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RESUMEN

La presente revision describe los principales problemas reproductivos en
vacas lecheras tales como la infertilidad que puede deberse a desordenes genéticos
como: hermafroditismo en el que el o la ternera cuenta con ambos aparatos
reproductivos pero ninguno se lograra desarrollar. Otro problema son los desordenes
ovulatorios como quistes foliculares y luteales por alteraciones hormonales como es

el mal manejo de la progesterona.

También se presentan las infecciones uterinas causando metritis, endometritis

y piometra por un mal manejo en la IA, distocia, palpacion etc.

Sin olvidarnos de las enfermedades que causan algunas bacterias como la
Brucella bovina llevandose acabo un aborto en el 2° tercio de la gestacion y si se
llegase a lograr la gestacion nacer contaminada con dicha bacteria. Sin pasar
desapercibido el celo silencioso que no es detectado a tiempo y gracias a eso se
retrasa la inseminacion artificial, que es responsabilidad del hombre, dado que
depende directamente de una buena ejecucién tanto de la propia técnica como de la

deteccion oportuna del estro.

Finalmente, estas causas tienen efectos negativos en algunos parametros
reproductivos como el intervalo entre partos, dias abiertos, servicios por concepcion,
el porcentaje de vacas repetidoras, etc. y en los productivos como la produccién
lactea, disminucion de crias para la produccién de carne, porcentaje de desecho
voluntario anual, porcentaje de vacas de desecho, etc. los cuales afectan

directamente la economia de la produccién para la explotacion.

Palabras clave: bovinos lecheros, Infertilidad, esterilidad, problemas congénitos,

hereditarios, enfermedades.
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INTRODUCCION

El objetivo del manejo reproductivo en explotaciones de ganado lechero, es
mantener un intervalo entre partos que resulte en una producciéon maxima de leche a
través de la vida productiva de cada vaca en el hato. Es deseable que la mayoria de
las vacas respondan a ese intervalo, de ahi la importancia de determinar ese y otros
parametros que permitan sefalar y predecir la eficiencia reproductiva y determinar

los causales de la infertilidad individual y colectiva.

La fertilidad del ha sido medida y estudiada bajo distintas caracteristicas
reproductivas en las vacas, lo cual ha derivado en la existencia de diferentes factores
para apreciar el estado reproductivo de la vaca, como problemas congeénitos,

hereditarios, enfermedades bacterianas, y otras como son las virales

Cualquier sistema para evaluar la fertiidad de las vacas necesita que se
incluyan todas las vacas y novillas servidas y paridas y las que se intentan servir. La
Unica forma de lograr un cuadro real buena fertilizacion es utilizando los registros
reproductivos. Un registro de partos no es insuficiente para cualquier evaluacion, se

necesita una historia clinica.



REVISION DE LITERATURA

1.1 Infertilidad y Esterilidad

La infertilidad es la incapacidad temporal para reproducirse, y la esterilidad es
la pérdida total de la capacidad reproductiva, ambas situaciones pueden llegar a ser
una consecuencia de alteraciones del aparato genital de la hembra, lo que a final
de cuentas deriva en enormes pérdidas econdmicas en las explotaciones
pecuarias.

Las causas de fracaso reproductivo pueden clasificarse como infecciosas,
hormonales o metabdlicas, relacionadas con el manejo, genéticas o anatomicas.
Estas pueden ser congénitas o adquiridas. En hembras la infertilidad se puede
deber a un fallo en el ciclo y periodo del estro. La mayoria (si no todos) los
problemas de infertilidad presentan una etiologia compleja y varios factores, solo
en combinacién pueden causar un fracaso reproductivo. La patogenia puede ser

igualmente compleja (Pando, 1969).

2.1 Trastornos adquiridos

2.1.1 Salpingitis

Es la inflamacion del oviducto. Ocurre en todas las especies pero mas
frecuente en las vacas. Su presentacion se asocia a infecciones ascendentes como
metritis, piometra y perimetritos, asi como a la hemorragia provocada el extirpar el
cuerpo lateo. La inflamacion puede afectar unos o ambos oviductos.

La Brucella abortus causa salpingitis grave, ocluyendo en muchos casos la

luz del oviducto. También ocurre como retencién placentaria.

Cuando el proceso inflamatorio causa la oclusion del lumen, su pared
aparece distendida y contiene fluido claro, por lo que se le denomina hidrosapinx o
hidrosalpingitis, dependiendo del contenido del oviducto consiste en sangre o pues

hemosalpinx o piosalipinx, respectivamente (Galina y Valencia, 2006).



2.1.2 Ooforitis

Es la inflamacion del ovario ocasionada por agentes infecciosos. En el
bovino puede ser causada por la tuberculosis, es la formacion de granulomas, que
son formaciones redondeadas y elevadas sobre la superficie del ovario,
constituidas por ceélulas gigantes de Langhans. Los granulomas también se

pueden localizar en el oviducto y en utero (Pando, 1969).

Figura I. Inflamacion del ovario a causa de la tuberculosis.

2.1.3 Adherencias ovéricas

Son afecciones frecuentes de la vaca, causada por infecciones ascendentes.
Se pueden inducir por accidente cuando la piometra se trata mediante la
aplicaciéon de estrégenos, lo que permite el paso de microorganismos a través del

oviducto hasta alcanzar al ovario.

Las adherencias también pueden formarse por la hemorragia que se
provoca al realizar la enucleacion del cuerpo lateo. Por esta razdén este
procedimiento se debe evitar utilizando farmacos que produzcan la lisis del cuerpo

lateo, como las prostaglandinas (Galina y Valencia, 2006).



2.1.4 Quistes ovaricos en bovinos

Los quistes ovaricos (QO) se definen como estructuras llenas de un fluido
acuoso o de un material semiacuoso con areas ligeramente compactadas que tienen
un diametro superior a 2,5 cm y que persisten en el ovario por mas de 10 dias.
Basicamente son foliculos que no ovularon cuando deberian haberlo hecho y en su
mayoria ocurren después del posparto. Se consideran normales cuando su
permanencia en el ovario no excede un lapso entre los 40 y 45 dias, momento en
gue desaparecen espontaneamente y sin ningun tratamiento. La incidencia reportada
de QO en vacas lecheras oscila entre 10 y 15%, existiendo fincas con incidencias

mayores (30 a 40%) durante periodos cortos. (Rubio, Cérdova, y Sanchez 2002).

2.1.5 Clasificacién de los quistes ovaricos

Los quistes ovaricos se pueden clasificar como foliculares, luteales y cuerpos

lGteos quisticos. (Rubio, y A. Cérdova, y. Sanchez, 2002).

2.1.5.1 Quiste Folicular

La principal causa de su aparicion es la permanencia y desarrollo de un
foliculo con capacidad para ovular y que no ocurrié asi por deficiencia de la hormona
luteinizante (LH). El quiste folicular es una estructura que presenta paredes delgadas

y en su interior contiene un liquido acuoso.

Muchas vacas exhiben mas de una de estas estructuras en uno o en ambos
ovarios. A la palpacion rectal se aprecian de textura blanda y fluctuante. Del mismo
modo, este tipo de quiste presenta bajas cantidades de la hormona progesterona
(P4), debido a la ausencia de un cuerpo amarillo funcional. (Rubio, y A. Cordova, Y.
Sanchez, 2002).



Figura Il. Quiste folicular con Figura Ill. Quistes folicular en el
liquido acuoso interno. mismo ovario con textura blanda.

2.1.5.1.1 Signos

Vacas con este tipo de quistes presentan celos intensos y prolongados, en un
cuadro denominado “ninfomania”. Este comportamiento se da por exceso de los
estrogenos que produce este quiste, lo que trae como consecuencia que estas vacas
intentan frecuentemente montar a otras vacas, ademas de permanecer quietas
cuando las intentan montar a ellas. Su conducta es nerviosa, con disminucién de la
produccion lactea y pérdida de la condicion corporal. Al examen visual, la vulva se
observa inflamada y edematosa con abundante secrecién de moco claro (Rubio, y A.
Cérdova, Y.M. Sanchez 2002).

2.1.5.2 Quiste Luteal

Son estructuras de paredes gruesas de tamafo superior a los 2,5 cm de
diametro, cargadas de un fluido més espeso que el quiste folicular y que producen
grandes cantidades de progesterona, lo cual impide la aparicion del celo.
Generalmente son Unicos y unilaterales, a la palpacién se aprecian duros y firmes. La
mayoria de estos quistes luteales probablemente se forman mediante Ila
transformacion de un quiste folicular que en caso de persistir prolongadamente
causan infertilidad.



La pared de este quiste estd compuesta por tejido luteo y a diferencia del
quiste folicular, la cavidad en vez de estar repleta de fluidos, se entremezcla con un
contenido mas denso y compacto que se pueden diagnosticar facilmente usando
ultrasonografia. El quiste luteal no debe confundirse con el cuerpo luteo el cual
contiene una cavidad que va desde 0,2 hasta 1 cm de diametro durante algun
momento en el ciclo estral y en la prefiez temprana. (Rubio y A. Cérdova, Y.M.
Sanchez 2002).

2.1.5.2.1 Signos

Predomina la ausencia de celos, como si se tratara de un cuerpo luteo
presente. Si este quiste persiste en el tiempo, las vacas manifiestan una conducta
sexual permanente hacia otras vacas, tratando de montarlas todo el dia, pero sin
dejarse montar. (Rubio, y A. Cordova, y. Sanchez, 2002).

2.1.6 Celo silencioso

La deteccion de celo es el factor limitante mas importante para un rendimiento
reproductivo 6ptimo cuando se emplea IA o monta controlada. La deteccién de celo
insuficiente y/o imprecisa origina un retraso en la inseminacion (tanto en el postparto
como entre dos celos), reduce el porcentaje de prefiez y por lo tanto alarga el

intervalo entre partos. (Walter la Torre, 2001).

3.1 Trastornos congeénitos

3.1.1 Aplasia segmentaria de los conductos de Muller

Provoca varias anomalias en la vagina, el cuello uterino, el utero y los
oviductos. Los ovarios se desarrollan normalmente. La obstruccion del desarrollo
de las vias tubulares puede conducir a la acumulacion de secreciones, en la zona

anterior a la obstruccion.



La aberracion mas frecuente es un grado variable de persistencia del himen.
Con la obstruccion completa del himen, las secreciones se acumulan en la zona
anterior de la obstruccién y pueden dar lugar al desarrollo de una inflamacion

fluctuante que se puede palpar por la vagina.

La aplasia segmentaria del Utero puede afectar un cuerno (dando lugar a una
afeccion denominada utero unicorne) ambos cuernos o tan sélo una parte de un
cuerno lo cual puede provocar una dilatacion quistica del cuerno uterino anterior a

la zona de dilatacién (Valero et al., 1982).

Figura IV. Aplasia en el conducto Figura V. La imagen que se

gue obstruye el himen. muestra es provocada por la
acumulacion de secreciones
conocida como Utero unicornus.

3.1.2 Orificio externo doble del cuello uterino

Se debe al fracaso en la fusion de los conductos de Miller. Se puede
presentar como una banda de tejido caudal o dentro del orificio externo del cuello
uterino. En otros casos existe un verdadero orificio externo doble que se abre en
una sola parte caudal del canal cervical. Por lo general las vacas afectadas de
esta manera conciben de forma normal. En pocas ocasiones se produce un
verdadero cuello uterino doble, con un tabique completo entre los dos canales
cervicales, abriéndose cada uno hacia el interior de su respectivo cuerno uterino
(valero et al., 1982).



3.1.3 Hipoplasia ovérica o disgenesia gonadal

Ambas con las anormalidades cromosomicas asociadas con la infertilidad.
Las vacas afectadas pueden ser mas pequefias que la media y mostrar ausencia de
ciclos estrales o Unicamente estros ocasionales. Estas presentan un Utero

pequeio y flacido, con ovarios pequefios.

Los ovarios son lisos, firmes no presentan foliculos ni cuerpos lUteos. La
anormalidad cromosémica mas usual en las vacas es una ausencia de uno de los

cromosomas sexuales, designandose a estos animales como XO. (Milian, 1991).

3.1.4 Hermafroditismo

Es aquel que de acuerdo con el examen histolégico, posee una o ambas
g6nadas con tejido ovérico y testicular, lo que se conoce como ovotestes, o bien
un testiculo y un ovario. En estos animales los estudios de la cromatina sexual y la

ortogénesis han demostrado que la mayoria son en realidad hembras modificadas.

El pseudohermafrodita se considera femenino o masculino segun el sexo y

los 6rganos reproductivos accesorios del sexo contrario. (Jubb et al., 1993).

Las anomalias pueden presentarse aisladamente o a la vez sobre los
genitales (hermafroditismo tubular) o en las glandulas genitales (hermafroditismo

glandular).

El hermafroditismo glandular puede corresponder a la existencia en un
mismo individuo de glandulas genitales masculinas y femeninas, bien

independientes o bien reunidas. (Jubb et al., 1993).



4.1 Tipos de infeccion uterina

4.1.1 Metritis

Es la inflamacion e infeccibon del miometrio y puede deberse a
enfermedades septicémicas que llegan con el torrente circulatorio al miometrio,
lo causan la brucella u otras enfermedades que afectan el aparato reproductor y

gue provocan aborto o infecciones, casi siempre se desencadena una endometritis.

Se puede provocar metritis de forma secundaria cuando por una retencion
placentaria 0 endometritis primaria por contaminacion del medio ambiente al
momento del parto, esta infeccion localizada en la luz del Utero que afecta primero al
endometrio posteriormente la infeccion avanza y afectara al miometrio. El
diagndstico se realiza por palpacién al comprobarse la inflamacién e infeccion del

miometrio. (Milidn, 1991).

Figura VI. Inflamacion del utero
ocasionado por brucella.

4.1.2 Endometritis

Inflamacion del endometrio, mucosa que reviste las membranas internas del
Gtero, generalmente ocurre por la invasion de microorganismos, la infeccion que se
causa normalmente va de Utero hacia la vagina, suele ser la forma menos grave de

las enfermedades uterinas (Trigo, 1998).



4.1.2.1 Formas de presentacion de la endometritis

Endometritis aguda o catarral. Se observa como fendmeno postcoital,
generalmente por contaminacién con Tricomonas Pyogenes, o Vibriosis. Las
endometritis puerperales o putridas. Son mas graves, se caracterizan por
engrandecimiento y flacidez del organo, la mucosa se encuentra
congestionada, con pequefias hemorragias, aspecto opaco y rugoso de la

superficie, se localizan pequefios nédulos amarillentos.

La endometritis crénica no purulenta, produce un espesamiento de la mucosa
como consecuencia de proliferaciones papilomatosas del epitelio, se produce
frecuentemente la retencién en la cavidad uterina de un exudado purulento junto a

un cuello cerrado (Valero et al., 1982).

4.1.2.2 Factores predisponentes

Los factores que méas se asocian a esta anormalidad son: Distocia de
parto, retencion de placenta, falla en involucion uterina post-parto, abortos,

servicio monta directa, parto prematuro inseminacion artificial (Jubb et al., 1993).

4.1.2.3 Etiologia

De caracter variado se pueden encontrar diversos agentes etioldgicos de
tipo Pyogenes produciendo la infeccion y otros de forma concomitante, entre estos
agentes de caracter bacteriolégico se mencionan como mas importantes,
Estafilococo, Estreptococos, Micoplasma, Coliformes, Corynebacterium,
Tricomoniasis (Jubb et al., 1993).
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4.1.2.4 Semiologia
El primer signo suele ser descarga de un exceso de moco transparente a
blanco, o hasta pus con olor fétido, otra manifestacion es lo irregular del ciclo estral
que se va de 21 +/- 3 a 28 a 35 dias.

4.1.2.5 Grados de endometritis

Lesioén Signos Clinicos
Endometritis Salida de moco transparente a turbio con lineas o puntos blancos, ligera
grado 1 irritacion del tracto genital
Endometritis Salida de moco muy turbio con estrias gruesas de pus y severa
grado 2 irritacién de tracto genital
Endometritis Salida de secrecion purulenta
grado 3
Endometritis Salida de de secrecién purulenta denominada (piometra)
grado 4

4.1.2.6 Diagnostico presuntivo
Sobre la base de manifestaciones, historial e informacién de archivo o

tarjeta reproductiva.

4.1.2.7 Diagnostico clinico
La evaluacion clinica por via palpacion rectal, tomandose en cuenta tamafio
de utero, grosor de pared uterina, contenido de liquido, utilizacion de vaginoscopio,
revisando secrecion mucopurulenta irritacion de tejido vaginal, cerrado del cuello de

cérvix por material mucoso y duro.
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4.1.2.8 Diagnostico diferencial

No se debe confundir con el tapdn de Warton, prefiez. (Griffin et al., 1974).

Figura VII. Endometritis purulenta se Figura VIIl. Se muestra endometritis
encuentra inflamada por acumulacion purulenta abierta en la que se
de material mucoso. observa el material mucoso.

4.1.3 Piometra

Definicion Se puede definir como él acumulo de una cantidad variable
de exudado purulento en la luz del Utero, acompafiado de la persistencia de un
cuerpo lateo en uno de los ovarios, generalmente cursa sin trastornos notables del

estado general y no presenta caracter agudo (Trigo, 1998).

4.1.3.1 Etiologia

De caracter variado se pueden encontrar diversos agentes etiolégicos de tipo
Pyogenes produciendo la infeccion, entre estos agentes de caracter
bacteriol6gico se mencionan como mas importantes, Estafilococo, Estreptococos,

Micoplasma, Corynebacterium, Tricomoniasis (Griffin et al., 1974).
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4.1.3.2 Patologia
Durante el parto, la dilatacion del endometrio y el ambiente séptico, facilita la

introduccién de microorganismos al Utero, la falta de involucién uterina normal
combinada con retencion de placenta y/o infeccidbn de Utero por flora bacteriana
mixta, originan una infeccion que puede persistir por 1 a 2 meses 0 mas, la
secrecion de progesterona hace muy sensible al Gtero a agentes infecciosos,
mantiene el cierre funcional del cuello e inhibe la contractibilidad del miometrio
(Jubb et al., 1993).

4.1.3.3 Semiologia
Las vacas afectadas por piometra pocas veces presentan signos clinicos,

sin embargo se puede observar con una descarga vaginal purulenta en algunos
casos, generalmente el problema que se presenta en los casos de piometra es
un anestro, provocado por una persistencia del cuerpo lUteo, a la revision rectal se
aprecia un crecimiento importante de las dimensiones del Utero, debido a las
grandes cantidades de pus en el interior, puede almacenar de 30 a 40 litros de pus,
presenta en forma general manifestaciones como son: anorexia, descenso notable
de produccidén lactea, polipnea (aumento de la frecuencia cardiaca) (Griffin et al.,
1974).

4.1.3.4 Manifestaciones de la piometra:

Piometra forma 1) Flujo continuo, existen posibilidades de evacuado de contenido,

atonia (esta forma es de origen puerperal).

Piometra forma 2) Flujo periddico, provocado por aumento de la presion interior, es

de etiologia variable.

Piometra forma 3) Cantidades crecientes de material purulento, generalmente
provocada por tricomoniasis, esta pus es de un color amarillo-verdoso, espeso y de

olor dulce.

Piometra forma 4) Cierre solido del utero, en alguna parte de endometrio o de la

vagina, por traumatismo de parto y formacion de adherencias.
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4.1.3.5 Diagnostico presuntivo

En caso de escurrimiento purulento y piometra a cuello abierto, sin

manifestacion de celo.

4.1.3.6 Diagna@stico clinico

Examen rectal, cuerpo luteo persistente y agrandamiento de utero.

4.1.3.7 Diagndstico diferencial

Gestacion y de otros problemas como pudieran ser hidrometra, mucometra,

hematémetra.

4.1.3.8 Prondstico

El prondstico de piometra debe ser siempre caracterizado como reservado,
debido a que si bien es cierto que la mayoria de las piometras se curan
"rapidamente” otras son de dificil curacion y algunas otras nunca se curan. (Busso et
al., 1996).

Figura IX. Se muestra una piometra de tercer grado el
crecimiento del Utero con exudado amarillo-verdoso.
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5.1 Enfermedades infecciosas que afectan la reproduccion

5.1.1 Vibriosis
Enfermedad esencialmente venérea, la vibriosis se transmite del toro a la
vaca y reciprocamente por coito, pudiendo también transmitirse por medio de la

inseminacion artificial, cuando se usa un semen contaminado.

La transmision toro a toro puede llevarse a cabo en caso de recogidas
sucesivas cuando no se toma la precaucién de esterilizar una vagina artificial
para cada toro. La transmision por contacto entre animales sanos y animales
infectados es negada por diversos autores, en éste caso la contaminacion se
produciria durante el celo y como consecuencia de un posible contacto entre los
organos genitales externos de una hembra infectada y la de una no infectada.
(Derivaux, 1976).

5.1.1.2 Sinonimia
Infertilidad bovina epizodtica, Campilobacteriosis venérea bovina.

5.1.1.3 Etiologia
Vibrio foetus, bacteria Gram (-), forma de coma y flagelo polar, curvados en
espiral de 2 a 8 milimicras de didmetro y de 5 a 8 milimicras de longitud, son

microaerofilicos requiere concentracién de oxigeno de 4 al 10 %.

5.1.1.4 Epidemiologia
La Vibriosis puede afectar a animales de todas las edades, su incidencia es
mayor en hatos con manejo de monta natural, los sementales en servicio se
pueden contaminar con vacas enfermas y diseminar la enfermedad, las vaquillas
son particularmente susceptibles a instrumentos de |.A. no manejados

higiénicamente (Derivaux, 1976).
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5.1.1.5 Semiologia
El efecto principal es una Infertilidad temporal no presentando otra

sintomatologia en especial, el aborto es de importancia secundaria, irregularidad del
ciclo estral, provocada por efecto de la interrupcién de la gestacion el feto se
absorbe, y se presenta un nuevo ciclo estral generalmente acompafiando de
endometritis, vaginitis y cervicitis como secuela secundaria con pocas
manifestaciones aparentes, los abortos suelen manifestarse durante el tercio
medio de la gestacion, los indices de concepcidn pueden bajar por debajo del 20 %

y rara vez superiores a 45 a 50 % (Galina y Valencia, 2006).

5.1.1.6 Lesiones
Las lesiones principales son necrosis de epitelio crénico, exudado
serofibrinoso, edema inflamatorio en todos los tejidos placentarios, infiltracion de
neutrofilos y leucocitos especialmente en vellosidades del corion, el feto y el
higado contienen focos de necrosis pequefios y de color anormal (Galina y
Valencia, 2006).

5.1.1.7 Diagndstico presuntivo
Baja fertilidad, hembras susceptibles, reemplazos y celos irregulares.

5.1.1.8 Diagnastico clinico
Un diagnostico de vibriosis suele ser dificil, se pueden tomar muestras del
tracto genital de la hembra (biopsia, moco y secreciones), muestras de estomago
de fetos abortados, la prueba que mas se realiza es la de aglutinacion de moco

vaginal, y tincion de Giemsat. (Derivaux, 1976).

5.1.1.8.1 Envio de muestras a laboratorio:
Feto. La exploraciéon rutinaria de los fetos abortados debe incluir frotis
hamedo de contenido estomacal, cotiledones, pulmoén, higado y bazo; si el feto

esta momificado se puede utilizar el cerebro para los cultivos.
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Vaca. El moco cérvico y el vaginal se evalla buscando el agente o
anticuerpos especificos.

Toro. Se debe realizar un lavado prepucial para obtener la toma de muestra

de una eyaculacion (Griffin, 1974).

5.1.1.9 Diagnostico diferencial
Brucelosis, Leptospirosis, IBR, Aborto micotoxico, Vaginitis contagiosa
(Griffin, 1974).

5.1.1.10 Control
La I. A. con semen de toros sanos es el mejor control ya que es

practicamente imposible que se transmita por este medio. (Derivaux, 1976).

5.1.2 Brucelosis bovina

(Enfermedad de Bang, Aborto contagioso).

Enfermedad caracterizada por el aborto de la hembra y orquitis e infeccidn
de glandulas accesorias en el macho, esta enfermedad es cosmopolita,
antropozoonosis (Bofill et al., 1998).

5.1.2.1 Etiologia

Causado por un coco bacilo aerobio Gram (-) del genero Brucella,
intracelular facultativo, no esporulante ni movil, la temperatura ideal para el
microorganismo es de 20 a 40° C, un pH entre 6.6 y 7.4, sobrevive hasta 100
dias en suelo humedo, 14 dias en aguas estancadas, 120 dias en mantequilla,
120 dias en membranas fetales, existen 6 especies, abortus, suis, melitensis, canis,
ovis y neotomae, las 4 primeras pueden infectar al humano y la enfermedad en
ganado bovino es provocada por Brucella abortus exclusivamente (Botana-Lépez et
al., 2002).
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5.1.2.2 Morbilidad
Alta como en un 85% en hatos no vacunados y tan baja como 0 a 2 % en
hatos bien manejados con respecto a vacunacion y seleccién de vacuna (Benitez,
1979).

5.1.2.3 Mortalidad
Es baja en la hembra afectada a menos que infecciones concomitantes
endometriales o placenta retenida, provoca un cuadro septicémico, en el caso del
producto es del 100%, y en caso de que la gestacion llegue a término
generalmente el producto esta contaminado (Benitez, 1979).

5.1.2.4 Epidemiologia
Las vias de entrada del microorganismo pueden ser por: piel rota o intacta,
tracto respiratorio, tracto digestivo, coito, contacto con material infectado o
consumo de leche infectada, en un rebafio no vacunado la infeccion se difunde
rapidamente, después de la exposicion, el ganado desarrolla una bacteremia
durante un periodo corto, asi como aglutininas y otros anticuerpos (Bofill et al.,
1998).

5.1.2.5 Patologia
Como se menciono anteriormente el agente es eliminado por varia vias,
leche, secreciones uterinas o alimento. La via de entrada es oral, pasa a
intestinos, sanguineo y sistema linfatico, se propaga a o6rganos (rifién, higado,
bazo, médula 6sea) el agente tiene preferencia por Utero donde vive en los
macrofagos, el agente se multiplica en Gtero y placenta debido a la preferencia de

eritritol de a la glucosa (Benitez, 1979).
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5.1.2.6 Semiologia
El aborto al quinto mes de gestacion constituye un signo clinico cardinal de
brucelosis, en algunos casos la prefies sucesiva suelen llevar al termino al feto o se
pueden presentar dos o tres abortos en la misma vaca, son secuelas frecuentes
del aborto, retencién de placenta y endometritis de diversos grados, infecciones

mixtas o concomitantes (Bofill et al., 1998).

5.1.2.7 Lesiones
Se presenta una endometritis ulcerosa grave de los espacios situados entre
los cotiledones, los liquidos fetales y los cotiledones placentarios son invadidos

inmediatamente después con destruccion subsiguiente de estructuras.

5.1.2.8 Diagndstico presuntivo
Es dificil debido a la gran variedad de manifestaciones mas la fiebre
ondulante y el aborto a partir de quinto mes o en él ultimo tercio de la gestacion.
(Rodriguez et al., 2004).

5.1.2.9 Diagndstico clinico

Debe basarse en examenes bacteriolégicos y séricos, el agente puede
recuperarse en la placenta, pero es mas conveniente obtener cultivo puro de
estomago y pulmones de feto abortado, la mayoria de las vacas afectadas dejan de
excretar al microorganismo desde el tracto genital cuando la involucién uterina se
ha completado, quedan focos de infeccion en sistema reticuloendotelial y en ubre,
brucella abortus se aisla frecuentemente en leche y secreciones de glandula
mamaria no lactante, la prueba de Aglutinina sérica y ELISA han sido los mejores

métodos utilizados (Benitez, 1979).
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5.1.2.10 Diagnadstico diferencial
Enfermedades abortivas como IBR o leptospirosis, aborto cotico.

5.1.2.11 Prondéstico
Malo, los animales tratados aparentemente sanan pero quedan como
portadores que no manifiestan la enfermedad sino a través de los aborto durante
toda su vida, en paises que se rigen por leyes zoosanitarias estrictas y las aplican
de igual manera un diagndstico con reaccion positiva indica el sacrificio (Benitez,
1979).
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