Hipocalcemia Puerperal Bovina. Revisién

Bovine Puerperal hypocalcemia. Review

Albornoz L*', Albornoz JP', Morales M', Fidalgo LE?

1- Centro Diagnostico Veterinario de Florida-Uruguay

2- Ciencias Clinicas Veterinarias, Universidad Santiago de Compostela-Espaiia

* Autor para correspondencia: albornoz@adinet.com.uy

Veterinaria (Montevideo) Volumen 52
N° 201 (2016) 28-38

Resumen

El presente articulo es una revision de la hipocalcemia puer-
peral bovina en el cual se estudia la fisiopatologia, los me-
canismos reguladores del Ca, control hormonal, factores que
influyen en la homeostasis sanguinea del Ca, factores predis-
ponentes, desarrollo de la enfermedad, medidas profilacticas
y pérdidas econdmicas.
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Introduccion

Enfermedades Metabolicas:

Las Enfermedades Metabolicas son aquellas provoca-
das por un desequilibrio entre los elementos que ingresan al
organismo, su metabolismo y los egresos (Corbellini, 2000).

La necesidad de satisfacer los requerimientos de alimentos
de origen animal de la poblacion y de aumentar la rentabi-
lidad de las empresas pecuarias, ha motivado a seleccionar
especies para obtener el maximo de provecho. Entre éstas
el bovino ocupa un lugar relevante y para aumentar su ca-
pacidad productiva se han utilizado diversos procedimien-
tos, tales como: la seleccion genética, nuevos sistemas de
alimentacion, procedimientos de manejo y la utilizacion de
biotecnologias (Contreras, 1998). Con estas medidas se han
logrado mayores producciones, pero ello aumenta en las va-
cas el riesgo de sufrir alteraciones de la salud y si ademas hay
problemas de escasez de alimentos y problemas de manejo,
la salud se alterara aun en rebafios que tengan niveles pro-
ductivos relativamente bajos (Contreras, 1998).
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Summary

This article is a review of bovine puerperal hypocalcemia
in which it was studied the pathophysiology, the regulato-
ry mechanisms of Ca, hormonal control, factors influencing
blood Ca homeostasis, predisposing factors, disease devel-
opment, prophylactic measures and economic losses.
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Cuando se aumenta la produccion por vaca, se trabaja con
individuos seleccionados, cuya adecuacion organica les per-
mite tener muy buenos rendimientos pero son mas suscepti-
bles a sufrir enfermedades provocadas por una alteracion del
metabolismo debido al recargo de actividad que le exigen los
mayores niveles productivos. En estas vacas el metabolismo
energético, proteico y mineral frecuentemente se ve alterado
(Corbellini, 2000).

Este aumento de la produccion induce una mayor frecuencia
e intensidad de presentacion de las enfermedades Metaboli-
cas o de la Produccion, provocadas por un desequilibrio en-
tre los nutrientes que ingresan al organismo, su metabolismo
y los egresos a través de las fecas, orina, leche, feto, etc.
Lamentablemente la mayoria de estas enfermedades son de
dificil percepcion, sin embargo actian limitando la produc-
cion de las especies de un modo persistente y disminuyendo
la rentabilidad (Payne, 1981).

Tanto una deficiente como una excesiva alimentacién sea
en minerales, energia o proteinas puede acarrear problemas,



muchas veces estos desequilibrios tienen efectos aditivos o
alin se potencian creando asi un trastorno mayor que conside-
rado aisladamente. La fertilidad y los problemas metabolicos
estan relacionados y no son separables (Lotthamer, 1992).
Caso tipico de estas situaciones son los fendmenos como el
crecimiento, la gestacion, la lactacion. A este efecto distribui-
dor de la energia segin Baumam y Currie (1980) se le conoce
con el nombre de homeorresis, del vocablo griego que sig-
nifica “flujo uniforme”, o bien teleorresis o “flujo dirigido”.
Esto implica el logro de la uniformidad del flujo de nutrientes
en apoyo de un estado fisiologico como por ejemplo la lacta-
cion. Para el mantenimiento de la gestacion y la preparacion
de la lactacion se producen adaptaciones metabdlicas en los
tejidos de una manera coordinada (Bauman y Currie, 1980;
Van Saun, 1997).

Los tejidos primarios de adaptacion son homeorréticos y en
este grupo tenemos a los tejidos: adiposo, musculoesquelé-
tico y hepatico. Los cambios metabdlicos asociados con la
transicion desde la prefiez hasta la lactacion tienen lugar en
todos los animales, incluidos los que estan bien alimentados.
Sin embargo, estos cambios metabolicos pueden llegar a ser
exagerados cuando los suministros dietéticos de energia, pro-
teinas o minerales son insuficientes, lo que conduce a la apa-
ricion de enfermedades metabolicas (Van Saun, 1997).

Lamentablemente la mayoria de estas enfermedades tie-
nen un efecto de dificil percepcion; sin embargo, actuan li-
mitando la produccion de un modo sostenido y persistente
(Contreras, 1998). Las pérdidas econdmicas asociadas con
las enfermedades del periparto tienen un elevado costo, por
pérdida de produccion de leche, disminucion de la eficacia
reproductiva, gastos veterinarios, aumento de mano de obra,
productos farmacéuticos, sustitucion de animales, muerte,
etc. (Corbellini, 2000; Van Saun, 2010). Corbellini, (2000) y
Dyk y col, (1995) sugieren que algo mas del 50% de todas las
lactaciones se ven afectadas por al menos una enfermedad en
el periparto, lo que sugiere pérdidas econdomicas importantes.

Estudios epidemiologicos demuestran que las anomalias de
salud durante el periodo de transiciéon no son eventos pro-
ducidos independientemente, sino mas bien un complejo de
trastornos relacionados entre si (Van Saun, 1997). A modo
de ejemplo, si una vaca sufre Hipocalcemia Puerperal (HP)
tiene 4 veces mas probabilidades de tener retencion de pla-
centay es 2 a 3 veces mas propensa a tener una dislocacion
de abomaso. La retencién de placenta aumenta 16,4 veces
la probabilidad de incidencia de cetosis, las vacas con dis-
locacion o torsion de abomaso son 1,8 veces mas propensas
a sufrir de HP, retencion de placenta o cetosis (Curtis y col.,
1983). Es evidente entonces que si una vaca cursa el periodo
de transicion libre de enfermedades, se puede esperar un pe-
riodo de lactacion productivo y con grandes expectativas de
una buena eficiencia reproductiva (Van Saun, 1997).

Dentro de los disturbios metabolicos que pueden padecer
las vacas en el periodo peripartal, nos hemos centrado en los
desequilibrios minerales que acontecen durante el periparto
pero también existen desequilibrios energéticos y proteicos.
Por ejemplo el sindrome de movilizacion grasa que es la
principal consecuencia de una mala adaptacion del animal
al Balance Energético Negativo (BEN) y germen de otras
patologia peripartales (cetosis, desplazamiento de abomaso,
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retencion de placenta, mastitis, reduccion de la produccion,
problemas reproductivos y aumento en la susceptibilidad a
enfermedades infecciosas (Fernandez, 2009; Roberts y col.,
2012; Santschi y col., 2011).

Hipocalcemia Puerperal

Los ultimos estados de prefiez y los primeros estados de lac-
tancia representan situaciones fisiologicas de estrés y cam-
bios dramaticos en la demanda de nutrientes, lo que requiere
de una perfecta coordinacion del metabolismo para satisfacer
el aumento significativo de los requerimientos seguidos in-
mediatamente al parto. El metabolismo de los minerales no
escapa a estos enormes cambios, especialmente el del calcio.
Todas las vacas experimentan una cierta disminucion del cal-
cio de la sangre desde el dia antes del parto hasta dos o tres
dias después del parto (Albornoz, 2006), a la espera que los
mecanismos homeostaticos que regulan el metabolismo del
calcio se adapten a la gran demanda de este mineral (Holmes,
2003)

La HP es un desorden metabdlico que ocurre en el periparto
especialmente en vacas altas productoras de leche. La enfer-
medad se caracteriza por un cuadro clinico que incluye ina-
petencia, tetania, paralisis flacida, inhibicion de la miccion y
defecacion, dectibito, coma y eventualmente muerte. Desde
el punto de vista bioquimico se nota una rapida disminucion
de las concentraciones de calcio y fosforo en sangre relacio-
nada con la formacién de calostro (Albornoz, 2006; Contre-
ras 2002 b; Horst y col., 1997; Horst y col., 1998; Houe y
col., 2001).

Los niveles sanguineos normales de calcio en vacas lecheras
fluctaan entre 8,60 y 9,63 mg/dl (Blood y Radostitis 1992;
Goff, 2008). Cuando el calcio en el plasma esta por debajo de
estos limites considerados normales, funciones como la neu-
rotransmision, contraccion muscular y regulacion hormonal
puede verse afectada. (Blood y Radostits, 1992; Corbellini,
2000, Radostits, 2001).

La forma clinica de la enfermedad (Paresia Puerperal Hipo-
calcemica) se presenta sobretodo en explotaciones lecheras
intensivas. La incidencia promedio puede estimarse entre 5 a
10 %. Se observa mas frecuentemente en vacas altas produc-
toras y de mayor edad (Radostits, 2001; Stober, 2005).

El Calcio en el organismo

El calcio es un cation multivalente muy importante en el or-
ganismo. Este mineral mantiene la integridad de la estruc-
tura de los huesos y dientes y es fundamental para controlar
una gran cantidad de procesos bioquimicos. En el organismo
aproximadamente el 99% del calcio se encuentra en los hue-
sos, un 1% en el citosol de las células y un 0,3% en el liqui-
do extracelular, es decir entre 15 a 20 g. El 55% del calcio
plasmatico total se encuentra en forma ionizada, como Ca™
activo, el 35% esta unido a proteinas, principalmente albiimi-
nay el 10% constituye complejos en formas no idnicas como
el bicarbonato de calcio. El equilibrio entre el Ca ionizado
y el unido a proteinas depende del pH sanguineo. La alca-



losis aumenta este Gltimo y disminuye la concentracion de
Ca mientras que la acidosis tiene el efecto opuesto (Holmes,
2003; Rosol y col., 2000; Stober, 2005).

Fisiopatologia de la Hipocalcemia.

En el periparto, el Calcio sufre una rapida deplecion pasan-
do del plasma a la glandula mamaria sin dar tiempo a que
pueda ser compensado por los mecanismos hormonales de
compensacion (Alonso, 1997, Dhiman y Sasidharan, 1998,
Horst y col., 1998,).

Durante el parto o poco después, la HP es inevitable y es
caracterizada por concentraciones de Ca en sangre <8 mg/dl
(Risco 2001a, Risco 2001b).

Teniendo en cuenta las diferencias entre las necesidades de
Ca para el feto y el inicio de la lactacion, el feto necesita
5.3 g de Ca cada dia, mientras que se requieren entre 13 y
18 g para la secrecion de calostro, segiin la produccion in-
dividual de leche (Alonso, 1997; Corbellini, 2000). Alred-
edor del primer dia del parto las vacas que producen cerca
de 10 litros de calostro utilizan como minimo 23 g de Ca,
aproximadamente 6 a 9 veces mas que el Ca contenido en el
liquido extracelular. Por lo tanto, las necesidades totales de
Ca aumentan radicalmente tras el parto pasando a ser de 10
a 15 g/dia a 30, 50 o mas g/dia (Alonso, 1997; Corbellini,
1998; Horst y col. 1998; Risco, 2001 b,). Durante el perio-
do seco, cuando los requerimientos de calcio son minimos
(las necesidades del feto y el drenaje fetal son de 10 a 12 g/
dia), los mecanismos homeostaticos se encuentran relativa-
mente inactivos (Horst., 1997). En el momento del parto, las
necesidades de Ca crecen subitamente y casi todas las vacas
experimentan un momentaneo desequilibrio en la regulacion
del Ca en sangre durante el periparto no siendo en realidad
una verdadera deficiencia de Ca (Corbellini, 2000, De Garis
y Lean, 2009).

Los mecanismos de homeostasis que regulan la concen-
tracion de calcio intervienen rapidamente restituyéndolo por
tres vias (Holmes, 2003):

- Absorcion intestinal de calcio
- Liberacion de calcio desde los huesos a la sangre
- Reabsorcién de calcio a nivel renal

El retraso en la puesta en marcha de los mecanismos de ho-
meostasis es la causa mas importante de la hipocalcemia pu-
erperal (Alonso, 1997).

Existen tres factores que afectan a la homeostasis del Ca y las
variaciones en uno o mas de ellos parecen tener importancia
decisiva en el desencadenamiento de la enfermedad:

a) Pérdida excesiva de Ca hacia el calostro (Alonso, 1997),
un alto potencial genético y una muy buena alimentacion
energética proteica preparto, sobre todo si se permiten
mejoras importantes en la Condicion Corporal 20 a 30
dias preparto, predisponen a la enfermedad, porque la
secrecion inicial de calostro es mas copiosa (Corbellini
2000; Roche, 2003).
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Trastorno en la absorcion de Ca en el intestino, en la
absorcion intestinal de Ca participan dos mecanismos,
el transporte activo y pasivo a través de las células ep-
iteliales del intestino delgado. El transporte activo, que
es el mas importante, se realiza por la mediacion de la
PTH y la vitamina D,, mientras que el transporte pasivo
se produce por la diferencia de gradientes de concen-
tracion (Alonso, 1997).

b)

¢) Lamovilizacion de Ca a partir de los depdsitos de Ca
6seo puede no ser suficientemente rapida como para
mantener una calcemia normal (Alonso, 1997). Duran-
te periodos de baja ingesta de Ca el hueso es la mayor
fuente de este mineral (Horst y col.,, 1997). El Ca ex-

iste en el hueso en dos estados:

- Una pequena cantidad de Ca es facilmente dis-
ponible, existe en solucion alrededor de las célu-
las trabeculares 6seas y en los canaliculos 6seos
(Horst y col., 1997).

- El Ca soluble que se encuentra en los fluidos del
hueso es separado de los fluidos extracelulares
por las células oOseas sincitiales bajo la estim-
ulacion de la PTH, estas células rapidamente
transfieren los fluidos célcicos del hueso al tor-
rente sanguineo (Goff'y col., 2004; Horst y col,,
1997). Segun los trabajos de Vagg y Payne (in
Goff y Horst, 1997) la cantidad de Ca prove-
niente de los fluidos 6seos para vacas lecheras
adultas que se han alimentado con dietas de alto
contenido de forrajes puede ser estimado entre 6
a 10g de Ca por dia.

Regulacion hormonal del Calcio

Varias hormonas estan involucradas en el metabolismo del
calcio y el fosforo. Dos de estas hormonas, la parathormona
(PTH) y la calcitonina (CT), tienen efecto en la actividad del
calcio del liquido extracelular y hueso (Goff'y col., 2008; De
Garis y Lean, 2009; Holmes, 2004). La glandula paratiroides
segrega PTH en respuesta a una baja del calcio sérico o a un
aumento de la fosfatemia y tiene una accion hipercalcemi-
ante (Goff y col, 2008; Thiede, 1994;). La CT se segrega
en respuesta a una hipercalcemia (Payne, 1981; Underwood,
1983). Una tercera hormona la 1,25 dihidroxicolecalciferol
(1,25(0OH),D3) es derivada de la vitamina D sintetizada en
la piel, higado y rifiones. Estas tres hormonas actian juntas
para mantener constante el nivel de calcio y fosforo en el
liquido extracelular y regular el metabolismo 6seo (Holmes,
2004; Horst y col., 1997). Otras hormonas como los es-
trégenos, androgenos, hormona del crecimiento y cortisol
también afectan el metabolismo del calcio (Holmes, 2004).

Parathormona

La PTH es segregada en respuesta a la hipocalcemia e in-
crementa la concentracion del mineral mediante un efecto
lento pero ejercido a lo largo de varias horas (Payne, 1981).
La PTH para regular los niveles normales de calcio en el or-



ganismo cumple con cinco acciones directas (Holmes 2004):

/=@  Aumenta la liberacion de Ca desde los huesos al
plasma.

BaD Aumenta la reabsorcion de Ca desde los tabulos

renales.

Eab

Aumenta la actividad de la enzima renal 1-alfa hi-
droxilasa.

gaD  Disminuye la reabsorciéon de fosforo inorganico en
los tubulos renales.

5- Aumenta la absorcion intestinal de Ca, aunque esta accion
es indirecta y mediada por la vitamina D3.

Ante cualquier disminucion de calcio sanguineo la glandu-
la paratiroides segrega PTH y en pocos minutos actia au-
mentando la reabsorcion renal a nivel del filtrado glomerular.
Si las necesidades de calcio son pequeiias, este retorna a la
normalidad y la secrecion de PTH retorna a valores basales,
sin embargo si las necesidades de calcio son grandes, la se-
crecion de PTH estimula la liberacion de calcio del sistema
oseo (Horst y col., 1997; Oetzel, 2002; Underwood 1983).

Calcitonina

La calcitonina acttia, principalmente, en dos drganos: hueso
y rifién. Induce sus efectos aumentando la salida de calcio
y fosforo desde el liquido extra celular o disminuyendo la
tasa de entrada de estos iones al liquido extracelular o ambas
simultdneamente. La magnitud de la disminucion plasmati-
ca de calcio es directamente proporcional a la tasa basal de
recambio 6seo. Por tanto, los animales jovenes y en crec-
imiento son mas afectados por la CT, mientras que los adul-
tos con esqueletos més estables responden minimamente a la
hormona. La accion hipocalcemiante de la CT se debe a la
inhibicion de la ostedlisis osteocitica y de la liberacion 6sea
osteoclastica, especialmente cuando se encuentran estimula-
das por la PTH.

Aunque tenga un efecto menos importante que en los huesos,
la calcitonina reduce la reabsorcion renal de calcio y fosforo
y el aumento en la liberacion renal de estos iones para condu-
cir a una hipocalcemia y una hipofosfatemia. También actia
para reducir la reabsorcion de sodio, magnesio y potasio en
el tubulo proximal del rifion (Holmes, 2004).

Vitamina D!

La Vitamina D[] se comporta como una hormona, en cuanto
puede ser sintetizada en el organismo aunque no por ninguna
glandula endocrina, también es una vitamina ya que, si no
puede ser sintetizada en cantidades suficientes, debe ser in-
gerida.(Holmes, 2004). Actua sinérgicamente con la PTH au-
mentando el Ca sanguineo por estimulacion de la liberacion
osea de Ca y aumento de la reabsorcion renal de Ca (Horst
y col., 1997).

La vitamina DO (1,25(0OH),D,) es importante por estimular
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el transporte de Calcio ingerido en la dieta a través el epitelio
intestinal (Horst y col.,1997). El Calcio puede ser absorbido
a través del intestino por mecanismos Vit. D-dependiente y
Vit. D-independiente. En el caso del mecanismo Vit. D-inde-
pendiente la absorcion de Ca es primariamente por difusion
pasiva (Oetzel, 2002) mientras que en el mecanismo Vit.
D-dependiente la absorcion ocurre por un transporte activo a
través de las células del epitelio intestinal y esto ocurre cuan-
do la dieta en Ca es baja o cuando la demanda de Ca es alta.
(Horst y col.,1997; Hove y Hilde, 1984; Oetzel 2002). Este
proceso requiere 1,25(0OH),D, el cual estimula la sintesis de
una proteina que liga el Ca a través de las células del epitelio
intestinal (Horst y col.,1997).

En vacas lecheras de alta produccion las demandas de Ca
antes del parto se encuentran en su punto mas bajo. Las de-
mandas de Ca por el esqueleto fetal son relativamente bajas
similares a las cantidades que se necesitan para enfrentar la
ultima etapa de la lactacion. Asi los mecanismos de liber-
acion osea permanecen inmoviles y la absorcion de Ca in-
testinal se encuentra en su forma pasiva en este momento
(Oetzel, 2002). Las dietas tipicas que se usan para alimentar
las vacas en esta etapa de su vida reproductiva exceden los
requerimientos de Ca, de modo que las demandas de Ca para
el mantenimiento de los tejidos corporales y el desarrollo del
feto pueden realizarse totalmente sin necesidad de utilizar la
Vit. D-dependiente. (Oetzel, 2002).

Durante los primeros dias de la lactancia, la homeostasis del
Ca es restaurada por la descarga de PTH que reduce la pér-
didas urinarias de Ca, estimula la liberacion de Ca de los
huesos y aumenta la sintesis de 1,25(0OH),D, mejorando el
transporte intestinal activo del Ca (Oetzel, 2002).

La habilidad de adaptacion a la HP es influenciada por nume-
rosos factores, las restricciones de Ca mejoran la habilidad
para responder a la hipocalcemia pero tienen relativamente
efectos pequeiios en la incidencia de la Hipocalcemia Clinica
(Oetzel, 2002). El riesgo mas importante en la produccion de
hipocalcemia es el nivel acido-base del animal al momento
del parto. Existe actualmente una tendencia a considerar a
la Hipocalcemia como practicamente una intoxicacion nutri-
cional subclinica por potasio (K), principal inductora de al-
calosis metabdlica (Corbellini, 2000).

El Ca es requerido para el normal funcionamiento de una
extensa variedad de tejidos y procesos fisiologicos, es ne-
cesario para la formacion dsea, contracciones musculares,
transmisiones nerviosas, coagulacion de la sangre y como re-
gulador de algunas hormonas (Goff'y col., 2008; Horst y col.,
1994; Radostits, 2001;). En general los vertebrados mantie-
nen el Ca con muy buena precision, con excepcion de las
vacas parturientas adultas lecheras las cuales desarrollan esta
enfermedad metabdlica (Horst y col., 1994). Los procesos
de absorcion intestinal (Hove y Hilde, 1984) y de liberacion
osea de Ca estan bajo la influencia de la regulacion hormonal
del Ca, la hormona paratiroidea y la 1,25-dihidroxi-vit. D.
Algunos desordenes endocrinos resultantes de deficiencia o
excesos de PTH o 1,25(0OH),D, fueron hipotetizados como
defectos primarios en vacas con HP, sin embargo estas hipo-
tesis fueron refutadas cuando investigadores encontraron ni-
veles altos de PTH y 1,25(0OH),D, en sangre de animales que
padecian Paresia Puerperal Hipocalcemica (Corbellini, 1998;
Horst y col,, 1994). Las lesiones celulares involucradas to-



davia permanecen sin ser identificadas (Horst y col., 1994),
si bien la etiologia de la Paresia Puerperal Hipocalcemica es
aln motivo de investigacion, no conociéndose en forma de-
tallada todos los mecanismos metabodlicosinvolucrados, una
falta de respuesta del tejido 6seo a la acciéon movilizadora
del Cay P por parte de la PTH y el 1,25(OH),D,, debido a un
estado de alcalosis metabolica, parece ser la causa mas pro-
bable (Contreras, 2002 b; Corbellini, 1998; Corbellini, 2000;
Goff'y col., 2008).

Factores que influyen en la homeostasis de Calcio a nivel
celular

Alcalosis metabolica

La alcalosis metabdlica predispone a las vacas a la HP clinica
y sub-clinica, la conformacion de los receptores de la PTH se
alteranhaciendo a los tejidos 6seo y renal menos sensitivos
a esta hormona. La alcalosis metabdlica es en gran parte el
resultado de una dieta con mayor predominio catidénico (K,
Na, Ca y Mg) que anidnico (cloruros, fosfatos y sulfatos) en
sangre (Goff, 2008).

Hipomagnesemia

La hipomagnesemia provoca una disminucion en la capaci-
dad de movilizar Ca en respuesta a un estimulo hipocalcémi-
co (Bednarek y col., 2000). Esto explica la mayor susceptibi-
lidad a la hipocalcemia en las vacas hipomagnesémicas que
las normomagnésemicas, lo que se conoce como Hipocalce-
mia Magnesio Dependiente. Seria provocado por una menor
produccion de PTH (Corbellini, 1998; Goff y col., 2004;
Goft, 2008; Mulligan y Doherty, 2008; Roche, 2003), redu-
ciendo el tejido sensitivo de PTH (Goff'y col., 2004; Goff,
2008) y una menor respuesta a los tejidos “blanco” para la
movilizacion de Ca o la interferencia del metabolismo de la
vit. D3, ya que se requiere Mg para la hidroxilacién en el
higado de un metabolito intermedio en la sintesis del prin-
cipio activo de la vitamina D (Contreras, 2002 b). El exceso
de K (>2 % MS) altera el metabolismo del Mg interfiriendo
su absorcion a nivel ruminal, no obstante posruminal hay
una compensacion de la absorcion de Mg, un aumento de
la concentracion de K en la dieta entre 2,6 a 4,3 % reduce la
absorcion de Mg en aproximadamente 82% (Roche, 2003),
también el exceso de amonio a nivel ruminal, producido por
un exceso de proteina degradable o deficiencia de energia en
la alimentacion, provocan interferencia en la absorcion del
Magnesio (Contreras, 2002 a). Se observo que un 70% de las
vacas en sistemas pastoriles eran hipomagnesémicas en el
dia del parto (Roche, 2003).

Albornoz, 2006; nota una tendencia aunque no significativa
al incremento de Mg al dia del parto, aunque estos valores
pueden ser considerados hipomagnesemicos. Las vacas en
estudio muestran una hipomagnesemia que se eleva relati-
vamente al dia del parto (1.78 £ 0.26, n= 35) acercandose a
los limites inferiores de lo considerado normal (1,8 mg/dl).
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Desarrollo de la Hipocalcemia

Las concentraciones sanguineas de calcio y fosforo en el
bovino son 8-10.6 mg/100 ml y 3.2 - 7.1 mg/100 ml res-
pectivamente. En el animal sano al momento del parto las
concentraciones de calcio y fosforo disminuyen levemente
(Albornoz, 2006) y luego se recuperan, es lo que se llama
Hipocalcemia Fisioldgica, pero cuando el descenso es inten-
so, por insuficiente capacidad de movilizacion de calcio, se
produce la enfermedad (Paresia Puerperal Hipocalcemica,
Fiebre de Leche).

Las causas de una movilizacion insuficiente de calcio son:

*  Sintesis o excrecion insuficiente de la hormona Parati-
roidea (PTH), responsable de la extraccion de calcio y
fosforo desde el hueso, para aumentar sus concentraci-
ones en la sangre.

»  Sintesis insuficiente del principio activo de la vitamina
D, promueve la absorcion de calcio desde el intestino.

» Insuficiente respuesta de los tejidos (riflones, huesos o
intestinos) a los estimulos de PTH y/o 1,25(OH),D3.

*  Disminucion del apetito, impide un adecuado consumo
de alimentos.

* La hipomagnesemia, altera la secrecion de PTH y el
metabolismo de la vitamina D.

*  Elestrés, favorece la secrecion de la hormona Calcitoni-
na, que es hipocalcemiante.

Factores predisponentes.
Raza

Numerosas investigaciones sugieren que ciertas razas de ga-
nado de leche son mas susceptibles a la HP: Channel Island,
Swedish Red and White y Jersey (Horst y col., 1997; Lean y
col.,, 2006; Roche, 2003; Lean y col., 2006). La exacta razén
de este aumento en la susceptibilidad no esta clara, se ha
demostrado que los receptores intestinales para 1,25(0H),D,
son mas bajos en ganado Jersey que en Holando ajustados
a la misma edad (Horst y col., 1997). El bajo niimero de re-
ceptores puede resultar por una pérdida del tejido sensitivo a
1,25(OH),D, (Horst y col.., 1997, Houe y col., 2001).

Edad

A medida que la edad de las vacas aumenta también aumenta
la incidencia de Hipocalcemia (Alonso, 1997; Horst y col,,
1997; Houe y col., 2001), es muy rara en vacas de primera
lactancia pero la incidencia aumenta de gran manera a partir
de la tercera o mas lactancias (Horst y col., 1997). Nume-
rosos factores contribuyen a que la edad avanzada sea un
importante factor predisponente de la hipocalcemia, tales
como que las vacas adultas producen mas leche y esto pro-
voca una mayor demanda de Ca, la mayor edad provoca un
descenso de la habilidad para movilizar el Ca de los huesos,



una disminucion del transporte activo de Ca en el intestino
y una menor produccion de 1,25(OH),D,; colectivamente to-
dos estos problemas producen una falta de respuesta a las

necesidades agudas de Ca (Horst y col., 1997).
Dieta

Cuando las vacas son alimentadas con niveles bajos de Ca o
cuando se ajusta la relacion Ca/P a razon de 2:1 se ha nota-
do una baja en la incidencia de Hipocalcemia (Horst y col,,
1997).

Condicion corporal

Un alto puntaje en la condicion corporal aumentan los riegos
de Hipocalcemia (Houe y col., 2001). La condicion corporal
puede ser medida en una escala que va del 1 al 5 con fraccio-
nes de 0.25, en la que 1 significa un animal extremadamente
flaco y 5 uno extremadamente obeso (Ferguson y col., 1994;
Houe y col,, 2001). Se observo que vacas con estado corporal
mayor a 4 tenian un riesgo de Hipocalcemia clinica mayor
(Odds Ratio de 4.3) (Houe y col., 2001).

Produccién de Leche.

La incidencia de la Hipocalcemia esta asociada positivamen-
te con la produccion de leche. Se pudo cuantificar los efectos
de la produccion de leche y se observo que hay un aumento
de 0,05 % en la incidencia de Hipocalcemia por Kg de gasa
butirométrica producida en la lactancia anterior. Otros estu-
dios demuestran que el riesgo para la Hipocalcemia fue OR
=1,5 para vacas que produjeron 7,050 Kg de leche corregidos
por gasa comparadas con vacas que produjeron 4,070 Kg de
leche en las mismas condiciones (Houe y col., 2001).

Desordenes relacionados con la Hipocalcemia

Por la accién coordinada de érganos como el higado, rifion,
intestino delgado y hueso y a través de la accion homeostatica
de las hormonas calciotropicas, aumenta la capacidad intesti-
nal de absorcion de Ca, su movilizacion 6sea y la reabsorcion
renal de Ca. Una falla en estos mecanismos generalmente por
errores en el preparto, puede dar lugar no solamente a una
alta incidencia de Hipocalcemia clinica sino de Hipocalce-
mia subclinica responsable de trastornos como partos langui-
dos, retencion de placenta, etc. (Corbellini, 1997).

La Paresia Puerperal o Fiebre de Leche es la manifestacion
clinica de la Hipocalcemia puerperal y es uno de los mas
comunes desordenes metabdlicos del periparto en la vaca le-
chera multipara (Risco, 2001 b). Aunque no esta totalmente
aclarada la relacion entre hipocalcemia y la paralisis mus-
cular flacida, los iones Ca tienen importancia en la conduc-
cion del estimulo en los nervios y en las células musculares
asi como en la trasmision del estimulo de la placa motora
terminal y en la contraccion muscular (Stober, 2005). Los
sintomas clinicos ocurren por cambios en el tono neuromus-
cular, paralisis flacida y eventualmente coma, la mayoria de
los casos no tratados mueren entre 1 a 2 dias (Houe y col,,
2001; Risco, 2001 b). Se observo que la paresia o paralisis
fue asociada con niveles de Ca inferiores a 4 - 5 mg/100ml
(Oetzel, 1996; Risco, 2001 a). No todas las vacas que sufren
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Hipocalcemia desarrollan sintomas clinicos.

La Hipocalcemia causa un aumento significativo en la inci-
dencia de otras enfermedades como: mastitis, retencion de
membranas fetales, desplazamiento de abomaso, distocias
y cetosis lo cual evidentemente agrava el BEN yatenta a la
vida productiva del animal (Corbellini, 2000). Ademas redu-
ce la habilidad de las células del sistema inmunitario a la res-
puesta de estimulos contribuyendo al aumento de enferme-
dades infecciosas como mastitis y metritis (Reinhardt, 2011).

La disminucion de calcio en sangre reduce la contractilidad
muscular, comenzando con la musculatura lisa (Corbellini,
2000), disminuyendo consecuentemente la motilidad del ru-
men y del abomaso, aumentando la incidencia de desplaza-
miento de abomaso y reduciendo el consumo. Esta reduccion
de la contractilidad muscular también impide el eficiente
cierre del pezon, razon por la cual aumenta la frecuencia de
mastitis (Reinhardt, 2011).

Se han encontrado asociaciones significativas (factor de ries-
go Odd Ratio (OR)) entre hipocalcemia puerperal y disto-
cia (OR = 6,5), retencion de membranas fetales (OR =3,2),
desplazamiento de abomaso a izquierda (OR = 3,4), metri-
tis y cetosis clinica (OR = 1,7) (Curtis y col., 1983; Oetzel,
1996; Risco, 2001 a).

También se encontraron asociaciones significativas entre
Hipocalcemia y prolapso uterino, celos silenciosos, quistes
ovaricos e infertilidad (Houe y col., 2001; Risco, 2001a).

La produccion de leche también se ve afectada, se encon-
tr6 que vacas con Hipocalcemia tuvieron una reduccion en
la produccion de leche entre 1,1 a 2,9 kg/dia (Houe y col,,
2001), esto tomado solo como efecto directo, ya que si se to-
maran los efectos indirectos la pérdida de leche seria mayor,
por ejemplo: efectos por infeccion del tracto reproductivo y
alargamiento del periodo parto-concepcion. El peso corpo-
ral también se afecta pasajeramente notandose pérdidas del
estado de peso (Houe y col., 2001)

Prevencion

Numerosos principios de control de la enfermedad han sido
descriptos por la literatura en los ultimos 50 afios pero sola-
mente algunos se han extendido a los predios comerciales
(Thilsing y col., 2002). Dentro de ellos podemos sefalar al-
gunos tales como:

*  Restriccion de la ingesta de Ca durante las tltimas se-
manas de la prefiez o disminucion relativa por incre-
mento del P (Contreras, 2002 b; Thilsing y col., 2002).

*  Suplementar con Sales anionicas de manera de acidi-
ficar la dieta durante las Ultimas semanas de la prefiez
(Contreras, 2002 b; Dishington, 1975; Goft, 2008; Thil-
sing y col., 2002; ).

*  Suplementar con Ca por via oral alrededor del parto
(Bostedt y Bless 1993; Dhiman y Sasidharan, 1998;
Goff, 2008; Jonsson y Pehrson, 1970; Queen, 1993).

*  Administrar Vit.D o metabolitos analogos 2 a 5 dias an-



tes del parto, este tratamiento aumenta efectivamente la
absorcion de Ca en el intestino. Pero el efecto benéfico
no se produce si el animal da cria antes o reciéndespués
de alcanzar el nivel tisular adecuado. No siempre es po-
sible predecir el momento exacto del parto y se debe
desaconsejar la repeticion del tratamiento ya que impli-
ca el peligro de que el animal se enferme de calcinosis
por hipervitaminosis D[] (Bostedt y Bless, 1993; Goff,
1989; Goff, 2008; Stober, 2005).

Existen otras medidas de control menos especificas y menos
comunes para la prevencion de la Hipocalcemia que incluyen
algunas de las siguientes practicas de manejo:

*  Controlar los niveles de Mg, K y Na durante el preparto
(Thilsing y col., 2002; Roche, 2003)

*  Controlar la Condicion Corporal (Thilsing y col., 2002)

*  Controlar la ingesta de carbohidratos durante el preparto
(Thilsing y col., 2002)

*  Acortar el periodo seco (Thilsing y col., 2002)
*  Ordenar durante el pre-parto (Thilsing y col., 2002)

*  Reducir el ordefie en la lactacion temprana (Thilsing y
col.,, 2002)

» Infusiones de hormona paratiroidea (PTH) (Goff y col.,
1989)

Ingesta de Magnesio

Rodeos lecheros con alta incidencia de Hipocalcemia a
menudo tienen concentraciones de Mg en sangre por debajo
de lo normal durante el periparto (Bednarek y col., 2000;
Contreras 2002 a; De Garis y Lean, 2009; Wang y col., 1994)
existe competencia entre el Mg y el Ca para ser absorbidos
desde el intestino y reabsorbidos desde los tibulos renales
(Contreras, 2002 a; Wang y col,. 1994), mas importante, es
que deficiencias de Mg pueden reducir la movilizacion de
Ca desde los huesos (Corbellini, 1998; Roche, 2003; Van de
Braak y col., in Wang y col., 1994) demostraron que cuando
se alimentaban animales con 71 g de Mg por dia durante el
periodo seco existia una mayor movilizacion de Ca desde los
huesos, en cambio esto no ocurria cuando se alimentaba con
17g Mg por dia.

A medida que se ha ido profundizando en el conocimiento de
la etiopatogenia de la enfermedad, se han desarrollado méto-
dos preventivos, generalmente encaminados a aumentar lo
mas rapidamente posible la disponibilidad del Ca, ya sea al
incrementar el ritmo de absorcion digestiva o provocando su
movilizacion desde el hueso (Alonso, 1997).

Medidas profilacticas

En las medidas preventivas hay que distinguir entre las far-

34

macoldgicas (destinadas al individuo) y la adaptacion a la
alimentacion de las vacas durante el preparto (es efectiva
después de un tiempo prolongado, pero tiene la ventaja que
actla sobre todas las vacas en riego) (Stober, 2005)

En nuestro pais y region se usan en forma habitual algunas de
estas medidas profilacticas:

Dietas con bajo contenido de Ca

Las recomendaciones dietarias previas al parto tienen por ob-
jeto preparar a la vaca para que la homeostasis del Ca funci-
one en forma Optima al comienzo de la lactacion. Con un
suministro bajo de Ca durante el preparto se favorece la ab-
sorcion activa a nivel intestinal y una rapida liberacion dsea
(Contreras, 2002 b; Goff y Horst, 1997; Goff'y col., 2004).
Para esto es necesario que el animal consuma menos de 20
g de Ca por dia, con la alimentacion habitual es muy dificil
llegar a estos niveles aunque se deberia tender a quesean lo
mas bajos posibles (Stober, 2005). La ingesta de Ca durante
el preparto puede ser restringida reemplazando en parte o to-
talmente el forraje de leguminosas en la dieta por forraje seco
de gramineas, silo de maiz y/o concentrados, sin embargo es
muy dificil llegar a menos de 50 g por dia, lo cual no es efec-
tivo para prevenir la Hipocalcemia. (Oetzel, 1993).

Dietas con bajo cociente Ca/P

En nuestro pais es comun el suministro inyectable de fosforo
entre 60 a 45 dias antes del parto. La hipdtesis para esto es
que la Hipocalcemia puede prevenirse con la suplementacion
de fosforo y raciones pobres en Ca al final de la gestacion
(Manston, 1967). Esto estimularia la actividad de la glan-
dula paratiroides en el periodo seco y las prepararian para el
aumento de la actividad impuesta por el parto. A la inversa,
dietas ricas en Ca (entre 100 a 125g/dia) en esta misma época
aumentan la frecuencia de la enfermedad, probablemente por
disminucion de la actividad de la glandula. Se debe enfatizar
mas en la importancia del cociente Ca/P como preventivo de
la enfermedad, que en las cantidades absolutas de cada uno
por separado (Rajaratne y col., 1994; Alonso, 1997).En cu-
anto a la relacion Ca/P, Contreras y col., 1996 y Roche y col,,
2013 estudiando perfiles metabdlicos en sistemas pastoriles,
encuentran que la relacion Ca/P es menor en vacas gestantes
que en aquellas que ya estan en lactacion. Albornoz, 2014
observa que la relacion Ca/P es variable seglin la estacion del
afio encontrando que en otoflo es menor en vacas gestantes
1,66 + 0,31mg/dl que en lactantes 1,92 +0,44 mg/dl mientras
que en primavera la relacion es mayor en vacas gestantes
(1,89+0,45 mg/dl) que en lactantes (1,75+0,42 mg/dl).

Hay autores que opinan que la hipofosfatemia es la mayor
causa de recidivas y pobres respuestas en la rutina de tera-
pia para la Hipocalcemia Clinica. (Kojouri y Karimzadeh,
2002). El National Research Council (N.R.C.) recomienda
para rodeos productores de leche una ingesta de 0,42% de P
del total de la Materia Seca (MS) ingerida (Call y col., 1987,
Gerloff y col., 1996) y una relacion Ca/P de 1,4. También se



propone el suministro de Magnesio (0,2 a 0,25% del total de
la MS ingerida) junto con el de Fosforo (Albornoz, 2006).

Empleo del balance ionico.

Los organismos vivos deben mantener la electroneutralidad
del medio interno, es decir que la suma de los cationes (iones
cargados positivamente) en solucion debe equilibrarse con
la de los aniones (iones cargados negativamente) (Garcia,
1997). Este es el concepto basico en lo que hoy es denomi-
nado: balance cationes/aniones de la dieta (BCAD), balance
electrolitico de la dieta, balance cationes/aniones, diferencia
cationes/aniones o diferencia idnica (Garcia, 1997). Los ca-
tiones sodio (Na) y potasio (K) y los aniones cloro (Cl) y
azufre (S) son los principales a tener en cuenta al evaluar el
BCAD (Garcia 1997; Goff'y col., 2004) Una dieta en la que
predominan aniones es considerada acidogena, mientras una
en la que predominan cationes sera alcalégena. En una dieta
rica en Cly S la reduccion del BCAD puede llevar a un cam-
bio en los siguientes parametros fisiologicos (Garcia, 1997):

*  Aumento en la concentracion de hidrogeniones en
sangre.

¢ Disminuciéon en la concentracion de bicarbonato
sanguineo.

*  Descenso del pH sanguineo.
*  Reduccion del bicarbonato urinario.
*  Reduccion del pH urinario.

*  Reduccion de la ingesta de materia seca (Charbon-
neau y col., 2006; Oetzel, 2000)

Estos efectos son importantes en la vaca seca, ya que
permiten manipular la fisiologia del animal a través de
modificaciones dietéticas. El descenso del pH sanguineo
moviliza Ca de los huesos para neutralizar dicha acidez,
al tiempo que se incrementa su absorcion intestinal, re-
duciendo la incidencia de la enfermedad (Garcia 1997,
Oetzel 2002). Trabajos recientes sugieren que el empleo
del BCAD resulta en:

*  Disminucion de los casos clinicos de hipocalcemia.
(Chany col., 2005; Charbonneau y col., 2006; Oet-
zel, 1993; Oetzel, 2002)

e Incremento en la produccion de leche. (Oetzel,
1993; Risco, 2001 a)

*  Mejora en la performance reproductiva. (Oetzel,
1993 a; Risco, 2001 a)

Hay trabajos que sugieren que una reduccion del BCAD re-
duciria los niveles de K, por lo cual se aumentaria la absor-
cion de Mg mejorando la capacidad de las vacas en mantener
la homeostasis de Ca (Roche, 2003).

La acidificacion artificial de la racion solo es posible en for-
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ma limitada porque su palatabilidad se reduce con el agrega-
do de > 300 mEq aniones/kg MS de alimento. Se debe evitar
una disminucion de la ingesta en esta fase critica porque au-
menta el riesgo de profundizar el BEN (Stdber, 2005)

Administracion de geles de Ca.

Persigue el objetivo de normalizar la calcemia al parto y re-
ducir la concentracion de acidos grasos no esterificados y
beta hidroxibutirato en los dias posteriores al mismo (Cor-
bellini, 2000).

El Cloruro de Calcio (ClCa, suministrado varios dias antes
del parto y por 1 a 2 dias después del parto dio generalmente
resultados efectivos para reducir la incidencia de Hipocal-
cemia Clinica (Dhiman y Sasidharan, 1998). Mas reciente-
mente se usa una pasta comercial de CICa, (54 g de Ca) que
se suministra antes del parto y 12 y 24 horas después del
mismo (Goff'y Horst, 1994; Hernandez, 1999), la incidencia
de Hipocalcemia Clinica y de Desplazamiento de Abomaso
fueron reducidas significativamente (Oetzel, 1993). La ad-
ministracion oral de grandes cantidades de Sales de Calcio
puede ser usada para aumentar la concentracion de Ca du-
rante el periodo del periparto (Horst y col., 1997). Las Sales
de Calcio usadas tradicionalmente es el Cloruro de Calcio
(CaCl,, en diversos estudios donde se suministra varios dias
antes del parto y por 1 a 2 dias después del parto dieron
resultados efectivos para reducir la incidencia de Hipocal-
cemia (Horst y col.,, 1997; Oetzel, 1993; Stéber, 2005). La
soluciéon de ClCa, y preparaciones de gel ofrecen un pro-
ducto muy soluble, concentrado (36% Ca) y fuentes de Ca
rapidamente absorbidas (Horst y col., 1997). Sin embargo
las soluciones y geles de ClCa, poseen algunas desventajas
tales como que pueden ser causticas y causar ulceracion en la
boca, es6fago y mucosa digestiva (Goff y Horst, 1994; Goff
y col., 2004; Oetzel, 1993; Thilsing y col.., 2002). El CICa,
produce reduccion del pH sanguineo, este cambio puede ser
beneficioso en el periodo del periparto de la vaca porque hay
un efecto mayor de adicion de aniones en la dieta pre-parto
y en consecuencia se previene la hipocalcemia, reduciendo
la alcalinidad de la sangre, aumentando la sensibilidad de los
tejidos a la PTH (Horst y col., 1997). Sin embargo excesivas
dosis orales de CICa, puede inducir una acidosis metabolica
y causar inapetencia en un momento en que la ingesta de
alimento ya estd comprometida (Goff y Horst, 1993; Goff'y
Horst, 1994).

Una alternativa a las sales de Ca, es el Propionato de Calcio
que es suministrado en un preparado de pasta espesa y puede
aumentar el Calcio sanguineo. Los efectos de aumento de
la calcemia no son tan rdpidos como con el ClCa, aunque la
actividad del Propionato de Calcio es mas sostenida (Goff
y Horst, 1994), no tiene un efecto acidificante del pH san-
guineo (Goff y Horst, 1994) y puede servir como precursor
glucogénico al tiempo que el animal tiene un balance energé-
tico negativo. (Alonso, 1997; Corbellini, 2000; Goft, 2004).
La desventaja es que tiene solamente 21,5 % de Calcio, es
asi que se requieren grandes volumenes de preparados para
suministrarlos oralmente.



Perdidas economicas.

En nuestro pais no existen datos sobre evaluacion de pérdi-
das economicas por Hipocalcemia. En paises vecinos como
Argentina y Chile se estima una prevalencia de la enferme-
dad en vacas de alta produccion de un 6 a 16 % (Corbellini,
2000; Contreras, 2002 b). En Suecia se estima un riesgo en la
incidencia de 5% a 10% (Houe y col., 2001) mientras que en
EEUU se consideran valores entre 5% a 9% del total de las
vacas lecheras (Corbellini, 1998; Goff'y col., 1989; Mulligan
y Doherty, 2008; Wang y col., 1994). Estudios norteamerica-
nos (Horst y col., 1997) concluyen que la Hipocalcemia es
una enfermedad que causa graves pérdidas econdomicas fun-
damentalmente por causa de costos de tratamientos, de muer-
tes (15% a 30% de los animales son refractarios a una o dos
aplicaciones parenterales de borogluconato de Ca) (Corbel-
lini, 1998) y de complicaciones secundarias como atonia ru-
minal, falta de apetito, mastitis clinica, retencion de placenta,
metritis, degeneracion y necrosis de células musculares (en
especial miembros posteriores), neumonia por aspiracion
(Corbellini, 1998) y puede reducir la vida productiva de la
vaca lechera por 3.4 afos (Alonso, 1997; Horst y col., 1997).

El costo promedio por casos de Hipocalcemia fue estimado
en USS 334 (ddlares americanos) (Corbellini, 1998; Goff'y
col.,, 2004; Horst y col., 1997). Este valor estd basado en los
costos directos asociados con el tratamiento de los casos cli-
nicos y estimando la pérdida de produccion. Vacas que han
sufrido Hipocalcemia ven aumentada la incidencia de cetosis,
mastitis, partos distocicos, desplazamiento de abomaso, pro-
lapso uterino y retencion de membranas fetales, metritis, etc.
(Hernandez y col., 1999; Horst y col., 1997; Risco, 1984). Se
puede afirmar que vacas afectadas de Hipocalcemia tienen
entre 3 a 9 veces mas posibilidades de contraer otros desor-
denes al periparto (Wang y col., 1994). El costo directo por
los tratamientos de la Hipocalcemia clinica en USA se ha
estimado en USS 15 millones (ddlares americanos), mientras
que problemas secundarios causados por la Hipocalcemia
puede incrementar el costo anual de la enfermedad en mas
de USS 120 millones (Goff'y col., 1989; Wang y col., 1994).
La prevencion de esta enfermedad puede aumentar de gran
manera la rentabilidad de las explotaciones lecheras (Wang

y col., 1994).
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