro-
vocar una disminucién de tamafio de las papilas ruminales, asi como
cambios en los microorganismos ruminales (Muifio et al. 2013).

Ya hace décadas que se ha estudiado este periodo “improductivo”,
asi se ha evidenciado que el periodo seco entre 52 y 69 dias antes
del parto, la vaca tiene que descansar de producir leche (Bachman et
al. 2003), por lo tanto, interesa que esta etapa sea lo mas corta posi-
ble, pero ese menor tiempo de secado puede tener consecuencias en
la produccién de las vacas como exponemos a continuacion, asi con
s6lo cuatro semanas de periodo seco las vacas produjeron 3,1 Kg de
leche/dia menos en la siguiente lactaciéon comparado con las vacas
que habian tenido un tiempo de diez semanas (Sgrensen et al. 1991).
Por otro lado, se comprobaron reducciones productivas en los seten-
ta primeros dias de lactacion de 4,5 Kg leche/dia en vacas con perio-
dos secos de solo 28 dias, frente a aquellas que tenian un periodo
mas largo de 56 dias (Rastani et al. 2005). Y el ejemplo mas radical
fue un estudio que compararon un grupo de vacas sin periodo seco
con aquellas vacas de la misma explotacion que tuvieron 60 dias de
secado, obteniendo unas pérdidas del 22% de la produccién lactea o
lo que era lo mismo 5,6 Kg de leche menos por dia en las que no exis-
tio secado frente a las que si lo tuvieron (Remond et al. 1997).

Durante la primera etapa del secado llamada periodo seco fresco que
abarca las cuatro o cinco primeras semanas desde el momento que
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la vaca es secada, durante ese ese tiempo hay un cambio de dieta,
con un menor aporte de cereales, por lo que el perfil y la cantidad de
nutrientes absorbidos cambia, con lo cual se altera el metabolismo y,
por ende, la microflora ruminal se ve modificada pasando de amiloli-
tica a celulolitica, es decir de microorganismos Gram positivos a
Gram negativos y esto ocasiona una reduccion del tamafio de las pa-
pilas ruminales, lo que conlleva una disminucién en la absorcién de
nutrientes (Kuhn et. al. 2005; LeBlanc 2010). Ademas, a la vez se
establece un aumento de la velocidad y del nivel de degradacion de
los alimentos, esto estd intimamente ligado a la adaptacién de la
microflora ruminal y los posibles cambios en el patrén de la fermen-
tacion, con aumentos de la actividad celulolitica al suministrar en la
dieta mayor cantidad de forrajes o de fibra, y a la vez una disminu-
cion de la actividad amilolitica al reducirse las cantidades de car-
bohidratos no estructurales, provocando que se modifiquen los pro-
ductos finales de la fermentacion ruminal y por tanto del pH del ru-
men, factores ambos determinantes en el crecimiento y desarrollo
de las papilas ruminales (Rotger et al. 2005).

En una segunda fase de secado y aiin mas exigente, el llamado perio-
do seco preparto va a comprender un lapso de las tres o cuatro se-
manas antes del parto (con lo aleatorio que es predecir el dia del
parto en una hembra) que se corresponde con el periodo de 21 an-
teparto citado por Grummer en 1995, en dicha fase se incorporan
mayores cantidades de carbohidratos de fermentacion rapida como
son los cereales, dando lugar a un aumento crecimiento de las bacte-
rias amiloliticas como Streptococos bovis y Lactobacillus spp en pocos
dias (de 3 a 5 dias), lo que va a originar que se produzca una gran
cantidad de acido lactico (Reddy et al. 2008), pero las bacterias que
trasforman el acido lactico en acidos grasos volatiles (AGV= propié-
nico, acético y butirico) como son la Megasphera elsdenii y la Se-
lenomonas ruminantium son de crecimiento muy lento, y tardan al-
rededor de cuatro semanas, esto implica una ralentizacion del cre-
cimiento de las papilas ruminales al no haber en el medio grandes
concentraciones de acido propidnico, que es el verdadero estimula-
dor del crecimiento de la papilas para que alcancen el tamafio de 1 a
1,5 cm (Zitnan et al. 1999), y es por la falta de crecimiento de las pa-
pilas por lo que se produce una menor absorcion de acidos grasos
volatiles (Emery et al. 1992).
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Este periodo del preparto es sin lugar a dudas muy critico, de facto el
manejo nutricional en este fase afecta el estado metabdlico de la va-
ca en la lactancia posterior, suponiendo un cambio fisiol6gico y me-
tabdlico fundamental en la vida productiva de la VLAP (Andersen et
al. 2008), especialmente en el ciclo de gestacion y lactacién provo-
cando que en las dos primeras semanas de lactancia se concentren
la mayor parte de las patologias de la vida productiva de la vaca
lechera y que afectaran a la salud de la misma durante el posparto
(Mulligan et al. 2008). Por todo ello, la reorganizacion completa del
metabolismo nutricional de la vaca va encaminada garantizar y
compatibilizar los requerimientos de nutrientes del utero gestante,
asi como los de la glandula mamaria, por lo que la demanda de nu-
trientes es crucial, de hecho, la glucosa que necesita la glandula ma-
maria de la vaca al comienzo de la lactacién es tres veces superior a
la necesitada por el utero gravido al final de gestacién, pero adn es
superior la demanda de acidos grasos que se multiplica por ocho, o
simplemente se doblan las necesidades de los aminoacidos en la
misma secuencia (Sepulveda et al. 2017).

Como consecuencia de que el calcio no tiene unas concentraciones
sanguineas elevadas, y los depoésitos 6seos de calcio son abundantes
pero lentos de movilizar, tenemos que aportar con la dieta unas can-
tidades de calcio suficientes, porque el feto demanda entre 5a 7 g.
de calcio diarios, pero hay que considerar que las pérdidas de calcio
al inicio de la lactacién se ven incrementadas, asi para producir 10
litros de calostro se necesitan 23 g. Ca**/dia, si estas necesidades no
se cubren al final del secado y comienzo de lactancia pueden aconte-
cer trastornos como la paresia puerperal o hipocalcemia clinica o
subclinica, afectando a la fisiologia del parto (Muifio et al. 2018).

También una semana antes del parto los requerimientos de la glan-
dula mamaria de energia, aminoacidos y acidos grasos se multiplican
para producir calostro y posteriormente leche (Bell et al. 1995), pe-
ro es un momento muy delicado ya que la ingestion de materia seca
(IMS) ha disminuido un 20% antes del parto y hasta un 40% des-
pués del parto, aunque a lo largo de las semanas de lactacién la in-
gesta se incrementa, lo hace muy lentamente. Una forma de control
es medir el consumo de alimento en términos de ingesta de materia
seca antes y después del parto que es un indicador del estado nutri-
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cional de la vaca (Grummer 2004), junto con la evaluacién individual
de la condicién corporal durante la finalizacién de la lactacion y el
secado, para que la vaca llegue al parto en unas condiciones adecua-
das, y las perdidas posparto sean las minimas.

Bien es verdad, que las vacas pierden su condicion corporal que te-
nian antes del parto, durante 50 a 100 primeros dias de lactacidn,
debido a los cambios homeorréticos que ocurren en el eje somato-
tropico y la sensibilidad de los tejidos periféricos a la insulina, y la
regulacién positiva de las vias lipoliticas en el tejido adiposo. Pero
una condicion corporal baja al parto se asocia con una menor pro-
duccion de leche y una menor fertilidad, mientras que una CC eleva-
da al parto se vincula con una mayor probabilidad de enfermedades
metabdlicas posparto (Roche et al. 2009); es un hecho comprobado
que una condicién corporal elevada en el parto tienen mas probabi-
lidades de presentaciéon de procesos como lipidosis hepatica, cetosis
y desplazamiento del abomaso (Ospina et al. 2010c). Pero en los ul-
timos estudios se ha comprobado que la pérdida de CC durante el
periodo seco fue un factor predisponente asociado con trastornos de
salud y reducciéon del desempefio productivo y reproductivo de las
vacas (Chebel et al. 2018).

El consumo voluntario de la vaca de materia seca en el periodo de
transicion no solo se debe a trastornos endocrinos de los que habla-
remos mas tarde, sino también a cambios anatémicos por el aumen-
to del volumen fetal en el Gltimo tercio de gestacion, reduciendo la
capacidad ruminal de la madre, si a esto le sumamos un cambio en la
dieta, de amilolitica a celulolitica, modificando la relacién de acidos
grasos, aumentando el acetato en detrimento del propionato y buti-
rato, esto induce a un menor crecimiento y desarrollo de las papilas
ruminales y por lo tanto una menor absorciéon de nutrientes. Estos
cambios son temporales pero la reversion necesita de un tiempo que
en el caso de la microflora requiere de 3 semanas, para asi alcanzar
la poblacién necesaria para fermentar adecuadamente los almidones
de la dieta. Mientras que para que las papilas vuelvan a su estado
normal de tamafio y absorcién de nutrientes se necesitan entre 4 y 6
semanas parto (Dirksen et al. 1985). Esto nos quiere sefialar que la
alimentacién a base de carbohidratos tiene que estar presente 3 se-
manas antes del parto.
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El inicio de la lactacién se caracteriza por cambios profundos a
nivel endocrino y metabdlico para hacer frente a la sintesis de le-
che en la lactacién temprana (Ingvartsen y Andersen, 2000; Hoff-
man et al.,, 2017).

El primer cambio como hemos sefialado anteriormente es un repen-
tino incremento de los requerimientos de nutrientes y energia para
el inicio de la lactopoyesis, en un momento en el que la ingesta de
materia seca (IMS) se reduce, ain mas tras el parto, y no alcanza los
niveles necesarios para cubrir estas demandas, causando un estado
de un balance energético negativo (BEN) y deficiencias en micronu-
trientes (Grummer 1995; Esposito et al. 2013). Este BEN conduce a
la movilizacion de grasa corporal en forma de acidos grasos no este-
rificados (NEFA) con la consecuente acumulacion en el higado y au-
mento de cuerpos cetonicos en fluidos organicos, al no poder usarse
la glucosa como fuente de energia (Benedito1986; Wankhade et al.
2017).

Algunos cambios pueden ser controlados por el hombre, pero otros
no porque son factores intrinsecos de los animales (es decir, edad,
condicion corporal, raza, etapa fisioldgica y nivel de produccién de
leche), entre lo que si pueden alterarse estan los factores dietéticos
(es decir, composiciéon de ingredientes y nutrientes de las dietas y
las caracteristicas fisicas y agrondmicas de los alimentos), factores
productivos (como sistemas de produccién, alimentacién y aloja-
miento) y factores climaticos que con medios se pueden controlar
(es decir, podemos vigilar la temperatura, la humedad y el viento)
(Hayirli et al. 2002).

La adaptacién de la vaca preparto a la lactancia implica cambios me-
tabdlicos como expresamos a continuacidn, asi la sintesis de leche
que necesita la glandula mamaria lleva unas modificaciones como
una mayor capacidad de sintesis, incremento del uso de nutrientes y
aumento del flujo sanguineo. En cuanto al metabolismo de la gluco-
sa, acontece un aumento de la gluconeogénesis hepdtica y una dis-
minuciéon de uso de la glucosa por el descenso de la actividad de la
insulina; si observamos el metabolismo lipidico, comprobamos que
hay una mayor demanda de lipidos como fuente de energia, por lo
tanto, aumentara la lipolisis y disminuye la lipogénesis. También hay
una mayor movilizacion de proteinas en musculos y otros tejidos. En

47



cuanto al metabolismo mineral aumenta su movilizaciéon por parte
del hueso y la absorcién intestinal. Por supuesto la ingesta aumenta,
y el aparato digestivo aumenta la capacidad de absorcion (ver Tabla
n? 7: Cambios metabolicos asociados con el inicio de lactacién de
Ingvartsen y Andersen (2000). Adaptado por Isabel Pérez Fernan-
dez. 2019).

CAMBIOS METABOLICOS ASOCIADOS CON EL INICIO DE LACTACION

FUNCION FISIOLOGICA CAMBIO METABOLICO TEJIDO INVOLUCRADO
T Capacidad de sintesis
Sintesis de leche T Flujo sanguineo Glandula mamaria

T Uso de nutrientes

T Lipolisis

! Lipogénesis

T Lipidos como energia

Metabolismo de
lipidos

Tejido adiposo
(+otros tejidos)

T Gluconeogénesis
| Uso de glucosa en tejidos

Metabolismo de
glucosa

Higado
(otros tejidos)

periféricos
Metabolismo de
. ilizacié i Musculo y otros tejidos

proteinas T Movilizacion proteinas y J
Metabolismo T Absorcién .

. o, Intestino Huesos
minerales 1 Movilizacién
Ingesta T Consumo Sistema nervioso central

. ., T Hipertrofia tracto digestivo Tracto digestivo
Digestion P 5 &

T Capacidad de absorcién (incluido higado)

Tabla n2 7: Cambios metabdlicos asociados con el inicio de lactacion. Fuente:
Adaptado por Isabel Pérez Fernandez (2019), el cuadro de Ingvartsen y An-
dersen (2000).

En cuanto a los cambios endocrinos acontecidos en la vaca se pue-
den apreciar por las modificaciones en las concentraciones en san-
gre de hormonas y parametros metabdlicos, ya que esto sirve para
realizar el seguimiento o monitorizacion del estado metabdlico y el
balance energético, asi los estrégenos provocan un efecto negativo
sobre el consumo de materia seca, y que la concentraciéon estrogéni-
ca es baja a los 240 dias de gestacion, para elevarse 7 dias antes del
parto lo que provoca una anorexia anteparto, lo contrario que la
progesterona que es la que se mantiene elevada durante la prefiez y
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entre 10 y 7 dias antes del parto sufre un descenso y se va a desen-
cadenar el parto (Sepulveda et al. 2017).

Ademas, otras sustancias como los glucocorticoides y la prolactina
sufren una subida brusca y breve en el momento del parto. Los glu-
cocorticoides tienen un importante papel en la iniciaciéon y mante-
nimiento de la lactacién, si se mide la concentracién de cortisol
plasmatico se aprecia una elevacién brusca y breve en el parto, y
estd asociado con un estado de hiperglucemia transitorio tras el
parto (Lean et al. 2010).

Mientras que la hormona leptina (también conocida como proteina
PN), es una hormona producida en su mayoria por los adipocitos
(células grasas blancas), aunque también se expresa en otras partes
del organismo como el hipotalamo, el ovario y la placenta. Una de
sus funciones es informar al cerebro del estado nutricional del cuer-
po, para asi regular el apetito y consumo alimenticio, interviniendo
también en la regulacién central y / o periférica de la homeostasis
corporal, la ingesta, el almacenamiento y el gasto energético, la ferti-
lidad y las funciones inmunitarias (Chilliard et al. 2005). Y solo se
conocen algunas funciones de la leptina en la vaca de leche, pero
otras no se han resuelto completamente en la actualidad (Butler
2014).

La leptina se ha estudiado que disminuye en el preparto e inicio de la
lactancia, lo que favorece la lipogénesis. Hay una relaciéon inversa
entre la leptina y balance energético negativo, y por lo tanto también
con NEFA y BHB, pero una relacion directa con la T3, T4 y triglicéri-
dos, esto sefiala que la disminucién de leptina es y también un mar-
cador que nos indica la baja fertilidad (Nowroozi et al. 2016).

Los dcidos grasos no esterificados - NEFA que se incrementan al pre-
sentar la hembra una situaciéon de desequilibro energético conllevan
a una movilizacién de las reservas grasas o lipomovilizacién, como
consecuencia de la activacién del tejido graso por lo que hay una
mayor captacion por el higado de sustancias grasas, lo que ademas
lleva a asociado una disminucién de ingestién de materia seca, al
producirse una situaciéon de anorexia por las elevadas concentracio-
nes de sustancias grasas en el torrente sanguineo. Luego en el perio-
do anteparto se produce una disminucion del apetito, del consumo
de alimentos y de la capacidad de absorcion de nutrientes.
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En la vaca durante el parto y el inicio de la produccién lactea, se
producen unos cambios endocrinos, con modificaciones sanguineas
de diversas hormonas, asi la insulina y la hormona del crecimiento
aumentan en el momento del parto; mientras que las hormonas ti-
roideas la tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3) disminuyen rapi-
damente al final de la gestacién e inicio de la lactacidn, por eso se ha
correlacionado negativamente la produccion de leche con estas
hormonas tiroideas. Mientras que la TSH aumento desde el comien-
zo de la prefiez hasta los tres meses y medio (Steinhoff et al. 2019).

Los cambios sanguineos que se ven afectados por trastornos en el
estado metabdlico, y que por lo tanto se van a imputar a un balance
energético negativo, con una disminuciéon de sus concentraciones,
como son los casos de la glucosa, insulina, leptina e IGF-1 (factor de
crecimiento insulinico tipo 1, también conocido como somatomedina
C) relacionada con la hormona del crecimiento. Mientras que otros
metabolitos aumentan sus concentraciones sanguineas de forma
notable como los glucocorticoides, hormona del crecimiento, NEFA y
BHB (Lucy et al. 2014; Drackley et al. 2014).

Una situacion que se ha comprobado es que al seleccionar mediante
genética la fertilidad, es que no existe una relaciéon directa con el
balance energético posparto, a pesar de que, si se han encontrado
diferencias en algunas hormonas y metabolitos, esto lleva a la con-
clusion que es tiene una mayor relevancia el estado metabdlico intrin-
seco que el propio balance energético posparto (Moore et al. 2014;
Berry et al. 2016). Se ha investigado que la IGF-1 comienza el des-
censo de su concentraciéon dos semanas antes del parto, acompa-
nandose de un descenso de insulina y elevacion de los niveles de
hormona de crecimiento HC, a esta hormona se le achaca la reduc-
cion de sensibilidad de los tejidos a la insulina, pero también a un
incremento en la glucogénesis hepatica y reducciéon del uso de la
glucosa en todos los 6rganos a excepcion de la ubre (Lucy et al
2014).

Un BEN en el posparto de la vaca se relaciona con reduccién de los
impulsos de GnRH y LH afectando negativamente al crecimiento,
maduraciéon y ovulacién del foliculo, ademas las vacas mas produc-
toras tienen un mayor flujo sanguineo y por lo tanto un metabolismo
hepdtico mds comprometido lo que ocasiona una desintegracion mds
rdpida de las hormonas reproductivas lo que afecta a la calidad del
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ovocito y desarrollo del embrién. Por otro lado, los bajos niveles de
estradiol deprimen la calidad y expresién del celo, mientras que los
bajos niveles de progesterona se asocian a una mayor mortalidad
embrionaria (Wiltbank et al. 2011).

La glucosa es un metabolito clave en los procesos reproductivos, si
cada dia se produce una intensificacién en la produccién lactea de
nuestras vacas no es extrafio una mayor necesidad y dependencia de
la glucosa, asi una vaca que produce 70-80 kg de leche en el maximo
de produccion requiere 5 a 6 kg de glucosa /dia, de lo que el 85 % o
algo mas, se destina a la glandula mamaria (Baumgard et al. 2017).
En su mayoria los carbohidratos en los rumiantes son transforma-
dos en el rumen en tres acidos grasos volatiles (AGV), acético, butiri-
co y propidnico, y sobre todo el acido propidnico es utilizado en la
gluconeogénesis hepatica, pero estos AGV solo reportan 85% de
energia y el resto es aportado por el lactato, los aminoacidos y el
glicerol que van al higado y son transformados en glucosa (Bell et al
2000; Drackley et al. 2001). Cuando los NEFA son liberados a la cir-
culacién por la excesiva movilizacidn grasa, comprobamos que tam-
bién existe un estado resistente a la insulina, que permite a distin-
tos tejidos que no usan la insulina metabolizar la glucosa, que la ab-
sorban directamente, como sucede por ejemplo en el tejido glandu-
lar mamario que la absorbe de forma inmediata. Y por lo tanto la
vaca en el posparto tiene bajo niveles de glucosa, insulina, IGF-1 y
altos niveles de BHB y NEFA (Garverick et al. 2013).

Es evidente, que la glucemia es esencial para la producciéon de GnRH
hipotaldmico, se ha revelado que al inhibir la glicolisis a nivel de las
neuronas, produce una menor frecuencia de pulsos de LH, como
consecuencia de una inhibicién en la sintesis de GnRH, el efecto ne-
gativo de los bajos niveles de glucosa en el hipotalamo se ve aumen-
tado por las altas concentraciones de estrogenos, luego el “feedback
negativo” de los estrogenos sobre la liberacion de LH se potencia con
niveles bajos de glucosa sanguinea (Lucy et al. 2014).

Un hecho que se ha evidenciado es que las vacas que prefaron a la

2 inseminacion artificial (IA) tuvieron en la primera semana pos-
parto la glucemia mas elevada (Garverick et al. 2013) pero también
se observoé que las vacas en lactacion temprana y con un alto indice
genético mostraron una glucemia mayor que aquellas que tenian
menor consideracién genética (Moore et al. 2014). Pero la glucosa es
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primordial en la maduraciéon del ovocito, desde la expansién del cu-
mulo (cumulus oophorus), la maduraciéon del ntcleo, la divisién ce-
lular y el subsecuente desarrollo del blastocito (Leroy et al. 2011;
Lonergan et al. 2014). Por ende, tenemos que aseverar que, el efecto
beneficioso de la glucosa en el posparto temprano es una asociacion
y no como un mecanismo causa-efecto; esto se debe a que la glucosa
se asocia a muchos mecanismos hormonales y también metabdlicos
que pueden ocultar el efecto per se sobre la fertilidad, de hecho, los
niveles de glucemia al momento de la primera IA ya no se relacionan
a las respuestas reproductivas de la vaca ((Lucy et al. 2014; Garve-
rick et al. 2013).

La insulina, es otro metabolito destacado, con la funcién principal
de facilitar la absorcion de glucosa por los tejidos, la concentraciéon
de insulina desciende semanas antes del parto, disminuyendo el
50% o mas en el parto (Allen et al, 2009). Este descenso de la insu-
lina activa y el aumento de la lipolisis, provocan una movilizacién de
los lipidos en forma de NEFA, esenciales para la sintesis de la grasa
de la leche y como fuente de energia (Sordillo et al. 2014), y en el
posparto la insulina disminuye siendo sus concentraciones muy exi-
guas para favorecer el uso de la glucosa para la produccién de leche.
En este contexto del posparto, las vacas lecheras entra en un periodo
transitorio de resistencia a la insulina (RI) ( De Koster et al. 2013),
pero, a consecuencia de la elevada produccion lactea del ganado va-
cuno, este periodo se puede prolongar demasiado, fomentando la
aparicion de “estrés metabdlico” (Sordillo et al. 2014), y exacerbando
la fase de balance energético negativo (BEN), lo cual esta asociado
con un aumento en el riesgo de sufrir diversas patologias, asi como
una disminucién en la produccién de leche y un menor éxito repro-
ductivo (Chapinal et al. 2011; Ospina et al. 2010a).

Este periodo de resistencia de insulina es consecuencia de una re-
duccién en la expresion del transportador GLUT4 insulina-
dependiente en el musculo esquelético y el tejido adiposo, de tal
forma que puede incrementar la disponibilidad de glucosa sangui-
nea para la produccion de lactosa en la glandula mamaria. Esta re-
duccion de la respuesta a la insulina favorece el catabolismo en el
musculo esquelético y el tejido adiposo (Zinicola et al. 2019). Una
concentracion reducida de insulina plasmatica y una menor sensibi-
lidad de los tejidos a la insulina ayudan a mantener la concentracion
plasmatica de glucosa constante a pesar del descenso de consumo,
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debido a que la utilizaciéon de glucosa por los tejidos disminuye y
aumenta la utilizaciéon de los NEFA como combustible (Allen et al.
2009).

Cuando de hablamos de una resistencia a la insulina (R.I,), nos refe-
rimos a un estado organico por el cual frente a una concentracion
normal de insulina se produce una respuesta menor en los tejidos
sensibles a dicha hormona (De Koster et al. 2013; Schoenberg et al.
2010), este concepto tiene dos partes: (i) la sensibilidad a la insulina:
Cantidad de hormona requerida para provocar la mitad de respuesta
maxima y (ii) la respuesta a la insulina: Es la maxima reaccidn biol6-
gica a la hormona, luego es el maximo efecto de la insulina sobre los
tejidos sensibles (Abuelo et al. 2016b), por lo tanto la RI puede de-
berse tanto a las variaciones en la sensibilidad como en la respuesta
organica a dicha hormona ( Schoenberg et al. 2012).

Por lo observado en las vacas durante el periodo de transicion se oca-
siona tanto por un descenso tanto de la sensibilidad como de la res-
puesta a la insulina, Esto resulta en que las células de los tejidos de-
pendientes de la insulina (musculos, higado, tejido adiposo, etc...) no
responden a la insulina ,y por ello son incapaces de consumir gluco-
sa y necesitan de otros combustibles para funcionar, esto trae como
consecuencia un aumento de la movilizacion de las grasas (lipomovi-
lizacién) y produccion de cuerpos ceténicos, y es un circulo vicioso
muy similar al que ocurre en las personas que sufren diabetes melli-
tus tipo II (Alves et al. 2016).

La insulina en vacuno lechero esta disminuida cuando existe un ba-
lance energético negativo, a medida que progresa el periodo de lac-
tacion y la produccion lactea se estabiliza, los niveles de insulina
aumentan, mientras que los de la hormona de crecimiento (HC) dis-
minuyen (Lucy 2008).

Diversos autores opinan que el eje somatotréfico, que incluye la
hormona del crecimiento que es una activadora de la glucogénesis y
del uso de la glucosa por el higado, sus receptores y la IGF-1 estan
desacoplados en vacas de alta produccién lactea, durante el posparto
temprano ya que el higado no responde a los efectos de la hormona
del crecimiento, porque esta hormona crea una resistencia a la insu-
lina que previene el uso de la glucosa por el higado y, por lo tanto, se
produce una menor cantidad de IGF-1, y esto sigue la teoria del “re-
parto de nutrientes” que ocasiona una elevaciéon en la produccion
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lactea pero una disminucién de la fertilidad, afectando negativamen-
te a la reproduccién (Lucy et al. 2014).

La insulina tiene una funcion en el ovario de la vaca, en concreto en
la estereidogénesis ovarica ya que estimula a los receptores tanto a
nivel de las células de la granulosa como de los tejidos tecales y del
estroma ovarico. Lo mismo que la glucosa, las vacas seleccionadas
genéticamente por una alta fertilidad, presentan mayores niveles de
insulinemia comparadas con vacas de menor indice de fertilidad.
Entonces podemos afirmar que en vacas lecheras que si la insulina
se encuentra elevada provoca un aumento de la produccién de IGF-I
durante el inicio de la lactaciéon (Lucy 2008), y como se comprob6
que factor IGF-I es similar a la proinsulina que es un potente pépti-
do/hormona proteica con funciones anabdlicas, refleja el estado nu-
tricional y metabolico de la vaca. Se ha demostrado que las vacas
lecheras en la primera semana postparto con concentraciones de
IGF-I superiores a 25 ng/ml tuvieron once veces mas probabilidades
de quedar prefiadas frente a las que no alcanzaron esos niveles, y
por otro lado las vacas que al primer servicio superaban los niveles
50 ng/ml de IGF-I tenian cinco veces mas probabilidades de concep-
cion que aquellas que no alcanzaban esos niveles (Taylor et al
2004). En base a estos estudios, podemos reiterar que tanto la insu-
lina como la IGF-I son indicadores metabolicos para la fertilidad tras
el parto de la vaca, de hecho, las concentraciones de estas hormonas
estan en pequeilas concentraciones cuando las vacas estan en balan-
ce energético negativo (Lucy et al. 2014).

SISTEMA INMUNE

El sistema inmune de la VLAP es primordial tras el parto, aunque la
inmunosupresién comienza ya en el periodo antes del parto, es decir
en el secado, pero alcanza su maxima evidencia en el posparto. Se
presenta como consecuencia de la pérdida en la capacidad de ho-
meorresis de las vacas, asociada al fuerte estrés metabdlico de los
cambios fisiologicos, metabdlicos, hormonales y nutricionales. En
algunas situaciones el estrés es muy severo, sobre todo tras el parto,
lo que hace disminuir determinadas funciones leucocitarias lo que
produce un aumento de enfermedades infecciosas como mamitis,
metritis y neumonias (Goff 2006; Goff 2008; Sordillo 2016). Ademas
de los cambios de manejo que se ve enfrentada la vaca en este pe-
riodo; ya de facto el 60 al 80% de enfermedades infecciosas tienen
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lugar en el periodo comprendido entre el preparto y primeras sema-
nas posparto (retencién de placenta - RP, metritis, mamitis, etc.),
diversos autores coinciden con que el aumento de NEFAs circulantes
deteriora las funciones de los leucocitos, disminuyendo la fagocito-
sis. Aunque los polimorfonucleares son menos sensibles a los NEFA,
también pueden verse afectados por esos acidos grasos cuando se
encuentran en sangre a concentraciones elevadas. Hay autores que
proponen una posible solucién limitar la produccion de leche duran-
te la primera semana de lactancia ordefiando las vacas de forma in-
completa dos veces al dia. De hecho, esta estrategia es una forma
eficaz de limitar el balance energético negativo, las perturbaciones
metabolicas y la inmunosupresion, sin comprometer el resto de la
lactancia. Ademas, esta estrategia no implica costes extras ni el uso
de compuestos farmacologicos (Lacasse et al. 2018).

Entonces metabolitos en exceso como BHB y NEFA inducen a la
disminucién de la fagocitosis y la disposiciéon oxidativa de los neu-
trofilos, ademas se ven relacionados con un retardo de la involucién
del Utero y mayor incidencia de metritis con alteracion de la expre-
sién de los genes en la recuperacion del endometrio (Wathes et al.
2007; Leblanc 2014).

Hay otros autores tienen la teoria de que la inmunosupresiéon pos-
parto la atribuyen en su mayor parte a los incrementos de NEFA que
tienen un efecto negativo sobre el metabolismo oxidativo, pero esto
no ocurre con el BHB, entonces varias funciones de las células inmu-
nes parecen mas afectadas por la concentracion de NEFA (Ster et al.
2012).

Esta situacion de inmunosupresiéon es consecuencia de los cambios
endocrinos, pero también de la disminucidn en la ingestion de mate-
ria seca, asi tras el parto la actividad de los neutroéfilos y linfocitos
disminuye un 50% y se encuentra relacionada con el descenso de
ingestion de nutrientes y antioxidantes (nos referimos entre otros al
selenio y la vitamina E). Los neutréfilos mantienen la inmunidad del
utero y de la glandula mamaria, mientras que los antioxidantes ac-
tuan sobre las membranas de los neutroéfilos mejorando su actividad
fagocitaria frente a las bacterias (las bacterias fagocitadas por los
neutroéfilos dafian sus paredes celulares mediante procesos oxidati-
vos). También debemos tener en cuenta que, frente a accidentes o
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periodos de estrés, tanto el sistema inmune como el endocrino, asi
como algunos neuropéptidos (NPY) y hormonas neuroendocrinas
funcionan como inmunomoduladores. Incluso la alimentacion con
un aditivo alimentario inmunomodulador a vacas multiparas co-
menzando en el momento del secado y continuando durante las
primeras semanas de lactancia, se asocié con mejoras significativas
en la produccién diaria de leche y, ademas, las tasas de incidencia de
mastitis y placenta retenida tendieron a ser menores para las vacas
suplementadas (Casarotto et al. 2020).

El papel del calcio y la salud uterina es fundamental en la muscula-
tura tanto lisa como estriada, de hecho una concentraciéon baja de
calcio afecta a la contractibilidad del miometrio, la actividad bacteri-
cida y fagocitaria de los neutrofilos, produciéndose una mayor inci-
dencia de retenciones placentarias y metritis puerperales (Goff
2014, Melendez et al. 2004,.Kimura et al. 2006) ), ademas se ha
comprobado que el 25% de las vacas primiparas y mas del 50% de
las vacas multiparas presentan un grado de hipocalcemia subclinica,
con unos niveles de calcio inferiores a 8 mg/dl (< 2 mmol/L) duran-
te las primeras 48 horas tras el parto, lo que hace que aparezcan
mayores indices de retenciones placentarias y metritis (Reinhardt et
al. 2011).

El tejido graso o adiposo es un almacén de energia para el orga-
nismo, presentado ademas funciones mecanicas, regenerativas, en-
docrinas e inmunolégicas (Sordillo 2016; Tchkonia et al. 2013). El
tejido adiposo debajo de la epidermis y el que abraza a los 6rganos
como el rindn o grasa peri-renal, o la propia grasa abdominal mesen-
térica y la de los omentos juegan una serie de funciones mecanicas,
pero también inmunolégicas. Cuando se activa el adipocito va a libe-
ralizar NEFA, como habiamos enunciado anteriormente, y citoquinas
(factor de necrosis tumoral - FNT, interleuquinas 1y 6 ) provocando
alteracion a las sensibilidad de la insulina y lipolisis, este estado se le
denomina “inflamacién sistémica estéril” (no infeccioso), con desre-
gulacién metabdlica y lipotoxicidad, de ahi que las vacas lecheras
gordas al parto tienen mayores problemas metabodlicos e inflamato-
rios-infecciosos (Tchkonia et al. 2013; Sordillo et al. 2013)

Hay sustancias hormonales como los estrégenos y los glucocorticoi-
des que su elevacion conducen a situaciones de inmunosupresion, o
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también enfermedades como la cetosis o la hipocalcemia que a su
vez disminuyen la funcién inmune de los leucocitos aumentando asi
la incidencia de procesos infecciosos. Por todo ello, la prevencion
sobreviene al disminuir las causas de estrés, disminucion del orde-
fo, estimular el consumo de materia seca, disminuir la incidencia de
disturbios nutricionales y metabolicos, junto con ajustar las formu-
laciones de las raciones con la inclusién de suplementos formados
por vitaminas y minerales traza, que participan como antioxidantes
celulares y cofactores enzimaticos estimulando al sistema inmune y
disminuyendo el dafio celular (Lacasse et al. 2018).

Una situacion, para tener en cuenta, son los cambios de comporta-
miento social y alimentario que también se alteran durante el perio-
do de transicidn, y son cambios que producen estrés afectando nega-
tivamente al sistema inmune y, por ende, a la salud y bienestar de la
vaca (Chebel et al,, 2018). La disminucién del consumo de alimento
en dias anteriores al parto, combinado con las alteraciones hormo-
nales y el estado metabolico nutricional facilita la movilizacion de las
reservas grasas y predisponiendo a la vaca a enfermedades metabé-
licas, incluso al higado graso (Muifio et al. 2013)

Las vacas son animales sociales por lo que tanto el consumo de ali-
mento, asi como el descanso pueden ser motivos de competicion
entre individuos, quizas los momentos mas criticos se deban a los

reagrupamientos de vacas segun su estado fisiologico y productivo
(Callejo 2009)

El periodo de lactacion es de una alta exigencia productiva, por su-
puesto lograda genéticamente, pero dicha capacidad de adaptacion
no basta, por lo que es necesario acompafiar a la vaca durante toda
la transiciéon con adecuadas medidas de manejo, de lo contrario, la
posibilidad de aparicién de trastornos de toda indole se incrementa.
Asi la mayoria de las disfunciones metabdlicas (edema de ubre, ceto-
sis e higado graso), nutricionales (hipomagnesemia y paresia puer-
peral o hipocalcemia), alimenticias (acidosis ruminal, laminitis, des-
plazamiento de abomaso), sanitarias (mastitis, metritis, abscesos
hepaticos), y productivas (baja producciéon de leche, relaciéon gra-
sa/proteina invertida), ocurren dentro de este periodo. Toda situa-
cion de inadaptacion fisiologica o metabdlica en el periodo de transi-

57



cion lleva una situacion que denominamos de balance energético
negativo (Muifio et al. 2013).

GLANDULA MAMARIA

Cuando una novilla comienza su vida reproductiva y queda prefiada,
en los meses siguientes se van a producir una serie de mecanismos
adaptativos tanto anatémicos como endocrinos para la futura lac-
tancia. Asi la recria es una las situaciones mas complicadas en las
producciones ganaderas bovinas, ya que la fisiologia y anatomia del
ganado vacuno de leche, la evolucién en que se desenvuelve la novi-
lla, va a recorrer unas etapas primordiales en su vida como una
prefiez, un desarrollo de la glandula mamaria (GM), un parto y una
lactacién, todo ello con una tormenta hormonal que padece la hem-
bra bovina, y que claro est3, van a influir en el crecimiento necesario
para obtener una vaca adulta conformada anatémicamente, que sea
buena productora lechera, con una reproducciéon normalizada para
poder desarrollar su potencial genético y un desarrollo adecuado de
la ubre (mamogénesis) para las futura lactaciones (Benedito et al
2017).

Como ya se ha sefialado con anterioridad, el periodo de secado es un
momento se produce la involucidn de la glandula mamaria que esta
estrechamente relacionadas con una regeneraciéon 6ptima de los
tejidos, la eficiencia de las propias defensas de la glandula mamaria,
la prevencion contra las mamitis y un mantenimiento, e incluso con
aumento de la produccién en la siguiente lactacién. Pero también en
esos momentos hay una evolucién que sigue a la reforma secretora,
y es una conformacién menor de la luz alveolar frente al aumento
del estroma concomitante.

En vacas adultas tras el ultimo ordefio acontecen unos cambios en la
punta del pezoén que pueden afectar negativamente a la resistencia
contra nuevas infecciones intramamarias, y que son las siguientes:

1. Las bacterias ya no son arrastradas desde el tejido secretor al
exterior.

2. Se suprime el bafio de pezones con sustancias antibacterianas.
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3. Hay un aumento de la presién intramamaria lo que ocasiona un
goteo continuo de leche, que induce a que el esfinter del pezén
permanezca abierto, y por tanto que exista una comunicacion del
cuarterdn con el exterior, con la posibilidad de penetracién bac-
teriana al canal del pezén. Y en ese momento, los microorganis-
mos pueden atravesar el esfinter, y el desarrollo bacteriano de-
pende de las defensas celulares inmunitarias que tenga la hem-
bra.

Ademas, debemos senalar que en el comienzo del secado las funcio-
nes de fagocitar y matar las bacterias, por parte de los neutrofilos y
los macréfagos estdn disminuidas por la acumulacién exagerada de
grasa y caseina. Otra teoria, es que la tasa de apoptosis de los neu-
trofilos es elevada para llevar a cabo la eliminacidn y renovacion de
las células epiteliales del tejido mamario, lo que les hace menos dis-
ponibles a dichos neutréfilos a enfrentarse a bacterias invasoras.

Hay dos componentes de la leche como la lactoferrina y el citrato
que influyen en la capacidad inmunitaria de la glandula mamaria,
con una caracteristica comun y es que ambos intentan captar hierro
(Oliver et al. 1989), de hecho, la lactoferrina participa como defenso-
ra de la ubre al tener una gran afinidad por el hierro, y por lo tanto
su presencia inhibe las bacterias que necesitan hierro para su creci-
miento y reproduccion (Sordillo et al. 1987). Mientras que, el citrato
también fija hierro, pero al contrario de la lactoferrina, éste cede el
hierro a las bacterias. Ambas sustancias estan intimamente relacio-
nadas, y las concentraciones mayores de citrato en calostro y leche
provocan una disminucion de las capacidades bacteriostaticas de la
lactoferrina durante las fases tempranas y tardias del periodo seco
(Oliver et al. 1989; Sordillo et al. 1987).

Todo ello es para verificar que hay dos momentos criticos en la apa-
ricion de mastitis y esos son el transito de la lactacion al periodo
seco y otro del periodo seco a la lactacion temprana (Oliver et al
1988). Por todo ello el cese de la produccién lactea es un descanso
para el tejido secretor mamario, y tras una buena involucién de la
ubre se previene de mamitis antes y tras el parto. En ese descanso se
va a regenerar y/o reactivar los tejidos secretores antes de la si-
guiente lactacion, y ademas se van a optimizar las defensas locales
contra la infeccién de la glandula mamaria.
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La propia composicion de la secrecién lactea se ve modificada al fi-
nal de la lactacion y primeros dias del periodo seco, que se caracteri-
za por una disminucidn en la sintesis y secrecion de algunos de los
principales constituyentes de la leche como como caseina, lactosa y
grasa. Y, por el contrario, el aumento de las concentraciones de otros
constituyentes como sodio y cloruros, bicarbonato, inmunoglobuli-
nas, lactoferrina y albumina sérica (ver cuadro n? 3) (Oliver et al.
1989; Sordillo et al. 1987).

oA Estado de
Componente .. Involucién . Rt
Lactacion . Involucion Lactogénesis
Inmune activa
estable

Inmunoglobulina baja Aumenta alta alta
Citrato alta Disminuye baja alta
Lactoferrina baja Aumenta alta alta

Cuadro n2 3. Componentes de la leche y su concentracion en los distintos
estados de lactacion y secado (Sordillo et al. 1987).

En resumen, lo acontecido va encaminado a preparar la glandula
mamaria para la siguiente lactacion (LeBlanc et al. 2006) y optimizar
la produccién de leche, pero también la finalizacién correcta del
desarrollo de la entidad feto-placenta (Goff 2006.) al mismo tiempo
que se mantiene un equilibrio en la condicién corporal de la hembra
prenada (Mulligan et al. 2006).

La correcta adaptacién de la vaca lechera de su transito del preparto
(periodo seco) al proceso de lactaciéon en donde intentara llegar a
una alta produccion lactea, sin olvidar un buen estado de salud y una
adecuada fertilidad, pero aquellas vacas que no adaptan su fisiolo-
gismo a la nueva situacion tendran enfermedades metabdlicas o in-
fecciosas, un menor rendimiento productivo y una clara disminucién
de la fertilidad y de la inmunidad, todo ello es achacable a la falta de
adaptacion al proceso que se caracteriza que no es otro como el ba-
lance energético negativo lo que va ocasionar un incorrecto periodo
de transicion (Esposito et al. 2014).

Durante el periodo de posparto temprano, el hecho de pasar de un
estado de prefiez avanzada y sin producir leche pero preparandose
para producir calostro, a otro estado de alta produccién de calostro
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y leche y estando vacia, supone una gran capacidad de adaptaciéon a
esas nuevas condiciones fisiolégicas y metabdlicas de la VLAP
(Bachman et al. 2003), para ello tenemos que ayudar a maximizar
esa capacidad de adaptacién mediante una medidas de manejo y
alimentacion para poder solventar esa excesiva produccion de acido
lactico, la adaptacion lenta de las bacterias ruminales que usan dicho
acido y la reducida capacidad de absorcién ruminal de AGV al co-
mienzo de lactancia, si la vaca no sobrepasa esta situacion tenemos
que van a acontecer las enfermedades metabdlicas, consecuencia de
un BEN (Jorritsma et al. 2003).

El balance energético negativo, el cual es comin a todas las vacas
lecheras en las primeras semanas de lactacidn. A pesar de este esta-
do de déficit energético, la gran mayoria de las vacas no desarrollan
ningln proceso nosogénico, ya que combaten el BEN con un intrin-
cado mecanismo de adaptacién metabolica. Por lo tanto, las enfer-
medades metabdlicas no ocurren como consecuencia de que la vaca al
inicio de la lactacién entre en balance energético negativo, sino mds
bien como consecuencia del fallo del metabolismo de adaptacion
(Herdt 2000).

Como ya hemos expresado con anterioridad, al final de la gestacion
las vacas secas tienen una elevada demanda energética para poder
mantener el crecimiento fetal y la formacion de calostro. Si la de-
manda energética se traduce en cifras, parece ser que el feto necesita
el 45% de la glucosa materna y el 72% de los aminoacidos presentes
en la circulacién materna. Pero esta demanda energética se dispara
todavia mas en la fase calostral y al inicio de la produccion lactea, y
los requerimientos por parte de la ubre en la vaca lactante en cuanto
a energia, glucosa y aminoacidos aumentan en casi un 200% para
formar la lactosa y las proteinas de la leche (Bell 1995).

Este incremento del nivel energético en el preparto por parte de las
vacas acontece al mismo tiempo que un descenso de la ingestion de
la materia seca, lo que lleva a un estado de BEN. La bajada en la in-
gestion de materia seca es comun a todas las vacas en el periodo de
transicion, en las 3 semanas previas al parto, disminuyendo su in-
gestion un 30-35% con respecto a las vacas en produccion, no sien-
do capaces de ingerir mas de 12 kg de materia seca, por vaca y dia,
recuperando posteriormente la ingestion en el posparto, llegando a
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consumir hasta 25 kg de materia seca por vaca y dia (Bertics et al
1992, Grummer 1995). Estos cambios productivos se aprecian en el
paso del periodo de secado al posparto (ver grafica n? 4), asi el peso
vivo crece en el posparto hasta un maximo en el secado para des-
pués sufrir un descenso de forma notable en el parto y comienzo de
lactacion hasta que se estabiliza al alcanzar el equilibrio en su balan-
ce energético (linea azul nos indica el peso vivo).

Mientras que la capacidad de ingestion se corresponde con un mar-
cado descenso incluso tras el parto y que va a ascender a los pocos
dias cuando recupera el apetito (la linea verde se corresponde con la
ingestion). Y la produccién lactea, se representa por una elevacion
tras el parto, con un rapido ascenso hasta el pico de lactacion para
descender de forma mas o menos paulatinamente hasta el secado (la
linea roja es la produccién lactea).

PESO VIVO

PICO DE LACTACION

PERIODO SECO

PERIODO SECO
POSPARTO

1 ]
I 1 T I I I I 1 I I I I I I

Grafica n® 4: Representacion del incremento de las necesidades nutriciona-
les en ganado vacuno al principio de la lactacidn, cuando la ingestiéon de ma-
teria seca se reduce de forma drastica.

Hay que tener en cuenta que el BEN es de los factores que mas influ-
yen en las explotaciones lecheras, en el posparto temprano la vaca
pierde 30 al 40% de las reservas corporales, pero en casos extremos
de una inadecuada alimentacién puede llegar al 80% (Drackley et al.
2014), algunos autores opinan que la condicién adecuada al parto se
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encuentra entre 3 a 3,5 puntos (Meléndez et al. 2017), otros investi-
gadores opinan que pueden llegar a 3,75 puntos en la escala de con-
dicion corporal (Muifio et al. 2013) ) y se ha comprobado que per-
didas menores medio punto en su condicién corporal entre el pre-
parto y posparto hacen que las vacas tengan mejor produccién y fer-
tilidad (Roche et al. 2007).

El déficit energético seguido de una disminucién de los niveles de
glucosa e insulina en sangre, estimulan la movilizacion de grasa cor-
poral, aumentando la tasa de lipdlisis y la circulacion de acidos gra-
sos procedentes de las reservas de tejido adiposo, dando como re-
sultado del aumento de la concentracién de acidos grasos no esteri-
ficados NEFA (Vandehaar et al. 1999). Los NEFA son empleados por
los tejidos periféricos como fuente de energia, utilizados por la glan-
dula mamaria para la produccion de grasa en la leche, y ademas son
captados por el higado desde la circulacion sanguinea en proporcion
directa a los NEFA que llegan. Los NEFA que entran en la circulaciéon
hepatica pueden ser sometidos a diferentes rutas metabdlicas, es
decir, o bien son oxidados para obtener energia (Bergman 1971;
Grummer et al. 1991) o esterificados en triglicéridos para ser expor-
tados desde el higado como lipoproteinas de muy baja densidad -
VLDL (Grummer 1993) o bien almacenados en el higado. La capaci-
dad del higado de los rumiantes para oxidar los NEFA o exportarlos
como VLDL es muy limitada, por lo que, cuando la movilizaciéon de
acidos grasos del tejido adiposo es excesiva, los NEFA se acumulan
dentro del higado como triglicéridos llegando a provocar la esteato-
sis o higado graso (Muifo et al. 2013).

Cuando los NEFA llegan de forma masiva al higado, éste es incapaz
de oxidar completamente los acidos grasos no esterificados, y la
consecuencia de la oxidaciéon parcial de los NEFA formando los
cuerpos cetdnicos, que cuando se acumulan en la circulaciéon sangui-
nea dan lugar a la cetosis clinica o subclinica. Pero cuando se quieren
analizar los NEFA en plasma o suero se deben tener en cuenta una
serie de recomendaciones, como evitar la hemolisis, ya que cuando
hay presencia en una muestra de desintegracion de los eritrocitos,
aunque sea moderada, los valores de NEFA podrian estar elevados
erroneamente (Stokol et al. 2006). Ademas, la concentracidon de NE-
FA podria estar ligeramente elevada si no se separa el suero dentro
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de las 12-24 horas tras la venopuncién, o si las muestras no fueron
enfriadas. Si se congelan, los resultados de los NEFA no se veran
afectados por lo menos durante un mes de congelacion (Stokol et al
2005) y las muestras deben extraerse de la vena coccigea, y no de la
mamaria.

METABOLISMO HEPATICO

Como hemos ya hemos hablado el descenso de la ingesta de
materia seca en el posparto conduce a un incremento de la moviliza-
cion de grasas y por lo que se elevan las concentraciones de NEFA, y
conduce a un aumento de la captacion de estos acidos grasos no es-
terificados por el higado para ser oxidados mediante la beta-
oxidacion. Cuando son oxidados se produce una mayor cantidad de
ATP en los hepatocitos y esto reduce la activacion de las ramas para-
simpaticas del higado, y emite sefiales de saciedad a los centros de
alimentacién cerebro. El posible papel de la oxidacién de los acidos
grasos en la saciedad se justifica con el aumento de la oxidacion he-
patica para intentar prevenir la esterificacién y acumulaciéon hepati-
ca de triglicéridos, lo que llevaria a un sindrome de higado graso.
Pero la lipolisis no es la causa sino el efecto que proviene de que la
dieta suministrada tiene unos porcentajes elevados de almidén pro-
duciendo una rapida produccién y absorcion de propionato que es-
timula la oxidacion de acetil-CoA, como la ingesta de vacas recién
paridas esta controlada probablemente por la oxidacién hepatica, se
recomienda en las dietas aumentar los porcentajes de fibra que
aporta un forraje para prevenir un descenso brusco de la IMS (Allen
et al. 2009). La situaciéon que acontece con un BEN es una acumula-
cion de triglicéridos, que son grasas, en el higado lo que lleva a una
imagen histopatoldgica clasica de hepatosis o higado graso (como
podemos ver en la Figura n? 5).

La acumulacién de triglicéridos en el higado de los rumiantes es
consecuencia de que su eliminacién hepatica se realiza mediante
proteinas de muy baja densidad VLDL, pero esta via es insuficiente
en los momentos de elevada acumulaciéon de dichas grasas. Como
hemos visto con anterioridad, la oxidacién parcial de los NEFA lleva
a una mayor produccion de cuerpos cetonicos debido fundamental-
mente por la falta de oxalacetato en el ciclo de Krebs. El almacena-
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miento de triglicéridos en el higado, y las concentraciones sangui-
neas elevadas de NEFA y BHB se han relacionado con tasas de al-
ta/baja infertilidad (Drackley et al, 2001; Drackley et al. 2014). Esta
relacion negativa puede ser la causa de una mayor predisposicion de
enfermedades en el periodo de transicién cuando las vacas tienen
altas concentraciones de NEFA, también se ha evidenciado que esos
niveles de NEFA elevados al parto se corresponden con una mayor
incidencia de retencion de placenta y mastitis, y estas a su vez rela-
cionadas con infertilidad y mortalidad embrionaria. (Melendez et al.
2009; Pinedo et al. 2009).

Higado normal Higado graso

Figura n® 5 Imagenes macros y microscopica del higado sano y graso.

Cuando la alimentacién preparto es equilibrada y las concentracio-
nes de glucosa estan elevadas y hay una disminucién de los niveles
de BHB, la fertilidad es buena en el primer tercio de lactacion (Puli-
do et al. 2007), mientras que vacas lecheras que tuvieron concentra-
ciones de NEFA iguales o mayores 0,7 mmol/L., presentaron una
menor ciclicidad a los 50 dias postparto y menor probabilidad de
prefiar a la primera inseminacién posparto (Ospina et al. 2010b;
Chapinal et al. 2012). Se estudid una situacion interesante como que
entre la primera y tercera semana posparto por cada 0,1mM que
aumentaba el beta-hidroxibutirato, se redujo la tasa de prefiez entre
2y 3% (Walsh et al. 2011). Y en otra observacion evidenci6 que la
tasa de prefiez de un ciclo se redujo 0,95% en rebafios lecheros que
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presentaron unos valores de NEFA > 0,7 mmol/L postparto, y en
mas del 15% de las vacas analizadas (Ospina et al., 2010b).

Para combatir el BEN desarrollado durante el periodo de transicidn,
se activan las dos rutas de metabolismo hepatico de los NEFA, la
oxidacion y la esterificacion, como explicamos a continuacién:

La oxidacion, comienza cuando los NEFA movilizados por el meta-
bolismo llegan al higado, donde son oxidados para asegurar el apor-
te energético demandado por los tejidos. La oxidacién de los NEFA
puede ser dividida en dos fases para una mejor comprension; una
primera fase, constituida por la conversion de los acidos grasos en
un compuesto intermediario, el acil-CoA. Y una segunda fase que
puede tomar una de las dos rutas alternativas, en funcién de la dis-
ponibilidad de metabolitos intermediarios en el higado; la ruta nor-
mal o primaria es la oxidacién completa del acil-CoA hasta acetil-CoA
(B-oxidacién), el cual reacciona con el oxalacetato que da lugar a una
oxidacion completa con produccion de COz y gran cantidad de ener-
gia (ATP); o bien, cuando el animal no tiene suficiente cantidad de
oxalacetato disponible va a seguir la ruta secundaria, que consiste en
que el acetil-CoA es parcialmente oxidado a cuerpos cetdnicos
(Bergman 1971; Dirksen et al. 1982; Grummer et al. 1991) espe-
cialmente -hidroxibutirato, que es empleado a su vez como fuente
de energia alternativa por los tejidos; sin embargo, cuando la canti-
dad de cuerpos cetdnicos es muy elevada, tanto por el exceso de oxi-
dacién de los NEFA movilizados como por su oxidacién incompleta,
éstos se acumulan en el torrente sanguineo de las vacas lecheras de
alta produccion dando lugar a la cetosis clinica o subclinica.

Segin Gonzalez et al. (2006), la teoria de que el déficit de oxalacetato
es la causa de la formacién de cuerpos ceténicos a partir de los NE-
FA, es insostenible, por los siguientes motivos:

1. El rango de (-oxidacion de NEFA es regulado esencialmente por
la carnitina palmitoiltransferasa I (CPT-I) (Brindle et al. 1985); el
oxalacetato es mantenido en baja concentracién en la mitocon-
dria, debido a la alta relacién NADH/NAD durante la oxidacién de
los NEFA, lo que promueve un flujo de carbonos como malato ha-
cia el citosol (Zammit 1990) e inhibiria las reacciones de las des-
hidrogenasas en el ciclo del 4cido citrico.
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Figura n? 6: Metabolismo de la glucosa y la formacién de cuerpos ceténicos
en la cetosis tipo I. Adaptado de Oetzel (2007) y elaborado por Chapel
(2012).

2. La B-oxidacién de los NEFA produce acetil-CoA, que activa el pi-
ruvato carboxilasa, la cual puede mantener la concentracion de
oxalacetato en la mitocondria (Chow 1992); y

3. La baja concentracion de succinil-CoA en la mitocondria activaria
la enzima B-hidroxi-p-metilglutaril-CoA sintetasa (HMG-CoA sin-
tetasa) (Hegardt 1999).

Ademas de todo esto, hay que tener en cuenta que la insulina puede
potenciar la actividad de la acetil-CoA carboxilasa, la cual favorece el
paso de acetil-CoA a malonil-CoA; este dltimo compuesto inhibe la
actividad de la carnitina palmitoiltransferasa I CPT-1, disminuyéndo-
se la oxidacién de los acidos grasos (Zammit 1990). Como conse-
cuencia que, durante el periodo de transicién, probablemente, los
bajos niveles de insulina aumenten la oxidacion de los 4cidos grasos
(Andresen 2001) (ver figura n2 7). Aunque, segin Corbellini (1998)
expone que la acumulacion de cuerpos cetonicos podria ser causa de
distintos factores: insuficiencia en la concentracion de oxalacetato, el
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déficit de carnitina, la falta de niacina y la accién de un conjunto de
hormonas, fundamentalmente una alta relacién somatotropina +

glucagén/insulina.

Memb. mit. externa

/ P+ AP Manolii-CoA
Memb. mit. interna
A CoA-SH . 2 /
< grase . — [ Ymﬁm%

Glucosa

Piruvato ﬁ

M| m—mmx Acetil-Co/ Fosfoenolpiruvato
.
? Ly
Aceti-CoA Acetoacetil-CoA Oxalacetato $\5
HMG-CoA sintasa .
Citrato L-Malato
(HMG-CoA) B-OH- B-metiglutaril-CoA s
D-lsocitrato Fumarato
Acetoacetato
/\ a-Cetoglutarato Succinato
5
Aceton idroxibuti \ _/
cetona B-hidroxibutirato Succini-CoA
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1.- AcilCoA sintetasa 4.- Piruvato carboxilasa - .
2.- AcilCoA camitina transferasa | 5.- Reduccion de NAD+ a NADH+H Reaccion
) ” —p Activa
3.- AcilCoA carnitina transferasa Il —» Inhibe

Las palabras escritas en cursiva son enzimas; ademas de todas las numeraciones a excepcion de la 5.

Figura n2 7: Metabolismo de los acidos grasos y sintesis de cuerpos cetoni-
cos, de acuerdo con la teoria de Gonzalez y Koenekamp (2006). Elaborada

por Chapel (2012).

Por ultimo, el aumento de los cuerpos ceténicos, en un balance ener-
gético negativo, puede inhibir la liberacién de aminoacidos del tejido
muscular, lo cual pondria en peligro la sintesis de piruvato y, a su

vez, de oxalacetato (Contreras 1998).

La esterificacion, sucede por un déficit enzimatico que acontece en
el higado de los rumiantes produciendo una incapacidad de interca-
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lar simultaneamente las reacciones enzimaticas de esterificacion e
hidroélisis, es decir, de unién y ruptura de los NEFA. Por lo tanto,
cuando se produce la llegada masiva de NEFA al higado, éstos no son
desviados a la ruta oxidativa y seran esterificados a triglicéridos y
almacenados en el interior de los hepatocitos. Lo ideal seria que es-
tos triglicéridos al llegar a los hepatocitos sufriesen una hidrolisis,
por parte de enzimas como la lipoproteina lipasa y la lipasa hepatica,
y posteriormente se oxidasen. Pero la cantidad de enzimas hidroliti-
cas, excretadas a nivel hepatico por las vacas lecheras se ha compro-
bado que es muy limitada. Es por ello por lo que la eliminacion de los
triglicéridos como VLDL se convierte en la ruta esencial de exporta-
cion de la grasa almacenada en el higado. De todas formas, esta ruta
es limitada y cuando se excede su capacidad de secrecion, ocurre la
acumulacidn de triglicéridos hepaticos, es decir, se produce el higa-
do graso o esteatosis (Bertics et al. 1992).

Esterificacion de los NEFA
NEFA -—-mmmmmm- Triglicéridos----- Exceso de TG ------ Higado graso

Hidrolisis (liprotein lipasa y lipasa hepatica)
Oxidasen

Tras el parto hay que restablecer la fertilidad, para lo cual debemos
tener en cuenta que exista un equilibrio metabdlico satisfactorio,
para asi permitir la ciclicidad posparto y la vuelta del dtero a su es-
tado normal (Drackley et al. 2014; Leblanc 2014, Lucy et al. 2014).
Existe una relacidn directa entre las concentraciones séricas de IGF-I
y la insulina con el comienzo de la ciclicidad posparto; estos dos me-
tabolitos cuando actian sobre el ovario provocan la proliferacion,
diferenciacién y supervivencia de las células foliculares, ademas es-
tas hormonas se relacionan con la glucosa. Ademas, la insulina y la
IGF-I, se relacionan con un adecuado nivel de gonadotrofinas hipofi-
sarias, las cuales tiene un efecto positivo sobre las estructuras del
ovario (Lucy 2008; Lucy et al. 2014).

Mientras que, por otro lado, el estado metabdlico y hormonal pos-
parto se asocia a una situaciéon inmunosupresion que afecta a la fun-
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cion de la involucion uterina (en un posparto normal hay una con-
traccion del utero, una infiltracion de tejido linfoide de la mucosa
uterina para asi limpiar de los tejidos placentarios y patégenos loca-
lizados en el utero). Pero las células inmunes son dependientes de
los niveles sanguineos de glucosa, pero las concentraciones elevadas
de BHB y NEFA afectan negativamente a las células en cuanto a los
procesos de fagocitosis y quimiotaxis de los neutroéfilos, asi como la
capacidad oxidativa y bactericida para destruir bacterias (Lucy et al.
2014; Sordillo 2016). Pero también se ha comprobado que los neu-
tréfilos en el posparto tienen menos cantidad de glucégeno y menor
funcidn celular inmune (Galvao et al. 2010).

Cuando se produce la fecundacion del ovocito, el embridn ejecuta su
implantacidn, y la vaca debe reconocer la prefiez, cosa esta que acon-
tece a los 17 dias tras la fecundacién. Durante la primera semana
después de la concepcidn, los niveles P4 (progesterona) se asocian
con el estado de prefiez, ya que la P4 es esencial para la actividad del
histétrofo a nivel de la mucosa. Si el tejido glandular no se desarrolla
de forma correcta, debido a niveles bajos de P4, el embrion se desa-
rrollara de forma mas lenta, lo que ocasiona una menor produccion
de interfer6n tau (compuesto basico para el correcto reconocimien-
to de la presencia del embrion en el dtero). En vacas de alta produc-
cion lactea, y donde hay una mayor infiltraciéon hepatica de hormo-
nas esteroidales, van a presentar concentraciones menores de P4
durante el posparto (Crowe et al. 2014; Lonergan et al. 2014; Loner-
gan 2011). Por otra parte, se ha confirmado en otros estudios que
los embriones y fetos de vacas lactantes tienen niveles inferiores de
glucosa que los embriones y fetos del mismo tiempo de gestacion de
vacas no lactantes, es por lo tanto légico pensar que, si los niveles de
glucosa se encuentran reducidos en vacas prefiadas y lactantes, el
estado de prefiez se vera afectado si los niveles de glucosa son infe-
riores a los normales (Lucy et al. 2014).

Tras lo expuesto, podemos llegar a unas conclusiones a nivel repro-
ductivo, la primera de que el éxito o fracaso depende de la coordina-
cion de una serie de eventos fisiolégicos, que incluyen la restaura-
cion del dtero, reanudacion de la ciclicidad postparto, desarrollo de
un foliculo y ovocito viable, ovulacién, fertilizacion, y adecuado
desarrollo embrionario y fetal para llegar a un proceso normal de
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parto. Otra conclusion seria que, de estos complejos mecanismos, los
niveles sanguineos de insulina, IGF-I, glucosa, NEFA y BHB posparto
son fundamentales, mientras que, por otro lado, unos adecuados
niveles de hormonas reproductivas (GnRH, LH, FSH, estrégenos y
progesterona) son imprescindibles dentro de estos mecanismos re-
productivos.

ESTRES METABOLICO, ESTRES OXIDATIVO E IN-
FLAMACION

Son tres conceptos que se han ido afianzando desde hace dos déca-
das en ganado vacuno lechero, y que explican de una forma mas pro-
funda lo que hemos venido describiendo hasta este momento.

El estrés metabolico (EM) se define como un desequilibrio en la ho-
meostasis fisioldégica como consecuencia de una elevada demanda de
nutrientes. Durante el periodo peripartal, el EM se produce cuando
la vaca no puede adaptarse fisiolégicamente al rapido crecimiento
fetal, al parto o a las altas exigencias de energia de la lactacion y las
consecuentes alteraciones en el metabolismo de los nutrientes (Sor-
dillo et al. 2014). Como se puede deducir, la excesiva movilizacién de
los depdsitos del tejido graso lleva como siguiente paso la elevacion
de NEFA sanguineos, que se relacionan no s6lo con el aumento de los
desordenes metabolicos sino también con una disfuncién del siste-
ma inmune, la funcién inflamatoria (transformando la magnitud y
duracién de las respuestas inflamatorias) y el estrés oxidativo (EO)
(Abuelo et al. 2019). Por tanto, EM, inflamacién y EO, son procesos
intrinsecamente ligados y dan lugar a desajustes inmunes y metabd-
licos que estan asociados tanto con el incremento de enfermedades
metabdlicas como de enfermedades infecciosas en el periodo de
transicion (Sordillo et al. 2014).

El estrés oxidativo es un campo de estudio relativamente nuevo en el
ganado vacuno, pero se cree que es un factor significante subyacente
en las respuestas inflamatorias e inmunitarias alteradas, que incre-
mentan la susceptibilidad de padecer desordenes de salud en las
vacas en transicion (Sordillo et al. 2009).

Todas las situaciones que vive una vaca en el periodo de transicion
van a provocar un aumento de la movilizacion lipidica para satisfa-
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cer los requerimientos energéticos de la produccion lactea y favore-
ce la produccién de especies reactivas de oxigeno (ERO) y especies
reactivas de nitrogeno (ERN), que son elementos que tienen en su
ultima capa uno o mas electrones despareados, es decir, en nimero
impar, y por ello son altamente inestables (Moolchandani et al
2018; Abuelo et al. 2019).

Las especies reactivas de oxigeno se producen de forma cotidiana en
los procesos metabdlicos, pero estas ERO se van incrementando en
situaciones de incremento de metabolismo como sucede en el final
de la gestacion, parto y comienzo de produccion del calostro y pri-
meros meses de lactaciéon de la vaca de leche (Castillo et al. 2005).
En la transicion, la vaca va a utilizar como sustrato energético las
reservas grasas del tejido adiposo, lo que induce a un incremento de
los acidos grasos no esterificados que a su vez pueden producir un
aumento en la produccion de las especies reactivas de oxigeno du-
rante la oxidacion de estos para la obtencién de energia. A su vez, el
estrés oxidativo puede causar el aumento de la lipolisis incremen-
tando los niveles de NEFA, entrando en un circulo vicioso de lipolisis
y produccién de las especies reactivas de oxigeno ERO. Las elevadas
concentraciones de NEFA y ERO son caracteristicas del estrés meta-
bolico y factor de riesgo para las enfermedades peripartales (Sordi-
llo etal 2013).

Las especies reactivas de oxigeno (ERO) se generan durante el me-
tabolismo celular y en reacciones enzimaticas asociadas a la coenzi-
ma que es la nicotinamida adenina dinucle6tido fosfato (NADPH
oxidasa). Esta coenzima estd localizada dentro de las membranas
fagosomicas de los neutrdfilos y macréfagos y genera las ERO nece-
sarias para destruir patégenos. Las ERO, por lo tanto, son esenciales
para una 6ptima respuesta inmune (Sepulveda et al. 2017), sin em-
bargo, su acumulacion en los tejidos produce la oxidacion de diver-
sas biomoléculas que dafian las células y que pueden desembocar en
diversas patologias (Sordillo et al. 2009).

Para contrarrestar la excesiva produccion de radicales libres se rea-
liza mediante los sistemas defensivos de antioxidantes (Moolchan-
dani et al. 2018), que previenen la formacién descontrolada de radi-
cales libres o inhiben sus reacciones, y que son sintetizados por el
organismo o producidos a partir de nutrientes de la dieta (Sepulve-
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da, P, et al 2017). Los antioxidantes pueden ser sistemas enzimdti-
cos como el superdxido dismutasa (SOD), el glutatién peroxidasa
(GSH-Px) y catalasa, o sistemas no enzimdticos como la vitamina E y
el selenio (Se) (Moolchandani et al. 2018).

El superéxido dismutasa SOD es el principal defensor intracelular
contra los reactivos de oxigeno (Moolchandani et al. 2018) y su fun-
cion es catalizar la particion del radical téxico superdxido en peroxi-
do de hidrégeno, el cual es a continuacién reducido a agua por el
glutation peroxidasa GSH-Px (Sepulveda et al. 2017). La SOD requie-
re para su sintesis de vitamina C, cobre (Cu), zinc (Zn) y manganeso
(Mn), en cambio la GSH-Px necesita para su sintesis de la existencia
de Se y la catalasa hierro (Fe) y vitamina E (Sordillo et al. 2013).

La elevacidn de la actividad de SOD durante la lactaciéon temprana y
media es un marcador de estrés oxidativo EO (Moolchandani et al.
2018). En condiciones normales, el animal posee suficientes antioxi-
dantes para contrarrestar la produccién de las ERO del metabolismo,
pero un desequilibrio en la produccion de ERO, unido al descenso de
la ingesta de antioxidantes dietéticos debido a un descenso general
de la ingestion de materia seca IMS, puede desembocar en un estado
de estrés oxidativo EO, el cual dafia las funciones fisiolégicas, contri-
buyendo asi a los desérdenes metabdlicos y de salud en las vacas de
leche, particularmente durante el periodo de transicién (Sordillo et
al. 2009).

En un estudio llevado a cabo en Galicia, con el objetivo de valorar el
estrés oxidativo en vacas sanas en condiciones de campo durante el
periodo de transicién, basandose dicho estudio en dos parametros
plasmaticos como son el malondialdehido (MDA), un producto de la
degradacién de la peroxidacion lipidica y otro parametro como el
que mide el estado antioxidante total (EAT). Los valores obtenidos
durante el periodo de transicién fueron comparados con valores
obtenidos en otro grupo de vacas en lactacién tardia y por lo tanto
con menores demandas metabdlicas. En este estudio, se observo que
la concentracion de EAT alcanzaba su pico maximo tras el parto, en
paralelo con las concentraciones de MDA, sugiriendo que el sistema
antioxidante, ayudado por la suplementacién de vitaminas y minera-
les, puede compensar la produccion de lipoperéxidos durante este
periodo critico y proteger contra el EO. En el caso de los niveles de
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MDA, se observaron variaciones individuales una semana antes y
después del parto, lo que concuerda con la diferente capacidad adap-
tativa individual de cada vaca a las exigencias metabolicas. Los valo-
res de MDA del grupo de vacas en PT volvieron en las 2 semanas
postparto a valores similares a los de las vacas en lactacién tardia
(Castillo al. 2005).

La condicion corporal, y no podia ser de otra forma, al estar basada
en los depdsitos grasos, también influye en la predisposicion a pade-
cer o no estrés oxidativo al parto, siendo las vacas con mayor CC las
que tienen mayor riesgo. Las vacas que sufren una mayor pérdida de
CC durante el periparto alcanzan una elevada concentraciéon de NE-
FA debido a la excesiva lipomovilizacion y esto favorece la aparicion
de EO (Sordillo et al. 2013).

De forma general, el manejo nutricional parece ser la via para prote-
ger al animal de la excesiva produccién de ERO y la conservacién de
antioxidantes. En términos generales las vitaminas y ciertos minera-
les como el selenio han probado su efectividad para contrarrestar el
EO y la severidad de algunas enfermedades como mastitis o metritis,
a través de un efecto directo antioxidante o mediante la mejora del
sistema inmune. Por otro lado, las hormonas liberadas por el estrés
(cortisol y catecolaminas) pueden actuar como agentes lipoliticos
incrementando atin mas los NEFA plasmaticos, por lo que es funda-
mental reducir los factores estresantes como las interacciones nega-
tivas con los trabajadores o los cambios de grupo, y monitorizar cui-
dadosamente los factores ambientales como temperatura, ventila-
cion, espacio, confort, etc., para evitar la generacién de ERO en pro-
cesos metabolicos y el desarrollo de EO (Allen et al. 2009).

La inflamacién es una respuesta del sistema inmune que se desenca-
dena cuando se detecta una invasién de un patégeno que estimula la
liberacién de moléculas proinflamatorias como el 6xido nitroso, ei-
cosanoides y citoquinas que incentivan la llegada de neutréfilos y
macroéfagos que se encargaran de fagocitar y eliminar al patégeno
invasor (Sepulveda et al. 2017).

El PT estad caracterizado por cambios drasticos en la eficiencia del
sistema inmune aumentando la susceptibilidad a las enfermedades.
Las respuestas inflamatorias disfuncionales son especialmente pro-
blematicas en las vacas en transiciéon ya que tienen impacto directo
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en la patogénesis de las enfermedades del PT como metritis o masti-
tis. Las vacas en transicion pueden mostrar una respuesta inflamato-
ria sistémica alrededor del parto incluso sin signos de infecciones
microbianas u otras patologias (Trevisi et al. 2012; Sordillo et al.
2014).

Un cierto grado de inflamacién es comun tras el parto, incluso es
beneficioso para la produccion de leche y la adaptacion exitosa al PT.
En general, los picos inflamatorios son resueltos en los primeros 3-4
dias de lactacién, pero si esta resolucion rapida falla, pueden causar
un impacto adverso en la productividad, salud y fertilidad (Wankha-
deetal 2017).

La respuesta inflamatoria peripartal estd caracterizada por un in-
cremento en la producciéon de proteinas de fase aguda como hapto-
globina y amiloide sérico. En el higado, los desencadenantes de estas
respuestas son las citoquinas proinflamatorias, la interleucina 6 (IL-
6), la interleucina 1 (IL-1) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
a). El incremento de la inflamacion y de las concentraciones de pro-
teinas de fase aguda se relaciona con altos ratios de lipolisis (Abuelo
etal 2019). Los mediadores inflamatorios juegan un papel critico en
la inmunidad y el metabolismo, y estan relacionados con la aparicion
de desordenes metabdlicos. Por ejemplo, en humanos, la obesidad
esta asociada con un estado de inflamacidn cronica de bajo grado en
multiples tejidos con funciones metaboélicas como el tejido adiposo,
higado, musculo, pancreas y cerebro. En vacas con moderada o seve-
ra lipidosis hepatica se observan elevadas concentraciones séricas
de TNF-a, una potente citoquina, que produce un incremento en los
marcadores de inflamacién con un evidente perjuicio a la salud y
produccion lechera.

Esta inflamacién disfuncional durante el PT también esta asociada a
factores endocrinos y metabdlicos, como, por ejemplo, el incremento
de hormonas esteroideas (estradiol y progesterona) alrededor del
parto que alteran al menos parcialmente la funcién de los neutrofi-
los, o los glucocorticoides que aumentan en las cercanias del parto y
que tienen un potente efecto inmunosupresor (Sordillo et al. 2014).
Los cambios en la disponibilidad de glucosa durante el periodo de
transicion pueden también tener efectos adversos en algunas res-
puestas inmunes, ya que los macroéfagos y neutroéfilos necesitan un
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considerable soporte de energia para mantener las funciones anti-
microbianas, siendo la glucosa su principal combustible (Leblanc
2010). Aunque los factores endocrinos y metabolicos contribuyen a
esta alteraciéon inmune, es probable que el principal factor contribu-
yente sea el inicio de la lactacién (Abuelo et al. 2019), ya que la exce-
siva lipomovilizacion, con elevacidon de los NEFA y BHB, y el estrés
oxidativo contribuyen a producir unas respuestas inflamatorias alte-
radas y excesivas durante el PT (Sordillo et al. 2013). De hecho, la
hipercetonemia afecta a la funciéon inmune en las vacas en transi-
cion, siendo las vacas que desarrollan cetosis mas susceptibles a pa-
decer enfermedades como mastitis debido al impacto negativo del
BHB en los mecanismos antimicrobianos de los leucocitos (Sordillo
etal. 2014).

Estas alteraciones en las respuestas inflamatorias consisten en un
“estado de escasa respuesta”, que se caracteriza por una migracion
retrasada de neutroéfilos funcionales en los estadios tempranos de
enfermedad. Esta falta de balance entre el inicio y la resolucion de la
inflamacién puede resultar en un estado de inflamaciéon crénica que
dafia los tejidos del hospedador. La inflamacidn, también puede pro-
ducir también radicales libres de oxigeno ya que estos tienen un pa-
pel esencial en muchos procesos inflamatorios como la produccion
de factores inmunoreguladores, mecanismos de muerte intracelular
y produccién de mediadores lipidicos (Sordillo et al. 2014), y en sen-
tido inverso, las ERO pueden incrementar la inflamacién mediante la
activacion del factor nuclear kappa-B (NF-KB) (Abuelo et al. 2019).

VACAS DIABETICAS

Después de esta exposicion alglin oyente o lector, puede preguntarse
con buen criterio son ;diabéticas las vacas lecheras?, Las vacas le-
cheras pueden tener una etapa de resistencia a la insulina (RI) lo que
produce una respuesta biolégica menor en los tejidos sensibles a
dicha insulina (De Koster et al. 2013; Schoenberg 2010) Por tanto, la
RI puede deberse tanto a las variaciones en la sensibilidad como en
la respuesta a dicha hormona (Flier et al. 1979; Schoenberg et al
2012).

La respuesta a la insulina durante el periodo de transicién de la
VLAP se produce por un descenso tanto de la respuesta como de la
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sensibilidad a la insulina. Esto resulta en que las células de los teji-
dos dependientes de la insulina (musculos, higado, tejido adiposo,
etc.) no responden a la misma, y por ello, son incapaces de consumir
glucosa y se abastecen de otros combustibles para funcionar, esto
trae como consecuencia un aumento de la movilizacién de las grasas
y de produccién de cuerpos cetonicos, y es un circulo vicioso muy
similar al que ocurre en las personas que sufren diabetes mellitus
tipo 2.

Entonces ;Son diabéticas las vacas?

A pesar de la similitud entre la fase de resistencia que sufren las va-
cas tras el parto y las que sufren las personas diabéticas a lo largo de
su vida, existen varias diferencias significativas. La diferencia mas
evidente entre el estado metabdlico de los humanos y de las vacas
lecheras es precisamente la concentracidn de glucosa.

Los humanos con diabetes tipo II (no insulinodependiente) presen-
tan elevadas concentraciones de glucosa e insulina (hiperglucemia e
hiperinsulinemia), ya que los tejidos no son capaces de utilizar la
glucosa por lo que su concentracién en la sangre aumenta, y la res-
puesta a esto es que el pancreas produce cada vez mas insulina. Esto,
en cambio, no ocurre en las vacas lecheras, ya que la glucosa circu-
lante en el torrente sanguineo es absorbida por la glandula mamaria
para la produccion de leche (Herdt 2000), por lo que la glucemia no
se eleva, mas bien todo lo contrario debido al consumo de glucosa
para producir leche y por eso tampoco aumenta la concentracion de
insulina (LeBlanc 2014). A diferencia entre la imagen metabdlica de
las personas diabéticas (con hiperglucemia e hiperinsulinemia) y las
vacas lecheras (con normo o hipoglucémicas y normo o hipoinsuli-
némicas) hace que los signos clinicos cominmente observados en
diabéticos a consecuencia del exceso de glucosa en sangre no se ob-
serven en las vacas.

Es importante sefialar aqui que, aunque lo anterior es cierto para la
Rl y para la diabetes mellitus tipo 2 (no insulinodependiente), en ca-
sos esporadicos de vacas diabéticas también pueden ocurrir como
sefialan algunos autores (Doherty et al. 1998; Tajima et al. 1999) a
pesar de que estos se deben a diabetes tipo I, asociada con un pro-
blema en la produccién de insulina por el pancreas.
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La fase de resistencia a la insulina es un proceso normal que sufren
todas las hembras mamiferas tras el parto para priorizar la produc-
cion lactea, el problema de las vacas lecheras es que debido a la gran
cantidad de leche que estos animales producen y a lo largo de lacta-
cion, la RI se exalta y se prolonga en el tiempo, lo que contribuye al
alargamiento del balance energético negativo tras el parto.

Por todo lo comentado con anterioridad, la resistencia a la insulina
afecta tanto directa como indirectamente al estado de salud de las
vacas. Por un lado, es sabido que la RI disminuye directamente la
motilidad del abomaso y por eso aumenta el riesgo de desplaza-
mientos de abomaso (Pravettoni et al. 2004), y por otro lado de for-
ma indirecta intensifica y prolonga el periodo de balance energético
negativo, también agudizando el riesgo de que las vacas padezcan
otras enfermedades como quistes ovaricos, metritis, mamitis, etc...
(Chapinal et al. 2011; Ospina et al. 2010c). El incremento de la movi-
lizacién del tejido adiposo que lleva al balance energético negativo
también afecta a la calidad de los ovocitos (Leroy et al. 2008a; Leroy
et al. 2008b) es por lo que la fertilidad de estos animales también se
ve afectada (Ospina et al. 2010b). Ademas, algunos autores estiman
que perjudica la eficacia de la terapéutica contra la cetosis, enferme-
dad directamente asociada con el balance energético negativo. Asi
suministrar glucosa de forma intravenosa o glucocorticoides, es fun-
damental que la insulina actué correctamente para que los tejidos
puedan hacer uso de la glucosa administrada. Pero, si un animal se
encuentra en un estado de resistencia de insulina exacerbado, esa
glucosa no podra ser usada por los tejidos insulinodependientes, y
sera usada bien por la glandula mamaria para la produccién de leche
o bien eliminada por la orina. Por eso, el tratamiento con precurso-
res de la glucosa (por ejemplo, propilenglicol) resulta efectivo (Mi-
yoshi et al. 2001), ya que el organismo es capaz de autorregularse.
De hecho, el uso de glucocorticoides esta hoy en dia contraindicado
para el tratamiento de la cetosis a la vista de la falta de eficacia y de
los efectos adversos observados (Gordon et al. 2013).

Nos interesa controlar la resistencia a la insulina a unos niveles que
no intensifiquen el balance energético negativo, pero sin olvidar el
objetivo priorizar la produccién de leche. Hace afos se creia que
disminuyendo la energia de la dieta durante la fase de secado se es-
timulaba una mayor RI durante el postparto (Holtenius et al. 2003).

78



No obstante, un estudio no encontré diferencias en la RI entre vacas
alimentadas con distintos planes energéticos, pero en otro estudio
empleando un mayor numero de animales (84 frente a las 24 del
estudio de Holtenius 2003), demostro que la densidad energética de
la racién durante la fase de secado no es suficiente para alterar la
respuesta a la insulina en el postparto (Mann et al. 2016).

Como consecuencia de la resistencia a la insulina en vacas es activa-
da tras el parto por sefiales y mediadores inflamatorios (Bradford et
al. 2015), la administracién de antiinflamatorios en ese periodo es
efectiva a la hora de disminuir el estado de resistencia a la insulina
sistémica (Farney et al. 2013a), consecuencia de ello hay una mayor
produccion de leche en la lactaciéon (Carpenter et al. 2016; Farney et
al. 2013b). No obstante, el empleo de farmacos antiinflamatorios
para este propoésito supone un uso del farmaco fuera de lo aprobado.

Por ello ahora se estudia en Estados Unidos, si disminuyendo el es-
trés oxidativo (el cual es responsable de iniciar la sefial inflamatoria)
mediante suplementaciéon con antioxidantes resulta también una
menor RI. Para eso primero comprobamos que el estrés oxidativo
contribuye a la resistencia de la insulina en el ganado vacuno (Abuelo
etal. 2016b), posteriormente, se realizé un estudio controlado alea-
torio, en el cual un grupo de animales recibieron suplementacion
con vitamina E y selenio una semana antes de la fecha prevista del
parto, mientras que otro grupo de animales de similares caracteris-
ticas de la misma explotaciéon no recibié ninguna suplementacion.
Este estudio demostr6 que la suplementaciéon con antioxidantes es
también capaz de disminuir el estado de resistencia a la insulina
(Abuelo et al. 2016a).

El control de la resistencia a la insulina mediante suplementacién de
antioxidantes presenta una evidente ventaja sobre la administracion
de antiinflamatorios, la oportunidad de administracién en la dieta, lo
que es mas practico a la hora de manejar grupos de animales, y por
otro lado la ausencia de necesitar de prescripcion de un farmaco
para un uso no autorizado y la ausencia de tiempos de espera tras la
administracion: Ademas, la suplementacién de antioxidantes tam-
bién aporta otros beneficios en términos de mejor estado de salud y
mayor produccion lactea de las vacas (Abuelo et al. 2015). No obs-
tante, es importante que esta suplementacion se realice bajo el con-
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sejo de un experto nutricionista, ya que la administraciéon en exceso
de antioxidantes puede ocasionar una elevacién en la incidencia de
mamitis (Bouwstra et al. 2010).

Podemos resumir que la resistencia a la insulina ejerce un papel cla-
ve en el periodo de transicion, ya que permite priorizar a la lacta-
cion, pero también favorece el desarrollo del balance energético ne-
gativo, relacionado con un aumento del riesgo de padecer diversas
patologias y una menor eficacia productiva y reproductiva.

Los estudios realizados hasta la fecha permitieron esclarecer aspec-
tos de la regulacion de adaptacién metabdlica asociada a la etapa de
transicion del ganado vacuno. Un mejor entendimiento de estos pro-
cesos facilita la posibilidad de controlar el estado metabdlico de los
animales mediante practicas de manejo preventivas que resulten de
una menor incidencia de enfermedades metabodlicas y un mayor
rendimiento productivo y reproductivo de los animales.

Actualmente se intenta comprobar si se hace un esfuerzo preventivo
para que no se desarrolle tras el parto un estrés oxidativo, logrando
asi favorecer un estado de salud que alarguen la vida util y con me-
nor incidencia de enfermedades infecciosas y metabolicas en la
VLAP, lo cual redundaria en el bienestar de las vacas lecheras y en la
economia de la explotacion.

El desafio para el manejo de rebafios cada vez mas grandes y pro-
ductivos es satisfacer las necesidades nutricionales y de comporta-
miento de los animales de alto rendimiento, pero las demandas de
alta produccién, buena fertilidad y bienestar del ganado se pueden
abordar con mejores practicas de manejo similares (Leblanc 2013).

Y para finalizar he puesto un esquema en el libro entregado de las
principales patologias en el periparto, poniendo en evidencia la
complejidad del periodo de transicién en la vaca lechera de alta pro-
duccidn lactea.

Agradezco a los Excelentisimos Académicos y a los distinguidos asis-
tentes la atencion que han prestado a la lectura de este discurso.

HE DICHO
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EXCELENTISIMO SR. PRESIDENTE DE LA REAL ACADEMIA DE
CIENCIAS VETERINARIAS, EXCELENTISIMOS SRES. ACADEMICOS,
DISTINGUIDOS SRES. Y SRAS.

En este preciso momento es para mi una gran satisfaccidn, incluso
entrafable al presentar al nuevo Académico Numerario de esta Doc-
ta Corporacion, me refiero al profesor don Jose Luis Benedito Caste-
llote, ambos somos de Madrid y asistimos en la etapa escolar al cole-
gio de Nuestra Sefiora del Buen Consejo (P.P. Agustinos) durante los
afios de ingreso y bachillerato, pero no convivimos en el curso al ser
él mayor que yo, si me acuerdo que era de los que pertenecia al
equipo de baloncesto, y no lo hacian mal del todo porque quedaron
subcampeones de Espafia. Pero de nuevo nos encontramos en la Fa-
cultad de Veterinaria de la Universidad Complutense de Madrid, pe-
ro yo no sabia que era cufiado del profesor Garcia Partida, en mi casa
Paulino, eso lo supe casi finalizando mi carrera universitaria. A la
que también conozco muy bien son a las hermanas de Jose Luis, Pilar
esposa de Paulino y es una de las mejores amigas de mi familia, y
Sara, la hermana pequefia y compafera catedratica de Fisiologia en
la Facultad de Farmacia de la Universidad Complutense de Madrid.

El doctor Benedito, comenzé su trayectoria profesional ayudando
como meritorio en la clinica de uno de nuestros maestros, me refiero
al profesor don Eladio Casares Marcos, en su clinica veterinaria de
pequefios animales sita en la calle Ortega y Gasset (calle Lista) en lo
mejorcito del barrio de Salamanca de la capital. Alli empez6 a vacu-
nar, desparasitar, a quitar mas que poner puntos, y aprendio el trato
con los clientes, del que su maestro era una eminencia. Por otro lado,
empez0 a asistir en la Comunidad de Madrid, con su amigo y compa-
nero don Manuel Cepedano Beteta y bajo los auspicios de D. Leoca-
dio Ledn Crespo (jefe de los Servicios de Ganaderia) y del doctor don
Felipe Vilas Herranz actual presidente del Ilustre Colegio Oficial de
Veterinarios de Madrid, alli se inicié haciendo saneamiento y despa-
rasitacion de rumiantes, pero sobre todo en bovinos. Se desenvolvia
bastante bien entre ganado vacuno tanto de leche como de carne, asi
como también ovejas y cabras, esta solvencia practica le precedia
adquiri6 por su amistad con el Sr. Leytn del Escorial, un amable ga-
nadero que apadrin6 a nuestro neo académico, pero no es menos
cierto que desde segundo curso de la Licenciatura de Veterinaria, en
los veranos, acompanaba al profesor D. Felipe Prieto Montafia en su
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quehacer diario en la Clinica Ambulante de la Facultad de Veterina-
ria de Ledn, donde se formo en la Buiatria.

Finalizada la Licenciatura, siguié trabajando en la Comunidad de
Madrid realizando saneamiento, pero su inquietud le llevé a matri-
cularse en los cursos monograficos de la Facultad de Veterinaria de
Leon en 1982, alli coincidi6 con el Presidente de esta noble institu-
cion el profesor don Arturo Anadén Navarro que le seleccion6 como
colaborador (meritorio) en su Catedra de Toxicologia Veterinaria de
la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Le6n, que en aque-
llos tiempos dirigia nuestro Presidente.

En ese tiempo obtuvo la condicidn de especialista en Inseminacion
Artificial Ganadera, titulo que expedia el Ministerio de Agricultura en
colaboracion con el Colegio de Veterinarios de Santander, y que diri-
gia otro Académico Numerario el profesor D. Tomas Pérez y Pérez

(g.e.p.d).

Fue durante su estancia en Ledn cuando el profesor Jose Manuel
Gonzalo Cordero le vino a ofrecer la posibilidad de acompanarle a la
futura Facultad de Veterinaria de la Universidad de Santiago de
Compostela, que se preveia su apertura en Lugo el curso 1983-84, el
joven veterinario no tenia claro porque decidirse, continuar en la
Comunidad de Madrid o aceptar una plaza de profesor ayudante en
Lugo. Aqui la decisidon fue muy valiente, desde mi humilde opinidn,
ya que no habia edificios, no habia profesorado ni tan siquiera alum-
nos, se preguntara los oyentes ;qué era eso? Pues claramente, una
decision politica.

El licenciado Sr. Benedito se presenté al concurso oposiciéon de Pro-
fesor Ayudante, el Tribunal lo conformaban profesores de Quimica,
Fisica, Biologia, Medicina, y solamente habia un veterinario, el sefia-
lado profesor Gonzalo Cordero que habia aceptado el cargo de De-
cano-comisario de la Facultad de Veterinaria de Lugo, ademas tam-
bién habia salido otra plaza concurso-oposicion de Profesor Ayudan-
te de Quimica, pero la primera plaza que se resolvié fue la de Veteri-
naria, dicha plaza era para desempenar la disciplina de Anatomia
Veterinaria, y eran dos concursantes, un médico con una experien-
cia de mas de 10 afios en la Facultad de Medicina de Santiago de
Compostela y nuestro compaiiero. La cosa no fue facil ya que el nu-
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mero de votos iba a ser en todo momento para el concursante médi-
co, pero para que los historiadores lo tengan en cuenta, el profesor
Gonzalo hizo reflexionar al resto del Tribunal exponiendo que su
cargo de Decano Comisario dependia del comienzo de seleccién del
profesorado, y en concreto de dar una plaza de Anatomia Veterinaria
a una persona que no era veterinario. Por lo tanto, el recipiendario
obtuvo la primera plaza de profesor para la nueva Facultad de Vete-
rinaria de Lugo, mas por testiculina del Decano que por méritos del
concursante, aunque nuestro protagonista expone con orgullo su
condicion de “primer veterinario y profesor contratado por la Uni-
versidad de Santiago de Compostela”, tras el cierre de la antigua Es-
cuela de Veterinaria de Santiago de Compostela en 1924, habia
transcurrido seis décadas.

En los cursos académicos 1983-84 y 1984-85, nuestro académico
impartio las disciplinas de Biologia y Anatomia Veterinaria, al mismo
tiempo estaba trabajando en el material y métodos laboratoriales de
su trabajo de tesis doctoral, denominada “Aportaciones a la cetosis
subclinica”, titulo que se encuentra relacionado con el discurso que
hoy hemos escuchado atentamente. Ademas de su docencia y trabajo
doctoral, el profesor Benedito seguia asistiendo a cursos formativos
como por ejemplo el de Diplomado en Sanidad por la Escuela de Sa-
nidad de Madrid en colaboracién con la Conselleria de Sanidad de la
Xunta, asi como a congresos nacionales e internacionales.

Tras estos dos primeros afios en Lugo, el doctor Benedito opta a un
concurso oposicion a Profesor Colaborador en la disciplina de Pato-
logia General y Médica de la Facultad de Veterinaria de la Universi-
dad de Murcia, obtiene dicha plaza de mayor categoria que la de Pro-
fesor Ayudante, para impartir las disciplinas de Patologia General y
Patologia Médica y de la Nutricién, bajo la direccién de los profeso-
res don Candido Gutiérrez Panizo y dofia Ana Maria Montes Cepeda,
que ayudaron en todo al nuevo miembro de su departamento a
adaptarse al centro universitario, y también en finalizar la redaccion
de su trabajo doctoral, exponiéndolo el 2 de mayo de 1986 en la Uni-
versidad de Murcia y obteniendo la maxima calificaciéon de Sobresa-
liente “Cum Laude”, pero todo el trabajo experimental se habia reali-
zado con vacas en las provincias de Ledén y Lugo, y creo que pocas
tesis de ganado vacuno han sido defendidas en la Universidad de
Murcia. En dicho centro no solo participo en la docencia, sino que
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intervino en el programa doctoral que presenté su departamento,
asi como colaboré en la realizacién de alguna tesis como la de mi
amigo el profesor doctor D. Juan Sotillo Mesanza, hijo de José Luis
Sotillo Ramos, Académico Numerario de esta instituciéon y Rector,
que fue, de la Universidad de Leon.

En ese afo, estaba haciendo una estancia con el profesor Michel La-
pras en su Catedra de Patologia de Pequefios Animales y Equidos en
la Escuela de Veterinaria de Nantes, y regreso unos dias a Espafia
para asistir durante el verano al Congreso Nacional de Buiatria que
se celebraba en Lugo, donde intervenia presentando unas comunica-
ciones, poster, etc., pero lo relevante para el futuro de la vida profe-
sional del profesor Benedito fue que su maestro D. Felipe le propuso
firmar una plaza de Profesor Titular de Universidad con el perfil de
Patologia General y Patologia Médica y de la Nutricién, ya que su
mentor iba a concursar a dicha Catedra a finales de afo. El profesor
Benedito debido a la amistad que le unia con D. Felipe, no pudo re-
chazar la oferta. Y a comienzos del siguiente afio, obtuvo la plaza de
Profesor Titular de Universidad de la Universidad de Santiago de
Compostela, compartiendo la docencia con el profesor Prieto, afios
dificiles ya que la docencia se impartia en tres lugares distintos, las
clases tedricas en el Colegio Universitario, las clase practicas de pe-
quefios animales en unas naves con techo uralita, cercana al Colegio
Universitario y en la finca de la Granja de la Diputacion de Lugo, a 25
km. de Lugo, donde se impartian las practicas de ganado vacuno.
Pero no todo era trabajo ya que en el pueblo préximo a la granja de
vacuno se celebra todos los miércoles una feria con pulpo, cachelos y
carne que es una delicia gastrondmica rural gallega. Parece que
nuestro profesor en todos los centros docentes donde habia impar-
tido docencia eran eventuales, los primeros afios en Lugo las clases
se impartian en un aula prestada del Colegio Universitario, asimismo
cuando dejo Murcia todavia no estaba terminado el nuevo edificio de
la Facultad de Veterinaria, y cuando volvié a Lugo todavia quedaban
tres afios y medio para la inauguracion de los nuevos edificios que
iba a ocupar la Licenciatura de Veterinaria.

Hasta ese momento el Dr. Benedito fue un némada, ayudado por su
condicion de soltero, pero ya en Lugo y con plaza en propiedad con-
trae matrimonio con Dfia. Cristina Caddrniga Vega hija de un veteri-
nario lucense Leoncio Caddrniga Carro (g.e.p.d), y sobrina de Rafael,
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Catedratico de Farmacologia Galénica en la Universidad Compluten-
se y posteriormente Presidente de la Real Academia Nacional de
Farmacia de Espafia. Jose Luis se asent6 en Lugo y alli formo la fami-
lia con Cristina y tienen tres hijos Jose Luis (Letrado de la Xunta),
Miguel (Arquitecto) y Cristina (Farmacéutica), al mismo tiempo que
desarrollaba su docencia e investigacion en la Facultad de Veterina-
ria formando con el profesor Prieto un equipo de jovenes veterina-
rios, pero D. Felipe al cabo de cuatros afios, hablamos del afio 1990,
regresa a Leon; “quién dice que la morriia es solo de los gallegos”,
esto supuso un punto de inflexién para nuestro doctor y en 1991
conforma con una ayudante y un veterinario predoctoral un grupo
docente que imparte Patologia General (que incluia Propedéutica
Clinica), a la vez estos docentes son la base de un grupo de investiga-
cion (G-1705), calificado por la USC como de excelencia, y no de ex-
trafiar ya que si miramos el curriculum del recipiendario observa-
mos en esos afios fue muy relevante, asi la direccion o codireccion de
mas de treinta tesis doctorales, cinco de ellas distinguidas con el
Premio Extraordinario de Doctorado en Veterinaria, ademas de
otros trabajos, asi 11 Tesinas de Licenciatura, 20 Trabajos de Inves-
tigacion Tutelados para obtencion del Diploma de Estudios Avanza-
dos, 3 Trabajos de Fin de Master y 3 Trabajos de Fin de Grado. Ha
publicado mas de 120 articulos en revistas internacionales indexa-
das, mas de setenta en revistas nacionales (con ISSN), 4 libros (con
ISBN), once capitulos de libros y monografias, y mas de doscientas
comunicaciones a congresos internacionales y ochenta en congresos
nacionales Ha desarrollado su investigaciéon con proyectos de inves-
tigacion (18) nacionales y autondémicos, asi como contratos de inves-
tigacion (17); ademds ha obtenido diversas ayudas de becas alum-
nos y profesores visitantes, infraestructuras, etc...Pero en su grupo
también han progresado sus discipulos, ya que cuatro investigadores
han obtenido la acreditacién a catedraticos, pero la USC no ha pro-
mocionado a dicho personal, pero dentro de un tiempo nos encon-
traremos con los discipulos del profesor Benedito, tanto en su uni-
versidad como en otros centros académicos nacionales y extranje-
ros.

Lo que le ha permitido conseguir ser catedratico, es estar en pose-
sion de cinco evaluaciones positivas de investigacion (CNAI), y pen-
diente de la ultima evaluacién de sexenios nacionales, seis evalua-
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ciones positivas de sus méritos docentes o quinquenios (USC), asi
como reconocimientos de méritos investigadores y docentes a nivel
autonémico. Una anécdota que puedo relatar el nuevo académico
electo, ya tenia cuatro sexenios, cinco quinquenios y la acreditacion
a catedratico, pero su universidad al contrario de otras, no promo-
cionaba las plazas a catedra, aceptaron su peticidon de dicha plaza a
finales de 2013, tras cuatro afnos de lucha y peticiones, pero enton-
ces se llevd a cabo una valoracién de los méritos de los candidatos
de acreditados en la Universidad de Santiago de Compostela, y con-
secuencia de ese concurso obtuvo el primer puesto entre mas de
ciento cuarenta candidatos, y un simpatico sindicalista se acerco6 al
profesor y le dijo “que bien que vas a ser catedrdtico, que suerte has
tenido” (sic) y la contestacion fue que “como la docena de las solicitu-
des que habia enviado en los ultimos doce afios a la Universidad no se
las habian leido, la suerte es que la ultima si la han leido” (sic), y ade-
mas como “la suerte es calva la cogié por los pelos”, 1a realidad es que
ya se habian promocionado catedras en la Universidad de Santiago,
con menos méritos que nuestro Académico.

Ha repartido su docencia entre tres universidades, Leon, Lugo y
Murcia en distintos ciclos, y ocupando distintos puestos docentes,
asi Profesor Ayudante por concurso de méritos, cursos 1983/84 y
1984/85 en la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Santiago
de Compostela (USC), impartiendo Biologia y Anatomia Veterinaria
en primer ciclo, Profesor Colaborador por concurso de méritos, cur-
sos 1985/86 y 1986/87 en la Facultad de Veterinaria de la Universi-
dad de Murcia (UM) impartiendo Patologia General y Médica y de la
Nutriciéon, Profesor Titular de Universidad por oposicién en la USC,
en el Campus de Lugo, impartiendo Patologia General y Médica y de
la Nutricion, desde el curso 1986/87 hasta 2013/2014, un total de
28 cursos (a partir del curso 1991-92 su dedicacién es la Patologia
General y Propedéutica Clinica) y Catedratico de Universidad por
oposicion en la USC, impartiendo Patologia General y Propedéutica
Clinica desde 2014 hasta la actualidad. Como resefia docente lleva
impartiendo desde el curso académico 2005/06 una disciplina opta-
tiva denominada Medicina de la vaca de alta produccién lactea.

El profesor Benedito es un profesor serio, amable y accesible, pero
no es colega del alumno ya que nunca le ha gustado este tipo de ac-
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tuaciéon en un docente, se siente satisfecho de las encuestas del
alumnado y de sus notas de evaluacién porque siempre le han valo-
rado muy positivamente. Es a partir 1989, cuando transmite sus co-
nocimientos en varios cursos de los diversos Programas de Doctora-
do de Patologia Animal hasta el afio 2009, con un total de veintidn
afios, ademas ha impartido 5 afios (2004-2009) en un Programa de
Doctorado de Excelencia en la Universidad de Le6n. Igualmente, ha
desarrollado sus ensefianzas en varios cursos de un Programa de
Master en la USC desde el curso 2009 hasta 2014. Pero quizas, lo que
no saben es que el profesor Benedito, por orden del profesor Prieto,
fue coordinador y promotor del Programa de Doctorado del depar-
tamento de Patologia Animal (primero que se impartia en el campus
lucense), asi como del Master que se impartié en dicho departamen-
to. Desempeiio el puesto de coordinador del Programa de Doctorado
desde 1989 hasta 2017.

Ha ocupado diversos puestos de gestion universitaria, asi fue Secre-
tario de la Facultad de Veterinaria en los afios académicos 1990 has-
ta 1993, Secretario del Departamento de Patologia Animal en los
afios académicos 2001 hasta 2005; Director del Departamento de
Patologia Animal, en un primer periodo 1993 hasta 1996 y un se-
gundo periodo 2005 al 2013 (dos mandatos consecutivos).

Miembro del Claustro Universitario de la USC desde 2014 hasta la
actualidad, Miembro de la Comisién de Reclamaciones del Claustro
desde el 2014 al 2018 y Miembro de la Comisién del Desarrollo Esta-
tutario desde 2018 hasta la actualidad.

Presidente de la Comision Académica del Programa de Doctorado de
Medicina y Sanidad Veterinaria de la Universidad de Santiago de
Compostela desde 2011 hasta la actualidad.

Miembro del Comité de Evaluacion de la Actividad Docente de la USC
- ACSUG. Area de Ciencias de la Salud, desde 19/05/2009 hasta la
actualidad.

El profesor Benedito no es un extrafno en esta Institucién, y fue mi
sefior padre el que le propuso que optara a una plaza de Académico
Correspondiente, siendo elegido en 1997, pero entre los votos en
contra el de Paulino, que fue el Académico Numerario que hizo la
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contestacion al discurso del profesor Benedito, que titul6 “La Patolo-
gia de la produccién lactea en Galicia”, que tiene una estrecha rela-
cion con el impartido hace un momento. Mi padre estaba cavilando
promover academias en las distintas comunidades auténomas, y
para Galicia habia pensado en el recién Académico Correspondiente,
y puso en marcha con la visita a Santiago de Compostela y Lugo,
acompafiado del Académico Numerario y Secretario de la Academia
el profesor D. Julio Olias Pleite, hablando con personas e institucio-
nes gallegas, tras dicha visita el recipiendario pone en marcha sus
dotes de gestion, cosa esta dificil porque en las autonomias no ha-
bian desarrollado la Ley de Academias que se exponia en la Consti-
tucion de 1978, en 2003 contacta y conforma un grupo de ocho vete-
rinarios fundadores y siguen haciendo las gestiones para aprobar un
borrador de estatutos de la Academia de Ciencias Veterinarias de
Galicia en diciembre de 2003, y que fueron aprobados y publicados
en el Diario Oficial de Galicia n? 78 del 25 de abril de 2005; se
aprueban y se constituye la Academia que es recibida por el Presi-
dente de la Xunta el Excmo. Sr. D. Manuel Fraga Iribarne en julio de
ese afio, en una de sus ultimas audiencias como maximo mandatario
de Galicia, y que concedi6 antes de su marcha porque se habia cons-
tituido un gobierno bipartito para los siguientes cuatro afios. Una
vez conformada la Academia Gallega, ya se habia establecido el
nombramiento del profesor Benedito en funciones en diciembre de
2003, pero de facto se realizo mediante el Decreto 75/2005 de 21 de
abril.

También en el verano del afio 2004, son nombrados Académicos
Correspondientes de la Academia Veterinaria Mexicana, cuatro
miembros de la Real Academia de Ciencias Veterinarias de Espaia,
los profesores Paulino Garcia Partida, Carlos Luis de Cuenca y Este-
ban Presidente de la RAGVE en ese momento, el profesor Benedito y
el que les esta hablando, fue una toma de posesién entrafiable y aga-
sajados con nuestros colegas de la Academia Veterinaria Mexicana
entre los que destacé a mis colegas y amigos Eduardo Téllez y Reyes
de Retana, Rafael Trueta Santiago, Everardo Gonzalez Padilla y Ar-
mando Mateos Poumian (actual Presidente de la Academia Veterina-
ria Mexicana) entre otros, ya que la lista es interminable por las am-
plias y antiguas relaciones que habia iniciado D. Mariano Illera Mar-
tin.
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El afio 2019 tiene unas connotaciones importantes en su trayectoria
nuestro compafiero, ya que es elegido Académico Correspondiente
Electo de la Academia de Ciencias Veterinarias de la Regién de Mur-
cia, y ese mismo afo se presenta a una plaza de Académico Numera-
rio en la Seccion 22 de Medicina y a la medalla n? 50, que fue ocupa-
da por Paulino, y fue elegido por mayoria. Pero por circunstancias
ajenas a su voluntad aparece un virus que cambia todas las previsio-
nes del profesor Benedito, de hecho, cuatro dias antes de su discurso
de entrada en la Academia Murciana el 17 de marzo de 2020, se de-
creté el estado de alarma, siendo pospuesta la entrada sine die.

Asi mismo ha sido reconocido por la Facultad de Veterinaria de la
Universidad de Murcia, por la labor desarrollada como profesor de
ese centro (2003), como también con la distinciéon del Ayuntamiento
de Huamantla - Tlaxcala (México) fortaleciendo lazos de unién entre
México y Espafia (2004).

Otras condecoraciones e Miembro de Honor e Insignia de Oro del
[lustre Colegio Oficial de Veterinarios de Ourense (2006) e Insignia
Fonseca de la Universidad de Santiago de Compostela por mas de
treinta afios en esta institucion (2018).

El profesor Benedito ha completado sus estudios de Medicina Vete-
rinaria en las escuelas de Nantes, Hannover y Bolonia, y ha dejado
un buen recuerdo entre sus maestros y amigos entre los que me en-
cuentro y compafneros. Hago memoria y veo una fotografia que la
que aparece Paulino, Felipe y mi padre, y ademas reconozco a Mat-
heus Stober (Hannover) y Giuseppe Gentile (Bolonia), los maestros
del profesor y el formato de conferenciantes que elegia el profesor
Benedito para los congresos que organizaba, donde aparte de ser un
buen anfitrién, tenfa un reconocido prestigio gastronémico porque
llevaba a sus invitados a comer o cenar a los mejores restaurantes,
hecho este que he comprobado en mi paladar y que reafirman lo que
me comentaron de su aficién, bien es verdad que el recipiendario
aduce que en Galicia ha bajado la calidad y han subido los precios
con los Afios Jacobeos, pero todavia queda algun “recuncho” acepta-
ble, vocablo que se puede traducir por rincén aceptable, como dice el
profesor Benedito.

Ademas, se ha relacionado internacionalmente, impartiendo clases
en Bolonia (Italia), también ha dictado conferencias en México D.F.
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concretamente en UNAM, en la Facultad de Veterinaria de la Univer-
sidad de Buenos Aires (Argentina), Montevideo (Uruguay), Valdivia
(Chile) y la Universidad de Porto Alegre (Brasil), etc...

Ha sido distinguido su grupo de investigacion con diversos premios,
asi como también por su actividad docente, pero también es conseje-
ro de la Caixa Rural Galega, la Unica entidad de ahorro gallega, ade-
mas el profesor Benedito es miembro de patronatos de fundaciones,
y desde hace poco mas de un afio Presidente del Ilustre Colegio Ofi-
cial de Veterinarios de Lugo, el que tiene mayor nimero de colegia-
dos de Galicia, esto pone de manifiesto el espiritu altruista y solida-
rio de mi amigo.

El Discurso de Ingreso como Académico de Numero en esta Real
Academia que acaba de pronunciar - Desafio metabdlico de la vaca
lechera de alta produccién VLAP- se enmarca en una de las lineas de
investigacion que desarrolla el Dr. Benedito.

En la justificacion del tema elegido ha mencionado su propia trayec-
toria investigadora. Recordemos que el Prof. Benedito empez6 en
1983 la investigacion en cetosis subclinica en vacas y su relacién con
la etapa de transicion en el departamento de la Facultad de Veteri-
naria de Leon que dirigia Paulino, que después desarroll6 en colabo-
racion con el departamento de la Facultad de Veterinaria de Murcia,
donde procedia a su lectura y defensa, obteniendo Sobresaliente
Cum Laude.

En su discurso de ingreso, después de una introducciéon donde ha
justificado la eleccion e importancia del tema, e incluso su actualidad
con las implicaciones que tiene en el sector lacteo, pero quizds una
de las argumentaciones que mas nos ha llamado la atencién es el
tema social-econémico para explicar el abandono del rural espafiol,
y siempre utilizando los datos de la Federacién Nacional de las In-
dustrias Lacteas en 2020, llega a la conclusiéon de como ha dismi-
nuido los ganaderos de las explotaciones de vacuno de leche, a pesar
del aumento de la cantidad de vacas y de la produccion de leche. Por
otra banda, el nuevo académico expone las relaciones que presenta
esta deficiencia metabélica con el periodo de transicion, o peripartal
como le gusta llamar al nuevo académico, que ya desde 1995 Grum-
mer habia preconizado. Pero una de las claves de este discurso es la
gran influencia que tiene la nutriciéon sobre las altas producciones
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lacteas y el estado de salud que apuntan otros autores como Puppel
en 2016, todo ello relacionando la energia y la condicién corporal,
que lleva al oyente a conocer las repercusiones que se ejerce en el
organismo segun el grado de obesidad o delgadez, como sefalan
entre otros Goff (2006), Dubuc et al. (2012) y Drackley et al (2014)
relacionando esa condicion corporal con la fertilidad, de hecho vacas
por debajo de 2,75 tienen que recibir suplementos alimenticos como
dice Meléndez (2016) para mantener una correcta fertilidad, y que
los suplementos de aminoacidos esenciales como la metionina, argi-
nina y glutamina ayudan a incrementar la funcién inmunolégica su-
perando situaciones de estrés como predice Coleman (2020).

En su discurso pone de manifiesto el necesario equilibrio proteico
tanto cuantitativo como cualitativo aconsejado por Patton et al
(2014), acompafandose con los aminoacidos necesarios para llevar
a cabo una sintesis adecuada de proteinas ruminales, ademas nues-
tro nuevo académico pone en valor la teoria de Mucha et al. (2014)
contraria a que el exceso urea es téxico para la fertilidad como dicen
otros autores, que advierten que el exceso de proteina transformada
en urea en el higado afectaria negativamente a gametos y embriones,
pero se ha comprobado que altos niveles de urea se asocian a altos
de fertilidad (Mucha et al. 2011).

También nuestro académico da una clara importancia a los oligo-
elementos como zinc, cobre, manganeso y selenio esenciales en fun-
ciones enzimaticas y antioxidantes, de hecho contrarrestan el estrés
oxidativo, modulando la respuesta inflamatoria como afirma Sordillo
(2013), pero que en casos de deficiencias por ejemplo de cobre antes
del parto llevan a que esas vacas con menores concentraciones del
oligoelemento que tengan problemas de salud tras el parto como
manifesté Macmillan et al. (2020) Ademas actualmente se les afiade
otros oligoelementos entre los que destaca el cobalto, el hierro y el
cromo, este ultimo con una marcada accién sobre la mejoria del sis-
tema inmune y una clara disminucién de endometritis en las vacas
como sefiala Overton et al. (2014).

Sin embargo, la época de secado o lactacién en que se encuentre la
vaca, puede llevar a la hembra a un mayor padecimiento de trastor-
nos metabodlicos como indica Roche et al., en 2009, reconociendo que
mantener el apetito antes e inmediatamente después del parto tiene
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una importancia capital en la fisiologia de la reproduccion, ya que la
anorexia antes y después del parto nos muestran porcentajes de in-
fertilidad superiores a las deseadas, lo que representan unas pérdi-
das econdmicas importantes, pero ademas no menos capital es el
mantener un sistema inmune que se oponga al desarrollo de las po-
sibles enfermedades infecto-contagiosas, y como no, minimizar el
efecto del balance energético negativo sobre la vaca lechera de alta
produccion para que no se desencadenen enfermedades metabdlicas
como cetosis, hipocalcemia, desplazamiento de abomaso, higado
graso etc.. como indica Muifio et al. (2013).

La disertacion de nuestro Académico la encauza, como no puede ser
de otra forma, desde un punto de vista causal y de la respuesta orga-
nica a esos desbalances nutritivos, ademas relaciona unos conceptos
que estan de actualidad como estrés metabdlico, inflamacién y es-
trés oxidativo, procesos intrinsecamente ligados y que producen
desajustes inmunes y metabodlicos que estan asociados tanto con el
incremento de enfermedades metabdlicas asi como de enfermeda-
des infecciosas en el periodo de transicion (Sordillo et al. 2014).

Para ir acabando mi contestacion, la vaca al final de la gestacion y
comienzo de lactaciéon pone en marcha los mecanismos de que son
todo un conjunto de adaptaciones fisiolégicas, metabdlicas y endo-
crinas que le permiten soportar la prefiez, parto y lactacion, lo que el
nuevo Académico expone haciendo un desenvolvimiento de la etio-
patogenia que lleva a las enfermedades de la transicion, incluso mos-
trando algunas ayudas a la prevencion de las enfermedades de la
produccion. Ademas, le da una especial relevancia al manejo y las
dietas adecuadas del ganado vacuno lechero en este periodo reduci-
ran el riesgo de desarrollar estas enfermedades de la transicién y
permitira obtener la mayor productividad del rebafo, asi como ga-
rantizar la salud y bienestar de las vacas lecheras de alta produccion.

También ha resaltado que en el desarrollo de esta enfermedad esta
mas relacionado al manejo nutricional que a factores genéticos (Be-
nedito 1998) como expuso en su discurso de entrada como Acadé-
mico Correspondiente de la RACVE, aunque las vacas con una buena
genética que hace que sean excelentes productora de leche son las
mas predisponentes, pero el profesor Benedito mantiene que me-
diante un buen control del manejo y la nutricién, incluyendo otros
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condicionantes ambientales y estresantes los que pueden reducir su
influencia.

Coincido con el Prof. Benedito en que cuanto mayor produccién lac-
tea de la vaca, mayor predisposicion a las enfermedades metabdli-
cas, reproductivas e inmunes.

A mi parecer, ha realizado en su intervencién con una visién buiatri-
ca sobre el tema, fundamentado en sus experiencias clinicas e inves-
tigadoras. El resultado ha sido un discurso de ingreso muy detallado,
documentado, ameno y personal.

Termino diciendo que, para la Real Academia de Ciencias Veterina-
rias de Espafia y para mi, es un verdadero honor recibir al Dr. Bene-
dito entre sus distinguidos Académicos de Numero.

Os doy la bienvenida y te deseo Jose Luis que prestes tu trabajo e
ilusion a esta Real Academia cuando te lo pida.

HE DICHO.
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ACRONIMOS (orden alfabético)

AGNE = Acidos grasos no esterificados
AGV = Acidos grasos volatiles

Arg = Arginina

ATP = Adenosin triosfosfato

BEN = Balance Energético Negativo
BHB = Beta-hidroxi-butirato

3-OHB = 3-hidroxibutirato

BREXIT = Salida del Reino Unido de la Unién Europea
BT = Bilirrubina total

Ca = Calcio

CC = Condicién Corporal

Cc = Cuerpos Cetonicos

CC.AA. = Comunidades Autonomas
CEE = Comunidad Econémica Europea
Co = Cobalto

CoA = Coenzima A

COL = Colesterol

CPT I = Carnitina Palmitil Transferasa I
Cr = Cromo

Cu = Cobre

DNA = Acido desoxirribonucleico

EM = Estrés matabolico

EO = Estrés oxidativo

ERO = Especies reactivas de oxigeno

ERN = Especies reactivas de nitrégeno
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— Fe =Hierro

— FEGA = Fondo de Garantia Agraria

— FENIL = Fondo Espafiol de Garantia Agraria
— FNT = Factor necrdtico tumoral

— FNT- a = Factor necrético tumoral alfa

— FSH = Hormona foliculoestimulante

— GGT = y-glutamiltransferasa

— GIn = Glutamina

— GLU = Glucemia

— GLUT4 = Transportador GLUT4 insulina-dependiente en el
musculo esquelético y el tejido adiposo

— GM = Glandula mamaria

— GnRH = Hormona liberadora de gonadotropina
— GSH-Px = Glutation peroxidasa

— H.C.=Hormona del Crecimiento

— HMG-CoA = f-hidroxi-B-metilglutaril-CoA sintetasa (HMG-CoA
sintetasa)

— LA. =Inseminacion Artificial

— IGF-1 = Factor de crecimiento insulinico tipo 1
— IL-1 = Interleukina 1

— IL-6 = Interleukina-6

— IMS = Ingesta de Materia Seca

— InLac = Organizacién Interprofesional Lactea
— Kg = Kilogramo

— LH = Hormona luteinizante, hormona luteoestimulante o lutropi-
na

— Met = Metionina

— Mn = Manganeso
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MAPAMA = Ministerio de Agricultura y Pesca, Alimentacién y
Medio Ambiente

mEq/1 = Miliequivalentes por litro
mg/dL = Miligramo por decilitro
mg/dl = Miligramo por decilitro
mmol/L = Milimoles por litro

MO = Metabolismo oxidativo
NEFA = Non-esterified fatty acid (Acidos grasos no esterificados)
NF - BB = Factor nuclear kappa-B
ng/ml = Nanogramos por mililitro
nm = Nanometros

NPY = Neuropéptido Y

NRC = National Research Council
PAC = Politica Agraria Comun

PT = Periodo de transicién

P4 = Progesterona

RI = Resistencia a la insulina

RNA = Acido ribonucleico

RP = Retencién de placenta

Se = Selenio

SOD = Superoéxido dismutasa

TG = Triglicéridos

Tm = Tonelada

TNF- o = Factor de necrosis tumoral alfa
T3 = Hormona triyodotironina

T4 = Hormona tiroxina

TSH = Hormona estimulante del tiroides
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UE = Unién Europea
VLAP = Vaca lechera de alta produccién lactea
VLDL = Lipoproteinas de muy baja densidad

7Zn = Zinc
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