Dr. José E. Viracucha
DETERMINACION DEL pH RUMINAL EN VACAS LECHERAS DE ALTA PRODUCCION

Las enfermedades del rumen y metabdlicas por lo general en los bovinos se presentan en
forma subclinica, esto quiere decir que no presentan signos clinicos, aparentemente muestran
buen estado de salud evidentes, al mismo tiempo se produce una disminucién de la leche en
un 10 a un 25 % sin que el ganadero ni el profesional Veterinario se de cuenta.

La necesidad de incrementar la produccidn de leche que se ha hecho mas especializaday para
aprovechar el potencial genético de los animales con la utilizacién de altas cantidades de
concentrado o cereales en las dietas alimenticias hace que se dé un cambio bioquimico a nivel
de rumen y baje el pH

Estos cambios bioquimicos que ocurre primero en el Liquido Ruminal, la orina, la leche y
finalmente en la sangre en alto grado,

PH RUMINAL EN BOVINOS DE LECHE

El pH Ruminal es un indicador de la salud del proceso digestivo todo esto esta
determinado por la cantidad de hidrégenos (H) existentes en el medio determina la
acidez o alcalinidad, que se mide mediante el pH. (Medel, 1999).

PH < 5,50 Anormal
PH 5,51- 5,80 Rango Marginal
PH > 5,81 Normal

Si el 30 % o mas tiene pH < 5,5 = ARS (Acidosis Ruminal ).

Las vacas y otros rumiantes tratan de mantener el rumen alrededor de 5,8 - 7, con la
secrecion de la saliva que es alcalina y tiende a contrabalancear la acidez producida por los
acidos digestivos, por lo que tiende a mantener el pH del rumen cerca de la neutralidad.
(Wattiaux, 1995).

Una de las causas del descenso del pH Ruminal son: los carbohidratos constituyen la mayor
parte de la racién alimenticia de los rumiantes y por lo mismo son fuente principal de energia
tanto para los microorganismos del rumen como para el rumiante, los concentrados no
estimulan la rumia.

CARBOHIDRATOS
Polisacaridos Almiddn, Pectina, Hemicelulosa
(Granos y tubérculos)

Disacaridos AzUcares, Lactosa, Sacarosa, Maltosa



(Remolacha, leche)
Monosacaridos Azlcares, glucosa, fructosa

(Frutos)

LA PRODUCCION DE ACIDOS GRASOS VOLATILES

Es fuente de energia en los rumiantes por la acciéon de bacterias y protozoarios que actldan
sobre el forraje y los concentrados y cuyo producto final son los AGV los cuales pueden ser
convertidos en glucosa, aminodcidos, dcidos grasos por las bacterias ruminales.

La cantidad de AGV producidos en el rumen depende de la cantidad de raciéon fermentada,
ésta, a su vez, depende de la cantidad de racidon ingerida y de la velocidad de degradacion.
(Sauvant et al., 1999).

AGV que se producen en mayor cantidad son el acético, butirico y propidénico a una
temperatura fluctia de 39 a 40 grados centigrados que es la dptima.

La produccion de AGV difiere con la dieta:

Forraje 65 % acetato acetato: propionato
23 % propionato 3,5:1
12 % butirato
Grano 45 % acetato
35% propionato 2:1
15 % butirato

La absorcién de los AGV es afectada por el pH Ruminal si se alcaliniza el contenido Ruminal la
absorcion se reduce en cambio si el medio es acido la absorcidn se incrementa.

Los AGV se absorben a través de la pared Ruminal estos se intercambia con el bicarbonato
sanguineo.

La acidosis produce mayor cantidad de propionato y acetato el acetato se une al metano vy se
pierde energia en el erupto.

El pH Y SU RELACION CON LOS MICROORGANISMOS RUMINALES

La poblacién microbiana en el rumen es variable predominando las bacterias y los protozoarios
ciliados pero puede aparecer una cantidad considerable de levaduras, estos microorganismos
son anaerobios y anaerobios facultativos.

Las bacterias fibroliticas (acido lactico), es fundamental para la sintesis de la grasa de la
leche.



Estas bacterias son muy sensibles a pH bajos y por tanto cuando este se reduce de forma
excesiva, la degradabilidad de la fibra puede verse afectada. (Inra, 1989).

ACIDOSIS RUMINAL

El trastorno de origen alimentario mds importante en el ganado lechero es la acidosis es un
proceso derivado de la acumulacion excesiva de AGV en el rumen.

La alimentacién con dietas altas en concentrado (arriba de 75%) aumenta la produccién de
leche, sin embargo, si se administran estas dietas por periodos largos, se compromete la salud
del animal (Krause, 2006).

ACIDOSIS RUMINAL SUBCLINICA.

Se considera una acidosis subclinica cuando un 25 % del rebaino testado presenta un pH por
debajo de 5,8 a 5,5 tiene un alto riesgo de acidosis subclinica.

SIGNOS CLINICOS DE ACIDOSIS RUMINAL SUBCLINICA.

Dejan de comer, laminitis, diarrea, abscesos hepdticos también se observa baja en la
produccidn y disminucién en la cantidad de grasa de la leche, disminucién de la fertilidad,
indigestion, desplazamiento de abomaso, reabsorcién embrionaria, (Avila, 2005).

Aditivos
Tampones y Alcalinizantes
En la practica la utilizacién de dos productos quimicos;
Oxido de magnesio (Alcalinizante) 40 g. /vaca / dia,
Bicarbonato (Tampdn) al 1% de la racion.
MATERIALES Y METODOS

Este trabajo fue realizado en seis haciendas del Cantdn Mejia con las siguientes
caracteristicas.

* Longitud: 789, 34’, 00” Latitud :6¢, 30’ 05”
*  Altitud: 2940 msnm

*  Humedad relativa: 1040 mm.

* Temperatura media anual: 12,62C

*  Fuente: Floricola Natuflor- Machachi. 2009

Metodo de campo.



Con la utilizacion de equipos sencillos y de bajo costo se puede determinar los cambios
bioquimicos en el liquido ruminal en el campo, y con este propdsito se ha desarrollado el
diagnodstico preventivo de las enfermedades ruminales y metabdlicas de los bovinos, esto
consiste en determinar la historia clinica, examen fisico de los animales, andlisis del liquido
Ruminal, orina, leche, sangre y tejidos en PH Ruminal se determina mediante el
potencidémetro portatil, con esto se puede diagnosticar 16 diferentes enfermedades ruminales
y metabdlicas en forma subclinica y clinica en los bovinos en solamente 15 minutos a nivel de
campo esto nos sirve para el control, optimizacidon de las raciones alimenticias los cambios
bioquimicos a nivel de liquido Ruminal se detecta entre las 5 a 8 semanas después del parto
como también se lo puede hacer 2 a 3 semanas antes del parto.

Ruminosentesis se la realiza en la fosa paralumbar izquierda para esto se emplea una aguja
namero 14 por 1,5 cm como guia para penetrar en la piel y a través de ella se introduce una
aguja numero 18 por 15 cm. en direccidon al hombro opuesto con una jeringa se extrae entre 5
y 15 cm. de liquido Ruminal y con el potencidmetro de campo se determina el pH Ruminal 3
horas después de haber dado el concentrado para dar tiempo a que los microorganismos
reguladores actuen y si no tendriamos lecturas erréoneas, para esto se utilizé dos grupos de
vacas en lactancia un grupo antes de los 21 dias y el otro sobre los 45 dias , si el ARS se
presenta entre los primeros dias se debe pensar que hay problemas antes del parto y si se
presenta sobre los 45 dias debe pensarse que hay problemas de formulacién de la racién para
vacas de alta produccién.

La otra opcion es 15 a 20 cm. Caudoventrales de la ultima costilla con una aguja nimero 16
por 12 cm. De

Las muestras del liquido Ruminal se tomaron de 2 a 4 horas después de haber
consumido el concentrado, se determind el pH del liquido Ruminal con potenciémetro
digital, se obtuvo un pH promedio de 6,05 para el primer grupo y 6,03 para el segundo
grupo de vacas en lactancia; observandose que estos valores se encuentran dentro del
rango normal, al determinar la concentracion de proteina el valor promedio fue de 2,96
% para el primer grupo y 2,70 % para el segundo grupo, la concentracion de grasa para
el primer grupo fue de 5,13 % y para el segundo de 5,70 %, los promedio citados estan
dentro de la normalidad. al hacer el analisis estadistico por t de Student, no existe
significacion.
La ausencia de diferencia significativa entre los grupos en lo referente al pH Ruminal y su
relacion con la grasa y proteina de la leche es comprensible por el déficit de aporte nutricional
en base a la cantidad de concentrado; esto a la vez hace en el producto final del

metabolismo de los carbohidratos (acido lactico) no disminuye el pH Ruminal en consecuencia
no se encontré acidosis Ruminal y las demdas consecuencias de la misma.



* Lacomparacion del balance nutricional se puede apreciar en los grupos tanto por dias
de lactancia, tanto por promedio de produccion que no se cubre con los
requerimientos, existiendo un déficit nutricional, por lo tanto el potencial genético
productivo de las vacas no esta completamente aprovechado.

* Como el aporte de materia verde tiene un limite fisico de ingestion, la forma de
suplementar segln a requerimientos seria en base a un concentrado balanceado para
completar el aporte del forraje en base seca.

CONCLUSIONES

1.- La acidosis Ruminal guarda una directa relacion con el aporte de nutrientes,
fundamentalmente de carbohidratos, en el presente trabajo se demuestra que los grupos en
estudio no estan suficientemente suplementados, por lo tanto no se detecto acidosis Ruminal
ni su influencia en los porcentajes de grasa y proteina de la leche.

2.- El potencial productivo de las vacas de las haciendas en estudio puede ser
aprovechada de mejor forma si se calcula las dietas en base a requerimientos.

RECOMENDACIONES

1.- Difundir entre los ganaderos del pais la importancia del control del pH Ruminal como
indicador de la salud digestiva de las vacas, con la utilizacién de un sistema simple y sencillo
como es la ruminocentesis.

2.- Implementar en los programas de nutricién de nuestros hatos lecheros la practica de
calcular las raciones por requerimientos en base al analisis bromatoldgico de los alimentos en
los sistemas de produccién lechera con base en pastoreo para que los parametros productivos
y reproductivos no se vean afectados y con ello se mejore la economia del ganadero.

3.- se recomienda hacer este diagndstico preventivo dos veces al afio especialmente
cuando se hace un cambio de la racién alimenticia en explotaciones en donde hay problemas
de salud, produccion, reproduccién, es necesario analizar el liquido Ruminal, orina, leche,
sangre y de esta manera reducir pérdidas econdmicas.
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