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ABSTRACT 

 

Risk factors associated with testing positive for brucellosis and occurrence of 

abortion in high yielding Holstein heifers 

Marcos Juan Luna Reyes 
Degree of Doctor of Science in Agricultural Production 

 
Universidad Autónoma Agraria Antonio Narro 

Dr. Miguel Ángel Mellado Bosque 

Thesis’s director 

 

The study was to estimate the seroprevalence of bovine brucellosis (BBr), a 

zoonotic disease in high-producing Holstein heifers associated with the risk factor 

for seropositivity. It was carried out in a dairy farm in northern Mexico (25° N) 

using 3,848 heifers from 2018-2021. The serological samples was BBr is 30% 

milking producing heifers. Statistical analysis, multiple logistic regression model 

where heifers weighing more than 680 kg at calving suffered half to be positive to 

BBr than all those heifers weighing less than 680 kg at calving (22.7 vs. 36.1%). 

The risk ratio for BBr seropositive heifers suffering from retained placenta (OR = 

2.46) as well as those with diarrhea was 1.3 times higher. It was determined that 

two doses of vaccine against brucellosis had 2.2 more BBr seropositive than a 

single dose. Heifers seropositive to BBr on association with abortion were 3.1 

times more likely to suffer (p < 0.01; 38.5 vs. 16.2%) than seronegative heifers. 

At delivery it was greater than or equal to 3.5 in body condition (BCS) was 

favorable (OR = 0.3) to BBr seropositive. Heifers with abortion was 3.1 times more 

if they had retained placenta than in those who did not suffer. Biosecurity on the 

strategic control of Brucella is to increase BCS to lower abortion rates, heifers age 

at first calving, series of vaccines applied against brucellosis with strain RB51. 

Keywords: Body condition score, diarrhea, retained placenta, metritis and 

pneumonia. 
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RESUMEN 

 

Factores de riesgo asociados con la prueba positiva de brucelosis y la 
ocurrencia de abortos en novillas Holstein de alto rendimiento 

Marcos Juan Luna Reyes 

Para obtener el Grado de Doctor en Ciencias en Producción Agropecuaria 

Universidad Autónoma Agraria Antonio Narro 
 

Dr. Miguel Ángel Mellado Bosque 
Director de tesis 

 
El estudio fue estimar la seroprevalencia de brucelosis bovina (BBr) una 

enfermedad zoonótica de ganado Holstein sobre novillas de alto rendimiento 

asociado al factor de riesgo en la seropositividad.  Se llevó a cabo en un establo 

lechero del norte de México (25° N) usando 3,848 vaquillas del 2018-2021. La 

BBr de seroprevalencia es 30 % (95 % IC = 29–32 %) novillas productoras. El 

análisis estadístico, modelo de regresión logística múltiple donde vaquilla que 

pesaban más de 680 kg al parto padecieron la mitad a ser positivas a BBr que 

toda aquella vaquilla menor a 680 kg al parto (22.7 vs. 36.1%). El índice de riesgo 

de seropositivas a BBr en vaquillas que padecían retención de placenta (OR = 

2.46; 47.5 vs. 26.3%) al igual aquellas con diarrea fue 1.3 veces más. Se 

determinó en dos dosis de vacuna frente brúcela fue un 2.2 más de ser 

seropositivas a BBr que una sola dosis. La seropositiva a BBr de vaquillonas 

sobre la asociación de aborto fue un 3.1 veces más de padecer (p < 0.01; 38.5 

vs. 16.2%) que novillas seronegativas. En el parto fue mayor o igual a 3,5 en 

condición corporal (BCS) fue favorecedor (OR = 0.3) a seropositivas a BBr. 

Vaquillas con aborto fue 3.1 veces más sí tienen retención placentaria que en las 

que no padecieron. La bioseguridad sobre el control estratégico de Brúcela es 

incrementar BCS para bajar tasas de aborto, vaquillas edad al primer parto, serie 

de vacunas aplicadas frente brucelosis con cepa RB51.  

Palabras clave: Condición corporal, Diarrea, Retención placentaria, Metritis, 

Neumonía.
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I. INTRODUCCIÓN 

 

El estudio se llevó a cabo en la cuenca lechera de la Comarca Lagunera, en una 

comercial  con 3,500 vacas Holstein en ordeña. El sitio está ubicado en los 

municipios de San Pedro, Gómez Palacios y Torreón, Coahuila. La 

industrialización para esta explotación se localiza en la Latitud 25° N, 103 °W; se 

encuentra en una altitud de 1,140 metros sobre el nivel del mar. Se llevó a cabo 

el estudio previamente en una zona semidesértica, seguido de la precipitación se 

tiene promedio anual de 230 milímetro, y con un índice de temperatura anual 

promedio de 23.7 °C, pero en relación de verano llega a meses calurosos que 

alcanza un índice de temperatura máxima de 43 °C durante el verano mientras 

que en épocas de invierno alcanza una temperatura mínima de -8 °C. En este 

estudio retrospectivo se registró 3848 novillas primíparas con una sola lactancia 

por animal, entre los años 2018-2020. 

La brucelosis bovina (BBr) es una zoonosis significativa con importantes 

repercusiones tanto para la salud pública, como para el costo económico para los 

productores de leche en países de ingresos medios a bajos. Las pérdidas 

económicas surgen minimizar de manera directa en la producción lechera y en 

otros costos derivados de los abortos, el aumento del período entre partos, la 

presencia de menos animales altos en leche en un momento dado, la repetición 

de inseminación y el descarte de vacas seropositivo a la brucelosis. El daño 

económico adicional surge del obstáculo del libre movimiento de animales, lo que 

impide la importación, exportación de ganado y aumenta el costo de reemplazo. 

Las repercusiones negativas adicionales de la brucelosis son la ocurrencia de 

mortinatos, abortos, nacimientos de terneros débiles, infertilidad, epididimitis y 

orquitis en toros. Sin embargo, la mayoría de las vacas son asintomáticas y tienen 

esta infección “oculta” sin mostrar signos clínicos; contribuyendo así a la 

propagación de la enfermedad en el hato. La seroprevalencia de BBr en hatos 

lecheros intensivos en México es de 23 a 35 %, además de establecer un riesgo 

sobre la salud pública y un obstáculo económico para las explotaciones lecheras 
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intensivas. A pesar de los abundantes recursos y esfuerzos durante algunas 

décadas de las empresas lecheras intensivas de México ha prevalecido el control 

de la BBr, esta enfermedad crónica aún está muy extendida en este país.  

Sin embargo, actualmente hay poco de información sobre la causa del riesgo no 

explorados para el suceso de BBr y aborto en vaquillas lecheras de alto 

rendimiento en sistemas de producción intensiva en ambientes cálidos. Una 

mejor comprensión de BBr en vacas lecheras aumentaría el rendimiento y se 

tomaría en cuenta todos aquellos los factores de riesgo de aborto para el ganado 

lechero, además se estimularía los programas de concientización locales y las 

prácticas de orientación sobre las intervenciones de control de BBr. 
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1. OBJETIVO  

 

1.1. Objetivo  

 

Diagnosticar las diferentes causas de riesgo relacionado con la prueba positiva 

de brucelosis, edad al primer parto en vacas Holstein.  

 

Objetivo específico  

 

1. Evaluar la prevalencia de BBr en vaquillas lactantes en una zona donde la 

tasa de incidencia de brucelosis bovina es muy alta. 

2. Identificar la causa de riesgo en vaquilla relación con la positividad a 

brucelosis en vaquillas de alto rendimiento Vaquillas Holstein. 

3. Determinar los factores de riesgo relacionados con las vaquillas para la 

ocurrencia del aborto.  

4. Determinar los factores al número de vacunas asistidas durante la edad al 

primer parto. 
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1.2. Hipótesis general 

 

1. Novillas con adecuada BCS al empadre, mayor edad al primer parto, que 

no parieran en verano, que recibieran una única vacuna contra la 

brucelosis, que presentaran mayores tasas de crecimiento y que no 

padecieran enfermedades infecciosas antes o al parir, tienen un riesgo 

reducido de seropositividad a BBr. 

2. Vacas seronegativas a BBr, con BCS adecuado al empadre, mayor edad 

al primer parto, que recibieron una sola vacuna contra la brucelosis, que 

presentan mayores tasas de crecimiento y que no padecen enfermedades 

infecciosas antes o al parto tendrían un riesgo reducido de aborto. 

3. La seroprevalencia a BBr en novillas es alto debido a la alta endemicidad 

de esta enfermedad en el área de estudio. 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 

 

 

2.1. Brucella abortus 

La brucelosis ha sido desatendida mientras que es una de las enfermedades más 

predominantes (Zhang et al., 2018; Khurana et al., 2021) en bovinos, sin 

embargo, hay países sobresalientes y desarrollados que han logrado controlar la 

bioseguridad para erradicar la enfermedad (Davidson, 2002; Benkirane, 2006). 

La Oficina Internacional de Epizootias (OIE, 2018) mencionan que la brucelosis 

bovina es una enfermedad ocasionada por múltiples especies de cocobacilos 

formada por un Gram negativo: Brucella abortus, han tenido las diferentes 

frecuencias de la aparición de Brucella melitensis seguido Brucella suis (Moreno 

y Moriyon 2002; OIE 2016). 

La brucelosis por tiempo indefinido ha existido en las especies domésticos sobre 

todo en ganado lechero, a menudo es de las enfermedades que se contagian a 

los humanos como bien es considerada zoonótica se tiene muy poco el 

acontecimiento en los estudios (Franc et al., 2018). Han encontrado y existido 

alrededor del mundo algunos de los países de ingresos altos incluidos Gran 

Bretaña, Noruega, Suecia, Finlandia, Dinamarca, Alemania, Bélgica, Países 

Bajos, Suiza, Austria, República Checa, Eslovaquia, Nuevo Zelanda, Canadá, 

Francia e Italia. Sin embargo, esta enfermedad es un tema importante en los 

países en desarrollo, con biogrupos de B. abortus generalmente presentes 

particularmente en los países tropicales (Boral et al., 2009; Pal et al., 2017). En 

los países de bajos ingresos, la ocurrencia de esta enfermedad en el ganado, en 

humanos a menudo no se informa, hay poco o ningún control efectivo, lo que 

resulta en importantes perjuicios sanitarios y económicos (McDermott et al., 

2013).  

En el sector de producción pecuaria se han encontrado que domina la infección  

B. abortus predominantemente, con menos frecuencia por B. melitensis y 

ocasionalmente por B. suis (OIE, 2016). En vacas sexualmente maduras la 
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infección se localiza en el aparato reproductor y produce placentitis seguida del 

aborto, provocando pérdidas de las tasas de rendimiento en leche y la canal de 

la carne (Caminiti et al., 2016). 

Se han encontrado a nivel celular en la placenta de las vacas sobre el eritritol, 

esto puede ser un posible factor en la virulencia de estas bacterias. Olsen et al. 

(2010) en su trabajo mencionan que la mayoría de las vacas infectadas la 

enfermedad se vuelve crónicas y pueden permanecer infectadas durante el resto 

de sus vidas, con las bacterias localizadas en el tejido de la ubre o ganglios 

linfáticos. 

Los trofoblastos son las células placentarias a las que se dirigen durante la 

infección de animales preñados. Aunque es una bacteria exigente, Brucella 

abortus tiene importantes vías biosintéticas (Dagger et al., 2002). En su huésped 

principal, el ganado, la vía metabólica para la degradación del eritritol es una de 

las más deseables, incluso utilizado preferentemente a la glucosa (Halling, et al., 

2005). En el ganado animal han encontrado que eritritol aparecen en su placenta, 

esto puede ser un posible factor en la virulencia de estas bacterias. Olsen y Tatum 

(2010) en su investigación asumen que la interrelación de las vacas  infectadas 

presenta la enfermedad en forma crónica y pueden permanecer infectadas 

durante el resto de sus vidas. 

Los movimientos que atacan y le llegan a invadir  a la célula sujetado como 

hospedador es  por Brucella spp. No están del todo claros, pero, aunque el 

hospedero específico de los receptores que interactúan con Brucella aún no han 

sido identificados, la internalización de Brucella en su átomo huésped ocupa 

diferir en su citoesqueleto (Neta et al., 2010). Curiosamente, la invasión a través 

del aparato digestivo no provoca ningún efecto inflamatoria de su huésped según; 

Crawford et al. (1990). Por lo tanto, Brucella spp. Invade “en silencio” o 

desapercibido por el sistema inmunológico congénito del huésped. A su vez, 

Brucella spp. Tiene mecanismo que impiden la activación del sistema inmunitario 

innato del huésped (Pei y Ficht, 2004; Pei et al., 2006). De hecho, Brucella 

Toll/proteína que contiene el dominio del receptor de interleucina-1 (TIR) previene 
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la señalización del receptor tipo Toll (TLR) 2 al interferir con MyD88, y también 

inhibe el desarrollo de citoplasma de las dendritas, liberando citosinas en la 

aparición  de antígenos (Weiss et al., 2005). Brucella abortus también permite la 

secuencia de reproducción de mediadores proinflamatorios en células 

trofoblásticas en las primeras etapas de la invasión de  infección (Carvalho Neta 

et al., 2008). Los trofoblastos placentarios son el objetivo durante la infección de 

vacas preñadas. 

Después de una supresión inicial de transcripción proinflamatorias, B. abortus 

induce la expresión de citocinas proinflamatoria por átomo celular trofoblástica 

cultivadas, que se asocia  con lo observado durante in vitro en la placenta de 

vacas lecheras infectadas (Carvalho Neta et al., 2008). 

2.2. Clasificación Taxonómica 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Según; Godfroid et al. (2011) menciona que el género Brucella pertenece a la 

familia Brucellaceae de tal orden Rhizobiales de la clase Alphaproteobacteria. 

Además están incluido organismos con patogenia de origen mamífero o plantas. 

Dentro de la familia Brucellaceae, Ochrobactrum es el vecino más cercano 

filogenéticamente hablando de Brucella.  

Género: Brucella 

         Familia: Brucellaceae 

                   Orden: Rhizobiales 

                         Clase: Proteo batería alta 

                                  Filo: Proteo bacteria 

                                              Dominio: Bacteria  

                                                 Especie: B. abortus 
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La clasificación de Brucella se basa históricamente en huéspedes naturales, 

preferencia de rasgos fenotípicos (Al Dahouk et al., 2010). Actualmente Brucella 

comprende diez especies que incluyen las seis clásicas especies: B. melitensis, 

biotipos 1-3 (ovino y caprino); B. abortus, biotipos 1-7 y 9 (bovinos y otros 

bóvidos); B. suis biotipos 1-5 (biotipos 1-3 cerdos, biotipo 4 reno, biotipo 5 

pequeños roedores); B. canis (perro); B. ovis (oveja) y B. neotomae (ratas de 

madera de desierto). 

Sin embargo; algunos estudios de hibridación ADN-ADN han encontrado según 

la regla taxonómica común de homología en ADN mayor a 70%, las especies 

clásicas sólo representan una especie a la vez (Verger, et al., 1985) y, por lo 

tanto, debe combinarse en un solo genoma para la especie Brucella melitensis. 

Sin embargo, para evitar confusiones, El “Subcomité de taxonomía de Brucella” 

propuso mantener el nomen-especie. 

Además, se han agregado tres especies nuevas a este género, B. pinnipedialis, 

B. ceti (marina) y B. microti (campañol común, zorros rojos y también del suelo). 

Más recientemente, B. inopinata fue aislado de una herida de implante mamario 

ha sido descrita como una nueva especie hasta ahora desconocida (Scholz, et 

al., 2010). Hay otros dos aislamientos, con las típicas características de Brucella, 

pero distintas de las actuales especies descritas, que se sabe que han causado 

incidencias de enfermedades. Estos aislamientos aún están a la espera de la final 

clasificación taxonómica (Pappas et al., 2010). 

 

2.3. Distribución de la brucelosis en México 

 

Dentro de los siguientes lugares se llevaron a cabo la campaña anual de 

erradicación contra la brucelosis, sin embargo, una parte en el norte de Mexico y 

parte de la península como  Baja California Sur está reconocido como libre de 

Brucelosis abortus al igual que Sonora. Adicionalmente en su trabajo; Senasica, 

(2023) en representación territorial del país se considera un 29.16% sujetado 
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como fase de erradicación y control,  entre los estados del centro y sur  

perteneciente; Campeche, Colima, Guerrero, Nayarit, Quintana Roo y Yucatán, 

así como las regiones de Aguascalientes, Baja California, Chiapas, Guanajuato, 

Hidalgo, Estado de México, Puebla, Oaxaca y Querétaro.  

 

 

2.4. Componentes antigénicos de Brucella 

 

Regularmente los tejidos celulares de manera externa se parecen a los demás 

bacilos gram negativos con un lipopolisacárido dominante, componente que se 

considera el objetivo para muchos estudios serológicos e inmunológicos y los 

principales agentes de virulencia de Brucella (Bossi, et al., 2004). En su mayoría 

de las especies en Brucella, menos de Brucella ovis y Brucella canis, contienen 

lipopolisacárido suaves (S-LPS) en su pared celular exterior (Poester et al., 

2010). Es decir su S-LPS son altos virulentos, ocasionando resistencia a la 

destrucción intracelular por agente de leucocitos polimorfonucleares que las 

cepas con lipopolisacárido rugoso (Mancilla et al., 2015).  

Los S-LPS existen como epítopos antigénicos A y M que tienen una distribución 

cuantitativa diferente entre las cepas de Brucella lisa y están ausentes en las 

cepas rugosas de esta bacteria. Esto es de valor en la diferenciación de biotipos 

de las principales especies utilizando absorción de antisueros A y M 

monoespecíficos (Conde et al., 2012). Hans et al. (2020) mencionan que el 

antígeno A está asociado con B. abortus (A-dominante) y el antígeno M está 

asociado con B. melitensis (M-dominante). Proteínas estructurales de la 

membrana externa (Omp25) también son útiles en las pruebas de diagnóstico. 

Otros, como las proteínas ribosomales (L7/L12) y proteínas de fusión, han 

demostrado un efecto protector contra Brucella basado en anticuerpos y células 

de respuestas mediadas (Araj et al., 2010). 
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2.5. Patogenia de Brucella e inmunidad del hospedador 

 

Las brúcelas tienen predilección por los microglías, dentro de las células 

dendríticas, (CD) del trofoblastos (Billard et al., 2005) es así que estas bacterias 

pueden entrar, sobrevivir, replicarse dentro de estas células y causar la 

enfermedad (Delrue et al., 2004). La Brucella obtiene acceso al huésped a través 

de la inhalación, la conjuntiva, la piel, abrasiones e ingestión (Vassalos et al., 

2009). Por lo tanto, Brucella spp., Puede entrar a invadir  células epiteliales 

durante el huésped, lo que permite la infección a través de superficies mucosas. 

Se han identificado células M en el intestino como puerta de entrada para Brucella 

spp. (Ackermann et al., 1988). Los trofoblastos son las células placentarias a las 

que se dirigen durante la infección de animales preñados. Aunque es una bacteria 

exigente, Brucella abortus tiene importantes vías biosintéticas (Dagger et al., 

2002). En su huésped principal, el ganado, la vía metabólica para la degradación 

del eritritol es una de las más deseables, incluso utilizado preferentemente a la 

glucosa (Halling et al., 2005). Después de que ha tenido reservorio en huésped 

del eritritol justamente en las características de placenta de las vacas 

reproductoras, esto puede ser un posible factor en la virulencia de estas bacterias 

(Olsen y Tatum, 2010). 

Una vez que Brucella en su especie ha propagado a su hospedero, generalmente 

a través del conducto digestivo o respiratorio, son capaces de sobrevivencia 

intracelularmente con capacidad interna de las células fagocíticas o no 

fagocíticas (Carvalho et al., 2010). Además, la capacidad que conlleva Brucella 

puede involucrar en el transecto intracelular, todas aquellas que integran sobre 

la vacuola no asumen en la integración evitando la fusión con Brucella y se dirigen 

hacia un compartimento del retículo endoplásmico rugoso (RER), que es 

altamente permisivo para la multiplicación de copia intracelular de Brucella 

(Pizarro et al., 2000). Curiosamente, la invasión en fuente digestiva que no 

considera a provocar ningún efecto inflamatoria del anfitrión (Paixão et al., 2009). 
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Por lo tanto, Brucella spp. Invade “silenciosamente” o inadvertidamente el 

sistema inmunológico del huésped. Según; Barquero et al. (2010) encontraron 

que también llega a tener una fuente de activación de su sistema inmunológico 

sobre el innato de su huésped. 

De acuerdo a las investigaciones según; Megid et al. (2014) mencionaron que 

existe una asociación de infección de animales tales que llegan a presentar 

abortar al menos sólo una vez en su vida y con el tiempo llegan a ser 

asintomáticas, pero permanecen infectados durante toda su vida (Godfroid et al., 

2010). Así mismo también han encontrado que para esta enfermedad suele ser 

que recientan durante la etapa de vida de las vacas no preñadas y después del 

primer aborto. En toro adulto puede ocasionar  apareciendo en su estado de salud 

con orquitis sobre efectos de esto es la misma brucelosis que además puede 

causar infertilidad en ambos sexos llevando a tener tasas bajas de reproducción. 

Pueden aparecer los higromas guiados en la pierna para que estas pasen en 

articulaciones y son una manifestación común de brucelosis en algunos países 

tropicales. 

En las infecciones crónicas, los organismos suelen localizarse en las 

articulaciones, especialmente articulaciones grandes como la sacroilíaca o 

articulaciones vertebrales lumbares. La enfermedad pulmonar es una forma 

menos común de la brucelosis (Young, 1995; Glynn y Lyn, 2008). 

2.6. Brucelosis sobre la retención placentaria 

 

En la distribución fisiológica de reproductoras lecheras sufren un apartado 

durante el efecto posterior al parto de la cual aparece la placenta retenida (PR) 

es la descompensación donde surge la expulsión de membranas fetales, 

(Sevinga, et al., 2002), cuando menos es atendida para esta, durante el suceso 

al parto es por causa la baja en la relación de vitaminas y minerales en los 

animales (Akar et al., 2005); Laven et al., 1996). Por lo tanto, cuando la vaca 

expulsa la placenta produce cambios de cierta manera en tiempos cortos y largos 
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para poder eliminar todo ese cambio se le conoce patológica o anormal cuando 

parte o la totalidad de la placenta permanece dentro del útero, a lo mucho entre 

12 a 17 horas posterior al parto (Horta, 1994); se considera que la PR se 

reaparece con mayor facilidad en explotaciones de granja productoras de leche 

(Manspeaker, 2005). 

También, Li et al. (2022) mencionan que se considerada una baja actividad 

reproductiva por causa del fallo de eliminación de la placenta retenida, por lo 

tanto, existe cierto rango de 12 a 24 horas más tarde a la liberación del feto para 

todo esto es por cuya falla del postparto también considerada multifactorial. 

Para las buenas practicas agropecuarias sometido en sus diferentes estrategias 

para el control del tratamiento de placenta retenida en vacas de alta producción, 

una de las más usada entre ellas están incluidas la extracción manual de las 

membranas, suministración de dosis de manera sistémica o intrauterina de 

antibióticos (Beagley et al., 2010). 

 

2.7. Causas de retención placentaria de la vaca  

 

La patogenia de la placenta retenida se ha estudiado en diferentes formas a lo 

largo del tiempo han influido causas que lo llevan a implicar, de alguna manera 

se desconoce de cuánto se refleja en lo que ocasiona sobre las disputas de 

control en la prevención de lo predicho de PR, sobre todo debido a la carencia 

de conocimiento durante el momento natural de liberación de la placenta que si 

efectivamente implica y se asocia regularmente a la baja frecuencia hormonal 

(Laven, et al., 1996). De acuerdo algunos trabajos de investigación se han 

reportado que en aumento a PR en ganado lechero es provocada por la 

descompensación de manejo aumentado deliberadamente la placentoma, según; 

Horta, (1994).  
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2.8. Factores de riesgo 

 

La relación sobre el índice de riesgo ha influido en sistemas de producción 

lechera, zonas agroecológicas, prácticas de cría, contacto con animales salvajes 

y factores de la gestación. Éstos se pueden clasificar en general en cuatro 

grupos. Una asociación significativa entre la infección por Brucella y marcadores 

de riesgo, como el aborto, la retención de placenta y los servicios repetidos, son 

reportados por algunos investigadores. Aulakh et al. (2008) encontraron una 

asociación significativa entre la brucelosis y el aborto sobre la retención de 

placenta, pero no entre brucelosis con repetición de servicios. (Mugizi, et al., 2015 

y Asmare, et al., 2013) en su trabajo mencionan que no encontraron una relación 

significativa en la seropositividad de Brucella en aborto sobre la placenta 

retenida. En la infección por B. melitensis en el ganado animal, la seroprevalencia 

fue menor y el aborto ocurrió con menos frecuencia en la causa por la infección 

de Brucella abortus (Asmare, et al., 2013). 

Muchos investigadores encontraron asociaciones significativas entre especies, 

sexo, raza y edad de los animales con seropositividad a brucelosis (Makita, et al., 

2011; Shome, 2014; Patel, et al., 2014). Otros factores de riesgo reportados 

incluyen: falta de agua limpia, insuficiente eliminación y limpieza de estiércol, 

mala gestión de materiales abortados, introducción de nuevos animales de hatos 

que no estaban libres de brucelosis o de estado desconocido, hatos mantenidos 

en estrecho confinamiento, y hatos mixtos (Dhand et al., 2005; Calistri et al., 

2013). 

El apareamiento natural da más animales seropositivos para esta infección por 

Brucella que los animales sometidos a inseminación artificial. El mismo estudio 

según; El-Sayed et al. (2018) encontraron que las granjas lecheras que practican 

análisis de leche de rutina para la detección de la infección por Brucella son 

menos probable a seropositiva que aquellos que no siguen tal práctica. (Shome, 

2014). El espacio en los corrales inadecuado también se ha informado como uno 

de los causantes sobre el riesgo de infección es la Brucella (Pathak et al., 2016). 



14 
 

 

 

Los informes sugieren que las vacas más jóvenes son menos propensas de ser 

seropositivas que las vacas más viejas (Lindahl et al., 2014) 

Si bien se han reportado grandes hatos más propensos a la infección por 

Brucella, los hatos grandes pueden ser propiedad de agricultores que tienen más 

recursos y tienen más conocimientos que esto puede resultar con menos 

enfermedad. En este caso la riqueza y la educación son factores que enmascaran 

la relación positiva entre las grandes granjas que van en aumento de la aparición 

de brucelosis. Otro estudio informó una mayor prevalencia en fincas organizadas 

de tamaño mediano (26-100) que pequeñas o granjas de gran tamaño (Shome 

et al., 2014). 

 

2.9. Pérdidas económicas por brucelosis 

 

La brucelosis bovina causa grandes pérdidas a la lechería; sin embargo, hay una 

escasez de información integral sobre el impacto económico de esta enfermedad. 

También se observa que el impacto económico, la pérdida y el costo de la 

brucelosis son utilizados por algunos investigadores de forma flexible e 

intercambiable. El impacto económico puede incluir, por ejemplo, producción de 

leche reducida, aumento de la mortalidad y costos indirectos (por ejemplo, 

vacunación, sacrificio de los animales seropositivos). Los impactos directo 

pueden clasificarse, además, como visibles (por ejemplo, aborto, servicios 

repetidos), invisibles (menor fertilidad), costos adicionales (por ejemplo, 

tratamiento, vacunación) e ingresos no percibidos (por ejemplo, venta de 

emergencia) (Oseguera, et al., 2015). La pérdida puede comprender solo 

aquellos parámetros que reducen los beneficios (por ejemplo, la reducción de la 

producción de leche reducida, aumento de peso reducido, fertilidad, aumento del 

costo de reemplazo, aumento de la mortalidad, etc.) mientras que el costo 

también comprendería las cantidades gastadas para tratamiento y control por 

ejemplo, bioseguridad, vacunación, control de movimiento, vigilancia de 
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enfermedades, investigación. (Oseguera et al., 2014; Sing et al., 2018). La 

mayoría se trascriben estimaciones económicas a nivel global donde no han 

tenido en cuenta la pérdida causada por venta de emergencia, alimentación y 

manejo, pérdida de animales preñados en caso de aborto, días-persona pérdida 

por tratar animales, costo de antisépticos y detergentes, costo de transporte 

relacionado con el tratamiento, costo de diagnóstico. (Singh et al., 2015). 

Se han diferido algunos estudios que extrapolan las cifras económicas con base 

en información epidemiológica limitada y supuestos desarrollados en el mismo 

país o en otro lugar. Pocos estudios han estimado el impacto económico de la 

enfermedad basado en rigurosos datos epidemiológicos recopilados de forma 

aleatoria de una población seleccionada. Debido a la falta de uniformidad en 

enfoque para la medición del impacto económico / costo / pérdida, y el hecho de 

que estos son muy específicos del contexto, las estimaciones también han 

variado ampliamente (Ibarra et al., 2023). 

Además, Panchasara et al. (2012) informó en su estudio que las reducciones de 

efectos de existencia sobre brucelosis se debieron principalmente a la 

disminución de la producción de leche seguido del costo del tratamiento de la 

enfermedad además de la pérdida del ternero abortado. Se dijo además que hubo 

una pérdida promedio de 231 litros y 177 litros de leche (10% de la producción 

total de lactancia) en vacas positivas a Brucella, causando una pérdida 

económica de alrededor de USD 40 (Deka et al., 2018).  
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2.10. Bioseguridad  

 

La implementación segura sobre el diagnóstico y control se debe conjuntar con 

normas destinadas por las dependencias calificadas que sean capaz de prevenir 

los riesgos biológicos de las enfermedades zoonóticas, a su vez existen 

laboratorios y técnicos de la medicina veterinaria han aportado en gran escala 

para atender pero también se han expuesto a padecer daños a su salud, alguna 

manera que repercute de manera accidental justo en la atención asociado con 

los animales ya que estas traen enfermedad que pasan de animal a humano son 

de las principales riesgos en el ámbito laboral. Determinar las medidas de 

bioseguridad para erradicar y controlar se complementan durante la prestación 

de sus servicios por tiempo indefinido (Vallejo et al., 2016).  

 

2.11. Vacunación y control 

 

Algunos lugares con economías de ingresos bajos y medianos, se practican 

vacunación de manera tradicional, pruebas serológicas, cuarentena y realizando 

actividades sobre el manejo de sacrificio de los animales domesticados con 

reactores de reparación tiene un éxito limitado, debido a la cooperación limitada 

de los ganaderos. Se pueden tomar medidas de control más específicas y útiles. 

La vacunación puede ser la medida de control más apropiada, mientras que el 

sacrificio sanitario puede ser demasiado gravoso económicamente (Makita, et al., 

2011).  

Es muy común la utilización de dosificación en vacuna para la prevención del 

control hacia brucelosis en el ganado lechero de la cual se tiene B. abortus S19, 

que sigue siendo prioridad esta cepa como referencia, para comparar con otras 

vacunas. Es usada como vacuna viva y normalmente se administra a nivel de 

crianza de becerras de entre los primeros 3 y 6 meses de edad seguida 

anualmente como una única dosis subcutánea de 5-8 × 1010 organismos viables 
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o como una dosis reducida de 3 × 108 a 3 × 109 organismos que pueden 

administrarse por vía subcutánea a bovinos adultos. Considerablemente es 

bueno suministrar en el ganado animal de cualquier edad con una o dos dosis de 

aplicación en 5 x 109 organismos vivos y andantes, administrados por vía 

conjuntival (International Office of Epizootics, 2009). A su vez S19 permite tener 

características normal con cepa biovar uno de B. abortus, mas sin embargo no 

ocupa CO2 para su mantener su crecimiento dado que no crece en presencia de 

bencilpenicilina tres µg/mL = cinco UI/mL), y azul de tionina con dos µg mL, 

también o i-eritritol uno mg/mL, todas las concentraciones faltantes, y se presenta 

con un uso elevado de L-glutamato (International Office of Epizootics, 2009). 

Sobre la cepa existente de B. abortus RB51, un organismo rugoso atenuado, que 

derivó originalmente de un mutante persistente a la rifampicina de la cepa 2308 

de B. abortus y ha reemplazado a toda cepa S19 como candidata a vacuna en 

algunos países desarrollados. La cepa RB51 es muy estable y no tiene 

características abortivas o está es muy reducida (Schurig et al., 1991). La eficacia 

protectora y la inmunidad inducidas por la cepa RB51 son similares o mejores 

que las inducidas por S19 (Lord et al., 1998). Sin embargo, aunque RB51 tiene 

un excelente historial de estabilidad, persiste adecuadamente al rifampicina un 

importante antibiótico utilizado para el control de la brucelosis; además, sigue 

siendo infeccioso para los seres humanos y no se ha descrito la naturaleza exacta 

de sus mutaciones. Recientemente se informó que el ganado vacuno se han 

vacunado con RB51 en el área metropolitana de Yellowstone en los Estados 

Unidos donde además  aun todavía es susceptible a la brucelosis (Olsen et al., 

2009; Van, et al., 2010). La cepa RB51 ha demostrado ser segura y eficaz en el 

campo contra la brucelosis bovina y exhibe interferencia insignificante con la 

serología diagnóstica (Schurig et al., 2002; Singh et al., 2012). 
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2.12. Rendimiento de leche y la fertilidad en vacas lecheras  

 

Fundamento fisiológico de una asociación entre rendimiento de leche y 

fertilidad 

La preñez comienza con la fertilización de un ovocito con un espermatozoide. Así 

mismo se han observado en las diferentes ares de sistemas lecheras donde se 

mantiene grandes rendimiento de leche que han permitido la primera tarea de 

poder inseminar al realiza mediante inseminación artificial sobre las vacas 

lecheras. Aunque las diferencias en la fertilidad de toros usados en la 

inseminación artificial (IA) existen (Berry et al., 2011), el uso de programas de IA 

a menudo coloca un enfoque considerable en la hembra sobre todo en los 

eventos que conducen a la primera ovulación, la ciclicidad posterior y la 

capacidad para la fertilización que conduce la implantación de la preñez en las 

vacas. El hecho de que las vacas estén pasando por mecanismos homeoréticos 

para apoyar un rendimiento alto en la productividad de leche en el posparto 

temprano ocurren típicamente en el pico de lactancia durante el período de 

reproducción, ha llevado a un gran volumen de investigación que vincula los 

eventos fisiológicos que controlan la producción de leche con los que controlan 

el intervalo hasta la primera ovulación, ciclicidad y fertilidad general (Walsh et al., 

2011). 

La opinión tradicional es que el intervalo posparto hasta la primera ovulación es 

una métrica importante para la reproducción (Petersson et al., 2007). Esto es 

cierto, porque una vaca no puede quedar preñada antes de la ovulación. Por lo 

tanto, es apropiado preocuparse por las vacas que no ciclan, o vacas que no 

ciclan o que ovulan por primera vez durante el período de inseminación artificial 

(ya sea en respuesta a la sincronización u ovulación (Crowe et al., 2014). Las 

vacas que no están ciclando generalmente tienen concentraciones elevadas de 

FSH porque se suprime el mecanismo primario de retroalimentación negativa 

hormonal que involucra al folículo dominante en vacas que no ciclan (Crowe et 

al., 2014). 
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Los intervalos prolongados hasta la primera ovulación posparto son normales 

incluso en ganado sano y bien alimentado debido al efecto de la secreción 

copiosa de leche (Wright et al., 1990; LeBlanc, 2013). Aproximadamente la mitad 

de las vacas lecheras posparto ovulan el primer folículo que está creciendo 

durante el posparto (Beam y Butler, 1998). Las vacas que no ovulan se 

denominan anovular (Wiltbank et al., 2011). El término anovular fue introducido 

para diferenciar entre una vaca que no ha sido observado en estro (es decir, 

anestro) y una vaca que no ha ovulado (es decir, anovular). En algunos casos, 

una vaca en anestro ha ovulado (es ovular) pero no expresa o no se observa en 

estro (Endo, 2022). 

En vacas lecheras, un período anovulatorio prolongado no es un evento normal; 

más bien, indica un bloqueo (quizás metabólico) para la restauración del eje 

hipotalámico-pituitario-ovárico. En el pasado, el balance energético negativo 

(NEBAL) fue considerado un factor de riesgo clave del síndrome anovulatorio 

(Butler et al., 1981). Aunque el papel de NEBAL está bien aceptado, entonces 

NEBAL explica la variación en el intervalo hasta la primera ovulación. Por lo tanto, 

la medida a la que los procesos normales de partición de nutrientes controlan el 

intervalo hasta la primera ovulación en el ganado saludable y bien alimentado 

puede ser exagerada. Hay situaciones en las que la nutrición es claramente 

importante y compromete la fertilidad (Berry et al., 2016). Durante  la etapa 

posparto temprano, el ovario depende principalmente de la hormona luteinizante 

(LH). Por su parte la LH se libera en la zona pituitaria en pulsos que hace de 

manera (freedback), y la frecuencia de estos pulsos es un determinante 

importante de la función ovárica posparto (Buttler, 2000); mayor que la 

frecuencia, en promedio, da como resultado la ovulación. La hormona del folículo 

estimulante (FSH), también es sostenido y  liberada a nivel de la hipófisis, 

generalmente se considera no limitante para el crecimiento folicular ovárico 

temprano en el posparto. 

El NEBAL retrasa la primera ovulación al limitar el crecimiento del folículo 

dominante y la secreción  del estradiol, a través de la baja liberación de pulsos 
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de insulina circulante, IGF-1 y LH (Butler, 2005a, Chagas et al., 2007). La 

persistencia de un NEBAL, corroborado por una pérdida persistente de condición 

corporal, tiene un impacto negativo en el principal signo de celo: la aceptación de 

la monta del toro (Fricke et al., 2014). Butler (2005b) demostró que una mayor 

pérdida de NEBAL /BCS durante los primeros 30 días posparto retrasa la primera 

ovulación. La tasa de concepción disminuye con el aumento de la baja de BCS. 

Todas aquellas vacas ocasionadas que no ovulan después de 50 días de 

lactancia tienen un mayor riesgo de no quedar preñadas durante la lactancia y, 

por lo tanto, es más probable que sean desechadas del hato.  

Múltiples variables han sido identificadas como factores que contribuyen a una 

disminución persistente en fecundar las vacas lecheras durante las últimas 

épocas (Lucy, 2001; Santos et al., 2004; Weigel, 2006; Norman et al., 2009), 

como la falta de optimizar el control reproductivo, nutrición inadecuada manejo y 

ocurrencia de enfermedades, combinados con aumentos intensos en el alto 

genético de la producción lácteo, han contribuido, al menos en parte, al problema 

(Lucy, 2001). En particular, la mortalidad embrionaria temprana en vacas lecheras 

lactantes es sustancial y probablemente una de las principales causas de 

infertilidad (Santos et al., 2004; Diskin et al., 2006). 
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IV. CONCLUSIÓN GENERAL 
 

La brucelosis bovina persiste en gran medida a la alta prevalencia en novillas 

Holstein, mientras que las novillas paridas en verano disminuyeron las 

probabilidades de seropositividad a BBr. Y no había una edad óptima al primer 

parto con respecto al riesgo de seropositividad a BBr, a través que pasaba su 

edad al llegar su primera vez del parto, el riesgo en seropositividad a BBr 

disminuía notablemente. Así mismo otros factores tales, diarrea, membranas 

fetales retenidas se asocian notablemente a seroprevalencia BBr. Sin embargo, 

en la aplicación de la segunda vacunación contra brucelosis (cepa RB51) es un 

factor de manejo para lograr un menor riesgo de seropositividad a BBr. Por lo 

tanto, el aumento de BCS tiene una ventaja para lograr tasas de abortos más 

bajas a pesar de que hubo trastornos reproductivos causando la neumonía que 

fue en aumento junto la aparición de metritis y retención placentaria. Cabe 

mencionar que con este estudio indica que se puede diferenciar entre vaquillas 

en el riesgo de seropositividad de BBr y aborto en base a una combinación de 

factores relacionado con vaquillas. 

Seguido del presente estudio indica que a menor desempeño reproductivo de 

vacas subfértiles de alto rendimiento debido a hipertermia prolongada, mayor 

producción total de leche en lactancias ≥600 días. Así, involuntario retraso de la 

concepción en vacas de alto rendimiento con lactancia muy persistente aumenta 

ventajas económicas, sin embargo, el tratamiento con somatotropina durante la 

lactancia extendida involuntariamente afectó positivamente el rendimiento 

reproductivo de las vacas Holstein subfértiles. Revindicamos que esto le permite 

en la mejora producción de leche por año los productores lecheros en climas 

cálidos donde la rbsT está legalmente permitida mejora el desempeño 

reproductivo deficiente y prolonga la vida del hato. 

 


