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El presente estudio se llevd a cabo en el establo Beta Santa Monica, en
San Pedro, Coahuila. Se utilizaron registros reproductivos y de salud de 6566
vacas Holstein de alta produccién de leche y tratadas con somatotropina
durante la lactancia. Con el uso de regresiones logisticas se determinaron los
factores de riesgo que alteran las variables reproductivas de estas vacas y los
factores de riesgo involucrados en la ocurrencia de mastitis clinica y subclinica,
metritis, cetosis y aborto de las vacas. Las vacas que presentaron mastitis
clinica fueron 40% menos susceptibles de quedar gestantes que las vacas sin

mastitis. Las vacas que presentaron metritis fueron 10% menos susceptibles de
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quedar gestantes comparadas con las vacas que no padecieron esta
enfermedad. Las vacas que presentaron cetosis fueron 30% menos
susceptibles de quedar gestantes que aquellas que no padecieron esta
enfermedad. Las vacas que presentaron aborto fueron 60% menos susceptibles
de quedar gestantes que las vacas que no presentaron este trastorno
reproductivo. Las vacas que presentaron dermatitis digital fueron 1.9 veces mas
susceptibles a tener mas de tres servicios por prefiez comparado con las vacas
que no presentaron esta enfermedad. Por otro lado, las vacas que presentaron
mastitis clinica y subclinica tuvieron 2.2 y 2.1 mas probabilidad de tener mas de
tres servicios por prefiez al compararlas con las vacas que no manifestaron
problemas de mastitis. Las vacas que presentaron metritis y retencion de
placenta fueron 1.6 veces mas susceptibles a tener mas de tres servicios por
prefiez que las vacas que no presentaron esta enfermedad. Las vacas que
presentaron problemas de aborto fueron 2.6 mas susceptibles de tener mas de
tres servicios que las que no abortaron. En un segundo estudio se observé que
las vacas que presentaron laminitis fueron 80% menos susceptibles de
presentar dermatitis digital en comparacion con vacas sin este problema. Las
vacas que presentaron mastitis clinica y subclinica fueron 90% menos
susceptibles de presentar dermatitis digital en comparacién con vacas que no
presentaron este tipo de problemas. Por otra parte, las vacas con cetosis
tuvieron ocho veces menos probabilidades de presentar dermatitis digital en
comparacion con las vacas sin la ocurrencia de cetosis. Las vacas que parieron
en verano o en dias con temperaturas > 35°C presentaron mas riesgo de

presentar dermatitis digital al compararlas con las vacas que parieron en el
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invierno. Las vacas que presentaron dermatitis digital, mastitis clinica, mastitis
subclinica cetosis, metritis y retencion de placenta tuvieron un menor riesgo de
presentar laminitis, en comparacion con las vacas sin estos problemas
sanitarios. Se concluyd que la ocurrencia de enfermedades podales en vacas
Holstein tratadas con somatotropina durante la lactancia, se ven reducidas con
la ocurrencia de mastitis clinica, mastitis subclinica cetosis, metritis y retencion
de placenta. También, la ocurrencia de enfermedades podales, metabdlicas y
trastornos derivados del parto incidieron negativamente en el desempefio

reproductivo de las vacas.



ABSTRACT

RISKFACTORS AFFECTING REPRODUCTIVE VARIABLES AND FOOT
DISEASES OF HOLSTEIN COWS FROM TORREON, COAHUILA

THESIS
by
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Presented as a partial requirement to obtain the degree of:

MASTER IN AGRARIAN SCIENCE
Advisor

Dr. Miguel Mellado Bosque

Logistic regression was used to evaluate the association between the
occurrence of retained placenta, ketosis, abortion, mastitis, ketosis, digital
dermatitis and post parturient metritis and reproductive variables in Holstein
cattle (n=6566) in a large dairy operation in northern Mexico. Cows that had
clinical mastitis during gestation were 40% less likely to become pregnant than
were cows without mastitis. Cows that had metritis were 10% less likely to
become pregnant than were cows without metritis. Cows that had ketosis were
10% less likely to become pregnant than were cows without this disease, and
cows that aborted were 60% less likely to become pregnant than were cows that
did not abort. Cows with digital dermatitis increased the risk of more than three
services 1.8 fold tan cows without this metabolic disease. On the other hand

cows with subclinical and clinical mastitis were 2.2 and 2.1 times more likely to
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have more than 3 services tan cows without this this udder disease. Cows with
metritis and placenta retention were 1.6 times more likely to have more than 3
services tan cows without this these diseases. Cows which experience abortion
were 2.6 times more likely to have more than 3 services tan cows without this
disorder. In a second study cows with laminitis were 0.2 times less likely to have
digital dermatitis than cows without this disease. Cows with subclinical and
clinical mastitis were 0.1 times less likely to have digital dermatitis than cows
without these diseases. On the other hand, the risk for digital dermatitis was
drastically decreased in cows with high urine acetone concentrations (odds
ratio= 0.2) compared with cows without this disease. Cows that calved in
summer or in days in which temperatures were >35°C had 1.4-1.6 times higher
risk for digital dermatitis tan cows calving in cool seasons. The risk of laminitis
was markedly decreased in cows that had retained placenta, ketosis, abortion,
mastitis, ketosis, digital dermatitis and post parturient metritis. It was concluded
that occurrence of retained placenta, ketosis, abortion, mastitis, ketosis, digital
dermatitis, laminitis and post parturient metritis were risk factors associated with
a reduced reproductive performance of cows. Additionally, cows that had
retained placenta, ketosis, abortion, mastitis, ketosis and post parturient metritis

had lower odds of presenting digital dermatitis and laminitis.
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I. INTRODUCCION

En Mexico la poblacién de bovinos es, en general, de 31.5 millones de
cabezas de ganado, de las que un poco mas de 29 millones esta destinado a la
produccion de carne y leche (doble propésito); y 2.2 millones de cabezas son
utilizadas para la produccion especializada de leche en sus diferentes tipos de
explotacion. La region con el mayor inventario de ganado bovino productor de
leche es la Comarca Lagunera (Durango y Coahuila) con el 23%, otras cuencas
lecheras importante son Los Altos (Jalisco- Aguascalientes- Guanajuato) con
21%; y las regiones conformadas por Hidalgo y Chihuahua, acumulan el 89%
de la produccion de leche nacional (SAGARPA, 2008). Las enfermedades de la
reproduccion en el ganado bovino causan mas pérdidas econdmicas que
cualquier otro grupo de problemas de salud en la produccion lechera, debido a
afectacion del potencial genético, disminucion de la produccién de leche y por la
necesidad de aplicar farmacos que elevan los gastos veterinarios (Lucy, 2001).
La eficiencia reproductiva es un componente critico de una operacion lechera
exitosa mientras que la ineficiencia reproductiva es uno de los problemas mas
costosos que enfrenta la industria lechera intensiva. Los trastornos
reproductivos se presentan con frecuencia en las vacas lecheras lactantes y
puede afectar en forma dramatica la eficiencia reproductiva en un hato lechero
(Hernandez, 2000). EI comportamiento reproductivo de las vacas en el periodo

postparto juega un papel muy importante en la determinacién del éxito



reproductivo del hato, y por tanto, influye en la produccion y el beneficio de la
empresa en general. Este comportamiento ha sido medido a travées de
parametros reproductivos. A pesar de que la region Lagunera alberga el mayor
numero de vacas lecheras del pais, existen datos fragmentarios y escasos
sobre el desempeno reproductivo de las vacas. Sepulveda (2009) indica que la
fertilidad de las vacas en la region Lagunera es de 33%, lo cual es cercano a los
indices reproductivos de otras zonas con intenso calor en el verano (Cavestany

et al., 1985; Putney et al., 1989; Correa-Calderon et al., 2009).

Ademas de los problemas reproductivos, existen otros trastornos
metabdlico y de las patas de las vacas que afectan sensiblemente la
productividad y eficiencia reproductiva de las vacas. Algunas de estas
enfermedades incluyen enfermedades metabdlicas (cetosis y acidosis) y
enfermedades derivadas del parto (mastitis, metritis, aborto), asi como
patologias podales que son afecciones multifactoriales donde las practicas de
alimentacion, el medioambiente, los procesos infecciosos, la genética y el
comportamiento tanto animal como humano, son factores de riesgo para que
otras enfermedades se presenten en el ganado lechero (Vermunt, 1992; Acufia,
2002). La estacion de parto, la edad de parto, etapa de lactancia y el numero de
parto también se han mencionado como factores de riesgo en varios problemas
de salud animal que afectan las variables reproductivas del ganado lechero
(Vermunt y Parkinson, 2002). Es por esto que, para implementar programas de

control de enfermedades, es necesario un mejor entendimiento de los factores
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de riesgos y su relacion con la produccion de leche. En programas
reproductivos, las fallas en la concepcion, factores nutricionales,
medioambientales e infecciosos, incremento en el nimero de dias abiertos,
mantenimiento y alimentacion, generan pérdidas econoémicas para el productor
(Hernandez, 2000) Debido a estas contingencias, las empresas lecheras debe
enfocarse en la prevencion y control de los factores de riesgo asociados con
cada trastorno antes que con las intervenciones terapéuticas prescriptivas. Sin
embargo, estos factores de riesgo para los trastornos antes mencionados son
desconocidos para los establos de la region Lagunera, en México; por lo
anterior, se considerd necesario detectar los factores de riesgo que
desencadenan problemas reproductivos, metabdlicos y podales bajo las

condiciones ambientales de esta regioén.



OBJETIVOS

Determinar los factores de riesgo involucrados en la ocurrencia de mastitis
clinica y subclinica, metritis, cetosis y aborto de vacas Holstein explotadas

intensivamente y tratadas con somatotropina en la Comarca Lagunera.

Determinar los factores de riesgo que alteran las variables reproductivas
de vacas Holstein explotadas intensivamente y tratadas con somatotropina en la

Comarca Lagunera.



HIPOTESIS

Las patologias derivadas del parto afectan negativamente las variables

reproductivas de vacas Holstein manejadas intensivamente.

La ocurrencia de enfermedades metabodlicas, mastitis y desérdenes derivados

del parto estan asociadas en vacas Holstein manejadas intensivamente.

Existe una mayor incidencia de dermatitis digital en los meses calurosos del

ano, en comparacion con lo frios.



Il. REVISION DE LITERATURA

2.1. Mastitis y su impacto en la eficiencia reproductiva

La mastitis se define como una inflamacién de la glandula mamaria. En
general, la mastitis ocurre en respuesta a una infeccion bacteriana
intramamaria, sin embargo, también por infecciones intramamarias por
micoplasmas, hongos y algas (Zhao y Lacasse, 2008). La mastitis junto con los
cambios fisicos, quimicos y microbiologicos, se caracteriza por un aumento en
el nimero de células somaticas en la leche, por los cambios patolégicos en los
tejidos de la glandula mamaria (Gianneechini et al., 2002).La mastitis es
reconocida como la enfermedad mas costosa en el ganado lechero (Wilson et
al., 1997). Aproximadamente el 70% de estos costos estan asociados con una
reduccion en la produccion de leche. Una gran parte del efecto adverso de la
mastitis se debe a dafos irreversibles en el tejido de la glandula mamaria (Zhao
y Lacasse, 2008; Oliver y Calvinho, 1995). La mastitis, junto con las lesiones de
las tetas y la cojera, es una de las causas mas importante del sacrificio de las
vacas, seguido de anestro, ovario quistico y de la hipocalcemia (Rajala-Schultz

y Grohn, 1999).

La mastitis es la enfermedad mas costosa de los hatos lecheros por la
reduccion en la produccion de leche, la leche que se desecha y el incremento
en el descarte involuntario de vacas (DeGraves y Fetrow, 1993; Philpot y

6



Nickerson, 2000). Sin embargo, el costo de la mastitis va mucho mas alla de la
perdida en la produccion de leche y el aumento de la tasa de desechos, pues
segun han demostrado los estudios recientes, la mastitis tiene efectos nocivos
sobre la eficiencia reproductiva (Hansen et al., 2004; Ahmadzadeh et al., 2005).
La mastitis subclinica es la principal forma de mastitis en los rebafios lecheros
modernos, superior a mas del 20 a 50% de las vacas en los rebafios en general
(Pitkala et al., 2004).El costo de la mastitis subclinica es muy dificil de
cuantificar, pero la mayoria de los expertos coinciden en que con esta
enfermedad, los costos de la granja lechera son mas altos que la mastitis
clinica. Suponiendo una prevalencia del 45% de la mastitis subclinica, el costo
se ha estimado en un rango de US$180 a US$320 por caso (Wilson et al.,

1997).

La mastitis clinica, en la cual la leche es anomal, es facimente detectada,
mientras que la mastitis subclinica, en la cual no hay ningtn cambio aparente,
puede reducir a la vez la produccién de leche. La reduccién en la produccion de
leche atribuida a mastitis subclinica es de un 70% -80% de las pérdidas totales
(Philpot, 1998). En un estudio realizado por Gianneechini et al. (2002) en la que
se estudid la ocurrencia de la mastitis clinica y subclinica en los rebafios
lecheros de la region Litoral Oeste de Uruguay, encontraron que
Staphylococcus aureus fue el principal agente etiolégico con 37.5% de los
casos y Escherichia coli con 12.5 % de casos de la mastitis clinica. Los

patdgenos aislados de casos de mastitis subclinica y su relativa frecuencia
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fueron: 62.8% Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae 11.3%,
Enterococcus sp. 8%, Estafilococos coagulasa negativos 7.4%, Streptococcus
uberis 6.4%, Streptococcus dysgalactiae 1.8%, Escherichia coli 1.5% y

Staphylococcus coagulasa-hyicus positiva 0.6%.

La mastitis clinica es causada principalmente por bacterias; los sintomas
clinicos incluyen la disminucién de la produccién de leche, incremento en el
numero de leucocitos en la leche, alteracion en la composicion de la leche,
enrojecimiento e inflamacion de las glandulas mamarias (Hansen et al., 2004).
La salud de la ubre es determinante para el buen desemperio reproductivo de
las vacas, principalmente en las especializadas en la produccion de leche. La
prevencion de las mastitis en lactancias tempranas, mejora la eficiencia
reproductiva de las vacas en términos de los dias al primer servicio postparto,
dias para la concepcion, servicios por concepcion y dias de intervalo entre

partos (Chebel et al., 2004; Hansen et al., 2004; Ahmadzadeh et al., 2009).

Las mastitis declaradas anfes del servicio, ya sean subclinicas o clinicas,
pueden reducir el porcentaje de concepcion hasta alrededor del 50%. De esta
manera, existe una correlacién negativa entre la ocurrencia de mastitis y el
desemperio reproductivo, principalmente en vacas de alta produccién (Cordova-
Izquierdo et al., 2007). La mastitis subclinica es también un factor de estrés y es
una enfermedad de importancia econémica (Huijps et al., 2008). Investigaciones

han demostrado que un alto contenido de células somaticas, conduce a los
8



casos de mastitis clinica. Se ha sugerido que los factores estresantes, como
estas condiciones clinicas, interrumpen la liberacion de gonadotropinas
requerida para un adecuado crecimiento folicular y la ovulacion, con los
consiguientes efectos sobre la fertilidad (Dobson y Smith, 2000, Walker et al.,
2008a). Chebel et al. (2004) reportaron que la ocurrencia de la mastitis clinica
entre el dia de la inseminacion artificial y el dia de la confirmacion de la preriez
(dia 45 + 3 después de la inseminacién artificial) se asocié con un incremento
en el riesgo de pérdida de la prenez. De hecho, las vacas con mastitis clinica
tuvieron 2.8 veces mas probabilidades de perder la prefiez que las que no

experimentaron mastitis clinica.

2.2. Efecto de la mastitis sobre la activacion inmunolégica y la mortalidad
embrionaria

La mastitis clinica esta asociada con la disminucion de la tasa de prefezy
la cual causa pérdidas durante el periodo embrionario y fetal. Causando
pérdidas en la pre-implantacion de embriones, que puede alcanzar el 50% o
mas de embriones fertilizados, las cuales son multifactoriales y en gran medida
no descritas. Los estudios en animales utilizando la mastitis como modelo
indican que una de las causas de la pérdida embrionaria temprana son las
enfermedades infecciosa o la activacion de la respuesta inmune en los sitios
fuera del canal reproductivo (Hansen et al., 2004). El mecanismo por el cual la

activacion extrauterina de la respuesta inmune e inflamatoria conduce a la



pérdida del embribn no es claro, aunque las citocinas probablemente
desempenan un papel crucial (Hansen et al., 2004).Otras citocinas o productos
de la activaciéon de citocinas podria causar la pérdida embrionaria provocando
hipertermia (temperatura elevada, como bloques de la funciéon de ovocitos y de
el desarrollo embrionario), los efectos toxicos que ejercen sobre el cuerpo luteo,
por ejemplo, el IFN-gama, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) y la
prostaglandina F2-alfa, estimulan la sintesis de prostaglandina endometrial
(TNF-alfa e interleucina (IL)-1b), la reduccion de celulas del endometrio
(proliferacion de IL-1b), e interfieren con la maduraciéon de ovocitos y del
desarrollo embrionario (TNF-alfa, oxido nitrico y la PGF2a). Los efectos podrian
ser ejercidos en el nivel del eje hipotalamo-hipdfisis, ovario, tracto reproductivo
o embrién. Por ejemplo, el interferon (IFN)-alfa, puede reducir la tasa de prefiez
en el ganado lechero cuando se inyecta alrededor de los 13 y 19 dias después
de la inseminacion; el aumento de la temperatura corporal, inhibe la secrecion
de la hormona luteinizante, y reduce las concentraciones circulantes de
progesterona. Aunque en gran parte es ignorado por los inmundlogos
reproductivos, el estudio de la participacion del sistema inmune en la pre-
implantacion del embrion puede conducir a nuevos metodos para mejorar la

fertilidad (Hansen et al., 2004, Jousan et al., 2005).

Otras causas potenciales de pérdida del feto son los cambios fisiologicos
asociados con una alta produccion de leche, sin embargo, una correlacién entre

la produccion de leche y la pérdida del feto en el ganado lechero no siempre se
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ha observado (Jousan et al., 2005). La eficiencia reproductiva disminuye por la
sola ocurrencia de mastitis clinica, en donde una mayor proporcién de vacas
con mastitis no quedaron gestantes, extendiéndose ademas los dias abiertos.
Por otra parte, una mayor proporcion de vacas con mastitis y otras
enfermedades no quedaron gestantes por 224 dias después del parto. Ademas,
los efectos negativos sobre la reproduccion se agrava cuando las vacas
experimentan tanto mastitis clinica y otras enfermedades (Ahmadzadeh et al.,

2009).

La mastitis clinica o subclinica también afecta los servicios por
concepcion. La mastitis subclinica se define como las vacas que no tienen
sintomas clinicos aparentes, La mastitis subclinica también causa disminucién
en la produccién de leche y un elevado recuento de leucocitos en leche. En un
estudio realizado por Hansen et al. (2004) demostraron que las vacas que
presentaron mastitis subclinica y progresaron a la mastitis clinica, tuvieron un
incremento en los servicios por concepcion. El aumento de los servicios por
concepcion causada por mastitis en estos estudios sugiere que la mastitis se
asocia con anovulacién durante el estro, la falta de fertilizacion, y la mortalidad
embrionaria. Por otra parte el tiempo de aparicion de mastitis clinica puede
afectar los servicios por concepcion. Se ha comprobado, en estudios realizados
en vacas con mastitis clinica ocurrida entre los 56 y 105 dias después del parto

y vacas con mastitis clinica después de los 105 dias, que éstas requieren mas
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servicios por concepcion comparadas con vacas que no presentan ningun

registro de mastitis clinica (Ahmadzadeh et al., 2009)

En un estudio realizado por Chebel et al. (2004), donde estudiaron los
factores que afectan la tasa de prefiez y las perdidas embrionarias después de
la IA en vacas Holstein lactando, demostraron que la tasa de prefiez se vio
afectada por el estrés calérico antes de la IA, el parto, el nimero de IA, y las
enfermedades después del parto, mientras que las pérdidas embrionarias se
vieron afectadas por casos de mastitis clinica. La tasa de prefiez a la primera IA
postparto y la tasa de prefiez disminuyeron por la ocurrencia de mastitis clinica
antes o después de la primera IA, en vacas que presentaron mastitis clinica
antes de su primera inseminacion y después del parto, vacas que presentaron
mastitis clinica entre su primera IA y el diagnéstico de prefiez, tuvieron mas dias
abiertos (Santos et al., 2004). En estudios realizados en vacas diagnosticadas
con mastitis, los servicios por concepcion se incrementaron para vacas con
mastitis diagnosticada por primera vez entre la primera I1A y la confirmacion de
la prefiez y hubo un aumento ligero en los servicios por concepcion en vacas
diagnosticadas con mastitis antes de la primera IA, independientemente de que
estas vacas estaban o no infectadas, o que desarrollaron la mastitis despues
del diagnostico de prefiez; los efectos de la mastitis son similares
independientemente si el agente patdgeno es Gram (-) o Gram (+) (Hansen et

al., 2004).
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Por otra parte en vacas con alto conteo de células somaticas antes de la
prefiez tuvieron un incremento en el tiempo para la concepcién y necesitaron
mas servicios para concebir (Pinedo et al., 2009). Una posible razén para que
haya un mayor nimero de servicios por concepcion en las vacas con mastitis es
la inhibicién de los indices de secrecion de gonadotropinas que conduce a la
reduccion LH para la ovulacion, la maduracién de los ovocitos, la foliculogénesis

y la funcion lutea (Hansen et al., 2004).

Por otra parte, las vacas que experimentan mastitis clinica durante la
lactancia mostraron una mayor incidencia de abortos. La mastitis, ya sea antes
o después de la primera inseminacion posparto, perjudica el rendimiento de la
lactancia, el aumento de vacas de desecho, y disminuye la eficiencia
reproductiva en vacas lecheras Holstein de alta produccion (Santos et al.,

2004).

2.3. Metritis y su impacto en la fertilidad de vacas lecheras

La metiitis es otra de las enfermedades que afecta las variables
reproductivas del ganado lechero. El término metritis debe ser utilizado para las
vacas con retraso en la involucién uterina y donde existe un flujo vaginal fétido
con ausencia de fiebre (Williams et al, 2007). Las vacas con retencién de
placenta son las mas susceptibles de presentar metritis (Correa et al., 1993:

Mellado y Reyes, 1994), y se considera que la metritis es el factor principal por
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el cual la placenta retenida afecta la fertilidad de las vacas (Laven y Peters,
1986). Las vacas que presentan distocia, placenta retenida y desplazamiento de
abomaso tienen méas riesgo de contraer metritis (indices de riesgo = 4.9, 5.7 y

3.6, respectivamente; Curtis et al., 1985).

Las inyecciones de 3,000 mg de vitamina E IM una vez a los 8 a 14 dias
preparto redujeron la incidencia de metritis de 8.8% a 3.9% (Erskine et al.,
1997). Harrison et al. (1984), reportaron tasas de incidencia de metritis para
vacas alimentadas con dietas deficientes en selenio durante el periodo de
secado de 83% para vacas control contra 65%, 84%, y 57%, respectivamente
para vacas suplementadas con selenio (50 mg inyectado IM una vez a los 21
dias preparto), vitamina E (740 mg por dia oralmente durante el periodo de
secado), o selenio/vitamina E (combinacién de los dos tratamientos). Por otra
parte los factores de riesgo para endometritis son hipocalcemia, retencion
placentaria, aumento de triglicéridos y acidos grasos no esterificados (NEFA)
(Bruun et al., 2002). Las vacas que son “sobrecondicionadas” al momento del
parto, o aquellas que pierden peso, son mas propensas a tener un intervalo

prolongado de parto primer celo, prolongando de este modo los dias abiertos.

La metritis puerperal se asocia a menudo con la retencion de placenta,
distocia, muerte fetal o partos gemelares, y por lo general se produce hacia el
final de la primera semana postparto, siendo poco frecuente después de la

segunda semana postparto (Wiliams et al., 2007).La salud uterina es a menudo
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comprometida en el ganado lechero por la contaminacion bacteriana del lumen
uterino después del parto, y las bacterias patégenas a menudo persisten,
causando eventualmente la infeccion del Utero, que es una causa clave de la

infertilidad en el ganado.

Los patdgenos que han sido reconocidos en el Utero de vacas lecheras
son Arcanobacterium pyogenes, Escherichia coli, Fusobacterium necrophorum,
Prevotella melaninogenicus y especies de Proteus son asociados con la mayor
inflamacion del endometrio y las mas severas enfermedades uterinas clinicas
(Williams et al., 2007). La presencia de las bacterias en el Gtero provoca
inflamacion, lesiones histolégicas del endometrio, retrasos de la involucién
uterina y pone en riesgo la supervivencia de los embriones. Ademas, la
infeccion bacteriana del Utero, los productos bacterianos o la inflamacion
asociada, suprimen la secrecién de LH de la pituitaria y altera el crecimiento
folicular y la funcién ovarica, que interrumpe la ovulacion en el ganado vacuno.
Asi, la enfermedad del utero se asocia con menores tasas de concepcion,
aumenta el intervalo entre el parto y al primer servicio o de la concepcion
(Sheldon et al., 2009). En un estudio realizado por Wiliams et al. (2007), la
incidencia de endometritis clinica y subclinica fue de 53% entre 40 y 60 dias

post-parto, y se asocié con un retraso en la concepcién y un aumento en el

sacrificio de las vacas.
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El establecimiento de las infecciones bacterianas del Utero en vacas
lecheras puede depender en parte del sistema endocrino y en particular la
progesterona parece suprimir las defensas inmunitarias del Utero. La formacién
del primer cuerpo luteo post parto y la secrecidbn de progesterona ejerce un
efecto inmunosupresor o posiblemente los esteroides suprarrenales contribuyen
a la aparicion de muchas infecciones uterinas (Sheldon et al., 2006). Ademas, la
infeccion bacteriana del utero, productos bacterianos o la inflamacion asociada
suprimen la secrecion de LH de la pituitaria, y perturba crecimiento folicular y la
funcion ovarica, que interrumpe la ovulacion en el ganado vacuno. Asi, las
infecciones del Utero se asocian con menores tasas de concepcion, el aumento

de los intervalos parto al primer servicio o de la concepcion (Sheldon et al,

2009).

Segun su definicion clinica, la metritis puerperal es una enfermedad
sistémica aguda debida a una infeccion del Utero después del parto. La metritis
puerperal se caracteriza por los siguientes signos clinicos: descarga uterina
acuosa de un color rojo-marrén fétido, y por lo general, fiebre, y en casos
graves, produccion reducida de leche, apatia, inapetencia o anorexia, ritmo
cardiaco elevado y deshidratacion aparente. La metritis puerperal se asocia a
menudo con la retencién de placenta, distocia, muerte fetal o partos gemelares,
y por lo general, se produce al final de la primera semana postparto, siendo

poco frecuente después de la segunda semana postparto (Williams et al,

2007).
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Recientemente se ha observado que la metritis se puede diagnosticar
observando el comportamiento de alimentacién de las vacas. Urton et al.
(2005), llevaron a cabo un estudio para tratar de determinar si el
comportamiento al comer de las vacas lecheras podria ser usado como
indicativo de vacas susceptibles a metritis. Para lograr esto se monitoreé
continuamente el acercamiento al comedero de 26 vacas Holstein, 2 semanas
antes y 3 semanas después del parto. Los resultados de este estudio mostraron
que aquellas vacas que pasaban menos tiempo en los comederos presentaron
un mayor riesgo de ocurrencia de metritis. Otro método novedoso para detectar

esta enfermedad es la deteccion en sangre de haptoglobina.

En un estudio realizado por Huzzey et al. (2009), para determinar si la
haptoglobina se podria usar como predictor de metritis en vacas lecheras. Un
grupo de vacas se dividieron en 3 grupos dependiendo de su salud del Gtero, en
funcion de las descargas vaginales. Los grupos se compusieron con vacas con
metritis severa, no severa y sin metritis. Se colectaron muestras de sangre
antes del parto y se observé que la deteccién de haptoglobina puede detectar

en forma temprana la metritis, lo que permite iniciar la curacién temprana de

esta enfermedad.

La severidad de la endometritis postparto depende, en parte, de Ia
patogenicidad de las bacterias presentes, aunque el establecimiento vy

persistencia de la infeccion del Gtero también esta influenciado por el ambiente
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uterino, los factores genéticos, y la inmunidad innata y adquirida de los
animales. Las infecciones uterinas de origen bacteriana durante el periodo
postparto se asocian con menores tasas de concepcion, aumento de los
intervalos parto-primer servicio, concepcion y un mayor niumero de animales
sacrificados por la incapacidad de estos para concebir (Wiliams et al., 2007;
Sheldon et al., 2009). La endometritis subclinica puede ser definida como una
inflamacién del endometrio del dtero, por lo general determinado por la

citologia, en la ausencia de signos clinicos de la endometritis.

Hay estudios que demuestran que la retencioén de placentas afecta del 5 al
10% de las vacas lecheras que paren y esta afeccion aumenta
considerablemente el riesgo de metritis y endometritis (LeBlanc, 2008). La
infeccion uterina de origen bacteriana como la metritis durante el periodo
postparto se asocian con menores tasas de concepcion, aumento de los
intervalos parto-primer servicio por la incapacidad de estos para concebir
(Williams et al, 2007; Sheldon et al.,, 2009) Las estructuras del ovario fueron
monitoreadas por ecografia intrarectal diariamente y se tomaron muestras de
sangre. En los animales con un alto nimero de patégenos en el (tero el dia 7
después del parto, el diametro del foliculo dominante postparto primero era mas
pequefio y las concentraciones de estradiol en plasma fueron mas bajos.
Ademas, estos animales tenian cuerpos luteos mas pequefios que producian

menos progesterona (Williams et al., 2007).
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Los resultados, sin embargo, han sido controvertidos debido a que las
concentraciones de PGF2a son elevados en los primeros 7 dias después del
parto. Estas concentraciones son aun mayores en las vacas que presentan
retencion de membranas fetales, metritis o ambos a la vez, en comparacién con
las vacas que presentan partos normales (Sheldon et al., 2006). Por lo tanto, la
contaminacion del Gtero en vacas lecheras con patégenos reconocidos se
asocian con una disfuncién ovarica durante el periodo postparto, ya que los
resultados de la infeccion aumentan la produccion de los mediadores
inflamatorios (Williams et al., 2007).Numerosos estudios se han llevado a cabo
para tratar de demostrar un exceso o deficiencia de la hormona que es
responsable de mantener el sindrome de la retencion de membranas fetales,
pero no hay conclusiones claras que sean evidentes (Chew et al., 1977).Por
otra parte existe una gran cantidad de evidencia epidemiolégica que vincula que
la hipocalcemia o fiebre de la leche con una mayor incidencia en la retencion de

placenta (Curtis et al., 1983; Roche et al., 2006).

2.4. Cetosis y su impacto en la reproduccion

La cetosis es otro de los trastornos que se presentan en vacas lecheras
durante el inicio de la lactancia en vacas con una alta produccion de leche, lo
cual hace que se aumente el consumo de alimento, pero la insuficiente ingesta
de alimentacion aumenta las necesidades de nutrientes, particularmente de

energia. Para satisfacer las demandas nutricionales de la sintesis de leche, las
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vacas lecheras deben movilizar grandes cantidades de lipidos y proteinas de
las reservas corporales, lo que causa un balance energético negativo, con un
consecuente aumento en la incidencia de trastornos metabdlicos como la
cetosis, hipocalcemia, higado graso y desplazamiento del abomaso (Roche,

2006).

La inadecuada nutricion de la vaca lechera durante el “secado” y el inicio
del periodo postparto resultan en una reduccion de la glucosa, insulina, factor
de crecimiento semejante a la insulina (IGF-l) y baja frecuencia de pulsaciones
de LH con aumento concomitante de B-hidroxibutirato, acidos grasos no
esterificados (NEFA) y triglicéridos. La cetosis subclinica es una condicion
importante y muy comun al inicio de la lactancia de vacas lecheras y se asocia
con pérdidas en la produccion de leche y un mayor riesgo de enfermedades

periparto (Duffield, 2000;Reist et al 2003).

La cetosis en ganado vacuno lechero se produce como consecuencia de
un exceso de cuerpos ceténicos en sangre (acetona, acido acetoacético y acido
B-hidroxibutirico). Una causa directa de aparicion de la cetosis es el empleo en
la alimentacion de los animales de forrajes ensilados con una alta concentracion
de é&cido butirico. El butirato es metabolizado a acido acetoacético y R-
hidroxibutirato, elevando el nivel de cuerpos ceténicos en la sangre. La
ocurrencia de cetosis en ganado lechero disminuye la produccion lechera entre

2 y 4 L/dia. Ademas, en las vacas que padecen cetosis se retrasa la
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concepcion, en dos semanas, por alteracion del ciclo ovarico, aumentando el
periodo entre celos y retrasando la involucion uterina e incrementando la
incidencia de desplazamiento de abomaso y cetosis clinica, aumentando
ademas el riesgo en la incidencia de mastitis (SERIDA, sin fecha). En un
estudio realizado por Walsh et al. (2007), se demostré que en vacas lecheras
en la primera y segunda semana post-parto, con concentraciones circulantes de
B-hidroxibutirarto>1000 6 >1.400 micromol/L, respectivamente, fueron menos
propensas a quedar prefiadas después de la primera inseminacion artificial. La
probabilidad de prefiez se redujo en un 20% en las vacas diagnosticadas con

cetosis subclinica ya sea en la primera o segunda semana postparto.

Se ha demostrado el efecto de la cetosis subclinica sobre el desarrollo
reproductivo postparto en vacas lecheras en primera lactacion, que el tiempo
medio de prefiez aumenta en vacas que experimentan concentraciones
elevadas de acido B-hidroxibutirico (BHBA) de (124 d) o (130 d) después de la
primera o segunda semana del parto, con relacién a las vacas que no
experimentan las concentraciones elevadas de BHBA (108 d) (Walsh et al.,
2007). La transicion de la prefiez a la lactancia es crucial para la rentabilidad de
la vaca lechera. Vacas de alta produccion de leche son susceptibles a las
enfermedades metabdlicas durante el inicio del periodo postparto. Una
supresion concomitante de las funciones inmunitarias provoca un mayor riesgo

de enfermedades infecciosas. Por otra parte, los trastornos metabolicos durante
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la lactancia temprana estan relacionadas con la disminucién de la fertilidad

(Roche., 2006; Van Kessel et al., 2008).

La ocurrencia de cetosis afecta las contracciones uterinas, retrasa la
aparicion del primer celo posparto y aumenta los factores de riesgo de retencion
de membranas fetales y endometritis. Ademas, existen una gran cantidad de
evidencias epidemioldgicas que vinculan la ocurrencia de hipocalcemia con una
mayor incidencia de retencién de membranas fetales (Curtis et al., 1983). Asi,
los trastornos metabdlicos predisponen a las vacas a los trastornos
reproductivos, lo que reduce la eficiencia reproductiva. El anestro postparto
nutricional inducido se caracteriza por la incapacidad de los foliculos
dominantes de producir insuficiente estradiol para inducir la ovulacién, debido a

la disminucién de la frecuencia de pulsos de LH.

Las fallas en la nutricion también afectan la tasa de prefiez a la IA. Las
vacas que desarrollan hipocalcemia, cetosis, acidosis o desplazamiento del
abomaso, tienen menos tasas de concepcion y tardan mas tiempo en quedar
gestantes (Mellado and Reyes, 1994). La pérdida excesiva de condicién
corporal y el alto contenido de proteinas de la racion puede reducir la tasa de
prefiez, mientras que las grasas adicionales que atentan la produccion de PG-
F2-alfa puede mejorar la tasa de prefiez. La deficiente nutricion de la vaca
lechera, en particular antes y después del parto, conduce a la infertilidad

(Roche, 2006).
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Publicaciones recientes sobre la fertilidad en los hatos lecheros de Irlanda
(Mee, 2004), senala que entre 1991 y 1998, al primer servicio se redujo de 60%
a 54%, el intervalo entre partos aumentd de 386 a 396 dias, aumentandose el
porcentaje de vacas con ciclos anormales del 13% al 26% del total del hato.
Mientras tanto Buckley et al. (2003), basados en datos obtenidos con las vacas
alimentadas con pasto, concluyé que el comportamiento reproductivo, en
particular, la probabilidad de concepcién, se relaciona negativamente con la
magnitud y la duracion de balance energético negativo en el inicio de la

lactancia.

Otros factores que se han asociado con la baja fertilidad es el aumento
del namero de vacas en los hatos especializados en la produccion de leche. El
tamafo del hato conlleva a otros tipos de problemas asociados con el manejo, y
ademas el confinamiento en grandes grupos puede afectar la fertilidad, ya que
ésta se asocia con la incidencia de diferentes condiciones como la retencion de
placenta, infecciones uterinas y abortos, que afectan la reproduccion
(Hernandez, 1994). La alta demanda de nutrientes al inicio de la lactancia
también puede aumentar la reduccion en la tasa de las hormonas esteroidales,
como la progesterona o el estradiol. Las bajas concentraciones de estradiol en
los dias del estro estan altamente correlacionadas con la aparicion de celos
“silenciosos”, lo que conduce a que la detecciéon de estro en vacas de alta
produccion de leche se haga ain mas dificil. La reduccién de la progesterona

en el suero sanguineo durante la division embrionaria temprana y hasta la fase
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de blastocito se asocia con una disminucién en la tasa de prefiez (Roche,

2006).

2.5. Problemas podales de vacas lecheras

2.5.1. Dermatitis digital

Los problemas de patas y pezufias de las vacas lecheras es uno de los
trastornos mas importantes en la produccion lechera, sélo superadas por los
problemas reproductivos y las mastitis. Las cojeras son afecciones
multifactoriales, donde las practicas de alimentacién, el medio ambiente, los
procesos infecciosos, la genética y el comportamiento, tanto animal como
humano, representan factores de riesgo, siendo mas importantes en la medida
que se intensifica la produccién de leche (Vermunt y Greenough, 1995). Main
(2003) indica que las cojeras representan uno de los mayores problemas del
hato lechero, desde el punto de vista del bienestar animal. La cojera es una
condicion de dolor cronico y estresante que estd asociado con el pobre
desempeno reproductivo y con una reduccion en la intensidad del estro en
vacas lecheras (Collick et al., 1989; Whay et al., 1997; Walker et al., 2008Db).
Las lesiones podales producen tanto dolor que las vacas no pueden caminar y
se produce una disminucién en el consumo voluntario de alimento y la
produccion de leche. La etiologia de las lesiones podales pueden ser
infecciosas, nutricionales y ambientales. Hirst et al. (2002) senalan que en los

ultimos 20 afios la mayor informacién sobre las cojeras en los bovinos se ha
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generado en Europa (48.6%) y Norte América (24.5%). Sud América tiene una

participacion minima, superado ampliamente por Asia, Africa y Australia.

Las patologias podales son enfermedades que afectan a los bovinos,
particularmente al ganado lechero, generando diferentes grados de dificultad en
la locomocion. Esta situacion impide el logro de un pastoreo efectivo. Los
animales caminan y se alimentan menos, permanecen mas tiempo echados,
pierden peso, disminuyen su produccion lactea (entre 20 y 50%:; Green et al.,
2002) y calidad (disminucion de la grasa y proteina), y por ende, se afecta la
eficiencia reproductiva y el manejo general del la granja lechera, representando,
junto con otras problematicas reproductivas y de mastitis, las principales causas

de reemplazo por desechos en los establos lecheros.

Russell et al. (1982) recopilaron informacion de 48 veterinarios que
trataron 7,526 casos de cojera en 1,812 hatos de Gran Bretania, registraron un
promedio de 5.5 % de vacas con lesiones podales, con un rango de 1.8 a 11.8
%. Mas de 20 arios después, Weaver (2006) encontré una incidencia mayor, del
7 al 58 % de vacas con cojera en hatos lecheros en Somerset-GB. Esto se

asocia con los grandes avances en los niveles de produccion de leche.

En Estados Unidos también se registra una alta incidencia de lesiones
podales, que en algunos casos llegan al 51 % de las vacas (Shearer, 2005).

Segin Chesterton (2004), en Nueva Zelanda, en los hatos pastoriles es
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26% con una mayor ocurrencia en las vacas que se les habian recortado las
pezuiias. En este estudio la llcera de la suela se incrementé con la edad de las
vacas. Asi mismo, las vacas en su pico de lactancia fueron mas propensas a
presentar este problema. En USA, Rebhun et al. (1980) reportan que los
problemas de cojeras afectan al 73 % de los hatos lecheros en un plazo de tres
meses; Argaez-Rodriguez et al. (1997) reportaron que el 33 % de las vacas en
establos lecheros de Mexicali, México, tienen, por lo menos, una lesion de

dermatitis digital durante su lactancia.

Rodriguez-Lainz et al. (1996) llevaron a cabo un estudio en 37 establos
lecheros del sur de California, donde compararon los establos con altos y bajos
indices de vacas con cojeras. Las vacas en corrales lodosos presentaron 20
veces mas de riesgo de presentar cojera en comparaciéon con vacas en corrales
no lodosos. La compra de vaquillas de reemplazo increment6 el riesgo de
cojeras en 4.7 veces en comparacion con vaquillas desarrolladas en el mismo

establo.

Rodriguez-Lainz et al. (1999), indican que la incidencia de la dermatitis
digital en Chile, en 23 granjas con 3884 vacas en lactancia, fue de 8.5 % entre
marzo y junio. Resultados de estudios realizados en vacas Pardo Suizo al inicio
del periodo seco demuestran que el 39% de las pezuiias presentaron lesiones
al realizar la quiropodia. Asimismo, se observd que las lesiones mas frecuentes

fueron: hemorragias (39.8%), enfermedad de la linea blanca (23.7%) y sobre
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frecuente hallar promedios de 5 a 10 % de vacas rengas y también hay granjas
donde el 50 % de las vacas se trataron por lesiones podales. En Uruguay,
Ramos-Rama (2004) senala que en un brote de laminitis en un hato lechero, la
produccion se redujo al 70 % y se rechazaron 100 vacas de las 170 que habia
en ordeno. En Argentina, estudios recientes de datos obtenidos por Corbellini
(2008) durante el periodo periparto, la incidencia de lesiones podales fue en
promedio de 13.1 % en vacas, y en vaquillas de 8.1 %. Rutter (2005) destaca
que la mayoria de las lesiones podales ocurren en las primeras 10 semanas de
lactancia y en la provincia de Cérdoba hallé una incidencia del 8 al 52 % de

vacas con diversos problemas de patas.

Clarckson et al. (1996) reunieron informacion de 37 granjas de Inglaterra y
Gales, encontrando que, de 8645 lesiones asociados con episodios de cojera,
el 92% se concentré en las patas posteriores, de las cuales el 65% fueron en la
parte externa de la pezufa. Las Ulceras de la suela (40%) y las lesiones de la
linea blanca (29%) fueron las lesiones principales de las pezuias, mientras que
la dermatitis digital (40%) fue la lesién mas frecuente de la piel. En este estudio
se observd que las lesiones causadas por penetracion de objetos

punzocortantes fueron la causa mas importante de cojeras.

Holzhauer et al. (2008) en un estudio en Holanda encontraron que la
Ulcera de la suela se presento en el 85% de los hatos estudiados, y en el 5.6%

de todos los animales estudiados. La prevalencia dentro de hatos vario de 0 a
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crecimiento del tejido corneo (20.4%). El 78.4% de las lesiones se presentaron
en los miembros posteriores y el 21.6% en los miembros anteriores. La
distribucién de las lesiones en los dedos fue la siguiente: en los miembros
posteriores el 68.1% de las patologias se observaron en los dedos laterales y el
31.9% en los dedos mediales, contrario a esto, en los miembros anteriores el

58.4% de las lesiones se presentaron en los dedos mediales y el 41.6%.

La mayor cantidad de lesiones se encontraron en las pezufias laterales de
los miembros posteriores, igualmente se observé que los miembros llegan al
periodo de secado en muy mal estado, lo cual refleja las condiciones de las
pezuiias al momento del parto y primeros meses de lactancia, esta condicion
podria ocasionar enfermedades podales en este periodo, en el cual se
encuentra la mayor productividad de las vacas lecheras (Garcia et al., 2006).En
un estudio realizado por Garbarino et al. (2004), donde se estudi6 el efecto de
los problemas de cojera en la actividad ovarica en vacas Holstein después del
parto, indican que los problemas de cojera estan asociados con un retraso en la

actividad ovarica en vacas Holstein durante el inicio del periodo postparto.

2.5.2. Dermatitis digital infecciosa

Es definida como la inflamacion aguda y difusa del conjuntivo subcutaneo
de la region interdigital, con entumecimiento que puede involucrar la corona y la

piel interdigital, con eventual extension proximal. Es frecuente una necrosis
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secundaria de la piel interdigital. La intensidad de la cojera varia de leve a grave

(Rutter, 2009).

Laminitis: también llamada coriosis (Shearer, 1998) y dermatitis digital
aséptica difusa (Stokka et al., 2001). Esta patologia se asocia a problemas
metabolicos producidos por la ingesta de alimentos ricos en carbohidratos
altamente digeribles. Afecta principalmente a animales jovenes, dos a tres

meses despues del parto (Greenough et al., 2002).

Ulceracion de la suela: también llamada dermatitis digital circunscrita
(Greenough, 2002), dlcera solear (Petersen y Nelson 1984; Blowey 1998;
Shearer 1998, Greenough, 2002), llcera de Rusterholz (Petersen y Nelson,
1984) y llcera plantar (Vidal, 1986). Se asocia con la reduccion del espesor de
la suela sobre el sitio de la Iésién, donde ejerce presion la parte posterior de la
tercera falange. Si el estrato corneo por encima de este lugar es
suficientemente flexible, los tejidos entre el hueso y la suela son comprimidos y
destruidos por la presion desde el exterior. La muerte de los tejidos productores
del estrato corneo significa que éste no sera formado y aparecera un orificio en

la suela (Greenough et al., 2002).

Enfermedad de la Linea Blanca: también conocida como absceso de la
linea blanca (Blowey, 1998) y absceso de suela (Shearer, 1998). Cuando el

estrato corneo se ablanda por complicaciones de una laminitis se producen
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lesiones en el sitio mas débil de la suela, la linea blanca. Una vez que se
produce una lesion de continuidad, se introducen contaminantes que la abren

aun mas (Greenough, 2002).

Dermatitis digital: también llamada enfermedad de Mortellaro (Blowey
1998; Greenough, 2008) y dermatitis digital papilomatosa (Berry 2001,
Bergsten, 2001). La dermatitis digital es de causa multifactorial, pero se cree
que esta involucrada en su presentacion algunas Espiroquetas del genero
Treponema (Bermunt et al., 1994; Berry, 2001). Es una enfermedad altamente
infecciosa que produce areas de dolor y con el tejido vivo expuesto en la piel

que rodea a los talones (Bergsten, 1993, 1994).

Foot-rot: también llamado pie “podrido” (Berry, 2001; Stokka et al., 2001,
Greenough 2002). Estudios demuestran que esta enfermedad y la dermatitis
digital son formas diferentes de un mismo complejo de enfermedades, pudiendo
ser Dichelobacter (Bacteroides) nodosus un patdégeno relacionado con este
complejo (Berry, 2001). La dermatitis interdigital es una irritacion croénica
ubicada entre las pezufias (Vermunt and Greenough, 1996). El 90% o mas de

las cojeras del ganado lechero involucran al pie del bovino (Shearer, 1998).

Los problemas de patas o cojeras en vacas lecheras es una condicién
multifactorial (Sander et al., 2009). El problema de cojera es el principal

problema de salud y econémico en la industria lechera (Kossaibati and
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Esslemont, 1997). Ademas de los costos directos del tratamiento, la cojera
afecta negativamente a la produccion de leche (Warnick et al., 2001; Amory et
al., 2008) y la reproduccién en el ganado lechero (Barkema et al., 1994,
Hernandez et al.,, 2001), y el aumento en un mayor nUmero de animales de
desecho (Booth et al., 2004). (Overton et al., 2002) observaron que el estrés
calérico modifica el comportamiento de las vacas, lo que aumenta el riesgo de

laminitis y lesiones de la pezuia.

Un estudio realizado por Walker et al. (2008a), revelé que una exposicion
a niveles bajos de progesterona antes del estro en vacas con problemas de
cojera, conduce a un estrés crénico derivado de los problemas de patas y esto
esta relacionado con la baja intensidad de la conducta sexual durante el estro.
La prevalencia de cojeras en vacas lecheras de EEUU. es de
aproximadamente 25% (Cook, 2003; Espejo et al., 2006), pero varia mucho de
una granja a otra. Kelton et al. (1998) reportaron una media de riesgo en la
incidencia lactacional de 7% con un rango de 1.8 a 30%, basada en 39 citas.
Parte de la alta variabilidad de la incidencia de cojeras en estos informes se

debe a la falta de definiciones en muchos casos (Green et al., 2002).

En un estudio realizado por Sanders et al. (2009), se recogieron datos de
4915 vacas de las cuales 1,861 tenian al menos un caso de cojera registrado.
De estos, 20% fueron Ulceras de la punta del pie, el 20% para otras lesiones,

por ejemplo, enfermedades infecciosas y laminitis; hemorragias no clasificadas
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tambien se consideraron, el 16% Uulceras de la suela, el 13% para suela
delgada, 10% enfermedad de la linea blanca, 8% ulceras del talén, 6% lesiones
en la piernas, 4% punciones en la suela, y el 2% ulceras del dedo. El riesgo
anual de incidencia de la cojera fue de 49.1%. La tasa de incidencia global para
la cojera era de 1.41/1,000 dias-vaca, y las tasas de todas las lesiones fueron

mas altas en el verano.

Mientras que al aumentar los partos aumenta la ocurrencia de este
padecimiento, también se incrementa la ocurrencia de lesiones de la suela
delgada, Ulceras de la suela, enfermedad de la linea blanca, ulceras del talon, y
las lesiones de las piernas. Para la lesiones de la suela delgada, Ulceras de la
punta del pie y enfermedad de la linea blanca, las tasas de incidencia fueron
mas bajas en el inicio de la lactancia (16 a 60 dias), mientras que para la
Ulceras de la suela, Ulceras del talén, Ulceras del dedo, las tasas de incidencia

fueron mas altas en la mitad de lactancia (61 a 150 dias; Sanders et al., 2009).

Los factores de riesgo asociados a la ocurrencia de las cojera en vacas
lecheras son, la alta produccion de leche (Green et al., 2002; Amory et al.,
2008}, y vacas con una baja condicion corporal (Espejo et al., 2006). Gearhart
et al. (1990) estudiaron la relacién de la condicidén corporal con la salud de las
vacas lecheras. Estos investigadores reportaron que las vacas que estan
demasiado gordas o muy flacas al secado presentaron una mayor incidencia de

cojeras, comparadas con las vacas de adecuada condicion corporal. Los
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factores ambientales, como el tipo de explotacion, las condiciones del pisoy la
estacion del afio, también afectan a la prevalencia de cojeras (Cook, 2003).
Entre los factores de riesgo de origen nutricional se ha mencionado que altos
niveles de energia y bajos de fibra en la racién causan acidosis ruminal,
produciendo laminitis y la subsecuente apariciéon de cojeras, debido a ulceras
plantares y abscesos de la linea blanca (Vermunt, 1990; Blowey, 1998). Segun
Manson y Leaver (1988), niveles altos de proteinas en la racién jugarian un
papel en el desarrollo de las cojeras. Otras causas de tipo nutricional son
producidas por deficiencias de minerales, tales como el zinc y el cobre, los
cuales junto a la metionina, son responsables de la queratinizacion de los

tejidos (Greenough, 1997).

2.5.3. Laminitis

La etiologia de la laminitis es muy diversa, su patogenia es complicada y
su cuadro clinico muy variable. Se trata quizds del proceso podal mas
complicado de reconocer, entender, tratar y prevenir. La laminitis, también
llamada coriosis (Shearer, 2004) y dermatitis digital aséptica difusa (Stokka et
al., 2001) se asocia fundamentalmente a problemas metabdlicos producidos por
la ingesta de alimentos ricos en carbohidratos altamente digeribles. Esta
afeccion afecta principalmente a animales jovenes, dos a tres meses después

del parto (Stokka et al. 2001; Greenough, 2008).
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La laminitis, se ha clasificado en distintas categorias:
+ Laminitis subclinica
+ Laminitis clinica aguda
+ Laminitis clinica subaguda

4 Laminitis clinica cronica

La laminitis aséptica es una dermatitis digital aséptica difusa, con
inflamacion de las laminillas del corion que unen el tejido coérneo con el hueso.
Hay una teoria que explica el desarrollo de estas lesiones. Nocek (1997)
describe cuatro fases de esta enfermedad y Lischer (2002) en dos. Varios
autores coinciden que la acidosis ruminal clinica o subclinica produce
mortandad de bacterias en el rumen, y ademas, lesiones en diferentes tejidos,
que liberan endotoxinas e histamina, éstas, via sanguinea, llegan a las uniones
arteriovenosas del dedo, provocando vasoconstriccion y dilatacion, estasis,
exudacion e isquemia. Con lo anterior se lesionan las paredes de los vasos
sanguineos, hay edemas, hemorragias, trombosis, presion por expansion del
corion y dolor. Los danos producidos dependen de la severidad de la acidosis,
duraciéon y frecuencia de la misma. Por ello, la laminitis puede ser aguda,
subclinica y cronica (Nocek, 1997). Debe precisarse que este padecimiento no
tiene porgue danar solamente los pies, sino que suele dar otro tipo de lesiones
sistémicas, si bien no suelen ser tan visibles, resultando afectados érganos

internos como el higado y los rifiones.
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Otra explicacion posible es que el aminoacido histidina se descarboxila a
histamina, la cual tiene un efecto vasoactivo contrastado. De todos modos, los
niveles altos de histamina en sangre aparecen en multitud de procesos, entre
ellos en todo tipo de disturbios ruminales, lo que podia responder a una
liberacion endogena de la vaca a partir de sus mastocitos, cuya principal
funcion es almacenar los mediadores quimicos de la respuesta inflamatoria y al
aparecer distintos procesos patolégicos, y ser esta histamina la causa primera
de la laminitis (Sanchez de Toca, 2003). En la forma aguda hay inflamacion del
corion, exudados y temperatura local alrededor de la banda coronaria y el
animal manifiesta dolor, puede levantar la pata y no se observan lesiones
macroscopicas. La laminitis es considerada actualmente como una de las
causas mas comunes de cojera en vacas lecheras. La nutricion, especialmente
a base de raciones de alimentos concentrados, manejo del hato y los factores

genéticos, estan implicados en la etiopatogenia de esta enfermedad.

Los agentes causales, formados generalmente en el tracto digestivo,
llegan a las pezuias a través de la circulacion sistémica, el dafo inicial de la
dermis y posteriormente los tejidos mas profundos, rompiendo asi la formacion
de queratina de la pezuiia. La enfermedad se caracteriza por una enfermedad
cronica e incluso subclinica y lesiones patognomonicas, como equimosis y
Ulceras en las plantas de las extremidades posteriores del casco. Dado que el
primer diagnéstico suele ser dificil, las medidas de prevencién se hacen

principalmente en la adecuada nutricion, manejo del hato y las estrategias de la
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ganaderia constituyen el Unico tratamiento posible (Panousis et al., 1999). Un
problema que debe ser considerado en un establo lechero que esté
presentando signos clinicos de laminitis, es la acidosis ruminal subclinica, y
aunque la relacion entre la laminitis y la acidosis ruminal subclinica no es
completamente comprendida, la asociacién estrecha entre ambas es
reconocida y ha sido demostrada también en grupos en estudio. Cuando la
incidencia anual de laminitis excede un 10% en un hato, la laminitis puede ser
considerada un problema que debe tratarse (Nocek, 1997). La laminitis clinica
no siempre produce cojera, por lo tanto, la prevalencia de laminitis
probablemente sea mayor que la prevalencia de las cojeras en muchos hatos
lecheros. Vacas con hemorragias en la planta del pie no siempre presentan
cojera de acuerdo a observaciones clinicas detenidas (Roberts y Delgado,

2001).

Hay que tener en cuenta que muchas problemas de laminitis no tienen un
origen mecanico ni alimenticio, sino que aparecen ante otro tipo de disturbios
que sufre el animal como acetonemias, metritis agudas, mastitis agudas,
sindromes asociados al parto y edemas de la ubre (Sanchez de Toca,
2003).Las causas que provocan la mastitis clinica son multiples y variadas y la
incidencia de laminitis puede asociarse con las mastitis como un indicador de
nivel y calidad de manejo de la explotacion. Por lo tanto, si en un hato se
encuentran altas tasas de laminitis, se debe asociar a fallas respecto al manejo

de los animales (Sogstad et al., 2006). Por otra parte Los factores de riesgo
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para endometritis son hipocalcemia, retenciéon placentaria, aumento de
triglicéridos y acidos grasos no esterificados (NEFA). Las vacas que son
“sobrecondicionadas” al momento del parto, o aquellas que disminuyen de
peso, son mas propensas a tener un intervalo prolongado de parto primer celo,

prolongando de este modo los dias abiertos.

2.6. Retencion de placenta

La placenta es la unidad funcional de intercambio de gases y nutrientes
entre los sistemas maternos y fetales. El ganado lechero exhibe una placenta
cotiledonaria en la cual el intercambio entre los sistemas maternos y fetales se
presenta en regiones especializadas llamadas placentomas (Boss et al., 2003).
Cada placentoma constituye una porcion del endometrio materno llamado
carlncula y una porcion del corion llamada cotiledén (Hradecky et al., 1988). En
el ganado lechero existen entre 70 y 120 placentomas adhiriendo las
membranas fetales al endometrio, cada uno de los cuales puede tener un

diametro de hasta 10 cm durante las etapas finales de la prefiez.

La expulsion de la placenta después del parto depende de la separacion
de la porcion caruncular y cotiledonaria. La mayoria de las vacas expulsan la
placenta dentro de las 8 horas después del nacimiento de su becerro. La
retencion de las membranas fetales por mas de 8 horas después del parto es

un indicativo de una condicion anormal llamada placenta retenida. (Laven y
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Peters, 1996). La placenta retenida es costosa en un establo lechero porque
causa pérdidas econdmicas, debido a que la leche de vacas tratadas con
antibioticos se debe descartar, ademas del pago de los servicios del veterinario.
También, una reduccidn temporal del apetito causa un descenso en la
produccion de la leche en las vacas afectadas (Joosten et al., 1988).
Adicionalmente, la retencion placentaria afecta negativamente la fertilidad de las
vacas (Laven y Peters, 1996; Grohn y Rajala-Schultz, 2000). La mayor parte de
los casos de retencidon placentaria en bovinos es provocada por la falla en el
mecanismo de separacion o liberacion de los placentomas y no por falla en el
mecanismo de expulsion de las membranas (Horta, 1994). La retencion
placentaria es una condicion en la cual contribuyen muchos factores, por los
que el agente etiologico se considera multifactorial (Horta, 1994) o

multietiologico (Atallah et al, 1999) y no esta muy claramente demostrado

(Santos et al., 2002).

Los mecanismos exactos responsables de la separacién placentaria
después del parto no se conocen con exactitud y se entienden muy poco (Laven
and Peters, 1986). Ocho factores que pueden interferir con la liberacion normal
de la placenta incluyen necrosis, atonia uterina, edema de los vellos coridnicos,
hiperemia, involucién adelantada de los placentomas, placentitis y cotiledonitis,
metritis aguda postparto y placentomas inmaduros (Paisley et al., 1986). Una
hipotesis novedosa ha sido propuesta por Joosten y Hensen (1992) para

explicar las causas de la retencién de placenta. Estos autores argumentan que
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producto de genes del complejo de histocompatibilidad mayor (CHM) pueden
estar involucrados en la etiologia de placenta retenida. En breve, una
histocompatibilidad genética especifica del CHM entre la madre y el becerro
llevaria a una produccion alterada de los linfocitos adecuadas (factores
inmunoldgicos) lo que a su vez impedirian la maduracién de la placenta que es
necesaria para la expulsion de ésta (Joosten y Hensen, 1992). En contraste, la
incompatibilidad CHM de genes entre vaca y becerro resultaria en una
respuesta inmunolégica adecuada que resulta en expulsion de la placenta
después del parto. Joosten y Hensen (1992) afaden que los factores de mayor
riesgo correlacionados con la placenta retenida tales como partos de gemelos,
aborto, reducido periodo de gestacion y bajo peso del ternero al nacer, estan

todas en cierta forma asociadas con la inmadurez fetal y/o placentaria.

La incidencia reportada de tasas de placenta retenida varia ampliamente
dependiendo de la definicién clinica de placenta retenida y el pais de origen
(Laven y Peters, 1996). La incidencia de este trastorno en vacas lecheras va de
4 a 11% (Eiler, 1997). Frecuentemente la retencién placentaria es un signo
clinico de una enfermedad generalizada. Las vacas con partos distocicos
retienen las membranas fetales de un 90 a 100% (Ortiz et al., 2000). La
eficiencia cronica de energia, proteinas, minerales o vitaminas en repetidas
ocasiones se han asociado con un aumento en la susceptibilidad a
enfermedades como resultado de fallas en la funcion inmune. El parto y el inicio

de la lactancia exponen a la vaca en un estrés metabdlico, causando
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deficiencias relativamente agudas de los factores nutricionales que son
necesarios para el mantenimiento del sistema inmunolégico; estas deficiencias
pueden durar de una a varias semanas (Charles et al., 1991). Las vellosidades
de la membrana fetal deben separarse de las carunculas maternas a las pocas
horas del parto. Numerosos factores se consideran de importancia para

determinar si la placenta es expulsada con éxito (Gross et al., 1986).

En una serie de experimentos realizados por (Gunnink, 1984) se demostro
que los leucocitos de vacas que expulsaban la placenta normalmente tenian
una respuesta quimiotactica fuerte al material en suspensioén de cotiledones, en
una camara de Boyden. En contraste, las vacas que manifestaron fallas al
expulsar la placenta, tenian leucocitos en la sangre periférica que expusieron
poca o ninguna quimioatracciéon a la suspension de los cotiledones. Esta
incapacidad para atacar el material cotiledonario es evidente durante varios
dias antes del parto en las vacas que desarrollan retencion de placenta. Tal vez
la inmunosupresion al momento del parto tiene implicaciones para la expulsion
de las membranas fetales, ademas de la susceptibilidad a enfermedades

infecciosas (Cai et al., 1994).
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2.7. Aborto en vacas lecheras

La produccion en el ganado bovino lechero puede verse limitada por un
bajo desempefio reproductivo como consecuencia, entre muchos otros
trastornos, a la ocurrencia de abortos. Existen dos situaciones en las que los
abortos se convierten en un problema serio en el establo. Una alta incidencia de
abortos en un periodo prolongado de tiempo o un incremento de la incidencia
de abortos en un periodo reducido de tiempo (brote epidémico). Se considera
que una incidencia de abortos de 0.4 y 10% son normales (Thurmon et al.,
1990; Carpenter et al, 2001). El aborto espontdneo en vacas lecheras; se
puede deber a causas genéticas, cromosémicas, hormonales o nutricionales. La
muerte del feto ocasiona el aborto, si esta muerte es producida semanas o
meses antes del nacimiento. El feto es frecuentemente retenido en el utero
horas o dias después de su muerte, haciendo que los fenémenos de autolisis
dificulten o impidan apreciar lesiones que serian de ayuda para el diagnéstico
(Hafez, 2000).La gestacion de gemelos no es habitual en vacas lecheras y
representa para la madre un gran esfuerzo metabélico. Entre las secuelas de la
prefiez gemelar se incluyen: acortamiento del periodo gestacional, aborto, parto
con producto muerto, distocias, freemartismo y retencién de la placenta (Fricke,

2001; Silva del Rio et al., 2007).

El aborto es una enfermedad inespecifica; es un signo clinico de
numerosas enfermedades que afectan ya sea al feto, a la placenta, al aparato
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reproductor de la madre, o pueden ser causas de enfermedad sistémica en la
madre. El aborto es, sin duda, el signo que mas preocupa a los ganaderos, ya
que sus ganancias se afectan negativamente, por la pérdida de fetos y baja
produccion lactea, asi como baja fertilidad posterior a la pérdida fetal (Fourichon
et al., 1999; Thurmond et al., 2005). Cuando la muerte embrionaria ocurre
antes de que se haya hecho el diagnodstico de gestacion, y no va seguida por la
expulsion de un feto de tamafio detectable, el signo clinico observable sera la
repeticion del estro y el ciclo estral tendra una longitud normal, si la muerte del
embridén ocurrio despues del dia 13 de la gestacion. En ambos casos la muerte
del embridén pasara inadvertida y muy probablemente el diagnostico sera de

infertilidad.

Tradicionalmente se le ha dado a los agentes infecciosos un papel
determinante dentro del complejo etiolégico de los abortos del ganado bovino
lechero (Escamilla et al., 2007). Esto hace que muchas veces se olvide tomar
en consideracion otros factores menos conocidos, pero también de gran
importancia en la ocurrencia de los abortos, entre los que se encuentran los de
origen ambiental, nutricional y agentes toxicos. Las causas fisicas de aborto
suelen asociarse habitualmente con traumatismos, pero también deben incluirse
en este grupo los efectos derivados del estrés y de las condiciones ambientales

como los aspectos climaticos (Peroger et al., 2007).
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El proceso de la aclimatacion, significa el cambio de muchas funciones
fisiolégicas y la magnitud de éste la secrecion del Gtero y los oviductos. En
estudios in vitro e in vivo, el contenido de proteina de las secreciones uterinas
se incrementa con el estrés térmico. La secrecion de prostaglandinas por el
Utero también se incrementa con las altas temperaturas, aunque en las vacas
prefiadas el embrion atenua la respuesta del Utero. La sobrevivencia del
embrion bajo las condiciones del dUtero antes descritas se reduce
considerablemente, debido a que durante sus primeros dias de vida es muy
sensible a altas temperaturas (Von Borell et al., 2007). Los antecedentes
genéticos resultan importantes a la hora de examinar enfermedades congénitas.
Cuando aparece distintas resistencia frente a la enfermedad entre grupos, bajo
condiciones ambientales similares, habra que considerar el vigor hibrido en los
animales cruzados. Existe una relacion directa entre las selecciones realizadas
para obtener un alto rendimiento y la predisposicion a padecer ciertas
enfermedades en algunas familias de animales. Entonces, se debe tener en
cuenta la posibilidad de una afeccion genetotrofica, por ejemplo: heredar la

necesidad de un tipo especifico de nutriente en un grado mayor de lo normal.

Las aberraciones cromosomicas son causas importantes de la mayor
parte de los abortos espontaneos (Rho et al.,, 2007). Muchas de estas
anormalidades consisten en  monosomias  autosémicas, triploidia,
translocaciones (reciprocas y robertsonianas en uno de los progenitores),

inversiones y mosaicismo (Citek et al., 2009). Las aberraciones cromosémicas
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causan mortalidad embrionaria (Byrne et al., 1985). En bovinos la translocacion
robertsoniana 1/29 incrementa la incidencia de demora en el regreso al servicio
(mortalidad embrionaria) entre las hijas de toros portadores. Los factores
genéticos e inmunoldgicos tales como anormalidades cromosoémicas o
mutaciones, suelen producir la muerte del embrién en las primeras fases de la
gestacion (antes de los 90 dias). Existen factores hereditarios que se
manifiestan en fases mas avanzadas de la gestacion y que al producir
anormalidades fenotipicas caracteristicas permiten sospechar un origen
genético (Nicolson et al., 1985). La ingestion calérica y las deficiencias
nutricionales especificas afectan el ritmo de ovulacion y fecundacion; y son
causas de muerte prenatal. La deficiencia de yodo y vitamina A se relacionan
con una tasa mayor de muertes perinatales. La deficiencia de proteina produce
reabsorcion fetal (Law et al., 2009). La ingestién de alimentos descompuestos,
plantas toxicas en cantidad excesiva o en combinaciéon con otras influencias
pueden trastornar la prefiez (Panter et al., 2000). La falta de microelementos y
vitaminas asi como macroelementos pueden provocar el aborto (Olson, 2007).
El efecto de las deficiencias o excesos nutricionales es, en muchos casos, poco
conocido, aunque hay estudios que demuestran la asociacion entre
determinados déficit vitaminicos y minerales y una mayor incidencia de

trastornos reproductivos (Mass, 2007).

Una buena nutricion y adecuado manejo de la vaca seca, tienen una gran

influencia en la reduccion de incidencia de abortos (Norton et al., 2008). Los
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agentes toxicos han sido reportados también como causas de aborto en
bovinos (Waldner, 2009). Estos estan representados por numerosas plantas,
medicamentos y compuestos quimicos capaces de producir abortos vy
malformaciones fetales (Panter et al., 2000). El efecto de éstos toxicos sobre el
feto puede ser directo o indirecto (por ejemplo produciendo la llegada de un
menor flujo de sangre al utero). Asimismo, la receptividad del animal frente a
éstos agentes dependerd del estadio de gestacion, de sus caracteristicas
genotipicas individuales. En general, se ha recomendado hacer examenes de
diagnostico en el momento en que los abortos en el hato rebasen el 1%. Es
necesaria una vigilancia permanente en los establos que han sido estudiados y
presentaron perfiles inmunologicos a las enfermedades estudiadas causantes

de abortos (Givens, 2006).
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Ill. MATERIALES Y METODOS

3.1. Localizacion del area de estudio

El presente estudio se llevo a cabo en el establo Beta Santa Monica, el
cual esta situado en el municipio de San Pedro, Coahuila, en la carretera
Torredn - San Pedro km 42. Se encuentra a 1,111 msnm vy se localiza en las
coordenadas 25°44'36"N y 103°10’15"0. Las condiciones climaticas de la zona
de estudio son clasificadas como las del desierto de Chihuahuense, las cuales
son condiciones calidas extremas con temperaturas maximas de mayo a
septiembre de hasta 43°C y promedios de 27 °C, mientras que las temperaturas
minimas que se registran en diciembre y enero son de 2°C con un promedio de
9°C. La zona tiene una precipitacion pluvial promedio anual de 240 mm.
Presenta una humedad relativa promedio de 58 % y una maxima de 83% y la
minima de 29%, con viento de 5 km/h y una radiacion de moderada promedio

de 5y una maxima de 10. La evaporacion es de 2500 mm anual, es decir mayor

a la precipitacion pluvial.

3.2. Animales y su manejo

Las vacas se manejaban en forma intensiva, en corrales abiertos y
provistos de ventiladores, ofreciéndoles heno de alfalfa y concentrado 3 veces

por dia, de acuerdo a sus requerimientos nutricionales en sus diferentes etapas
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fisiologicas. Las vacas eran inyectadas subcutaneamente con somatotropina
cada 14 dias a través de toda la lactancia, iniciando el tratamiento a los 60 dias
postparto. Después del parto, el aparato reproductivo de todas las vacas era
revisado por un veterinario para determinar la correcta involucion uterina y la
ocurrencia de metritis. Las vacas no se inseminaban hasta después de 50 dias
de lactancia. Después de este tiempo, las vacas eran observadas por signos de
celo dos veces por dia (08:00 y 17:00, durante 30 minutos) y aquellas
detectadas en celo eran inseminadas artificialmente (semen importado de los
Estados Unidos de América o con monta natural, utilizando toros mantenidos en
el mismo establo). Para las inseminaciones se utilizo la regla de la deposicion
del semen aproximadamente 12 horas después de la deteccion del celo. La
prefiez era detectada a los 45 dias postinseminacion, via palpacion del

contenido del Utero en forma intrarectal.

Las vacas se ordefnaban tres veces por dia, aplicandoles “sellador” (Della
Barrier® Delaval) después de cada ordefia. La produccién de leche por vaca
por lactancia (305 dias) era entre 9,000 y 10,000 litros. El equipo de ordefia era
revisado rutinariamente, por lo que se tenian fluctuaciones de vacio que
pudieran interferir con la salud de la ubre. Las instalaciones no contaban con
bafios de pezufias con formalina para prevenir las infecciones podales. La
mayoria de las vacas se “secaban” a las ocho semanas antes del parto.
Durante el ultimo dia de ordefia, las vacas recibian una infusién intramamaria

de antibidticos (Cefapirina Benzatinica, Rilexine® 200 NP de Virbac). Ademas,
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estos animales recibian bolos (Megabric-neolite) de disolucion lenta a base de

minerales y vitaminas (Calcio, Zinc. Fosforo, Magnesio, Vitamina ADE).

Todas las vacas eran observadas diariamente durante toda la lactancia
para detectar signos de enfermedades. Estas observaciones las realizaba el
personal que detectaba el estro, asi como un médico veterinario de planta.
Todas las enfermedades detectadas eran tratadas de inmediato. Estas
enfermedades y su tratamiento (farmacos utilizados y tiempo de aplicacion)
eran registradas. La mastitis se detectaba con pruebas de california, y se
clasificaba como mastitis clinica y subclinica, dependiendo de la estimacion de
células somaticas en la leche. Las vacas con un contenido de < 100 000 células
somaticas/ml eran consideradas sanas, mientras que aquellas con una
inflamacion de la ubre sin sintomas externos reconocibles y donde el contenido
de células somaticas se elevaba en dos de tres muestreos se clasificaban como

mastitis subclinica. Las vacas con mastitis clinica mostraban cuartos inflamados

y coagulos en la leche.

La cojera de las vacas se clasific6 como infecciosa o no infecciosa. La no
infecciosa (laminitis; podo dermatitis aséptica) se diagnosticoé al observar,
después de levantar los pies de las vacas, la existencia de hemorragias en la
suela asi como la inflamacion de las laminillas del corion que unen el tejido
corneo con el hueso, acomparnada de cojera (se incluyeron casos subclinicos

hasta cronicos). La cojera infecciosa o dermatitis digital se diagnosticé al
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observar lesiones tipicas con hiperemia y edematizacién de la piel, con
ulceracién con una superficie granulomatosa, con un exudado y con superficies
papilomatosas que se proyectaban en distintas direcciones. Los problemas de
verrugas Yy ulceras en las pezufias eran tratados con gasas impregnadas con
yodo + oxitetraciclina + Lincomicina-Espectinomicina en polvo y el uso de

vendas. Estas vacas eras también tratados con cefalosporinas.

La metritis puerperal se diagnosticdé cuando las vacas presentaban
endometrio duro e inflamado al tacto, ademas de presentar descargas acuosas

fetidas y de color rojo-café por la vulva. Los problemas de metritis se trataban

~con oxitetraciclina de larga duracién ademas de prostaglandinas (Celosil).Los

abortos se registraron cuando el feto era expulsado antes de los 280 dias de

gestacion. Estas vacas eran tratados con (GT 300) Gentamicina + tilosina +

homeometrina.

Los animales que al parto presentaban retencion placentaria eran tratados
con calcio via intravenosa + Propilen Glicol + oxitetraciclina LA (Engemycin),
hasta la expulsion de la placenta. La cetosis era diagnosticada con tiras de
papel detectoras de cuerpos cetonicos. Estas se mojaban con la orina de las
vacas, y el cambio de coloracién indicaba el grado de cetonuria de las vacas.
Este procedimiento se aplicaba a las vacas emaciadas, con poca produccion de
leche y falta de apetito después del parto. Las vacas con cetosis eran tratadas

con propilen glicol via oral (300 a 500 ml/cada tercer dia). Las vacas con
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vacas con problemas de aborto y que posteriormente presentaban problemas
de retencion de placenta eran tratadas con penicilina de larga accion
(Antibloserva) mas 2.5 g + estreptomicina mas la aplicaciéon de 25 mg de 17-8
estradiol, para evitar los problemas de metritis + Gentamicina+ Tilosina +

Celosil.

Los problemas de diarreas por acidosis eran tratadas con (Biorumen) un
compuesto de bicarbonato de sodio + levaduras (microflora ruminal). Los
problemas de mastitis eran tratados con vitaminas+ Penicilinas modificadas
+Yohidrato de penetamato, via IM o intramamario+ Sulfas con Trimetroprim,
tubos intramamarios (Mastijet, Espiramicina, Neomicina). Los problemas de
hipocalcemias eran tratados con borogluconato de calcio, via intravenosa +

vitaminas y minerales.

3.3. Variables evaluadas

Se utilizaron registros reproductivos y de salud de 6566 vacas Holstein. De
estos registros se considerd la ocurrencia de las siguientes enfermedades:
mastitis (subclinica y clinica), laminitis (dermatitis digital aséptica), dermatitis
digital infecciosa, retencion de placenta y cetosis de vacas Holstein primiparas y
pluriparas de un alto potencial lechero. Se utilizaron, ademas, 18,037 registros
de inseminaciones, con los cuales se determiné la tasa de prefiez (porcentaje

de servicios que resultaron en prefiez), intervalo entre partos, intervalo parto
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primer servicio y servicios por concepcion (s6lo de vacas que quedaron

prefiadas).

3.4. Analisis estadistico

Antes de los analisis se hizo una revision exhaustiva para detectar valores
fuera de contexto, los cuales fueron eliminados de la base de datos. Si una de
las enfermedades se presentaba mas de una vez en la lactancia, ésta solo se
consideraba la primera vez. Todas las enfermedades se codificaron en
variables dicétomas: 0, 1 (no, si). Las variables reproductivas y enfermedades
podales se analizaron con regresiones logisticas multiples, utilizando el método
step-wise de SAS (SAS Inst, Inc., Cary, NC). Todos los modelos para las
variables reproductivas incluian como efectos principales la ocurrencia de
dermatitis digital, lamiitis, mastitis clinica, mastitis subcinica, retencién de
placenta, metritis puerperal y ocurrencia de aborto. Las variables reproductivas
fueron las variables dependientes. Los modelos se fueron modificando al retirar
de estos las variables no significativas (P>0.10) utilizando el método step-wise
en forma regresiva. El ajuste del modelo se probé comparando las desviaciones
del "likelihood-ratio”. Adicionalmente se determinaron los indices de riesgo y los
intervalos de confianza al 95%. Para determinar la asociacion entre
enfermedades derivadas de parto y metabdlicas con los problemas podales, se
llevd a cabo el mismo procedimiento estadistico, usando en este caso la

dermatitis digital y laminitis como variables dependientes en los modelos.
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IV. RESULTADOS Y DISCUSION

En el presente estudio las vacas que presentaron mastitis clinica fueron
40% menos susceptibles de quedar gestantes (Tabla 1). Lo anterior reafirma los
resultados de diversos estudios donde la mastitis ha disminuido marcadamente
el rendimiento reproductivo en vacas lecheras (Wilson et al., 2008). Ademas, los
efectos negativos sobre la reproduccion se agrava cuando las vacas

experimentan tanto mastitis clinica y otras enfermedades (Santos et al., 2004).

Tabla 1. Modelo final para factores de riesgo asociados a la tasa de prefez

Factores de riesgo Tasa de n indice de riesgo P 95% IC (IR)
prefiez (IR)

Mastitis clinica <.0001

No 0.36 4112 1.0

Si 0.41 2454 0.6 05-09

Metritis 0.0006

No 0.38 5737 1.0

Si 0.33 829 0.9 06-0.9

Cetosis 0.0486

No 0.38 6388 1.0

Si 0.34 178 0.7 0.5-0.9

Aborto <.0001

No 0.46 6021 1.0

Si 0.36 545 0.4 0.2-0.6

La disminucién de la eficiencia reproductiva de las vacas con mastitis se
debe fundamentalmente a la alteracion de los intervalos entre estros y
disminucion de la duracién de la fase lutea en vacas con mastitis clinica
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causada por patdgenos Gram-negativos (Moore et al., 1991), con lo cual se
reduce el porcentaje de concepcion hasta alrededor del 50% (Cordova-
lzquierdo et al., 2008). Ademas, se ha reportado que la ocurrencia de mastitis
clinica entre el dia de la 1A y diagnoético de prefiez, se asocia con un
incremento en la perdida de la prefez (Chebel et al., 2004), muchas veces
asociada con la lutedlisis y la liberacion de mediadores inflamatorios (Giri et al.,
1990), asi como la alteracion del eje hipotalamico-pituitaria-ovario (Hansen et
al., 2004). Las vacas que presentaron metritis fueron 10% menos susceptibles
de quedar gestantes comparadas con las vacas que no padecieron esta
enfermedad. Lo anterior reafirma previos estudios donde la ocurrencia de
metritis reduce las tasas de prefez por inseminacion artificial (Sheldon vy
Dobson, 2004; Quintela et al., 2004; Gilbert et al., 2005).Las vacas que
presentaron problemas de cetosis fueron 30% menos susceptibles de quedar
gestantes. Investigaciones previas han mostrado una asociacion negativa entre

el balance energia posparto y los rasgos reproductivos (Staples et al., 1990;

Reist et al., 2003b).

El estado fisiolégico de una deficiencia de energia altera la responsividad
del hipotalamo al estradiol-178, lo cual resulta en pulsos reducidos de GnRH y
la concomitante liberacion de LH, necesaria para la maduracion folicular
(Dawuda et al., 2002; Butler, 2003). Con una marcada deficiencia de energia se
incrementan los cuerpos cetonicos, cuando la maxima capacidad del higado

para oxidar acidos grasos no esterificados es rebasada, y cuando la reserva de
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triglicéridos es excedida. La acumulacion de estos cuerpos cetonicos se
asocian negativamente con la tasa de concepcion (Walsh et al., 2007), lo cual
explica los resultados del presente estudio. Las vacas que presentaron aborto
fueron 60% menos susceptibles de quedar gestantes que las vacas que no
presentaron este trastorno reproductivo. En el presente estudio no se
diagnosticaron las causas de los abortos, asi que se desconoce qué porcentaje
de éstos fueron de origen infeccioso. Independientemente de la causa de los
abortos, las mayores dificultades de las vacas que abortaron para quedar
gestantes son consistentes con lo encontrado por otros investigadores (Norton

et al., 2008).

En la Tabla 2 se muestran los factores de riesgo asociados con los
servicios por concepcion. Las vacas que presentaron dermatitis digital fueron
1.9 veces mas susceptibles a tener mas de tres servicios por prefiez comparado
con las vacas que no presentaron esta enfermedad. (Walker et al., 2008a),
revelaron que una exposicion a niveles bajos de progesterona antes del estro
en vacas con problemas de cojera, conduce a un estrés crénico derivado de los
problemas de patas y esto esta relacionado con la baja intensidad de la
conducta sexual durante el estro. Lo anterior pudo haber resultado en un mayor

numero de servicios para las vacas con dermatitis digital.
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Tabla 2. Modelo final para factores de riesgo asociados a servicios por
concepcidn (riesgo para mas de tres servicios).

Factores de riesgo  Inseminaciones n Indice de P 95% IC
por prefiez* riesgo (IR)? (IR)
Dermatitis digital <.0001
No 29129 5845 1.0
Si 3.2 £3.1 721 1.9 1.5-3.1
Mastitis clinica <.0001
No 29+24 4112 1.0
Si 31+25 2454 22 1.4-27
Mastitis subclinica <.0001
4149 1.0
No 29+25
Si 31124 2417 21 1.5-3.1
Metritis 0.0045
5737 1.0
No 28124
Si 3.6+3.0 829 1.6 1.1-25
Retencion de
placenta <.0001
6225 1.0
No 29+25
Si 30+£22 341 1.6 1.1-26
Aborto 0.0019
6021 1.0
No 29+25
Si 31x2.1 545 2.6 1.6-4.7

*Los valores de estas variables son medias + DE.

Por otro Iado,- las vacas que presentaron mastitis clinica y subclinica
tuvieron 2.2 y 2.1 mas probabilidad de tener mas de tres servicios por prefiez al
compararlas con las vacas que no manifestaron problemas de mastitis. Lo
anterior se explica por el hecho de que las vacas con mastitis presentan

intervalos entre estros erraticos y una disminucién de la duracion de la fase
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latea (Moore et al., 1991). Lo anterior conduce a que las vacas con mastitis
requieran de un mayor nimero de servicios para quedar prefadas (Hansen et
al., 2004, Santos et al., 2004, Ahmadzadeth et al.,, 2009; Pinedo et al., 2009).
Las vacas que presentaron metritis y retenciéon de placenta fueron 1.6 veces
mas susceptibles a tener mas de tres servicios por prefiez que las vacas que no
presentaron esta enfermedad. Estudios previos sefialan que las infecciones
bacterianas uterinas durante el periodo postparto se asocia con bajas tasas de
concepcion, incremento entre el intervalo parto primer servicio o la concepcion y
hay mas animales de desechos por las fallas en la concepcion (Borsberry y
Dobson, 1989, LeBlanc et al., 2002). Las infecciones bacterianas del Gtero, los
productos bacterianos o la inflamaciéon asociada, suprimen la secrecion de LH
de la pituitaria alterando el desarrollo folicular y la funciéon ovarica
interrumpiendo la ovulacion en el ganado vacuno. De esta manera las
enfermedades del Gtero se asocian con menores tasas de concepcion
aumentando el intervalo parto primer servicio o la concepcién (LeBlanc et al.,
2002) y un incremento en el nimero de servicios por concepcion (Schrick et al.,
2001).Las vacas que presentaron problemas de aborto fueron 2.6 mas
susceptibles de tener mas de tres servicios. En el presente estudio se
desconoce la etiologia de los abortos. El efecto negativo del aborto sobre la
eficiencia reproductiva esta mediado por la retencion de placenta y la ocurrencia

de metritis (Mellado y Reyes, 1994).
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Tabla 3. Modelo final para factores de riesgo asociados al intervalo parto primer
servicio (menos o mas de 70 dias). Valores para este rasgo son medias + DE.

Factores de riesgo Intervalo n indicede P 95% IC (IR)
parto primer riesgo
servicio (d) (IR)?
Dermatitis digital 0.03
infecciosa
No 60 + 28 5631 1.0
Si 63 + 26 701 1.3 1.1-1.5
Laminitis 0.01
No 60 + 26 5887 1.0
Si 64 + 34 445 1.4 1.1-1.6
Cetosis <.0001
No 6127 6163 1.0
Si 71+34 169 2.1 1.5-2.8
Metritis puerperal <.0002
No 60 + 26 5527 1.0
Si 66 + 34 805 1.7 1.4-2.0
Retencién de placenta 0.0001
No 60 + 27 6026 1.0
Si 67 £35 305 1,5 1.2-1.9

Las vacas con dermatitis digital infecciosa fueron 1.3 veces mas
propensas a tener un intervalo entre parto y primer servicio mayor a 70 dias, en
comparacién con las vacas que no presentaron esta enfermedad (Tabla 3).
Resultados muy parecidos fueron también observados por Sogstad et al.
(2006). La situacion anterior se explica porque las vacas con dermatitis digital
tienen mayor dificultad para mostrar los signos de celo. El dolor causado por

este padecimiento aumenta el estrés de las vacas un impacto negativo sobre la
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hormonas reproductivas entre el eje hipotalamo- pituitaria-ovario (Dobson et al.,

2003).

La ocurrencia de cojeras por laminitis también incrementé el riesgo de que
el primer servicio ocurriera después de 70 dias, en comparacion con las vacas
sin problemas en las patas. Al igual que la dermatitis digital infecciosa,
posiblemente el estrés de las vacas por el dolor de las patas y el malestar por la
acidosis (el principal factor implicado en la laminitis es una dieta muy alta en
granos, lo que conduce a una acidosis) (Vermunt y Greenough, 1994). Las
vacas que presentaron cetosis fueron 2 veces mas propensas a recibir su
primer servicio después de los 70 dias postparto que las vacas que no tuvieron
este problema metabolico (Tabla 3). La cetosis se presenta en vacas con una
excesiva demanda de nutrientes al inicio de la lactancia, lo que propicia una
movilizacién masiva de reservas corporales para la oxidacion de nutrientes en
el ciclo tricarboxilico. Bajo estas circunstancias es evidente que las vacas no
ciclan tan pronto como las vacas sin tanta presion metabdlica, y esto explica
que las vacas con cetosis retrasen el reinicio de su actividad reproductiva
(Walsh et al, 2007). Tanto la metrits como la retencién de placenta
incrementaron el intervalo entre el parto y primer servicio. Lo anterior se explica
porque la metritis puerperal se presenta durante el periodo en que la glandula
pituitaria anterior se vuelve receptiva al estimulo de la GnRH (Olson et al,

1986), pero la inflamacion de las paredes del Utero, la elevacion de la
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temperatura corporal y la presencia de patégenos en el ttero, interfieren con la

reactivacion de la actividad ovarica.

Tabla 4. Modelo final para factores de riesgo asociados al intervalo parto
prefiez. Los valores para estas variables son medias + SD; se consideraron
vacas que concibieron antes o después de los 120 dias.

Factores de riesgo Intervalo n indicede P 95% IC
entre parto riesgo (IR)
prefiez (d) (IR)®

Dermatitis digital

infecciosa 0.0070

No 124 + 81 5630 1.0

Si 132 £ 91 701 1.3 1.1-15

Laminitis 0.0073

No 124 + 82 5886 1.0

Si 137 £+ N1 445 1.3 1.1-15

Mastitis clinica <.0001

No 123 £ 80 3952 1.0

Si 128 + 86 2379 1.4 1.2-1.6

Mastitis subclinica 0.0217

No 121+ 79 3982 1.0

Si 127 + 84 2349 1.2 1.0-1.4

Metritis puerperal <.0001

No 121179 5526 1.0

Si 163 + 98 805 2.1 1.8-2.4

En la Tabla 4 se observa que las posibilidades de que las vacas que
presentaron problemas de dermatitis digital infecciosa o laminitis quedaran

prefiadas después de los 120 dias postparto fue 1.3 veces mayor que las vacas
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que no presentaron estas enfermedades. El dolor derivado de estas
enfermedades de las patas de las vacas, particularmente con la dermatitis
digital, interfiere marcadamente con la reproduccion de las vacas,
particularmente con la actividad ovarica postparto (Garbarino et al., 2004). En
casos severos se presenta ulceracion con una superficie granulomatosa con un
exudado maloliente pegajoso en los bordes con epitelio elevado, y en estadio
mas avanzado se nota en la superficie formas papilomatosas que se proyectan
en distintas direcciones y otras zonas con Ulceras rojizas cubiertas por cascaras
de exudado seco que al desprenderse deja ver superficies ulceradas rojizas
(Brizzi, 1993). Lo anterior dificulta a las vacas reiniciar su ciclo estral, y de darse
éste, los signos de celo son mas débiles (Walker et al., 2008). Intervalos mas
largos entre parto y concepciéon en vacas con cojeras han sido también

observados por Collic et al. (1989).

En las vacas que presentaron mastitis clinica y subclinica, las
posibilidades de que quedaran prenadas después de los 120 dias postparto
fueron 1.4 y 1.2 mayores, respectivamente, que las vacas que no presentaron
esta enfermedad (Cuadro 4). Los efectos de la mastitis sobre el desempefio
reproductivo de las vacas ha sido ampliamente documentado por otros
investigadores (Ahmadzadeh et al., 2008; Cérdova-lzquierdo et al., 2008). En el
presente estudio uno de los factores de riesgo que mas efecto tuvo sobre el
intervalo parto concepcion fue la ocurrencia de metritis puerperal, ya que las

posibilidades que las vacas con metritis quedaran gestantes después de los 120
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\'l dias después del parto fue 2.1 veces mas alto que las vacas que no
{ ; - ,

L‘] manifestaron esta enfermedad. La metritis puerperal es una de las causas mas
' frecuentes del retraso en la involucion uterina, lo cual causa un retraso en la

reactivacion de los ciclos estrales.

| Tabla 5. Ocurrencia de enfermedades seleccionadas en vacas Holstein, con o
| sin dermatitis digital infecciosa y la cojera de las patas.
'| Enfermedad Laminitis (pododermatisis  Dermatitis digital infecciosa
I aséptica)
'il‘ Si No Si No
|
| Mastitis clinica 113 2341 140 2314
\
| Mastitis subclinica 15 2302 120 2297
Cetosis 5 173 19 159
Metritis puerperal 44 785 52 77
Retencion de placenta 20 321 20 321
Aborto 24 521 54 491
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Tabla 6. Modelo final de regresion logistica para dermatitis digital infecciosa.

Factores de riesgo B SE Iindicede P 95% IC (IR)
(B) riesgo
(IR)

Laminitis -0.74 011 0.2 <.0001 01-04
Mastitis clinica -124 006 0.1 <.0001 0.06-0.1
Mastitis subclinica -1.32  0.07 01 <0001 0.05-01
Cetosis -069 015 0.2 <0001 0.1-04
Metritis puerperal -1.00 0.09 01 <0001 0.09-0.2
Retencion de placenta -1.03 017 01 <.0001 0.06-0.2
Partos en verano vs invierno  0.27 0.08 16 0.0023 12-29
'(I;emp. al parto<35vs >35° 015 005 14 0.0029 1.1-16

En la Tabla 5 se muestran los casos de dermatitis digital aséptica e
infecciosa que se presentaron junto con otras enfermedades metabolicas o

patologias derivadas del parto.

En la tabla 6 se muestran algunos factores de riesgo asociados con
problemas de cojera en el ganado lechero. Las vacas que presentaron laminitis
fueron 80% menos susceptibles de presentar dermatitis digital. La laminitis se
considera como una de las causas mas comunes de cojera en vacas lecheras.
La nutricion, especialmente a base de raciones de alimentos concentrados,
manejo del hato y los factores genéticos estan implicados en la etiopatogenia

de esta enfermedad (Panousis et al., 1999). En el presente estudio no se tiene
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una explicacién para la accion preventiva de una laminitis para reducir la
ocurrencia de dermatitis digital. Pudiera ser que la infiltracion de leucocitos a las
zonas de la pezuia dafada por la laminitis, contenga el establecimiento de las
bacterias causantes de la dermatitis digital. Dado que las cojeras son
afecciones multifactoriales, donde las practicas de alimentacion, el medio
ambiente, la superficie de los corrales, los procesos infecciosos, la genética y el
comportamiento, tanto animal como humano, representan factores de riesgo,
(Vermunt 1992; Acuna 2002), la asociacion aqui descrita pudiera no ser una

situacion de causa efecto.

Las vacas que presentaron mastitis clinica y subclinica fueron 90% menos
susceptibles de presentar dermatitis digital en comparacién con vacas que no
presentaron este tipo de problemas. Es posible que la mayor cantidad de
leucocitos en las vacas con mastitis haya ayudado a contener los agentes
infecciosos que desencadenan la dermatitis digital. Por otra parte, las vacas con
cetosis tuvieron ocho veces menos probabilidades de presentar dermatitis

digital en comparacion con las vacas sin la ocurrencia de cetosis.

La cetosis afecta las contracciones uterinas y tiene un efecto en el retraso
del parto y ademas aumenta el riesgo de retencién de placenta y la aparicién de
problemas como la endometritis (Roche, 2006), pero no se tiene una
explicacion para dilucidar el porqué de la accién preventiva contra dermatitis

digital de esta enfermedad. De igual forma, la ocurrencia de metritis y retencion
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retencion de placenta no favorecieron la ocurrencia de dermatitis digital (Tabla
6). Las vacas que parieron en verano presentaron 1.6 veces mas riesgo de
presentar dermatitis digital al compararlas con las vacas que parieron en el
invierno. Lo anterior se explica porque la mayor cantidad de lluvia en esta zona
se presenta en verano y otofio, siendo el invierno normalmente una época de
escasa o nula precipitacion. Entonces, las condiciones de calor y humedad
(abundante lodo en los corrales) pudieron favorecer la proliferacion de las
bacterias causantes de la dermatitis digital. Otros autores también han
detectado una mayor incidencia de dermatitis digital en los meses calurosos, en

comparacion con lo frios (Vermunt y Parkinson, 2002).

Las vacas que parieron a una temperatura superior a los 35°C fueron 40%
mas susceptibles de presentar dermatitis digital que las vacas que parieron en
dias con temperaturas inferiores a los 35°C (Tabla 6). Nuevamente, las
condiciones de calor y humedad en el verano pudieron haber favorecido la
ocurrencia de infecciones en la pezuia de las vacas en el presente estudio.
Ademas, el estrés térmico de las vacas pudiera relajar el sistema inmunologico

de las vacas (Elvinger et al., 1992).
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Tabla 7. Modelo final de regresion logistica para problemas de laminitis
(dermatitis digital aséptica)

Factores de riesgo B EE (8) Indice de P 95% IC (IR)
riesgo (IR)

Dermatitis digital -0.88 0.10 0.1 <.0001 0.01-03
Mastitis clinica -1.06  0.06 0.1 <.0001 0.09-0.2
Mastitis subclinica -1.00 0.07 0.09 <0001 0.1-02
Cetosis -1.08 023 0.07 <0001 0.1-03
Metritis -0.65 0.08 0.3 <.0001 0.2-04
Retencion de placenta -0.66 012 0.3 <0001 0.2-04
Partos en otofio vs verano  0.19 0.07 1.5 0.053 1.1-18

En el cuadro 7 se presentan los factores de riesgo para la ocurrencia de
laminitis. Lés vacas que presentaron dermatitis digital, mastitis clinica, mastitis
subclinica, cetosis, metritis y retencion de placenta tuvieron un menor riesgo de
presentar laminitis. Lo anterior no es facil de explicar. Pudiera ser que las vacas
con las patologias anteriores presentaron un menor consumo de alimento
(Green et al.,, 2002), y dado que la laminitis se asocia principalmente con la
acidosis lactica, derivada de dietas que aportan altas concentraciones de
carbohidratos facilmente degradables, entonces los menores consumos de
alimento prevendrian a las vacas de sustancias vasoactivas que alteran la
microcirculacion del corion. Finalmente, las vacas que parieron en el otono
tuvieron 1.5 mas de posibilidades de presentar laminitis en comparacién con las
que parieron en el verano. Lo anterior pudiera deberse a que el consumo de

alimento de las vacas es mas alto en las épocas menos calurosas del afio, y
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este incremento en el consuno de alimento conduce a mayores niveles de
almidon en el rumen, lo cual, en algunos animales, provoca una excesiva
acumulacién de acidos en el rumen. Todo lo anterior eventualmente repercute

en inflamaciones de las pezuias, con lo cual se presenta la laminitis.
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I V. CONCLUSIONES

La ocurrencia de enfermedades podales en vacas Holstein manejadas
intensivamente y tratadas con somatotropina durante la lactancia, se ven
reducidas con la ocurrencia de mastitis clinica, mastitis subclinica, cetosis,
metritis y retencion de placenta. La ocurrencia de dermatitis digital se agudiza

en el verano, en comparacion con otras estaciones del afio.

La ocurrencia de enfermedades podales, metabdlicas y trastornos
derivados del parto en vacas Holstein manejadas intensivamente y tratadas con

somatotropina durante la lactancia, incidieron negativamente en el desempeno

reproductivo de las vacas.
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