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Presentacidn

_E1 Médico Veterlnarlo tradicionalmente ha estado dedicado al diagnéstico vy
‘tratamiento del- bovino enfermo, principalmente a la atenc1on de su tracto
.reproductiv0§; ;_

Hoy en dia es indispensable que el profesional se capacite y se mantenga ac-
~tualizado para poder estudiar el sistema de produccién de ganado de leche
en su conJunto, analizando integralmente la mayoria de los factores que en
el intervienen .y teniendo como objetivo final la relacidn costo-beneficio.
Esto es lo que se denomina Medicina de la Produccién.

los directivos de la Divisién de Proyectos Especiales de Investigaci6n Pecua-
ria y del Proyecto de Medicina Bovina, conscientes de la necesidad de capaci-
‘tacibén y actualizacién de los Médicos Veterinarios organizaron el curso ted-
rico-practico sobre Medicina de la Produccién en Ganado de Leche, con los
objetivos siguientes:

- Actualizar al profesional dedicado a la Medicina Bovina en la tecnologia
que le permita la planificacidon integral de todos los componentes que tie-
nen que ver con la producciﬁn del ganado de leche.

- Suministrar la informacién necesaria para el establecimiento y uso de los
registros sanitarios y productivos. ’

- Evaluar la interpretacién multicausal de los problemas subclinicos y demés
limitaciones de la produccion.
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MEDICINA DE LA PRODUCCION DE GANADO DE LECHE

Maruel Alvarez R.

"INTRODUCCIOW

£l bovino es un elemento de produccifén y no de entretenimiento o compafiia.
Fisioldgicamente esta adaptado para obtener energia del pasto y otros ali-
mentos fibrosos y transladarla a otra clase de alimento: leche, carne, que
la especie humana apetece grandemente.. Al igual dque para cualquier otro
tipo de produccién, la ‘produccidén bovina considera insumos y productos.
Los isumos generan costes y los productos ingresos. Los productores desea-
r4n que la diferencia entre costos e ingresos es decir la ganancia sea lo més
grande posible. _ v

Para cumplir con este requerimiento del productor, el sistema de produccidn
debe ser eficiente. El complejo eficiencia involucra innumerables factores,
por tanto, el concepto multifactorial de la produccién de leche, no debe
asombrar a ningdn médico veterinario, dedicado & asesorar esta actividad,
donde debe optimisar el comportamiento productivo del hato con un todo
y no el de sus componentes individuales.

El médico veterinario dedicado a la medicina de la produccibn, debe asesorar
al ganadero sobre la mejor estrategia de manejo genético, alimenticio, sanite-
rio, ambiental, reproductivo y administrativo que debe aplicarse a su empresa
para obtener el maximo rendimiento econdmico teniendoen cuenta los limi-
tantes intelectuales,. financieros, geogréafices, climéticos y de mercado gue
tiene a disposicién el empresario; en esta forma el médico veterinario pasa
de ser un simple curador de animales é, un planificador de la produccién
integrando la evaluacidén clinica de los pacientes y del hato con un manejo
éptimo de todos los factores que modifican ,91 funcionamiento normal del
organismo y por tanto su produccién. Creo que ha llegado el momento
para que el médico veterinario amplie su misién profesional y que dentro
de sus actividades incluya, el analisis de todos los factores relacionados
con la produccibén, para que en esta forma se satisfagan  las necesidades
del productor. Creo que hay necesidad real de orientar la medicina veteri-
naria, hacia los especialistas de especie y desarrollar un profundo entendi-
miento de la medicina orientada hacia la produccién.

Miraremos la medicina de 1la produ«;cién desde su punto de vista econdmico,
tecnolégico y profesional.

1. VISION ECONOMICA

La industria lechera en diferentes regiones del pais se distribuye a través
de numerosas unidades productoras que individualmente y de manera diferente
articulan trabajo, capital y recursos naturales para generar como unoc de
sus productos el alimento més completo de origen animal para la adecuada
nutricién de la especie humana. La organizacién de los factores dentro
de "las unidades de produccibn, asi como la direccidém de sus actividades es
responsabilidad de un grupo de personas denominado ganaderos (Organizadores
de la produccibn). Las combinacionesde factores realizados por ellos, se



situan dentro de un cuadro de posibles soluciores técnicas. Estas constituyen en
realidad una multiplicidad de sistemas o procesos productives. Articula-
dos los factores en el seno de estasunidades surge la produccidn de bie-
nes de consumo: la leche y la carne, de bienes de capital, animales de
alta capacidad genética y de bienes intermediarios como son los derivados
lacteos y cérnicos.

A lo largo del proceso productive, las unidades productoras deben efectuar
pagos para remunerar a2 los empleados Yy a los propietarios de las factores
capital y recursos naturales utilizados y aln obtener ganancias. En la
Grifica 1 se presenta desde el punto de vista econdmico lo que en mi con-
cepto, es el proceso productivo de la ganaderia de leche. El trabajo, el
capital y los recursos naturales se combinan orientados por la tecnologia,
la direccién del organizador de la produccién y la asistencia del Médico
Veterinario en unidades de produccién de las cuales deben fluir simulténea-
mente una corriente de pagos por servicios prestados y otra de bienes de
consumo Yy capital de buena calidad para ser llevados al mercado y asi sa-
tisfacer las necesidades de la especie humana.

Desde el puntoc de vista econdmico o empresarial, la medicina de la produc-
cidén de ganado de leche mira cada unidad productora como un negocio el cual
debe administarse para producir ganancias., Su objetive debe ser alcanzar
indices 6ptimos generales de produccién por vaca, por hombre, por hectérea

y por peso invertido y que sean econdmicamente viable. Desde el punto de
vista econdémico, el -veterinario dedicado a este tipo de medicina debe utili-
zar su inteligencia, sus conocimientos, su especializacién y su experiencia
para que la funcidn macroecondmica de la produccidén engendre un producto

que mantenga y aumente los ingresos del productor que ha contratado sus ser-
vicios.

2. VISION TECNOLDGICA

2.1, Sistema de Produccién

Se da el nombre de sistema a un conjunto de elementos que tienen una fun-
cién especifica o determinada y que interactuan entre si dentro de un 1limi-
te real o conceptual.

£1 sistema es afectado por elementos exdgenos y puede estar integrado por
subsistemas. Una de las caracteristicas més importantes del sistema pro-
ductor de leche es su complejidad. En el participan un nOmero grande de
elementos, subsistemas y variables fuertemente interrelacionadas entre si
que el asistente técnico del sistema debe analizar conjuntamente.

En la Figura 2, aparece la conformacién general de un sistema de produccién
de ganado de leche. Como puede deducirse, la identificacién y solucién de
los problemas relacionados con él1 es extremadamente dificil porque su sefial
de salida es el resultado final de un ‘complicado proceso de interacciones
entre el clima, el suelo, la planta y el animal; ésto, sin tener encuenta
los factores administrativos y sociocecondmicos que en él intervienen.

Uno de los elementos del sistema es el bovino que transforma la energia del
alimento en energia que el mismo emplea para el mantenimiento de sus funcio-
nes vitales y peso corporal, para su crecimiento y desarrollo, para la ges-
tacién y para la produccién. :



Para que esta transformacién sea econbémica vy biocldgicamente eficiente
- se debe analizar la interaccidén de todos los factores que en ella intervienen,
algunos de ellos como la edad, la raza, longevidad, son caracteristicas de
‘la méaquina transformadora (fig. 3); otros como la altitud, la latitud, la
te mperatura, la radiacién solar, la precipitacién, la longitud del dia, y la
velocidad del viento afectan las condiciones fisioldgicas de las plantas vy
animales y por lo tanto la transformacidn energética, (fig. 4). Los productos
primarios  de 'las plantas ‘suministran el alimento que se constituye en la
sefal de entrada al elemento transformador, estos productos son afectados
en su valor nutritive por otros elementos como son el clima, el suelo, el
bovino (fig. ‘S). Otro ‘elemento del sistema -es el suelo cuya composicidn
quimica, estructura textura y humedad interactuan para contribuir a:
la produccién de los componentes de las plantas gue el bovino transforma
en leche, carne y material genético, a su turno el bovino con sus productos
de deshecho y por la intensidad y frecuencia del pastoreo los desechos
afectan la cantidad y calidad del alimento. ' '

Finalmente, del an&lisis del sistema propuesto, se puede deducir aque el
manejo genético, alim entici.o, sanitario, ambiental, reproductivc y administra-
tivo (Manejo GASARA) en interaccidn con el bovino determina el componence
energetlco de la produccmn. :

Desde el punto de vista tecnologlco, la medicina de la produccién debe
manejar noe el clima, no el suelo, no la planta, no la alimentacidn, no la
enfermedad, o la rep_roduccic'm' aisladamente sino la totalidad del sistema
con toda, su complejidad bioldgica y en un medic ambiente caracterizado
por la incertidumbre climéatica, econdmica y socials El médico veterinario
dedicado a la practica de esta medicina que pretenda resolverle alproductor
sus problemas de produccién vy rentabmdad, atendiendo unicamente el compo-
nente reproductlvo o curandc animales, esta condenado al fracaso y al des-
prestigio de su oficio profesional.

El sistema es complejo .y la productividad del asistente técnico depender
del asesoramiento de gue sobre la mejor estrategia de manejo productivo vy
sanitarioc que puede aphcar a una empresa para obtener el maximo de rendi-
miento econbémico, tenlendo encuenta los limitantes intelectuales, financieros,
geogréaficos, climéticos y de mercade que tieme a su disposicidn el productor.

La experiencia de muchos de nosotros indica que la im portacién de animales,
la implementacic'm'cie praderas mejoradas, la inseminacidn artificial, el trans-
plante de embriones, etc. cada una de ellas como técnica aislada no han
dado en el pais los resultado esperados. Sin embargo, estoy segurc de que
el uso integral de los factores presentados en la fig. 7 en un sistema de
produccidn, caracteristica esencial de esta m edicina, aumentaréd grandemente
los ingresos del productor de leche. N '

2.2, Ciclo Productivo del Bovino de Leche

El ciclo productivo ' del bovino 'de leche se inicia con 1la fertilizacibn vy
termina cuando deja de ser rentable para la .empresa. El manejo GASARA,
es diferente en las distintas etapas productivas y los resultados de la etapa

neonatal influye 'sobre la etapa de crec:,mwnto y desarrollo y esta a su
turno sobre la etapa de produccidn.



Desde el punto de vista del ciclo productivo, la medicina de la produccibn
tiene como objetivo combinar todos les factores que afectan el ciclo para
que el neonato nazca en b6ptimas condiciones productivas y sanitarias, se
mantenga sano y productivo durante su etapa de crec1m1ento y desarrollo,
para que al entrar a la etapa productiva se mantenga en un estado optimo -
de salud y produccidén, mostrando su potencial genético en todas las lactan-
cias sucesivas. :

Para cumplir este obJetJ.vo, el asistente técnico debe suministrarle al sistema programas
de control y prevencidn de enfermedades, de allmentacmn, reproduccién, y ejercer una
supervisién periddica de los programas acordados con el productor.

2.3. Inte:accién Multisistémica

Como puede verse en la fig. 9, la produccion del elemento arnimal del sistema, es el resul-
tado de la accibn integrada de los varios subsistemas del organismo y de su interaccién
con el medio ambiente. Desde el punto de vista de la medicina de la produccidn, el a-
sistente técnico debe integrar sus conocimientos preclinicos en anatomia,
bioquimica, nutricidn, fisiologia, inmunologia, histologia, etc., para analizar
la contribucién de cada uno de los subsistemas del organlsm os a su produccifm,
para que en esta forma pueda identificar la causa de una variacién en la
misma cuando esta se deba a una alteracién del componente animal del
sistema. En teoria, la mejor manera de evaluar el efecto de la interaccidn
de un subsistema sobre el otro y de estos sobre la produccidn es evaluar
simultineamente el funcionamiento de cada uno de los subsistemas, esto
se facilita hoy en dia por la instrumentacibn y la computarizacién,

3, VISION MEDICO VETERINARIA DE LA PRODUCCION
3.1. Diagndstico Clinico

Si se llama a un veterinario a antender un paciente bovino este inicia su visita con
la revisién o toma de la historia clinica del paciente, el examen fisico del mismo y
si es el caso ordena los anilisis de laboratorio requeridos. En medicina de la produccidn
al igual que en la medicina individual para diagndstico exacto de un problema
del hato se requiere de los tres componentes que se presentan en la fig.
10.

3.1.1. Historia Clinica

La historia clinica del paciente es reemplazada por la historia clinica del
hato la cual se presenta en el cuadro No. 1 )

3.1.2. Examen Fisico
Para el examen fisico del hato se requiere el establecimiento de metas

o indices de manejo GASARA.
Una meta GASARA, indica el umbral de una variable que se considera biold-



gica y econémicamente Ooptimo para el pais, la regién o la unidad de produc-
cibn. Estas metas o indices han sido establecidos en los palses desarrollados
mediante el anilisis de por vida de los registros de muchas unidades produc-
tivas a lo largo de muchos afios y son aplicables unicamente a hatos que
tienen las mismas condiciones ecolégicas y de manejo GASARA.

Asi como los idices fisicos; temperatura, frecuencia respiratoria, cardiaca
o ruminal, apetito, actividad, etc, se emplea para evaluar el comportamiento
productive o de salud de los idividuos; hay también indices como lo que
se presentan en el cuadro 2, para evaluar el estado productive o de salud
del hato.

En la misma forma gque se utilizan signos como la fiebre, la diarrea, la
anorexia, como indicadores de enferm edad del paciente, el aumento en morti-
natos, en dias abiertos, en abortos, son indicadores de enfermedad del hato.

3.1.3. Examenes de Laboratorio

Para la evaluacién del funcionamiento de los distintos sistemas del organismo
existen pruebas de laboratorio, por ejemplo: el cuadro hemético, quimica
sanguinea, etc.; similarmente si se quieren identificar los problemas del
hato se utilizan indicadores de comportamiento productive o de salud como
son el perfil eritrocitario, el perfil leucocitario, el perfil energético, el
perfil nutricional, etc., estas pruebas se presentan en el cuadro No. 3.

En lo referente al diagnéstico podemos concluir que ya sea Qque se trate
de la medicina individual o de la medicina de la produccidn el proceso
de diagndéstico es el mismo pero los indices que se emplean son diferentes.

4, COMPONENTES DEL SISTEMA DE MEDICINA DE LA PRODUCCION

Al igual que un sistema de control electrénico, el sistema de produccién
de ganado de leche tiene 3 componentes: Un aparato sensor, (el asistente
técnico), unos mecanismos para cambiar la variable controlada (elementos
de control) y unos elementos de sequimiento o vigilancia que determinan
como y cuando alterar la variable controlada (fig. 11).

Tomemos el ejemplo simple de un hato cuyo intervaloe entre partos (IP)
queremos mantener constante. Entonces, IP es la variable controlada vy
debemos tener alguna manera de percibir la magnitud de esa variable (el
asistente técnico en este caso). )

Si queremos mantener el intervalo entre partos en 13 meses (valor que
se denomina punto de base) debemos percibir gl IP y compararlo con el
punto de base. La diferencia entre este y la variable controlada es la
sefial de error. Sobre la sefial de error debe actuar alguna funcidn gque
de una sefal para que cambie la variable controlada. En nuestro ejemplo
se prodria ajustar las técnicas de inseminacién si este es uno de los errores.
Note e que el cambio efectuado siempre se hard en direccibn contraria
a la alteracién original de alli que se hable de retroalimentacién negativa.



Dados en términos generales los componentes del - sistema de -medicina
de produccién vamos a anilizar a fondo uno de ellos, el elemento de segui-
miento o vigilancia.

La vigilancia es un componente esencial para el normal funcionamiento
de cualquier sistema que tenga que responder a influencias externas. por
ejemplo, en endocrinologia el drgano que produce una hormona debe recibir
alguna sefial que le indique si la cantidad de hormona que esta produciendo
es la correcta.

En ganado de leche se requiere disponer de mecanismos similares que le
indique al productor o a su asistente clinico la ocurrencia de un problema
para tomar las medidas correctivas - del caso. Si no hay el mecanismo de
vigilancia o seguimiento el problema puede adquirir tal magnitud que 'su
correcién es imposible. '

En el manejo industrial lechero la retroalimentacién permite el sequimiento
del estado actual del hato y sino es el aceptable se toman las decisiones
y acciones pertinentes, para hacer la correccién rtespectiva y vigilar 1la
respuesta. .

En el sistema propuesto hay dos aspectos externos al sistema que es necesa-
rio considerar; uno de ellos es:.

Las influencias externas como cambios en la alimentacion, en condiciones
del tiempo,en patbgenos, etc. modifican la unidad de produccién y se con-
vierten en la razbén de ser del sistema, sin ellas no habria necesidad de
cambio o de ajuste a nuevas condiciones. Por otra parte el seguimiento
suministra informacién para evaluar, si los {ndices productivos se estan
cumpliendo y para el establecimiento de la planificacidn futura del hato,
se pueden definir como el analisis y supervisién continua de registros origina-
dos en el hato. ,
Los registros de un hato tanto individuales como totales, son en cierta
forma un documento. Un registro histérico cuyo contenido no solamente
es indispensable para el diagnéstico de un problema especifico sino también
se constituyen en el apoyc para el tratamiento futuro de otros problemas. .
Su valor se basa enque por reglageneral el ganadero y el veterinario olvidan
perc los registros no. !

Para que la medicina de la produccién tenga &xito se requiere el estableci-
miento y mantenimiento de registros que puedan emplearsen para cumplir
con el objetivo mencionado anteriormente, es decir el seguimiento del
funcionamiento del hato. ;

Los registros o datos entre otras deben llenar las siguientes caracteristicas:

1. Se deben obtener unicamente datos que sean Otiles y aplicables para
la vigilancia y solucib6n del problema . ‘

2. Los datos obtenidos o almacenados deben usarse es decir convertirse
en informacién. '

3. Los registros deben ser continuos, consistentes y exactos.

4. La informacién debe estar disponible en el lugar y el momento que se
requiera. »

5. La informacién debe ser clara, efectiva, simple, entendible, grafica, vy



apropiada a las necesidades de la unidad productiva.
6. La informacién debe clarificar la interaccién entre todos los factores
que directa o indirectamente afecta el sistema productor de leche.

Para terminar gl andlisis del subsistema de Uigilancia, del sistema de
control de la medicina de la produccién de leche el asistente técnico debe
recordar que el seguimiento se hace sobre el hato o sobre la poblacidn
y no sobre los componentes individuales del mismo.

£l otro componente de el sistema de produccién presentado, es el elemento
sensor funcibn que debe cumplir el médico veterinario especialista en m édi-
gcina de la produccién. .

Algu m &dicos veterinarios se preguntaran en que forma podemos introducir
en el pais la medicina de la praoduccién o en due forma podemos como
veterinarios ejercer o especializarnos en @sta clase de practica profesional,
la respuesta es dificil pero debemos estar convencidos gque mientras no se
preste al ganadero un servicio integral con el objetivo de aumentar sus
ingresos no se creard en el pais la necesidad de la profesion médico veteri-
naria.

Para que el veterinario tenga &xito debe de tener entre otras las siguientes

caracteristicas:

1. Tener interés en la industria productora de leche.

2. Tener o adquirir experiencia en medicina de la produccién de ganado
de leche.

3, Ser capaz de identificar, evaluar, analizar y hacer el seguimientoc de
los problemas GASARA que afectan la produccién.

4. Ser capaz de ajustar su practica profesional a las innumerables variables
que afectan el sistema productor de leche (productores innovadores,
hatos familiares, medianos vy grandes, recursos disponibles, etec.).

5. Ser lider s decir ser capaz de definir su propio papel, metas y
objetivos. '

Para establecer un programa de medicina de la produccibén el asistente
técnico en coordinacién con el productor debe seguir los siguientes pasos:

1., Definir y ampliar su misién profesional y darla a conocer al cliente.

2. Planificar, fijando objetivos y metas de produccion faciles vy rapidamente
obtenibles.

3. Establecer un programa de seguimiento actual y futuro de la empresa.

4. Identificar e investigar los problemas que afectan la produccibn.

5. Evaluar y analizar la problem atica.

6. Desarrollar alternativas para resolver el problema.

7. Desarrollar un plan de accidn.

8. Ejecutar el plan.

La medicina de la produccién de ganado de leche es una necesidad. Para
que su ejercicio beneficie econdémicamente a empresario y asistente técnico,
se requiere que el programa sea bien planeado, efectivamente implementado
y regularmente evaluado.
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FIG-2 SISTEMA GENERAL DE LA PRODUCCION DE GANADO DE LECHE
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FIG-3 CARACTERISTICAS DEL BOVINO PRODUCTOR Y SU INTERACCION CON ALSUNAS
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FIG-5 LOS PRODUCTOS PRIMARIOS DE LAS PLANTAS Y SU INTERACCION CON
OTROS FACTORES DE PRODUCCION |
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i FIG-6 EL SUELO Y INTERACCION CON LOS DEMAS FACTORES DE PRODUCCION
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FIG-8 CICLO PRODUCTIVO DEL
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| DIAGRAMA DE VENN QUE ILUSTRA LOS METODOS MEDIANTE LOS CUALES
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CUADRO No. 1

MEDICINA DE LA PRODUCCION DIAGN‘QSTICO-CLINICO DEL HATO

HATO: © " . No. HISTORIA:

)

© FECHA:
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CUADRO No.

EJEMPLOS DE ALGUNOS INDICES EMPLEADOS EN MPGL

2

LO.

% MORTTNATOS

% MORTALIDAD PRIMER MES DE EDAD
EDAD SERVICIO NOVILLAS

EDAD PRIMER PARTO NOVILLAS

INTERVALO PARTO PRIMER CALOR

INTERVALO PARTO PRIMER SERVICIO-

PROMED!O DIAS ABIERTOS

PROMEDIO INTERVALO ENTRE ESTRO

PROMEDIO DIAS SECO

PROMEDIO INTERVALO ENTRE PARTOS
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CUADRO No. 3

MEDICINA DE LA PRODUCCION. PERFIL HEMATOLOGICO

HEMOGRAMA - LEUCOGRAMA

6r. (* 10%/u0) 68. 103/uL (%)
HT (%) ' - N. Banpa (%)
He (6/oL) N. sec. (%)
VCM (FL) | Bas . (%)

HCM (pg) R ~ Eos. (%)
CHCM (%) - Mono (%)
Retic. (%) , LinF., (%)

OTROS DATOS

TROMBOC 1 TOS (*10°)

INDICE 1CcTERICO (UNIDADES)
DEscriPCION DEL FROTIS

HEMOPARASITOS

DiragnésTico
ANORMAL _ -NORMAL

DESCRIPCION DE LA ANORMAL [DAD




MEDICINA DE LA PRODUCCION. PERFIL HEPATICO Y

~ METABOLICO -

BthRR. pir. (Me/DL)

BiLirRr. IND. (MG/DL)
Pro. TOTAL (Me/DL)
AcsUminA (6/oL)
GrosuLInA (6/oL)
Bun. (me/pL)

Urea (me/oL)

GOT (u/L)

SD (u/L)

GD (u/L)

METABOL 1 SMO CARBOHIDRATOS

GLucosa (mag/oL)
InsuLina (uU/mu)
CorTisoL (NG/NL)

MeTasoLI1sMo LirPiDos

AGL
CoLesTeroL (ma/pL)
Lip. TOTALES (MG/DL)

OTRrROS
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EL PERIODO PRENATAL DEL BOVINO PRODUCTOR DE LECHE

Manuel Alvarez Rico.

INTRODUCCION

La medicina neonatal y lgs cuidados que deben prodigarse al recién na-'-vv.
cido no se han estudiado en el pais. ' '

Se carece de historia clinica, de pardmetros fisicos y homeostaticos, de
estudios epide mioldgicos y de estadisticas que permitan. determinar con exac-
titud la importancia econdmica que el neonato tiene en el .sistema de produc-
ciébn del_ganado de leche. :

En el pals son pocos los veterinarios que involucran en su practica profesional
el examen clnico y los cuidados al recién nacido; no tiene en cuenta que
éste es un ser frigil sin defensas, . gque repentinamente pas6 del medio acua-
tico que mantenia su respiracibén, nutricén, metabolismo y temperatura a
un medio hostil, donde debe. respirar de inmediato aire atmosférico, reqular
endbgenamente su temperatura y alimentarse por si mismo. Este cambio
requiere que en segundos se reorganicen los sistemas respiratorio vy circulato-
rios y en pocos minutos u horas, los sistemas locomotor y metabdlico.

Las alteraciones exclusivas de esta traslacidn son muy: frecuentes, pero total-
mente curables si de inmediato se aplican el tratamiento y los cuidados
adecuados que requiere el neonato, para su‘supervivencia.'

El hecho de que en el pais no se ejerza la neonatologia bovina no indica
que no tenga importancia. . '

La informacién existente en el pais indica que la mortalidad neonatal en
el momento del parto o durante las primeras doce horas que siguen al mismo
pueden variar entre el 3 y 10%.

Estudios hechos en otros paises indican gue el 6.4% de la pérdida de terneros
se debe a mortinatos o a muerte durante el parto. (Cualdro 1).

Muchos son los factores responsables de esta alta mortalidad. Entre 1los
que se ~ estudiando se encuentran: o

El manejo de la madre en el preparto, la falta de observacibén de la vaca
horas antes del parto y de asistencia durante ‘el mismo, el desconocimiento
de la asfixia neonatal y de los mecanismos de resucitacién, la falta de infor-
macidn sobre los defectos congénitos del neonato y de los anilisis del pedi-
gree para identificar y eliminar los animales portadorés de ellos.

Para ampliar la frontera de la practica veterinaria, el profesicnal dedicado
a la medicina de la produccién de ganado de leche debe incluir, en su aseso-
ria al empresario, el area de la medicina neonatal.

FISIOPATOLOGIA NEONATAL

El1 estudio . de la medicina neonatal requiere del analisis de los aspectos
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fisiol6gicos y anatémicos del feto y de los cambios que ocurren en el
momento del nacimiento. T

RESPIRACION FETAL

El feto se desarrolla protegido por un medio acuosc y su traslacién de
la vida intrauterina al ambiente externo lo somete al mayor estfes que
posiblemente tenga que soportar a lo largo de su vida. Para sobrevivir
el organismo neonatal responde con mecanismos de adaptacién inmediatos
y coordinados. : ‘

Durante la vida intrauterina el sistema respiratorio del feto se desarro-
1lla, pero no es funcional y para el intercambio gaseoso y la homeostasis
metabdlica depende exclusivamente de la madre. Por tanto, el primer
ajuste que se requiere hacer es sustituir la resp1rac10n placentaria por
una respiracién pulmonar propia, lo que debe ir acompafiado de los corres-
pondientes ajustes cardiovasculares.

Cualquier alteracidn en este mecanismo adaptativo produce una tensibén se-
vera, que puede conducir ala muerte, a trauma cerebral, a ajustes fisiold-
gicos inadecuados o a un aumento a la predisposicién a las infecciones.

OXIGENACION TISULAR

La funcién principal del sistema respiratorio es. la oxigenacidén tisular

y la eliminacidn de COp. Las concentraciones sanguineas de estos dos
gases se expresan en términos de presifén o tensién parcial gque es un indi-
cador de la cantidad de gas disuelto en el plasma. En el caso del 02 esta
cantidad es aproximadamente de 0.3 ml O2xdl ce plasma.

En esta determinacién no se tienme en cuenta la cantidad de Oy unido a la
Hb, que es aproximadamente igual a 1.35 ml Uz/gHb.

La oxigenacién tisular depende de la capacidad de la sangre para transpor-
tar 05, y perfundir los tejidos; estos factores estén directamente relacio-
nados con la concentracién de Hb y su afinidad por el 02.

La Hb estd compuesta por cuatro subunidades. Cada subunidad contiene un
4tomo de hierro que puede combinarse, reversiblemente, con una molécula de

05,

Los atomos son oxigenados separadamente, ocurriendo cuatro reacciones sepa-
radas. Con cada oxigenacidn la molécula de Hb cambia de forma y aumenta

su afinidad por el O Esta es la razén por la cual la curva de discciacién
de la oxihemoglobina tlene una forma sigmoide caracteristica. (Grafica 1).

La combinacién del primer Hem con el 0y, en la molécula de Hb incrementa la
afinidad del segundo Hem por el 0O, y la oxigenacién del segundo aumenta la
afinidad del tercero y asi sucesivamente. La posicién de la curva de disocia-
cién cambia en respuesta a varios estados fisiolégicos. La desviacién a la
izquierda indica mayor afinidad de la hemoglobina por el 02 y mayor fuerza de

unién al mismo. Un desplazamiento de la curva hacia la derecha indica una
disminucidén en la afinidad y una mayor facilidad de Liberacidén-de O,
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Tres factores afectan la  curva de disociacidn de la s oxmemogloblna' el
pH, la temperatura y la concentrat:lon de 2,3 dlfosfoghcerato. \

Una acidosis produce un desplazamlento derecho y una dlsmlnucmn en la
afinidad de la Hb:. (Grafico 2), una elevacion en la temperatura desplaza
1gualm ente la curva hacia la derecha dlsmlnuyendo la afinidad (Graf. 3).

Los gldbulos rojos regulan la afinidad de la Hb por el 02 Esta regulacién
se lleva a cabo principalmente por el 2,3- difosfoglicerato.

El 1,2-DPG es muy abundante en los eritrocitos. Se forma a partir del
3- fosfoghceraldehldo, como se presenta en el Grafico 4. Un aumento en
la concentracidn eritrocitaria de 2,3-DPG desplaza la curva de disociacifn
hacia la derecha dlsmlnuyendo 1la .afinidad de la Hb por el 0O_,. El 2,3-DPGC
es un anidén que se une a las cadenas Beta de la Hemogloblna, haciendo
gque se libere mas 0 '

Norrnalmente, el feto tiene una concentracién de 2,3-DPG menor que la
madre, permitiendo gque su hemoglobma tenga una mayor afinidad por el
oxigeno, que la hemoglobina materna. Este mecanismo homeostético persiste
en el neanato equmo y si ocurre en el neonato bovino aumentarla en el
feto su afinidad por el oxigeno. Otra caracteristica 1mp0rtante que facilita
la resplrat:lon pennatal es que la hemogloblna fetal tiene una mayor afinidad
por . el oxigend que la hemogloblna del adultan, esto facilita el movimiento
del oxigeno de la madre hasta el feto. (Grafico 5). :

Los aspectos cuantitativos del intercambio gaseoso a través de la placenta
se presentan en el Graflc_o 6.

CIRCULACION FETAL

La circulacidn sangumea del feto presenta varias pecuhandades funcionales,
mediante las cuales se asegura la oxigenacidén del organismo fetal en condi-
ciones 6ptimas. Su organlzacmn se presenta en los Graficos 7 y 8.

La circulacibn placentarla se. establece a partir de las arterias umbilicales,
las cuales constituyen, a su nivel, una amplia red capilar de la cual parten
las venas umbilicales que llegan al higado para desembocar en la vena porta.
Parte de la sangre de las venas umbilicales puede eludir higado e ir directa-
mente a la vena cava posterior, a través del conduqto venoso. lLa mezcla
de sangre que llega a la auricula derecha por este (ltimo vaso pasa en
gran parte a la auricula izquierda por medic del agujero oval: de alli, mez-
clado con la procedente de las venas pulmonares, pasa al ventriculo iz-
quierdo, desde donde es bombeada a la circulacidn general. ’

La sangre procedente de la vena cava posterior se mezcla en la auricula
derecha con la procedente de la cava anterior y pasan al ventriculo derecho
que los envia hacia el pulmon por la arteria pulmonar. . Como el pulmén
fetal es poco funcional, se encuentra colapsado, presentando una gran resis-
tencia al flujo sanguineo. Para evitar esta resistencia existe una derivacidn
que conecta directamente la arteria pulmonar a la aorta a través del conducto
arterioso. ' ' ' '



De esta forma, la sangre relativamente insaturada del ventriculo derecho
es. desviada al tronco y parte posterior del cuerpo del feto, mientras que
su cabeza recibe sangre mejor oxigenada proveniente del ventriculo izquierdo.
Comparando la circulacién fetal con la del adulto se concluye que en el
feto; el ventriculo derecho domina en su funci6bn de bombeo al ventriculo
izquierdo. Al iniciarse la respiracién y pasar el pulmdén de un sistema
de baja presidn, el ventriculo izquierdo se convierte en la bomba dominante.
La capa muscular media de las arteriolas pulmonares del feto es gruesa,
tiene un tono muscular muy activo y pueden aumentar grandemente por
vasoconstriccién la resistencia vascular. Esto favorece al feto, pues 1la
sangre se desvia de los pulmones, .a través del conducto arterioso y agujero
oval, de regreso a la placenta, donde es oxigenada. En el neonato esta
respuesta puede ser fatal.

El conducto arterioso estd aln anatémicamente presente y el agujero oval
se mantiene cerrado por aumento en presidn en la auricula izquierda.
Al producirse vasoconstriccibén pulmonar se aumenta la presi6n en el ven-
triculo derecho y la sangre es devuelta a la placenta la cual ya no.existe
produciéndose una disminucién en la presidén arterial de oxigeno y glucédlisis
anaerdbica, con la consecuente produccidén de 4cido lactlco y acidosis meta-
bdlica.

MODIFICACIONES CARDIORESPIRATORIAS E'N EL MOMENTO DEL NACIMIENTO

"El nacimiento fetal causa la separacidn de la circulacién placentaria e inicia una nueva
secuencia de eventos necesarios péra la vida independiente del neonato. La secuencia
se presenta en el cuadro 2. '

La expulsibn del feto a través del canal vaginovestibular causa compresibén de la caja

tordcica que produce la expulsién de los liquidos producidos y contenidos en el pulmdn.

La expulsion del térax causa su descompresion y permite la entrada del aire a las vias

dreas superiores. El diafragma se contrae, produciendo una presidn intratoricica negativa
e inflacidn parcial del pulmén.

La respiracién autbnoma es iniciada por varios factores: estimulos téictiles, cambio
de temperatura, la luz y la flexién de las articulaciones.

Estos estimulos lleganba la corteza cerebral y son trasmitidos al centro respiratorio
en la médula. Lla estimulacion de este Gltimo envia sefiales a-través del nervio frénico
e intercostal a las neuronas motoras, las cuales producen la contraccidn del diafragma
y de los misculos intercostales inspiratorios, iniciindose la respiracidn del neonato.

Al mismo tiempo, el flujo sanguineo umbilical disminuye y como los tejidos del neonato
usan oxigeno sin que éste sea remplazado y producen CO_ e iones Hidrbégeno sin que sean
eliminados, la presi6n parcial y el pH de la sangre arterial disminuyen y la presidn
par01al de CO_ arterial aumenta.

Estos cambios quimicos estimulan al maximo los quimicorreceptores centrales y periféricos.
Todos estos mecanismos son 1mportantes para iniciar la primera respiracion de la .vida
fetal y el inicio de la vida neonatal, primera fase del ciclo productlvo del bovino
de leche.

Con 1la expan51on pulmonar, disminuye la r631sten01a vascular pulmonar y se aumenta el
flujo sanguineo pulmomar. Si disminuye la presidn auricular derecha se aumenta el flujo
sanguines a la auricula izquierda y la resistencia vascular sistématica. Se cierra
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’

la circulacidn piacentaria, el agujeroc oval y el conducto arterioso, con lo que se llega
a la separacidon de los sistemas vasculares pulmonar Yy sistémico propios del adulto.
(Cuadro 3). : ’

ASFIXIA

La asfixia del feto o del neonato es la causa més comin de mortalidad en la fase neonatal

del ciclo productivo. Los factores que la pueden producir se presentan en el gréafico
9.

La separacion placentaria total o parcial acorta el 4rea de intercambio gaseoso entre
madre y feto, disminuyendo la respiracion de este Gltimo.

La compresién del cordén umbilical se puede presentar cuando el feto viene en presenta-
cibn posterior, en la cual al pasar por el conducto péluico materno se puede comprimir
el corddn umbilical estando la cabeza del feto tadavia dentro del (tero.
En este caso se reduce el flujo sanguineo placentaric y.el feto puede morir por asfixia.

La cesarea en recumbencia lateral produce compresion de la vena cava posterior, aumento
en la presidn sanguinmea venosa uterina, disminucibn del gradiente en presion, disminucidn
del flujo sanguineo uterino y asfixia. _ ' ’

La duracién exagerada de las contracciones uterinas reduce marcadamente el flujo uterino
y el suministro de oxigeno al feto. E1l suministro a 1a madre de anestésico o depresores
antes del parto pueden producir depresi6n del feto y su muerte por asfixia. El neonato
inmaduro no tienme la capacidad funcional que le permita responder adecuadamente a los
estimulos nocivos que encuentra en el nuevo ambiente gue lo rodea y por lo tanto esta

sujeto a morir, si no recibe los cuidados que requiere de acuerdo con su estado de inma-
durez. ‘

La atelectasia pulmenar, causada por hipoperfusién alveolar, obstruccidén de las vias
abreas o falta de surfactante en los 1iquidos gue recubren los alvéolos produce una
relacidén ventilacién-riego muy anormal. La persistencia del conducto. arterioso produce
una desviacién de izquierda a.derecha a través de éste. Todas estas alteraciones pueden

ocurrir en el neonato prematuro y reducir la eficiencia en el transporte gaseoso, produ-
duciendo asfixia.
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EVALUACION CLINICA DEL NEONATO

La evaluacidon clinica del neonato dentro. de los primeros quince minutos después del
nacimiento se presenta en el cuadro 4. Los pardmetros que se han estudiados son: edad
gestacional (EG), intento en pararse (IP), reflejo de succién (RS), intento de mamar
(Im), reflejo nasal (RN), temperatura4corporal (7C), frecuencia respiratoria (FR), fre-
cuencia cardiaca (FC). ’ o

Los neonatos presentan en promedio una temperatura corporal de 38.8 C, un poco por debajo
de la que presentan los terneros tres dias después del nacimiento (39.2°C). La frecuen-
cia respiratoria promedia'es de 50 respiraciones por minuto, un poco por debajo de la
frecuencia respiratoria del ternero tres dias después del nacimiento (BOR/M). La fre-
cuencia cardiaca es en promedio de 129 latidos por minuto, valor superior al presentado,
por terneros tres dias después del nacimiento (90L/M). El neonato hace los primeros
intentos en pararse a los 15 minutos después del nacimientoc y trata de buscar la gléndula
mamaria a los 54 minutos.

La evaluacién clinica del neonato recién nacido por la metodologia sequida tiene como
limitante el recurso humano capacitado en la. finca, ya que se requiere de la observacidn
continua (dia y noche) de las vacas preparto.

SIGNOS VITALES

En la literatura no se han reportado los parémetros clinicosdel neonato recién nacido.
De acuerdo con Schuift (18), la respiracién'se inicia en el neonato normal, dentro de
los 30 segundos que siguen a la expulsidn. Al principio es irreqular, pero gradualmente
se normaliza a una frecuencia que varia entre 45-60 respiraciones por minuto. Los valo-
res obtenidos hasta el presente en este estudio se encuentra dentro del rango reportado.
En todos los neonatos estudiados la reépiracién es profunda, irreqular y féacilmente
observable. '

El mismo investigador reporta para el neonato recién nacido un pulso de 120 L/M, un
poco por debajo del obtenido en el presente estudio.

Las frecuencias respiratoria y cardiaca son fuertemente dependientes de la actividad
del neonato; por ejemplo, aumenta cuando &ste trata de pararse.

Como se espera, todos los neonatos recién nacidos son hipotérmicos con relacidn a la
temperatura corporal tomada tres dias después del nacimiento.

Se han encontrado neonatos que no respiran ni muestran actividad durante los 30 segundos
después de la expulsidn; en estos casos hay que diferenciar inmediatamente después del
nacimiento alto para iniciar la respiracidén y el neonato que tiene disturbios funcionales.
El neonato normal, con PCO_ baja, tiene un tono muscular normal, reflejos patelar deglu-
torio y ocular normales y color de las mucosas normal.

COMPORTAMIENTO

Pocos minutos después del nacimiento el neonato levanta la cabeza y coloca sus miembros
debajo del cuerpo para colocarse en decibito esternal. E1 neonato mueve la cabeza e
intenta pararse dentro de los primeros diez minutos después de la expulsidn.
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REFLEJOS

Los reflejos del - ::ecién nacido no han sido estudiados ampliamente en el bovino.
En este estudio los reflejos deglutorio, succién, ocular, nasal y podal estan presentes
inmediatamente después del nacimiento. ‘Hay hlperreflex1a patelar y la respuesta a la
amenaza ‘se presenta posterlormente.

EDAD GESTACIONAL

La edad gestacional del ternmero puede tomarse aproximadamente como parametro de madurez,
pero se debe tener en cuenta que su calculo a partir de los registros reproductivos
es muy varible, de 270-285 dias; por tanto debe compararse con la edad gestacional
deducida del examen fisico del necnato debido a que el crecimiento y desarrollo pueden
retardarse durante la vida uterina.

La edad gestacional de los neonatos estudlados varid- entre 269 a 290 dias, con un prome-
dio de 278.28 dias. :

EVALUACIDNvCLINICA DEL NEONATO NORMAL DURANTE SU PRIMER MES DE VIDA
SIGNOS VITALES

En el cuadro 5 se presentan los resultados obtenidos en los signos vitales en neonatos
hembras Holstein con upma edad promedia de 25 dias. Los registros se tomaron en reposo,
entre las 7 y las 9 de la mafiana. _

Hasta el presente se han estudiado 22 pacientes. Como promedio se obtuvo una temperatura

rectal de 39.0 C, una frecuencia respiratoria de 40 R/M, y una frecuencia cardiaca de
80 L/m.

En la literatura revisada no se encontraron estudios sobre los signos vitales del neonato
en sus primeros 26 dias de vida, lo que no permite comparar los resultados.

PARAMETROS HEMATICOS

El cuadro 6 se presenta el promedio del eritrograma y leucograma correspondiente a guince
neonatos normales con una edad'promédia de veinte dias.

Los valores obtenidos estadn dentro del rango de los valores reportados por Schalm (17)
para terneros de 3-16 semanas, de edad.

CASUSTICA. PREMATURiDAD 0 INWADUREZ

SIGNOS CLINCOS

Se han presentado dos casos con signos clinicos de prematuridad o inmadurez.

Los criterios empleados para evaluar la prematuridad y sus resultados se presentan en
el Cuadro 7. De su anadlisis se puede concluir que la falta de madurez del neonato
va acompafiada por una larga permanencia en declbito esternal y demora en intentar pararse
(12 y 8 horas para los dos pacientes en comparacidn con 15 minutos que se encontrd en
neonatos que se clasificaron como normales). La hiperextensién de las articulaciones
de los miembros anteriores y posteriores puede ser un signo patognomdnico del paciente
inmaduro. Los pacientes estudiados presentan hiporreflexia pedal 'y deglutoria e incoor-
dinacidén en los movimientos. La frecuencia respiratoria es casi dos veces el valor
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normal, la respiracidn superficial y difucultosa; la frecuencia cardiaca ligeramente
aumentada y los pacientes presentan hipotermia y capa himeda 10 y B horas después del
parto.

A medida que aumente la casuistica se determinard la importancia econémica de esta eva-
luacibn y se definirdn los parametros clinicos mas exactos, para determinar el estado
de madurez.

TRATAMIENTO

Debido al retardo en pararse, no buscaron la glandula mamaria y por tanto se les sumi-
nistrd de inmediato dos litros de calostro. Debido a la hiporreflexia deglutoria se
les suministrd suero gluc sado por via intravenosa.

La hipo mia exigid el suministro de calor mediante lédmparas de luz infrarroja.

La dificultad respiratoria se corrigié con la administracién de aminofilina 1.1 mg/kg
IV por tres dias.

Mediante el tratamiento descrito, la recuperacidn de los pacientes se obtuvo cinco dias
después del nacimiento. Los pacientes prematuros estudiados se pueden catalogar en
el nivel I de madurez.

DISTOCIA

SIGNOS CLINICOS

La sintomatologia presentada por un neonato proveniente de un parto distécico se presenta
en el cuadro 8.

El comportamiento del paciente extraido por distocia se caracterizdé por inhabilidad
para respirar autdmaticamente, duracidn del declibito esternal de 7 minutos, tiempo en
intentar pararse normal. Debilidad muscular manifestada por incapacidad para mantenerse
de pie y por movimientos incoordinados. Respiracidn disneica tres minutos después de
iniciada la respiracidn artificial, frecuencia cardiaca irregular e hipotermia ligera.

TRATAMIENTO

Tan pronto comoc el neonato se extrajo, se le asistio en la limpieza de la cara, nariz,
y farlnge oral. Se colocd lateralmente para darle respiracib6n artificial, mediante
compresion y re1333010n rltmlca de la caja toréicica, con intervalos de tres segundos
aproximadamente, se sech Y proporc1ono calor para evitar la hipotermia. La recuperacién
parcial del paciente se obtuvo a los 90 minutos y la total al dia siguiente.

En el cuadro 9 se comparan los parametros clinicos del neonato normal con un neonato
prematuro y uno obtenido por distocia. ' :

El prematuro muestra claramente signos de hipofuncionamiento comparado con el neonato
normal y el obtenido por distocia.
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GRAFICO 2.

EFECTO DEL pH SOBRE LA CURVA DE DISOCIACION DE LA HEMOGLOBINA .
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ERAFICO 3.

EFECTO DE LA TEMPERATURA SOBRE LA CURVA
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GRAFICO 6.
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GRAFICA 8.
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GRAFICA 9.
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CUADRO 1.

MORTALIDAD DE TERNEROS EN LOS HATOS LECHEROS
DE MICHIGAN DURANTE 1971 .

No. de Tasa de % Nacimientos % Muertos Mortalidad
hatos nacimiento vivos muertos 0-14 15-60 total (%)
dias dias

477 70.1 93.6 6.4 8.5 2.8 17.7




CURDRD 2.

MODIFICACIONES ENEL SlSTEMA RESPIRATORIO
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CUADRD 3.

MODIFICACIONES EN EL SISTEMA CIRCULATORIO
EN EL MOMENTO DEL NACIMIENTO

Expansion Cefslijg(l)on
ulmon: 4
puimonar placentario
| *
Presion Resistencia Resistencia
arteria pulmonar periférica
pulmonar
+ -
4.
Presién , , ,
ventriculo Flujo sanguineo Presion
derecho pulmonar aortica
1 i
; | .
Presion Cierre + Presion
auricula agujero auricula
derecha oval izquierda




CURDREC &

PARAMETROS CLINICOS DEL NEONATO NORMAL RECIEN NACIDO

45

Iden. E.G.

LP.

M. R.N.

R.S. F.R. F.C. Tec.
Dias min min R/M /M °c
1 280 10 + 45 + 40 110 38.5
2 274 10 + 80 + 35 . 120 38.5
3 285 15 + 60 + 60 115 375
N 4 269 12 + 70 + 42 130 370
5 279 15 T+ 9% + 41 150 390
6 290 25 + 60 + 52 144 39.1
¢ 7 275 20 + 55 + 80 140 39.0
Resumen 15.8 + 54.14 + S0 + 129 + 383

Claves: E.G. edad gestacional, L.P. intento en pararse, R.S. reflejo de succion, LM. intento de
mamar, RN. reflejo nasal, F.C. frecuencia cardiaca, FR. frecuencia respiratoria, Tc.

temperatura corporal.
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CUADRO 5. : i

SIGNOS VITALES DEL NEONATO NORMAL EN SU PRIMER MES DE VIDA

F.C. E.R. Te.
No pacientes UM : R/M oc
2 9 50.1 39.0 S

— —— _______ ___— ——— " " """~ "



CUADRO 6.

PARAMETROS HEMATICOS DEL NEONATO NORMAL
EN SU PRIMER MES DE VIDA

Hto. Hb. Leuc. Linf. Neut. Band. Eos. Bas. Mono. Otros

% g/dl mm % % % % % % %

30 98 9200 640 332 020 060 0 20 0
6,888 3.0544 184 582 184
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CUPDRO 7.

SINTOMATOLOGIA PRESENTADA POR DOS 'PACIENTES CON
SIGNOS DE PREMATURIDAD O INMADUREZ '

Pardmetros : Casos
Comportamiento No. 1 " No. 2
T ———— S W

Reflejo amenaza Retardo Retardo
Reflejo pedal Hipo R. Hipo R.
Reflejo deglutorio Hipo R. Hipo R.
Reflejo nasal Normal : Normal
Reflejo ocular Normal Normal
Decubito esternal IR horas 8 horas
Intento pararse A {2 horas 8 horas
Angulo articulaciones Hipo ex. Hipo ex.
Coordinacion normal 3 dias 2 dias
Tono muscular ' Hipo T. Hipo T.
Te.'C 360 ‘ 37.0
F.C.(L/'M) S 130 110
F.R.(R/M) ' 100 ' 80
Caracteristica . _ Superficial y Superficial y

respiratoria dificultosa dificultosa

Nota: Losparametros se tomaron para el caso No. 1. diez horas después del parto, para el
caso No. 2, 8 horas posparto.. o S S
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CURDRO 8.

SINTOMATOLOGIA PRESENTADA POR UN PACIENTE
DISTOCICO PROVENIENTE DE PARTO

Idem. E.G. LP. R.S. M. R.N. F.R. F.C. Te.
Dias min. , "~ min, R/M /M °c
1 10 + 65 + 36i 371

Claves. lgual que para el Cuadro .

Nota: También se observo que, caminé incoordinadamente después de 65 minutos. a los
3 minutos después de los masajes. comienza respiracion dificultosa, la frecuencia
cardiaca es irregular, dura en decubito esternal por 7 minutos.



CUADRD 9.

50

PARAMETROS CLINICOS COMPARATIVOS ENTRE EL NEONATO NORMAL
NEONATO PREMATURQO Y NEONATO RETARDADO (Parto distécico)

F.R. F.C. Te. _
Idem 1.P. R.S. .M. R.N. R/'M L/M °c No. casos
N  150min. + 226min.  + SO 1298 383 8
P 10 Hs. Hipo 2.5 dias + 100 1300 360 1
D 10 min. + 70 min. + - 361 37.1 1
Claves: Normal, I: piematuro, R: retardado (parto distdcico) i: irregular, Las demas claves

Idem Cuadro 7. :
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RESISTENCIA A LA ENFERMEDAD INFECCIOSA
EN EL BOVINO NEONATO -

Jorge Almansa M.

Una serie de experimentos llevados a cabo durante las tres Gltimas décadas
ha mejorado sustancialmente el entendimiento tanto del sistema como de la
respuesta -inmune, Sinembargs, muchos aspectos de los fendmenos biolbgicos
involucrados en su desarrollo (ontogenia), permanecen inexplicados y de otra
parte los resultados obtenidos en tales investigaciones parecen ‘no tener una
expresidn practlca en los 51stemas de produccidn ganadera utilizados en nues-
tro medio.

Es importante anotar que la mayor morbilidad vy mortahdad en explotaciones
bovinas suelen ocurrir durante las. primeras tres semanas de vida. Por ejem-
plo en ciertas areas altamente tecnificadas de los EEUU cerca del 75% de
la mortalidad en animales lecheros menores de un afio ocurre durante el perio
do neonatal (primeros 28 dias). De aqui se desprende la importancia de cono-
cer e investigar aspectos relacionados con la capacidad defenswa del recién
nacido, lo cual depende de una gran variedad de factores, con el fin de opti-
mizarla y disminuir asi el grave “impacto que algunas. enfer medades
infecciosas suele producir durante los primeros dias de vida. El presente tra-
bajo pretende mostrar una vision panoramica del conocimiento existente en
inmunidad en neonatos con especial pero no exclusiva ‘referencia a la especie
bovina, asi como formular con base en dicho con001mlento algunas inquietudes
de posible utilidad en el mejoramiento de la adqu1szc1on de inmunidad pasiva
natural por parte del bovino recién nac1do.

Ontogenia

Entre las especies rumiantes, quizas la ovina ha sido la més profusamente
estudiada respecto al desarrollo de su sistema inmunitario. De acuerdo a
un reciente estudio presentado por Morris, si el desarrollo del sistema en cues
tién es observado como un aspecto de la embriogénesis, es posible, en la oveja
trazar cronoldgicamente la - participacién de varios tejidos en la’ produccidn
de poblaciones linfoides de dlferentes funcionalidades y especificidades fenoti-
picas. Segén el mismo autor, los primeros linfocitos aparecen en el timo,
alrededor de los 40 dias de gestacidn, aungue es probable que el tronco celu-
lar del cual se derivan esos linfocitos esté presente ya’ en el saco vitelino
o el higado algo mé&s temprano. A los 44 dias el 6rgano ha sido ‘ampliamente
colonizado y es muy activo en cuanto a linfopoyesis. A partir de este mo-
mento la masa del timo se incrémenta 'rapidamente hasta llegar a pesa‘r cerca.
de 60grs al momento de nacer. La.gran mayona de los ‘linfocitos timicos
del feto ovino corresponde a un fenotipo Ig . :

Tras el nacimiento, el timo continla creciendo hasta llegar a un peso cercanoc
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a los 110 grs alrededor de los dos meses de edad post-natal. La timectomia
fetal entre los 55 y 60 dias de gestacién reduce el nimero de linfocitos en
sangre y linfa a un 10-20% de los niveles normales. Dicha cirugia también
produce reducciones significativas en el tamafio y celularidad de otros Arganos
linfoides incluyendo placas de Peyer y nbdulos linfaticos.

De otra parte, mientras el bazo se hace visible m acroscopicamente entre 50-
52 dias de gestaci6n con un peso aproximado de S5mgrs., los nbédulos aparecen
entre 55-60 dias de gestacién, siendo el n6dulec prescapular el de mayor pre-
cocidad en cuanto a su aparicién y tamafio. Sinembargo, no es sino hasta
el dia 75 cuando los nbdulos se muestran suficientemente desarrollados y exis-
te diferenciacidn histoldgica entre la corteza y la médula,

'las placas de Peyer por su parte se detectan primero en la pared del yeyuno
entre los 60 y 70 dias de gestacién con muy poco contenido de células linfoi-
des. Al nacer el peso total de las placas es de alrededor de 5grs y la pobla-
cibn celular en el foliculo esti constituida casi exclusivamente por linfocitos
B. Tres meses después del nacimiento llegan a pesar entre 40 y 60grs.

Entre los 70 y 75 dias de gestacidén aparecen los primeros linfocitos en la
médula 6sea, sinembargo, en ese momento no es la médula un sitio activo
de linfopoyesis.

Los linfocitos aparecen en la sangre al dia 50 de la gestacién y van incre-
mentando su nGmero hasta que al término de la gestacién representan un 80 %
del total de células blancas. Al dia 52 se han encontrado ya linfocitos Ig+;
tales células mantienen una proporcién constante en sangre y linfa desde los
110 dias de gestacién hasta el término de la misma de entre 2 y 5% del to-
tal de la poblacién linfoide. De esta manera el orden de aparicién de los
linfocitos en los tejidos fetales ovinos seria: saco vitelino, higado, timo, san-
gre, bazo y nédulos linféaticos, médula bsea y finalmente placas de Peyer.

Los linfocitos gque migran a través del timo (U'T) adquieren allf caracteristicas
fisicas y bioldgicas especiales. Al dejar el 6rgano tienden a localizarse en
4dreas paracorticales de nddulos linf4ticos y en la vaina adventicia de las bi-
furcaciones de la arteria esplénica. ~Los linfocitos derivados del higado o 1la
médula bdsea (U'B) migran a través de la sangre y se localizan en la corteza
y cordones medulares de los nédulos linfaticos y en foliculos primarios y cen-
tros germinales de nédulos linfaticos y pulpa blanca del bazo. Datos recien-
tes indican que linfocitos antigeno sensibles Ig+ estdn presentes en la sangre
antes que Organos como el bazo, la médula bsea, los nbddulos linféaticos o las
placas de Peyer puedan producirlos.

Desarrollo secuencial del sistema inmune en el feto bovino (Tabla 1.)

En el bovino el desarrollo del sistema inmunitario se rjroduce muy pronto du-
rante la gestacién. El timo fetal se reconocce ya a los 40 dias siguientes
a la concepcién. La médula 6sea y el bazo aparecen a los 55 dias. Los gan-
glios linfiticos a los 80 y las placas de Peyer se reconocen a los 75 dias.

-l -
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TABLA 1. Desarrollo secuencial del sistema inmune bovino en el feto bovino.

DIAS DE GESTACION

42 - 60
78

90
100

120

"~ 130
141

145

162
165-170

175

243
Nacimiento

Nacimiento

PRIMERA APARICION DE EVENTOS
RELACIONADOS CON EL SISTEMA
INMUNE BOVINO

Linfocitos de timo, bazo y modulos lin-
faticos periféricos

Reaccidon de linfocitos a phitohemoaglu
tinina

Complemento

Linfocitos de nddulos linfaticos mesenté
ricos

Anticuerpos al virus P13

IgM en sangre y neutrdfilos sanguineos

Anticuerpos a parvovirus y anaplasma
marginale

IgG en sangre e interferon en reaccidon
al virus de la diarrea viral bovina

Anticuerpos a la leptospira Saxcoebing
Anticuerpos al virus d ela IBR
Linfocitos del tracto gastrointestinal
Anticuerpos a clamidias

Anticuerpos a brucella abortus

Inmunidad mediada por céulas a myco-
bacterium bovis, al toxoide tetanico, y
a Brucella Abortus
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U'os linfocitos se observan a los 15 dias, las células ‘que transportan IgM hacia
el dia 59 y las que llevan IgG hacia el dia 135. Se sabe también que el feto
boviio puede responder a una serie de antigenos en diferentes momentos de
su desarrollo. Por ejemplo responden a rotavirus a los 73 dias y a parvovirus
a los 93. De otra parte, los linfocitos de sangre periférica del feto pueden
responder al mitdgeno de fito laca a los 80 dias de la concepcibn, es decir
en un tercio de la vida intrauterina. Esta capacidad sinembargo se pierde
pasajeramente hacia el momento del nacimiento.

Como es bien conocido, distintas subpoblaciones de LB, LU'T y macrofagos in-
teractGan con el antigeno para producir el fenémeno de respuesta inmune.
Habiéndose establecido la presencia de células con funciones inmunolégicas
es importante entonces conocer su potencial de actividad bioldgica en el feto
y el neonato, aspecto sobre el cual existe abundante m aterial bibliografico.

El hecho bien demostrado de la incapacidad de las placentas de los animales
ungulados (placenta sindesmocorial) para transportar inmunoglobulinas desde
la circulacidén materna hasta el feto, ha permitidc realizar una serie de ex-
perimentos con miras a descifrar la capacidad de respuesta inmunoldgica “hu-
moral de tales animales a ciertos antigencs. De esta manera se ha estableci-
do que el feto bovino estd en condiciones fisiolégicas de responder con niveles
altos de inmuncglobulinas a varios microorganismos y dichos niveles pueden
ser protectivos ante la descarga (Ver Tabla 1.). '

os estudios sobre madurez estructural y funcional del sistema inmune bovino
indican que éste, durante el (ltimo tercio de la gestacidén cuenta con la base
morfolégica y la capacidad para responder a una serie de grupos antigénicos.
Dicha afirmacién se encuentra bien sustentada para las respuestas de tipo
humoral en tanto que a pesar de existir interesantes observaciones respecto
a los mecanismos mediados con células estos requieren adn de un mayor estu-
dio.

Neonato e Inmunidad

£1 feto se desarrolla normalmente en un ambiente uterino estéril en donde
sus sistemas de defensa no estdn expuestos a estimulos antigénicos externos
y por consiguiente 1 nacimiento no cuenta con ningdn tipo de inmunidad es-
pecifica. '

l'a activacién de este tipo de inmunidad se inicia al momento de nacer, cuan-
do el animal es expuesto a un medio ambiente rico en agentes agresores.
Debido a que cada respuesta en este momento es una respuesta de tipo pri-
mario y que -ademés se encuentra negativamente influenciada por la carga
hormonal y el stress del parto, requiere de un periodo de tiempo relativamen-
te largo para ser eficaz. El neonato debe entonces ser auxiliado inmunolé-
gicamente por su madre, la cual a través del calostro le confiere inmunidad
pasiva natural. Esto es, permite que su experiencia inmunoldégica se transfiera
al hijo mientras se activan sus propios mecanismos inmunoldgicos.

Ya se habfa dicho antes que al nacer el feto bovino cuenta con 4rganos lin-
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foides poblados por células del sistema inmune y que el desarrollo de estas
células ha ocurrido independientemente de cualquier estimulc antigeno especi-
fico. Tales células sinembargo no han elaboradec alin sus productos especifi-
cos. Al nacer, el nimero de linfocitos B es cerca de un tercic del nlmero
encontrado en el adulto. El ndmero de -L'B. sanguineos alcanza las concentra-
ciones de adulto después de 20 dias en equinos, caprinos y bovinos, y después
de 35 en el porcina. En terneros privados de calostro la IgM y la IgA apare-
cen en el suero sanguineo al cuarto dia después del nacimiento, la IgG2 al
dia octavo, mientras la IgG1 solo lo hace hasta el dia 32. En estos animales
la IgM, IgA e IgG1 alcanzaron los valores del adulto a los 128 dias de edad,
cuando la IgG2 tenia apenas la mitad de la concentracifn encontrada en a-
quellos.

Un aspecto interesante que atrae a muchos investigadores es el hecho de que
a pesar de contar el neonato bovino con un sistema inmunolégico desarrollado
exista una gran ‘susceptibilidad a enfermedades de origen infeccioso durante
los primeros 28 dias de edad. LUos ajustes fisiolégicos propios del nacimiento,
comandados por factores hormonales, el stress, una inadecuada conducta en
la relacién madre-hijo determinada por factores ambientales o de manejo,
un insuficiente desarrollo y/o activacién de sistemas inespecificos de defensa,
la malnutricién materno fetaly el empléo de sistemas artificiales para transfe-
rencia de inmunidad pasiva (baldes), alta densidad de poblaciones microbianas
patfgenas en el ambiente, la susceptibilidad genética, etc. pueden estar rela-
cionadas con esta situacién. ) ‘

A pesar de que la respuesta inmune de tipo celular no ha sido tan amplia-
mente estudiada en neonatos de animales domésticos, se sabe que fetos bovi-
nos inoculados in utero mostraron reacciones de hipersensibilidad cutdnea re-
tardada al momento de nacer, alln cuando de menor tamafio que las observa-
das 21 dias después, posiblemente debido a los factores que durante el parto
y el primer perfodo de vida extrauterina actlan 'sobre los mecanismos de res-
puesta inmune. Otro. reflejo de la actividad celular de la respuesta inmune
se aprecia en los resultados obtenidos en,la estimulacién de linfocitos de ter-
neros neonatos, en donde tan solo se alcanzan valores comparables a los obte-
nidos en animales adultos, alrededor de los 14 dias de edad.

Otros estudios muestran gque la capacidad citotdxica de los linfocitos se en-
cuentra también disminuida .en animales recién nacidos. Un trabajoc llevado
a cabo con ovinos, seffala que los linfocitos citotdxicos del recién nacido tie-
nen apenas un 14% de la capacidad observada en linfocites citotdxicos de
animales adultos. Dicha capacidad se va incrementando con el tiempo y a
los seis meses del nacimiento se muestra -en uh 80%. ' L

Defensa inespecifica en el bovino neonato

Aungue la inmunologia tiende a preocuparse bésicamente de los mecanismos
especificos de deferisa, es importante recordar que tales mecanismos consti-
tuyen tan solo una parte del arsenal defensive del cual dispone un organismo
animal. Factores tales como la susceptibilidaid o resistencia determinada ge-
néticamente, la «warga hormonal, la capacidad para producir sustancias defen-
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sivas inespecificas como lisozima, ciertos A4cidos -grasos y moco, el grado de
madurez e integridad fisica y funcional de los epitelios, la actividad de los
fagocitos polimorfonucleares, el interferon y el complemento; el movimiento
‘ciliar en el tracto respiratorio alto etc., etc., son importantes - barreras
que un microorganismo patdgeno debe salvar antesde enfrentar la maquinaria
inmunolbégica propiamente dicha. '

Antes de entrar a describir brevemente resultados obtenidos en la evaluacidn
de algunos de estos mecanismos debemos dejar establecido que a pesar de
un manejo inmunolégico "adecuada" del neonate bovino, la morbilidad y morta-
lidad observada durante esta época puede mantener cifras considerables como
reflejo de problemas de otra indole asi como inmadurez fetal, hipoxia fetal
de diferente origen, trastornos congénitos, fallas en la regulacidén de tempera-
tura, etc y a pesar de que muchos de tales procesos se manifiesten como
enfermedad infecciosa, en realidad tienen su origen en el grado de suscepti-
bilidad a agentes infecciosos determinado por dichos problem as.

£l recién nacido posee gran némerc de neutréfilos durante los primeros .diez
dias de edad. Esos fagocitos tienen la capacidad de ingerir y matar E. coli
y S. aureus cuando se les suministra ‘una buema fuente opsbnica y ni ciertos
grados de malnutricién de la madre ni el stress por frio son capaces de alte-
rar tal capacidad en bovinos.

Sinembargo, la quimiotaxis, orientacién, agregacién y algunos pardmetros de
las fagocitosis, son menores que los observados en neutréfilos de animales
adultos normales.

El complejo proteico del complemento'tiene una actividad entre el 14 y el
609 de los valores reportados en los bovinos adulteos, tal depresién incluye
componentes activos en las vias cldsica y alterna. Segln Mueelles y Col( 983)
el ternero recién nacido tiene 50% de la cantidad de complemento encontrada
en sus madres. Este valor decrece un dia después de la toma de calostro,
posiblemente a consecuencia del uso de cantidades cosniderables de éstas pro-
tefnas a causa de la exposicién del necnato al gran nlGmero de microorganis-
mos y sustancias "nuevas" que activan el sistema. Si esto es asi, el comple-
mento tendrfa un papel de gran importancia en la resistencia temprana a a-
gentes infecciosos y su depresifn p_odria aumentar la susceptibilidad a dichos
agentes, especialmente a bacterias gram negativas (G-) frecuentes producto-
ras de septicemia en neonatos. Otra explicacién dada al descensoc en la con-
centracidn de complemento sérico es la actividad de la cascada del sistema
por complejos inmunes provenientes de la gldndula mamaria materna. Una
tercera posibilidad aln cuando menos estudiada seria la presencia de factores
inhibidores del complemento provenientes del calostro.

{'a concentracién de complemento sérico en terneros neonatos no estd relacio-
nada con los niveles complementarios de la madre y su disminucién es conco-
mitante con la edad de mayor riesgo a infeccidén septicémica por organismos
contra los cuales el complemento puede ser un im portaqte factor de resisten-
cia.
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La inmunidad local en el intestino de terneros y lechones comienza en la pri-
mera semana de vida. Las celulaa plasm4ticas predominantes en el intestino
durante las prlmeras tres a cinco semanas son productoras de IgM, mientras
gue las productoras de IgA aparecen luego y se mantienen como las més im-
portantes durante toda la vida del animal. L'a inmunidad mediada por células
gs deficiente en el momento de nacer en .la mayoria de las especies, como
se desprende de las reacciones deprimidas a fhitolectinas. Estas reacciones
liegan a los niveles de adulto dentro de las primeras dos semanas de vida
en el ternero y entre seis semanas y seis meses de edad en el perro.

L'a supresibén de la respuesta inmune prenatal puede ocurrir por varios meca-
nismos, algunos de los cuales pueden ser controlados. Ua transferencia pasiva
de inmunoglobulinas desde la madre hasta el recién nacido suprime la respues-
ta defensiva tanto especifica como inespecifica del Gitimo. Los terneros pri-
vados de calostro producen IgA e IgG més tempranamente que los que reciben
el calostro. El efecto del calostro puede durar tanto como 128 dias(4 meses).

Esta supresién por el calostro es no especifica, pero existe un sequndo meca-
nismo especifico; si el calostro contiene anticuerpos a un antigeno particular,
el neonato que absorbe este anticuerpo puede no responder a la inmunizacidn
con el correspondiente antigeno. La forma como el anticuerpo

regula la respuesta inmune del recién nacido puede involuerar varios
procesos de interacciédn entre antigeno, anticuerpo vy células monocitarias
Debldo a esta supresién, los anticuerpos maternales deben. reducirse a concen-
traciones minimas antes de descargar al remen nacido con el antigeno para
que produzca su propia respuesta.
Ll'a alterada concentracién de esterocides, el nlmero incrementado de células
T supresoras y la transferencia de anticuerpos antiidiotipo por la madre pue-
den contribuir a la supresién de la respuesta inmune del neonato.
L'a tolerancia inmunoldgica puede ocurrir cuando algunos antigenos inoculados
a animales con sistemas inmunolégicos inmaduros (de periodos de gestacidn
cortos), al momento de nacer. l'a edad adecuada para inmunizar animales
jévenes es aquella cuando los anticuerpos maternales han sido completamente
catabolizados. '

Inmunidad pasiva natural en bovinos

Como ya se menciond anteriormente, la hembra bovina desarrolla durante la
gestacién una placenta de tipo sindesm ocorial, lo cual determina que el paso
de anticuerpos de la madre al hijo se realice exclusivamente a través del
calostro. De esta manera, la . toma de calostro por parte del bovino recién
nacido reviste capital importancia nao solo por el significado bioldgico del paso
de anticuerpos sino porque ademés se transfieren factores hormonales y celu-
lares cuyo significado adn no se conoce pero que p051blemente coadyuvan el
"despertar" del sistema inmune del ternero.

Como se sabe, el calostro representa las secreciones acumuladas en la glandu-
la mamaria durante las (ltimas tres semanas de la gestacidén, asi como las
proteinas procedentes del torrente sanguineo que por efectos hormonales se
transfieren a la gldndula. El calostro es muy rico en IgA e IgG peroc contiene
pequefias ,cantidades de las otras inmunoglobulinas. Ua IQG ‘es la més impor-
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tante en el calostro de les principales animales domésticos y representa entre
el 65 y el 90% del total de Igs. En los primates la IgA predomina tanto
en el calostro como en la leche. Conforme avanza la lactancia y el calostro
se transforma en leche; las concentraciones relativas de las distintas Igs van
variando. En animales domestlcos no rumiantes la IgG abunda en el calostro
pero su concentracién disminuye luego y la IgA predomina en la leche. En
Tu mlantes, la Ig méas abundante tanto en la leche como en el calostro es la
IgG1. U'a totalidad de la IgG, la mayor parte de la IgM y casi la mitad de
la IgA del calostro bovinc provienen del suero; pero en la leche, solo el 30%
de la IgG y 10% de la IgA tienen ese origen; el resto es produc:Ldo localmente
en la ubre.

Absorcién de calastro

Debido a la escasa actividad proteolitica del intestino y a los inhibidores de
la tripsina presentes en el calostro, las proteinas calostrales no sufren proteo—
lisis en su trénsito intestinal y son absorbidas intactas por pinocitosis en el
ileon; alli pasan de las células epiteliales a los quiliferos y tal vez a los capi-
lares intestinales de donde alcanzan finalmente la circulacién general. Mien-
tras que en porcinos y equinos la. absorcién es relativamente selectiva, prefe-
rencial para IgG y M quedando en intestino la IgAs; en rumiantes no existe
selectividad en la absorcidén de Igs, adn cuando la IgA vuelve a ser excretada.
El tiempo durante el cual el intestino mantiene la capacidad para absorber
Igs, varia de especie en especie y dentro de éstas de animal en animal de
acuerdo con una gran cantidad de factores.

En el caso del ternero, este suele comenzar a mamar dentro de las tres horas
siguientes al parto. La toma se repite unas cinco veces durante las primeras
24 horas de vida, pero -dicha frecuencia aumenta hasta 6 u 8 en los tres dias
posteriores. €l consumo de calostro realizado diariamente por los animales
que permanecen cerca a la madre es de 7 a B8 litros, durante el primer dia
y aumenta hasta 10-12 litros en el cuarto. Estas cantidades son mucho més
elevadas que las admitidas normalmente en la crianza artificial. Sinembargo
el cierre suele ocurrir en las primeras 12-14 horas. Un trabajo realizado en
RUSla, mostré6 que terneros alimentados con calostro durante diez dias en pro-
porcién de 10.5 litros cabeza/dia, repartidos encinco tomas ganaron peso al
ritmo de 1320 grs diarios. Debido a la no transferencia de Igs a través de
la placenta, el ternero al nacer es relativamente agamoglobuliné mico a no
ser que haya sido inoculade in utero cen un antigeno adecuado y en una época
propicia. Se sabe también que el nivel de anticuerpos absorbidos es mayor
en un ternero que mama que en aquellos alimentados en cubos. En epocas
frias y durante el invierno, en paises con estaciones, parece que el "cierre"
intestinal se produce méis rapidamente. La prictica del preordefio, en anima-
les a término de gestacibn, disminuye considerablemente la concentracién de
anticuerpos tanto en calostro como en el suero del ternero.

De otra parte, se ha encontrado una relacién entre el método para admlms—
trar el calostro y el grado de mortalidad observado en neonatos.
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Mortalidad Neonatal

La pérdida por mortalidad neonatal varian de acuerdo con la especie y las
distintas condiciones de manejo. En el bovino, esta mortalidad podria estar
entre 8.3 y 20.2% (Oxender et al 1973). Sinembargo, los datos deben ser
revisados cuidadosamente ya que los diferentes autores consideran el periodo
neonatal de manera distinta. En. este sentido Young y Blair (1974) seffalan
que el 60.5% de todas las pérdidas ocurridas durante los primeros tres meses
de vida, ocurren dUrante el nacimiento. Un reporte inglés seffala que el 68 %
de las muertes ocurrldas durante los tres primeros dias son atribuidas a pro-
cesos infecciosos Ereﬂo minando la septicemia y las infecciones gastrointestina-

"les. Son numercsos los reportes y aln cuando difieren en
algunos casos e "forma considerable, es importante anotar que a pesar de
existir una cif‘ra "elevadas de muertes por procesos infecciosos, un porcen-

taje grande es también atribuido a otras causas, tales como hipoxia, asfixia,
inmadurez pulrhonar, problemas en la termorrequlacién, etc. De las muertes
ocasionadas pjbr procesos infecciosos es probable que la mayoria se pueda evi-
tar, propiciando una adecuada transferencia pasiva de inmunidad desde la ma-
dre. Tal vez sea adecuado resaltar aqui que animales que muestran en sin-
drome del ternero débil, poseen regularmente concentraciones sanguineas de
Igs comparables con las observadas en animales sanos. '

Dado que los gémenes més frecuentemente reconocidos como agentes produc-
tores de diarrea neonatal en terneros son la E. coli enteropatdgena, rotavirus,
parvovirus, coronavirus y algunas veces cnptospoudm, se puede establecer
un plan profildctico basado en la inumnizacidn de vacas ¢ en la inmupizacién
oral activa de los terneros, permitiendo en todos los casos que la madre trans
fiera al producto la mayor cantidad posible de inmunidad pasiva a través del
calostro. Es de notar que vacas vacunadas con antigeno K99 de E. coli asf
como son corona y rotavirus, tuvieron wun titulo més alto de anticuerpos vy
los excretaron a través de calostro y leche por un periodo de tiempo més prolongado

En un estudio realizado en 1.980 en 209 rebafos problema, con un 25% de
diarrea en terneros antes de introducir la Vacunaﬁ:ién; y mortalidad de hasta
el 10% en la mltad de los rebafios, después de introducir la vacunacién, la
diarrea se redujo al 9% y murid tan solo el 2%. En el 4% de los rebafios
no hubo ningdn caso de diarrea y en el 90% de los rebaffos no se produjo
ninguna baja atribuible a esta causa.
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ALOJAMIENTO Y MANEJO NUTRICIONAL DEL NEONATO

Rodrigo: Pastrana B.
1. INTRODUCCION

En los hatos de ganado de leche se descartan al afio hasta un 25% de
las vacas en produccién,' a causa del bajo rendimiento , enfermedades,
o por baja eficiencia reproductiva. . Se hace necesario, entonces, disponer
en forma continua de animales de buena calidad para sustituir a los dese-
chados si se pretende mantener una produccidén eficiente; por consiguiente
se debe dar un énfasis especial a la cria de la ternera que va a reemplazar
a la vaca lechera. ' :

En nuestro pafs, sin embargo, hay un alto porcentaje de mortalidad de
terneras, del 10 al 13% y se considera que el 90% de esas pérdidas ocurren
en los primeros. 90 dias de vida y que las causas fundamentales de ese
fracaso son el mal manejo general y los inapropiados planes de nutricién

(5).

Es indispensable criar un nlmero apreciable de terneras de reemplazo con
gran capacidad de produccién lechera, aungue su cria sea una inversidn
a largo plazo. La crianza de la ternera incluye una serie de précticas
que comprenden la lactancia adecuada, el correcto manejo , higiene, alimen-
tacién, alojamiento y préacticas que van a proteger al animal contra para-
sitismos vy dtl;as enfermedades (1). '

2. ALUOJAMIENTO DE UA TERNERA

El neonato necesita un alojamiento adecuado que satisfaga no solo sus
necesidades de higiene y comodidad sino también que facilite el trabajo

del operario.’ Los animales de leche tienen 'pocas exigencias respecto a
alojamiento, pero es esencial darles proteccién contra tormentas, corrien-
tes de aire y vientos fuertes en tiempo frio. El ganado lechero posee

gran resistencia al frio y vive con bajas temperaturas siempre y cuando
el local esté seco y no esté expuesto a corrientes de aire. El neonato
ha desarrollado mecanismos de termoregulacién al nacer, pero su sobrevi-
vencia se reduce cuando hay periodos de estres por frio. La temperatura
"critica del neonato se estima en alrededor de 9 grados centigrades cuando
no hay corrientes de aire y de 17 grados éentigrados cuando éstas son
fuertes (4). Se debe dar especial atencidn a aquellas terneras nacidas
de partos distécicos, ya que en promedio disminuyenen 3grados centigrados
su temperatura corporal y su produccidén de calor es més lenta que las
nacidas normalmente; su apetito disminuye y la absorcién de inmunoglobu-
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linas puede reducirse, elevando la mortalidad post-natal (7).
'

Para terneras hasta de 8 semanas de edad son adecuados compartimientos
individuales con &4rea aproximada de 2.5 m° j; para terneras de més edad
se pueden tener corrales para grupos, que proporcionan aproximadamente
3.5 m2 por animal y con acceso a lotes exteriores para que puedan hacer
gjercicios. No se sabe qué cantidad de ejercicio deban hacer los animales
lecheros; sin embargo, es razonable suponer que una cierta actividad es
benéfica y nunca perjudicial. Ademés, el ejercicio al aire libre con expo-
sicién al sol es muy importante para proporcionar vitamina D a los animales.

2.1 Sistemas de alojamiento

Es comin el sistema de cria libre, dejando a la ternera con la madre
sin ordefiar la vaca, durante todo el dia o solo en la mafiana después del
ordefio. Existen, sin embargo, otros métodos que buscan mantenerla ais-
lada de animales adultos.

2.1.1 Sala cunas. Estas pueden ser de pisos de cemento o tierra pisada
y con divisiones para corrales individuales o en grupos. Las terneras se
alojan desde su nacimiento hasta los 4 meses de edad. Aqui crecen bien
pero cuando salen a pastoreo se retrasan en su crecimiento. Existe ade-
méas, el inconveniente de su elevado costo por las edificaciones, labor de
aseo y material usado para la cama (1). ' ‘

2.1.2 Corrales portétiles. Estos se pueden construir de madera y estén
provistos de un techo de media agua. Estos corrales se ubican -en potre-
ros limpios de parésitos y se corren cada tercer dia o con mas frecuencia
de acuerdo a las condiciones de lluvia. Las terneras se alocjan desde
su nacimiento hasta los 4 meses de edad; éstas se crian bien, con la venta-
ja de que se acostumbran desde el principio al medio ambiente (1).

2.1.3 Estacas. Este sistema es parecidoc al de los corrales portétiles.
La ternera no dispone de ninguna construccién para protegerse del sol,
lluvia, vientos o frio; el manejo es el mismo recomendado para jaulas
portétiles. El animal estd sujeto por una cuerda que estd atada a una
estaca, la que se moviliza cada tercer dia 6 preferiblemente todos los
dias. Las terneras se desarrollan perfectamente con este sistema (1).

2.1.4 Corrales comunales. En los edificios para cria se puede disponer
de corrales grandes para efectuar la cria de terneras por grupos y por
edades., Deben tener espacio suficiente para grupos de hasta cinco a ocho
terneras.

Cualquiera que sea el sistema de alojamiento, se debe hacer control de
insectos y no se debe permitir el acdimulo de excrementos y desperdicios
en las proximidades del sitio de cria (1).
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3. AUIMENTACION DE LA TERNERA HASTA LOS CUATRO MESES

Al nacer, la ternera tiene el estdmago dividido en los cuatro comparti-
mientos pero solo el abomaso es funcional. La leche que consume pasa
directamente al abomaso por el reflejo de cierre de la gotera esofégica.
En el momento que empieza la ternera a consumir alimentos sélidos el
rumen se convierte ripidamente en sede de fermentacién (5). Si se le
comienza a ofrecer’ pasto y concentrado desde el primer mes de vida y
se le reduce la leche, el animal va a emplear mis su rumen para digerir
la fibra y por tanto. se desarrollardn més répidamente los otros comparti-
mientos (6). '

El éxito de una crianza artificial de la ternera depende del cambio paulatino
de leche o su reemplazante por alimentos ricos en proteina y en energia;
sin embargo, nunca se podrd sustituir con total éxito el sistema de crianza
con la vaca, pero las necesidades de demanda de leche para consumo
humano.hacen necesaria la aplicacidn de tecnologias sencillas pero eficientes
de crianza artificial en periodos cortos (6).

31 Alimentos. Los alimentos de uso méis corriente en la cria de terneras
incluyen: leche, calostro, reemplazadores de leche y concentrados (4 inicia-
dores) que se dan conjuntamente con heno & con forraje directamente
en lapradera. v

3.1 Calostro. La alimentacién con calostro es de enorme importancia.
El calostro posee gran némero de anticuerpos, as{ como enzimas antidiges-

tivas que evitan la digestién de ‘anticuerpos en el tracto intestinal; sin
embargo, el intestino se vuelve impermeable a lo anticuerpos a las 24
horas de nacida la ternera; después de este tiempo las inmunoglobulinas
se descomponen en aminodcidos y ya no proporcionan inmunidad a la terne-
ra. Por otro lado, el calostro tiene un alto contenido de vitamina A,
que incrementa la resistencia contra varias enfermedades (5). Generalmente
a la ternera se le deja con la madre por unas 24 horas y luego se le asigna
a uno de los varios programas de alimentacién lictea que se describen
més adelante. Como la tenera no es capaz de consumir todo el calostro
gque pro'duce la vaca, el calostro extra se puede conservar en nevera o
congelador, o también se puede dejar fermentar en recipientes mantenidos
a la temperatura normal del establo. Después de que la ternera ha tomado
calostro de 1la madre, se puede cambiar al calostro conservado o fermen-
tado y dar dos veces al dia un litro de calostro mezclado con un litro
de agua tibia, A terneras méas grandes se les puede dar tres litros de
esta mezcla (equivale a decir, el 8-10% del peso corporal).

3.1.2 Leche entera. Es un alimento excelente con el cual las terneras
crecen muy bien, Sin embargo, la leche es muy costosa sobre todo. en
dreas donde existe buen mercado para la leche.
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3.1.3 Lactoreemplazadores. Son subproductos alimenticios con alto conteni-
do de leche y se consiquen en el comercio en forma de polvo. Se deben
reconstruir con agua en proporcidon de una parte de lactoreemplazador
por B6-8 partes de agua, de acuerdo con las recomendaciones de la casa
productora. En la actualidad un buen lactoreemplazador es casi tan costoso
comg la leche entera; ésto es el motivo por el cual en las ganaderias
~ deleche se estd conservando el calostro de la vaca ya sea refrigerado
o fermentado. '

'a composicién tipica de un lactoreemplazador incluye leche descremada
o suero de leche en polvo & ambos. El contenido de grasa de un reempla-
zador en polvo es de 10 a 25%. La grasa, ademids de servir como fuente
de energia, proporciona a la ternera los &cidos grasos esenciales. Algunas
de las grasas cominmente utilizadas son cebo, manteca de cerdo, grasa
de ‘leche, de coco, maiz y algunos aceites de pescado.

£l contenido de proteina es generalmente de 20 a 24% . Entre las fuentes
protéicas que se usan en los lactoreemplazadores sobresalen la harina ‘de
soya y el concentrado protéico de la soya; sin embargo estos dos productos
no son ideales ya que no son utilizados efectivamente 'por la ternera
porque no forman coagulo en el abomaso (2).

Los: lactoreemplazadores contienen, ademas, aditivos que incluyen vitaminas,
minerales , traza y antibibticos.
Un buen lactoreemplazador debe contener los siquientes nutrientes:

Proteina cruda no menos de 23%
Grasa cruda no menos de 12%
Fibra cruda no més de 0.3 %
Cenizas "no més de 10.7%

Este reemplazador proveeria 3820 Kcal, de E.D/kg. Para una ternera de
unos 40 kg. que aumenta peso a razénm de 350 g/dia, se necesitarian 800
g/dia de este reemplazador para cubrir las necesidades energéticas de
esa ternera (2).

3.1.4 Concentrados (Iniciadores). Son -mezclas de granos con alto conteni-
do de energia, alta proteina (16-20%) y baja fibra, que se dan a las ter-
neras. Estos concentrados pueden ser a base de maiz y torta de soya
a los que se les agrega algo de avena para incrementar el vollmen vy
la palatabilidad; se les agrega, ademés, sal, fuentes de calcio, fésforo
y minerales traza. Se incluyen niveles bajos de antibidtico (20 mg/kg.)
con el objeto de mejorar el apetite. Cuando se desee combatir la diarrea
se agregan niveles terapelticos (200-1000 mg/dia) Los concentrados se
pueden preparar a nivel de finca y se recomienda que los granos se muelan
groseramente. En la Tabla 1 se muestran ejemplos de tres concentrados.
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Tabla 1. Concentrados sugeridos para terneras (tal como,ofrecidoT

Ingredientes : 1 2 3
Maiz, triturado C 50 R 54 50
Avena,tritufada S ':vlf. 35 ' i 12 :';' v 1i26
Salfado de trigo hv  ' - - 5 -
Torta de soya - 1':'v 13 : 16 . : 17
Melaza , - ’ _'.5 _ 5
Fosfato dicdlcico 1 1 | 1
Premezcla mineral y vitaminicaz/ 1 1 ' 1

Andlisis calculado:

Proteina cruda = : . 14.5 : 14.5 : %5.4
TDN, % o 73.1 . 72.5 72.9
MEm, Mcal/kg ' 1.83 1.80 1.83
NEg, Mcal/kg _ 1.25 1.22 1.25
Calcio, % 0.29 0.35 0.34
Fésforo, % 0.54 0.64 0.54
Materia seéa, % 88.5 87.8 87.8

i/ Se debe dar desde los tres dias de edad hasta las 12 semanas, a razdn de
1.4 a 1.8 kg por ternera/dia.

2/ La premezcla vitaminica debe suplir, por kg: vitamina A, 2000 UI; vitamina
D, 500 UI.

FUENTE: JUERGENS, M.H. (1988) (3).
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3.2 Programas de alim entacién. Estos, generalmente, son de dos tipos:

3.2.1 Sistemas de leche libre. Esle sistema resulta muy costoso en los
sitios donde la leche es para la venta. ULas terneras se crian muy bien
con este ' tipo de alimentacién. Se les d& el 8-10% de su peso corporal
( o cantidad equivalente de un lactoreemplazador) hasta los 3-4 meses
de edad. Se les agrega, ademés heno, concentrado y sal.

3.2.2 Sistemas con leche limitada. \

3.2.2.1 Sistema convencional. l'a ternera se alimenta con leche, lacto-
reemplazador o calostro conservado a raz4n de B8-10% del peso corporal
hasta que esté consumiendo concentrado en cantidad de .9 - 1.3 kg/dia,
tiempo en el cual la leche se puede reducir rédpidamente. La ternera
se puede deslechar completamente hacia las 5-7 semanas de edad. Se
puede dar heno desde a primera semana de edad, o si se desea promover
el consumo temprano de concentrado, darlo desde el mes de edad.

3.2.2.2 Destete (desleche) precoz. Este sistema difiere del convencional
en que las terneras se deslechan por completo hacia el mes de edad., Para
ellos se requiere un buen manejo o ajuste temprano al consumo de concen-
trados. L'as terneras no se ven bien hacia el mes de edad, pero en realidad
no van a ser diferentes de otras terneras cuando estén de 3-4 meses.

Un programa de destete precoz podria sers:

Edad, dias Cantidad de leche al dia 1/

0-3 2.0~ 2.5 kg., calostro, o dejar que mame.
4-24 2.5- 3.0 kg.

25-31 1.5- 2.0 kg. .

_1_/ leche entera, equivalente de lactoreemplazador, o calostro conservado.
Darlo en dos comidas diarias. '

Fuente: Juergens (1888) (3).

Cuando la cantidad de leche es limitada por el desleche precoz, a la ter-
nera se le debe forzar a que consuma alimento sdlido a una edad temprana.

3.3 Suministro de leche a la ternera.

Cuando la ternera se separa de la madre, se puede usar el sistema de
balde o de balde con tetero. Cuando la ternera toma leche del balde
a sorbos muy fuertes, el surco esoflgico no se cierra bien, permitiendo
el paso de leche al rumen donde se fermenta y da origen a las diarreas lla-
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madas de leche. Con el suministro de leche .en balde con chupo no se
presenta - este inconveniente, pero no se recomienda ‘usarlo durante las
tres primeras semanas. Sin embargo, el sistem a _de" balde es adecuado
y no presenta mayores problemas (1). :

Otro sistema de suministrar leche es mediante el método de la "supervaca",
_‘que consiste en un recipiente para la leche. al cual se le acoplan tubos
con pezones artificiales. LUas terneras van en grupos. (6-8) a tomar 1la
leche brindada, segin el plan; ésto permite’ economizar mano de obra vy
funciona bien en .sistemas de crianza sueltds en potrero. en grupos por
edades (B). - o : S - '

3.4 Suministro de heno o ensilaje a la ternera.

Si la ternera empieza a consumir heno de buena calidad hatia los 5-10
dias de edad, no es necesario dar otros forrajeséntes de las 8 6 10 semanas
de edad.. Si no se dan forrajes debido al sistema de manejo y alojamiento,
es entonces deseable incorporar- fibra .a la racién de concentrados No
se deben suministrar ensilajes antes de los tres meses de edad, debido
al alto contenido de humedad, que puede limitar el consumo alimenticio
y el crecimientd de la ternera. - : '

3.5 Diarreas nutricionales. .

Hay que’ estar pendientes por si las terneritas presentan diarreas. Es impor-
tante la deteccién temprana de la afeccién 'y la pronta acciédn para su
prevencidn. Si la diarrea es ligera (que no tenga fiebre, que no esté depri-
mida y que esté comiendo), es bueno suministrar via oral una solucién
de elctrolitos y seguir las siguientes recomendaciones: |

- Retirar o reducir drésticamente la cantidad de leche o lactoreempla-
zador.

- Unicamente suministrar agua con el "electrolitro", 3-6 veces en el
dia, dependiendo de qué tan firmes se pongan las heces.

- Dar en forma frecuente volimenes pequefios de alimento sélido.
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'SISTEMA RESPIRATORIO

Fernando Villafafie A.

Afecciones respiratorias de  diferente indole han sido reconocidas en la’
especie bovina en diversos lugares del mundo. La incidencia varia con
la situaci6n geogréfica, la raza y el tipo de manejo. Brotes respiratorios
simples o como parte del ‘complejo "neumoenteritis" han adquirido serias
proporciones . en algunas areas del mundo, especialmente en aquellas donde
modernos sistemas de maneJo y 'alimentacién se han establecido. Los sinto-
mas respiratorios son . por lo general muy - sxm:lares caracterizandose por
depresién, inapetencia, aumento de la frecuencia cardiaca y respiratoria
y en los estados -agudos con tos y ‘mayor dificultad respiratoria en los
estados mé&s crénicos.: ‘Est_bs sintomas pueden ser acompaffados o no de
diarrea. C o ’ ' A ‘

Los pulmones constan de lébulo y lobulillo conformando una porcidén de
conduccibdn (bronquios y bronquiolos) y una porcién respirateria (bronquiolos
respiratorios, conductos alveolares, sacos alveolares y alveolos).

Los bronquiolos respiratorios estan tapizados por un epitelioAcCIbico simple,
ocasionalmente ciliado, sin células caliciformes. El1 microscopio electrbnico
ha permitido identificar en la pared alveolar una red extremadamente rica
en capilares anastomosados los cuales estan apoyados en un estroma fibroso
delicado enriquecido por flbras elastlcas y reticulares.

Los alveolos estdn cubiertos por una capa simple de epitelio _(células de
septo) adheridos a una membrana basal que 1o separa de la capa endotelial
capilar. Hay dos tipos de células alveolares: el neumocito tipo I de morfo-
logfa aplanada y el neumocito tipo II, célula progenitora del neumocito
tipo I, de aspecto avalado y granular, la cual prolifera y se diferencia
en caso de injurias del pulmén y sintetiza el surfactante pulmonar el cual
reduce la tensién superficial a nivel de la pared alveolar. Las células del
septo alveclar no son fagociticas; esta funcidn recae en el macrofago alveo-
lar el cual se deriva del monocito sanguinec.

Las paredes alveolares no son sblidas y estan perforadas por numerosos poros -
‘que permiten el paso de bacterias y exudados entre alveolos adyacentes.
Todo el pulmén, incluyendo las paredes alveolares, es rico en fibras eldsticas
las cuales son responsables de la contraccién alveolar después de la inspira-
cién normal.

El pulmdn no solo sirve para la ventilacién y el intercambio gaseoso sino
que juega un papel importante en el metabolismo corporal. Los pulmones
por ejemplo, sintetizan tantos fosfolipidos como el higado.

Es necesario considerar las caracteristicas anatomo-fisiolégicas que hacen
de la especie bovina més susceptible a afecciones respiratorias. La capaci-
dad de intercambic gaseoso en el bovino es reducida predisponiéndolo a
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niveles bajos de oxigeno a nivel bronquiolar o alveolar en zonas de cierta
altitud o durante los periodos de mayor actividad fisica o metabolica. Ademaés
el menor nGmero de Macr6fagos alveolares, de neutrdfilos y de capilares
sanguineos en la pared alveolar en la especie contribuyen a disminuir la
capacidad defensiva del pulmdén bovino. Lo anterior, se debe a gue se rompe
el equilibrio entre el huésped y los agentes injum‘.antﬁes, lo cual conlleva
al problema respiratorio. Este a la vez puede originarse por las vias aerd-
genas, hematbgena o la directa, siendo la primera la més frecuente e impor-
tante.

Los pulmones estdn constantemente sometidos a agresiones exteriores por
le que necesitan mecanismos de defensa local, los cuales actllan indepen-
dientementeo en asociaci6n, con el fin de prevenir el dafio pulmonar que
agentes fisicos, quimicos o biolbgicos presentes en el medio ambiente ocasio-
naren. Hay mecanismos inespecificos tales como la accibn mucociliar, facto-
res humorales en las secreciones nasales y traqueobronquiales, el sistema
fagocitico pulmonar y la tos. Por otro lado, existen mecanismos especificos
consistentes en anticuerpos como IgA, el cual es producido localmente vy
secretado en el tracto respiratorio; la fagocitosis inmunoldgica por macrdéfagos
pulmonares y la inmunidad celular llevada a cabo por células inmunolbgica-
mente actividas en el pulmdn.

‘La accibén mucociliar permite el depésito y la expulsibn de particulas en
’ . . » s’ . .

el arbol respiratorio, mediante wuna accion coordinada, la cual en cierta

forma depende de un control neural.

Factores humorales pueden influir en la habilidad de microorganismos en
colonizar o invadir las superficies respiratorias. Estos factores son lisozimas,
"lactoferrina, interferon y complemento. La accidn de las lisozimas es directa-
mente litica en las bacterias pudiendo interactuar con complemento e IgA.
La lactoferrina toma el hierro y compite con los microorganismos por
este elemento. El sistema fagocitico pulmonar depende en gran parte de
los Macrdfagos alveolares, los cuales provienen de monocitos, halldndose
libres en el alvéolo y fagocitando y  digiriendo materiales macromoleculares
y particulados. ' '
Estudios del tracto respiratorio, han demostrado que tanto la IgG como la
IgM, estdn presentes en el moco, sin émbargo el contenido de IgA es mayor.
La IgA es manufacturada localmente en las células plasmaticas de la Mucosa
_respiratoria. Numerosas células productoras de IgG, se han hallado en la
lamina propia de los brongquios en algunas infecciones, sin embargo, se cree
que la IgG puede ser mas importante que la IgA a nivel de bronquios y
alvéolos. '

Linfocitos T y B, se han encontrado. en lavados brongquiales. No debe olvi-
darse que la inmunidad celular puede operar en el tracto respiratorio. No
obstante que el IgA, es posiblemente de gran valor en caso de reinfeccién
o infeccidn después de vacunacidn, se ha observado que personas con agam ma-
globulinemia recesiva, ligada al sexo, carecen de IgA y otra im munoglobulina,
lo cual no ha sido obstaculo para su recuperacidn de afecciones respiratorias
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no complicadas. Esto puede indicar que la inmunidad celular es tan impor-
tante como la humoral en los problemas respiratorioss Se ha descrito ademés
que el interferon puede ser producido como respuesta a un estimulo antigénico
de los linfocitos T.

Numerosos problemas de caradcter no necesariamente inflamatorio pueden
ocurrir en el sistema respiratorio. Hemorragias, congestién, edema, trombosis,
e mbolias, infartos, bronquiectasis, etc. ocurren frecuentemente. la congestion
y el edema pulmonar son cambios de importancia., El edema pulmonar se
puede presentar por alteracién de 1la hemodindmica pulmonar originada de
un fallo circulatorio que tiene por resultado la salida lenta de liquides
a los alvéolos y por lesién directa y difusa del endotelio capilar.

Algunas veces el edema pulmonar es de naturaleza neurdgena como resultado
de traumatismos cerebrales intensos.

Casos de enfisema son comunes y se deben a una hiperdilatacién de los
alvéolos por exceso de aire que no puede liberarse ni por los bronquiolos,
ni por via hemética. El enfisema se puede clasificar como vesicular, intersti-
cial y bular o de ampolla con caracteristicas especificas para cada fase
de ellos.

Atelectasia hace referencia tanto a la expansién incompleta de los pulmones
en el nacimiento, como al colapso de un pulmén previamente normal. La
atelectasia, ocurre en dos formas:

- Congénita la cual puede ser prlmarla y secundarla yala adquirida, la cual
es la més lmportante, pudlendo ongmarse por compresién o por obstruccidn.

La Bronguiectasia es la dilatacién de uno o més bronquios y se considera
un indice de inflamaciones presentes o pasadas. Durante respiraciones vio-
lentas o forzadas 105 bronquios y bronquiolos se dilatan en toda su capacidad
llegando a tener una apariencia redondeada al corte transversal o aspecto
estrellado por contraccidn de la capa muscular. Segln su patogenia la bron-
quiectasia puede ser cilindrica o sacular. ' )

Cualquier condicién inflamatoria del pulmdén se llama neumonia. Nunca dos
neumonias son iguales y estas no deben ser clasificadas de acuerdo a la
etiologia, ya que bajo diferentes condiciones los mismos organismos causan
neumonias diferentes. Es mas frecuente hallar neumonias de origen mixto
que de una sola causa. Por lo general agentes virales predisponen a la
accidn bacteriana secundaria en la patogenesis del problema.

A pesar de la similitud del cuadro respiratorio clinico, es evidente que la
etiologia de las neumonias en bovinos es bastante compleja.

Lo anterior debido a lo controvertido de la importancia que pudieran tener
los numerosos agentes etiolbgicos y los factores predisponentes involucrados
en el desarrollo del proceso respiratcrio. Ademés los resultados obtenidos
para el control de estos problemas han sido bastante contradlctorms no permi-
tiendo establecer pautas precisas al respecto.
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La neumonia es la lesibn bastante comin al examen post-mortem de los
animales domésticos. La incidencia de esta ha aumentado notoriamente
como consecuencia del manejo intensivo de la ganaderia donde el estres
y alteraciones metabdlicas son frecuentes ccmo consecuencia de buscarse
una mayor produccién animal a un menor costo y en un periodo de tiempo’
mas corto.

Los cambios pulmonares ante la presencia de numerosos patdgenos son anaté-
micamente similares. Generalmente, los bronguigs, bronquiolos y el tejido
pulmonar reaccionan ya sea con exudacién (bronconeumonia o neumonia fibri-
a + 7 I 4 -
nosa) o por una proliferacién celular frecuentemente llamada neumonia inters-
ticial o neumonitis. Por lo general la reaccidn inflamatoria es mixta con
paredes alveolares engrosadas y descamacidn de células alveclares y granulo-
citos en los alveolos.

Hay que recalcar en ciertos puntos a considerar cuando hay neumonia.
Es la neuomonia la causa primaria de enfermedad? Ha sido la causa de
la muerte? Cuéinto tiempo lleva el proceso neumodnico? Es posible esperar
la recuperacibén del paciente? Cudl es la causa y patogenesis del problema?.
Por lo anterior, lo mejor es clasificar las neumonias segin su patogenesis
en dos grandes grupos:

a. Exudativas : Lobular o bronconeumonia
lobar o fibrinosa
Abscesos pulmonares

b. Neumonia Intersticial
BRONCONEUMONIA

Junto con la neumonia intersticial es la forma mé&s comidn de inflamacidn .
pulmonar. Es particularmente comdin en terneros de cualquier edad y menos
comuf en otras especies. Dependiendoc de la naturaleza del exudado se pueden
clasificar en catarral, purulenta necroticopurulenta vy bronconeumonia con
abcedacidén. En la_mayorla de los casos las bronconeumonias tienen un cuadro
histolégico mezcla de neumonia intersticial y bronconeumaonia.

fMfuchas especies de bacterias causan bronconeumonia la cual empieza como
bronquitis o bronquiolitis para luego extenderse a las ramificaciones més
finas de los pa ajes aéreos hasta alcanzar los alvéolos.lainflamacién por
lo general se disemina por via endobronquial y peribronquial también de
alvéolo a alvéolo a través de los Poros de Kohn.

La bronconeumonia afecta principalmente la poreién anteroventral de los
lébuleos apical, cardiaco e intermedio y del diafragméitico. La pleura por
lo general es lisa y brillante pero cuando se encuentra en contacto con
los lébulos consolidados se cubre de una pelicula grisicea de fibrina y leuco-
citos.
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NEUMONIA FIBRINOSA

Es una forma mas severa de neumonia, la cual se puede desarrollar en
animales sanos, debido a factores predisponentes. " Neumonias fibrinosas
de ocurrencia esporadica en bovinos son causadas por la Pasteurella spp.

En la respuesta inflamatoria se reconocen cuatro fases: Hiperemia, exudacién
de fluidos, exudacién celular y resolucién. La neumonia fibrinosa en los
animales sigue la misma distribucién que 1la bronconeumonia y afecta princi-
palmente los lbbulos cardiacos y apicales asi como las porciones anteroven-
trales de los ldbulos diafragméticos. ' '

En este tipo de neumonia es frecuente necrosis y fermacién de abscesos
mientras que la resolucién del proceso no lo es causando por lo tanto alta
mortalidad animal. En los .animales sobrevivientes es frecuente hallar trom-
bosis de linfocitos, necrosis y supuracioén.

Cuando el proceso neuménico se organiza, los tejidos afectados toman un
aspecto grisdceo y se carnifican. Esta organizacién es especialmente evi-
dente en los septos pulmonares lo cual resalta la arquitectura lobular del
pulmén. Como complicacién de esta neumonia se encuentra pleuritis serofi-
brinosa o seropurulenta asi como pericarditis. También se han reportado
peritonitis, degeneraci6én téxica de los 6fganos parenquimatosos, endocarditis,
poliartritis fibrinosa, meningitis e ictericia he molitica. )

NEUMONIA INTERSTICIAL

La causa primaria de esta neumonia recae usualmente en agentes virales

0 micoplasmas, sin embargo, puede ocurrir los problemas septicémicos
o en aquellos asociados con bacterias como colibacilosis, salmonelosis, leptos-
pirosis.

Las lesiones inflamatorias se ven alrededor de bronquios y bronquiolos asi
como en el septo alveolar. En bronquios y bronquiolos el cambio més signi-
ficativo consiste en una hiperplasia linforeticular peribronquial la cual ‘con-
lleva a que Rumerosos mononucleares se distribuyan al rededor de los bron-
quiolos. Al mismo tiempo -se pierden las -cilias de la mucosa ademés de
proliferar y descamarse las células que la recubren.

El1 engrosamiento de la pared alveolar se debe a la exudacibén y proliferacién
de macrbéfagos y células linfoides, tejido cone ctivo y algunas veces m Gsculo
liso. Las células alveolares se hipertrofian y proliferan descaméandose en
la luz alveolar o revisten la pared del alvéolo dando el aspecto de pulmoén
fetal (fetalizacién). A veces se producen membranas hialinas tanto en
alveclos y conductos alveolares.

Mdltiples factores pueden considerarse en la etiologia de neumonias: manejo,
virus, micoplasma, clamidias parasitos, hongos, etc.

L
£n lo que respecta al manejo debe considerarse:

a. Malnutricidn, especialmente hipoproteinemias las cuales alteran la produc-
cién de inmunoglobulinas, quizds, a través de mecanismos asociados con
stress. Lo mismo ocurre en parasitismos severos.
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b. EL stress es un factor inespecifico muy importante. Animales sometidos
a estress aumentan la produccién de esteroides los cuales pueden ser
inmunosupresores contribuyendo a la presentacién de enfermedad. Esto
es visto en bovinos expuestos a transportes prolongados en condiciones
desfavorables. Como consecuencia, estos animales son susceptibles a
contraer infecciones virales que resultan en neumonia caracterizada por
invasidn sanitaria secundaria de Pasteurella sp. (fiebre de embarque).

c. Factores hormonales inespecificos influyen en la resistencia a la enferme-
dad. La resistencia adquirida con la edad tienen en muchos casos una
influencia hormonal. Tiroxina, pequefias dosis de esteroides y estrégenos
pueden estimular la respuesta inmune, mientras que dosis altas de este-
roides, testosterona y progesterona son inmunosupresoras.

d. Factores genéticos influyen en la resistencia a la enfermedad. La disemi-
naci6n de un proceso infeccioso a través de una poblacién animal, puede
en un comienze eliminar animales susceptibles dejando otros resistentes
para su multiplicacién y utilizacién de elementes disponibles para su
defensa como podrd ser la comida. Programas de mejoramiento adecuados
permitirdn el desarrollo de tipos genéticos altamente resistentes a la
enfermedad.

e. La no ingestién de calostro es un serio problema para el ternero recién
nacido. El1 traspaso inicial de IgG a través del calostro se requiere
como proteccidn contra problemas septicémicos. La ingestién oral contf-
nua de IgA se réquiere’ como proteccidn contra problemas entéricos.
Falla de cualquiera de los dos procesos predispone el animal a la infeccidn.

Bacterias : wuna gran variedad de ellas han sido'incrimin_adas con brotes
neumdnicos, tales como Pasteurella multocida y hemolfica, Hemofilus sp.
corynebacterium  piogenes, estafilococos, estreptococos, brucella, __Mico-
bacterium sp. E. coli, etc.

Varias de estas bacterias han sido utilizadas experimentalmente en terneros
por su capacidad de producir heumonia; sin embargo, no hay evidencia defi-
nitiva sobre su importancia como agentes primarios. Pasterela sp., no obs-
tante, es un factor predominante en la etiologia de "fiebre de embarque",
al Corynebacterium _piogenes se 1le atribuye wuna importancia secundaria
en el proceso neumobnico. Coliformes y salmonella .sp. son causas comunes
de septicemias fatales en terneros pudiendo producir neumonias.

Pasterela sp. esta por lo general asociada con una bronconeumonia caracteri-
zada por un exudado fibrinoso, hallazgo frecuente en muchos casos letales
de "Fiebre de embarque". '

En afecciones por Corynebacterium piogenes se observa una inflamacidén
catarral, la cual llega a purulenta con formacién de abscesos mdltiples
en los estados méas crdnicos. A pesar de que otras bacterias pueden originar
un proceso supurativo, bronconeumonias purulentas se asocian por lo general
con esta bacteria. '
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Brucela abortus, puede desencadenar neumonias congénitas (la lesidon fetal
mis importante en casos de brucelosis es una neumonia en la mayoria
de los fetos afectados en la (ltima fase de la preffez). Son frecuentes
focos de bronquitis, bronconeumonia y neumonia fibrinosa.

Virus : numerosos ~agentes virales han sido incriminados - con problemas
neumbnicos. Los virus de la rinotraqueitis bovina infecciosa (IBR), Parain-
fluenza 3(PI,), diarrea Viral Bovina (BVD) fiebre catarral maligna (FCm)
Reovirus, Rinovirus, Adenovirus (10 serotipoes), virus sincitial respiratorio
son algunos ejemplos. ' '

IBR : este virus se ha relacionado con neumenias, la vulvovaginitis pustular
infecciosa y abortos epizodticos. En terneros poer lo general el problema
se limita al tracto respiratorio superior y el virus ha sido involucrado
como uno de los agentes desencadenantes de la "fiebre de embarque”.

PI3 : este virus de gran distribucién mundial, fue aislado por primera vez
e identificado en bovinos con "fiebre de embarque". La exposicién experi-
mental de terneros a varias cepas del virus de PI_, ha producido afecciones
respiratorias de una naturaleza por lo general moderada.

En casos de neumonia severas en los cuales el virus de la PI, ha sido
involucrado, la enfermedad debe ser ‘considerada como una interaccion
entre el virus y una bacteria. ' . '

.BVD : con el virus de la diarrea viral se ha observado un marcado neumo-
tropismo sin lesiones bucales y podaless Agentes como la Pasteurela multo-
cida y el esferoforus necroforus han sido incriminados con este virus desen-
cadenando bronconeumonias inespecificas.

RINOVIRUS

Este agente se aisla con relativa frecuencia de brotes de "fiebre de em-
barque". La mayoria de los casos muestran una descarga nasal.

Adenovirus : Estos agentes han sido asociados con neumoenteritis en terneros,
conjuntivitis y algunas cepas con poliartritis dando origen al "sindrome
del ternero débil". Factores predisponentes como el stress juega un papel
de importancia con este agente. '

FCM ¢ La fiebre catarral mvaligna es usualmente una enfermedad esporadica
y fatal de los bovinos. Las lesiones mas prominentes corresponden a una
ulceracién y exudaci6n de la mucosa oral y nasal algunas veces con obstruc-
cibén nasal. Las lesiones se . pueden extender a la faringe y los pulmones
resultando en una neumonia fibrino-purulenta. Las keratitis son comunes
y la Mayoria de los casos pueden desarrollar encefalitis y sintomas nerviosos.

Virus Sincitial respiratorio : Este agente ha sido aislado tanto de problemas
respiratorios leves como severos. Los sintomas clinicos aparecen preferen-
cialmente en terneros con anticuerpos de origen materno. El problema
ocurre en terneros mayores de seis meses los cuales presentan.un enfisema severa.
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Reovirus ¢ Infecciones inaparentes predominan en el ternero. Hay eviden-
cia seroldgica de que el virus estid presente en numerosos brotes neuménicos .
Sin embargo, la inoculacién intratraqueal de terneros que no ingirieron,
produjo lesiones neuménicas pero no sintomas clnicos de la .enfermedad.

‘Micoplasma : Dentro de esta categoria se reportan el. Micoplasma micoides
var. micoides, el mlcoplasma dispar, bovirhinisy agalactlae subespec1e ‘bovis,
ureaplasma (1. mlcoplasm a)y el acholeplasma laldlawu.

Uno de los principales problemas es la pleuroneumonia contagiosa bovina
la c¢ual también afecta el bdfalo de agua. Esta enfermedad es causada
por el micoplasma micoides, var. micoides y se caracteriza por una neumon_ia
fibrinosa intersticial y pleuritis serofibrinosa. Esta entidad ha sido descrita
en Africa, Asia y Australia con una mortalidad que varia del 10% al 90%.

Micoplasma dispar Yy .bovirhinis se han aislado de pulmones ligeramente
neumodnicos obtenidos de mataderos. Sin embargo, el micoplasma dispar
se aisla frecuentemente de pulmones sin neumonia aparente.

El M. agalactiae, se ha aislado de pulmones neumébnicos y en casos de
mastitis y artritis en bovinoss El1 Acholeplasma de pulmones neumodnicos
con lesiones semejantes a las relacionadas con M. dispar.

Clamidia : (Psitacosis linfogranuloma venereum, miyagawanella, Bedsonia).
Estos organismos' han sido asociados con problemas de aborto, poliartritis,
encefalomielitis esporédica bovina y neumonias. Han sido ademés hallados
en la materia fecal de bovinos normales. Las lesiones se caracterizan
por neumonia con marcada consohdacmn y congestlon de los ldbulos apicales
y cardiacos.

Pardsitos : Muchos parésitos migran a través de los pulmones pudiendo
‘causar lesiones de alguna consideracién. Parésitos como el Ascaris suum
pueden migrar en grandes nlmeros y producir una neumonia hemorréagica
intersticial y difusa.

Treméatodos como la Fasciola magna y hepéatica pueden invadir los pulmones
accidentalmente. Un nlGmero pequefioc de estos parasitos pueden producir
cavitaciones notorias en el pulmén.

Infestaciones por Dictiocaulus son frecuentes y causan mortalidad considera-
ble en terneros jévenes. Los sintomas clinicos son disnea, descargas nasales
y orales, lagrimeo, diarreas, anorexias, pelo seco, emaciaci6n y debilidad.
Los sintomas clinicos son. minimos durante la fase de penetracién (dia
1 al 1), sin embargo, en la fase prepatente (7 a 25) los primeros sintomas
clinicos son evidentes, habiendo mortalidad de muchos animales, en esta
fase el problema es severo. No hay evidencia de neumonia macroscépica-
mente pero hay enfisema alveolar o intersticial. En la fase patente (dias
15 a 55) los huevos del parésito pueden llegar al pulmdn resultando en
consolidacién marcada de los ldbulos cardiacos, apicales y diafragméticos.
La fase post-patente permite wuna recuperacién gradual. Sin embarqa,
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puede -haber mortalidad y esta asociada con epitelizacidn alveolar
cuya etlologla es desconocida. Granulomas parasitarias pueden verse

en casos de reinfeccién pero son raros en animales infectados por primera
vez.

Toxoplasmosis en bovinos es rara. Los animales pueden mostrar signos
clinicos tipicos de neumonia. Los pulmones aparecen consolidados y edema-’
tosos. ‘ ‘ ’

Hongos : son de poca importancia si se consideran otros procesos respirato-
rios en el bovino.

Aspergilus es el Gnico hongo de importancia. La infeccidén es primaria
y ocasionalmente presente en diferentes partes del mundo en casi todos
los . animales domésticos y aviares. El estado general de salud, edad y
otros factores determinan la susceptibilidad del huésped. Los animales
presentan un deterioro lento sin sintomas clinicos especificos de neumonia.

OTRAS AFECCIONES RESPIRATORIAS

a. Neumonia enzobtica del ternero, la cual se considera .como una neumonia
no parasitaria de etiologia mGltiple y variada vista en terneros entre
las tres semanas a los cuatro meses de edad. En la actualidad existen
trabajos experimentales en varios paises del mundo tratando de desarro-
llar vacunas polivalentes. Se supone que una infecci6n viral inicial
puede ser el punto de partida de una enfermedad secundaria causada
por otros virus, micoplasma, clamidia o bacteria. Por lo tanto, se
busca producn una vacuna polivalente contra PI 3.  Adenovirus, Reovirus
IBR,. BVD. En otras Areas del mundo se experimenta con vacunas contra
PI 3, Adenovirus tipo 2 y 5, BVD. )

b. La neumonia crénica en terneros (cuffing pneumonia) se caracteriza
por marcada hiperplasia linfoide a nivel peribrongquial y perivascular,
como respuesta a un estimulo antigénico persistente. El1 micoplasma
dispar, bovirhinis y wureaplasma han sido incrementados en este tipo
de neumaonias.

c. La neumonia intersticial atipica del bovino se considera como un com-
plejo neumébnico més que una enferm edad. Se observa en bovinos mayo-
res de seis meses. El curso clinico es de 3 a 4 dias con muertes que
ocurren en una hora en seis meses. La causa del problema es contro-
vertida y factores como alergenos, reinfestacién por Dictiocaulus, para-
sitos en su forma migratoria, el tript46fano y sus metabolitos han sido
involucrados. el pulmbén muestra edema y enfisema con formacién
de membranas hialinas y fertilizacidn.

PROBLEMAS RESPIRATORIOS EN TERNEROS MENORES DE UN MES

Varios problemas de diferente naturaleza han sido identificados entre los
cuales merecen mencionarse los siguientes:
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Sindrome respiratoric neonatal aqudo : condicidn poco frecuente resultante
de cuando un ternero nace antes de la madurez del neumocito tipo II,
encargado de la formacibén del surfactante. Los terneros nacen prematura-
mente y presentan dificultad para mantenerse en pie, con marcada disnea
y respiracién con la boca abierta. Hay taquicardia pero no evidencia de
murmullos cardiacos y cianosis. Los animales méas afectados mueren, A
la necropsia los pulmones aparecen pesados, oscuros por atelectasia con
severa congestién y edema. '

Enfermedad cardiaca congénita : La afeccidn cardiaca més frecuente consiste
en el defecto del septo interventricular. A pesar de que el problema puede
pasar clinicamente desapercibido, a menos que los animales sean .auscultados,

los signos respiratorios se deben a fallas agudas del corazdén izquierdo vy

edema pulmunar cuando el problema es notorio. Otras veces los signos
respiratorios se deben a una tetralogia de Fallot o problemas respiratorios’
congestivos.

Neumonia exudativas agudas : Este es un sindrome originado de una infeccidn
bacteriana primaria en los pulmones. Corynebacterium piogenes juega
aqui un papel importante que la Pasterela, especialmente en terneros con
diarrea neonatal. Los animales aparecen decaidos con anorexia, fiebre,
disnea y tos. El tratamiento a base de antibidticos de amplio ectro
permite 1la recuperacmn pero en algunos pocos casos esta es incompleta
llevando a una neumom.a crénica supurativa.

Neumonia por Aspiracibn : ocurre méis que todo en animales forzados a
beber leche de baldes o medicados en condiciones anti-técnicas.

Con esta neumonia se presenta un decaimiento repentino, anorexia fiebre,
disnea y dolor tordxico. Muchos animales mueren. Los signos se atribuyen
a una toxemia proveniente de una neumonia necrbtica exudativa la cual
afecta los segmentos, crdneo ventrales de ambos pulmones. Si la cantidad
de liquido inhalado es pequefia, puede haber recuperacién después de un
tratamiento a base de antibibticos; sin embargo, si el material inhalado
es abundante y el animal no muere, éste puede desarrollar abscesos pulmo-
nares crénicos, los cuales pueden también originarse de septicemias prove-
nientes de onfaloflebitis cuando son mltiples afectando varios lébulos pul-
monares. ‘

SINTOMAS RESPIRATURIDSV CON DIARREA NEONATAL SEVERA

Terneros con diarrea neonatal severa y en declbito presentan taquipnea
e hipernea. Estos signos reflejan una compensacidn respiratoria por 1la
acidosis metabdlica que se origina de la diarrea neonatal. Sin embargo,
terneros con este tipo de diarrea, algunas veces desarrollan neumonias
exudativas agudas y animales que han permanecido en declbito lateral
por varios dias desencadena las muy conocidas neumonias hipostéticas.
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TRATAMIENTO Y CONTROL DE LAS NEUMONIAS

Lo complejo del proceso neumdnico hace dificil el establecimiento de pautas
concretas para su coentrel. Sin embargo, es necesarioc considerar el tipo
de afecciones y sistemas de explotaci6bn utilizados a nivel de  terneros y
adultos, asi como la naturaleza del agente involucrado con el fin de orientar
el tratamiento ‘més adecuado de acuerdo al problema a solucionar. La
ocurrencia frecuente de neumonias secundarias indica la terapia a base
de antibidticos, por lo tanto, cuando sea prosibles un -antibiograma seria
aconsejable. Hay. que recalcar en la necesidad de que el antibidtico sea
usado en dosis, frecuencia y rfuta de administracién adecuadas. La terapia
debe iniciarse tan pronto como la enfermedad se reconozca y continuarse
por varios dias después de la recuperacién del paciente.

Agentes quimioterapelticos de comprobada actividad antiviral no existen
comercialmente. El tratamiento es més efectivo contra agentes como el
micoplasma o bacterias. En brotes severos de neumonia en terneros, lo
mejor es tratar todo el grupo con antibifticos de amplio espectro por via
parenteral, aseguridndose que los niveles terapelticos de la droga se mantenga

-por lo menos 3 a 4 dias. Una combinacién de Tylan aplicado intramuscular-

mente a una dosis de 10 mg por Kg. diarios por 3 a 4 dias con otro antibid-
tico como Oxitetraciclina, que permita actividad adicional contra la
Pasteurella sp., ha dado buenos resultados.

Los antibibticos son efectivos si se aplican en las fases iniciales del proceso
respiratoric o en caso de exacerbaciones agudas bacterianas de la enfermedad.
Si no hay complicacidén viral, una respuesta clinica positiva puede ocurrir
en 24 a 72 horas. En. casos de cronicidad o afeccidén viral severa, la terapia
de antibidticos es de menor impacto, en cuyo caso se recomienda adicionar
el uso de agentes anti-inflamatorios. '

La bronconeumonias verminosas por Dyctiocaulus viviparus responden bien
a medicamentos como el Levamisol (efectivo contra las formas inmaduras
del parésito y menos efectivo contra la adulta), asi como las ivermectinas.
En Europa ha dado muy buenas resultados el uso de una vacuna irradiada
en la forma larvaria del parasito permitiendo eficaces programas de control
y econdmicos bastante favaorables. '

Hay varias formas de prevenir el proceso respiratorio en terneros mediante
la aplicaci6on de medidas de naturaleza mGltiple. Un factor importante
es reducir las condiciones de stress. La estabulacidn gue permite proteger
al animal de las inclemencias medioambientales es recomendable, sin embargo,
aln en condiciones dptimas de estabulacidn pueden presentarse brotes severos
de neumonia, por lo tanto hay gque desarrollar programas adecuados de vacu-
nacidn. Estos programas dependen de la historia de la enfermedad, los
microorganismos responsables de la misma y las practicas de manejo de
la finca. '

Un programa de vacunacidn es dificil de desarrollar debido a que numerosos
microorganismos son capaces de producir neumonias primarias por lo que
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se requiere de una proteccibén animal a una edad temprana. Tal es el caso
de Parainfluenza 3, y el virus respiratorio sincitial bovino asi como el Nlco-
plasma, Corynebacterium piogenes y la Pasteurella s SP.

El uso profilactico de antibiéticos aunque comdn en ciertas explotaciones,
presenta numerosas desventajas ya que no previeneni el dafio viral; disminuye
el aislamiento de Pasteurella y Micoplasma pero no su accidn en el tracto
respiratorio; aumenta la resistencia bacteriaha a los antibidticos e interfiere
en el desarrollo de la flora ruminal bacteriana. Queda como probabilidad
el uso de inductores del interferon o el uso directe del 1nterferon bovino
como profilaxis o control de neumonia en bovinos.

Finalmente, muchas drogas diferentes como corticosteroides, adrenalina,

atropina, y diuréticos se consideran de valor su uso en-eli. enfisema pulmonar

agudo; sin embargo, ninguno de estos medicamentos han sido adecuadamente

probadas. Se suglere que una terapia de mantenimiento es §til solo si
se puede dar un minimo de stress para el animal afectado y sila recuperacmn
ocurre frecuentemente sin tratamiento terapeutlco.
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FISIOPATOLOGIA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL

Héctor E. Gonzélez th.

La historia clinica de un animal, no importa la especie, cuya anamnesis inclu-
ye inapetencia, hipoproteinemia, diarrea y vomito implica que el Médico Vete- .
rinario deberd prestar especial atencién a la fisiopatologia del tracto gastroin-
testinal y de las glandulas anexas al sistema digestivo. Comparativamente
con otros sistemas de la economia orgénica, es el sistema digestivo junto
con el respiratorio los que con mayor frecuencia estidn expuestos a agentes
nocivos de diversa indole, que tienden a desequilibrar su funcionamiento ex-
presidndose con diversas manifestaciones clinicas y morfoldgicas que son de
orden general o especificas. '

Los mecanismos de defensa del sistema digestivo, por fortuna bien desarrolla-
dos, tratan de contrarrestar al maximo los efectos nocivos de los  agentes
injuriantes utilizando para ello barreras de tipo fisico, quimico, mecénico e
inmunoldgico.

La cavidad oral posee un epitelic de revestimiento estratificado y amplio muy
eficiente como barrera de penetracién de microorganismos mientras no existan
soluciones de continuidad. La secrecidn salival aporta un importante mecanis-
mo de defensa fisico y quimico por su accibn boofer que impide el desarrollo
de bacterias patdgenas al estabilizar el pH de la cavidad oral; més im portante
aln la actividad proteolitica de esta secrecién en razén a las lisozimas vy
proteasas que contiene.

En el abomaso, el pH del jugo géstrico que es 3.5 a 4 . inhibe el crecimien
to o destruye un gran nlmero de microorganismos que logran superar la ba-
rrera de la cavidad oral, ademéas de las glidndulas productoras de moco aqui
y en el intestino, ademéis de servir como defensa mecénica por la capa protec
tora que forma, se ha demostrado que el moco compite con c1ertos virus por
la adherencia a los receptores de la superficie celular.

Inmunolbégicamente el tubo digestivo posee un completo aparato inmunomodu-
lador que le previene de los continucs ataques de m(ltiples antigenos de natu-
raleza quimica, viral, bacterial y parasitaria y que 1le permiten bloquear, neu-
tralizar y eliminar dichos antigenos. Se menciona, que el sistema GALT (te-
jido linfoide asociado con el intestino) representa el 25% de la totalidad de
la masa de la mucosa intestinal y excede el total del volumen del bazo.

Las células epiteliales del neonato son capaces de tomar y transportar desde
la luz intestinal hacia la superficie basolateral de las células. En todas las
especies animales, la transferencia calostral de inmunoglobulinas por esta via,
le proporciona al neonato una inmunidad humoral pasiva, que le protege du-
rante los primeros dias post-nacimiento. Este periodo de captacidn y transporte
de macromoléculas es muy corto (24-48 horas); posteriormente despuds de
cierto grado de "maduracién" del enterocito las células son capaces de llevar
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a cabo fendmenos de exocitosis o pinocitosis mediada por consumo de energia.
Las placas de Peyer y foliculos linfoides solitarios se distribuyen en la mucosa
del intestino delgado de todas las especies, tambien se encuentra en condicio-
nes normales agregados linfoides solitarios en la mucosa particularmente del
intestino grueso. Las placas de Peyer pueden observarse macroscépicamente
generalmente como estructuras ovales o elongadas de varios centimetros de
ancho; pueden pro'yectarse ligeramente hacia la luz del intestinoc o algunas
~veces forman ligeras depresiones; esta (ltima presentacién puede ser confundi-
da con dlceras intestinales.

En la mayoria de especies mamiferas las placas de Peyer se pueden reconocer
desde el perfodo de vida intrauterino (24 semanas en humanos) y alcanzan
su méximo desarrollo hacia .la madurez sexual. Se crefa que las placas de
Peyer eran en los mamiferosrlas estructuras anflogas de la bolsa de Fabricio
en avesycomo 6rgano linfoide primario de linfocites B; sirembargo, “méte
dos experimentales particularmente la repoblacién celular después de irradia-
ciones ionizantes descartan esta posibilidad. En animales adultos, la poblacién
de células T (timo dependientes) y 30% de células B (médula fsea dependien-
tes). Se menciona que las placas de Peyer son la fuente de los linfocitos
que se encuentran en el conducto tordcico que circulan y poblan la mucosa
intestinal con células plasméiticas productoras de inmunoglobulinas particular-
mente IgA. Estudios experimentales més recientes de mostraren que las placas
de Peyer tienen una funcién importante en la induccién de la respuesta inmu-
ne a antigenos presentes en la luz intestinal,

Inumunoblastos B y T ilegan a'llas placas de Peyer por las vénulas postcapila-
res; los macrdéfagos distribuidos en la ldmina propia presentan el antigeno
para sensibilizar los linfocitos presentes, estos (ltimos tambien son importantes
como mecanismos de defensa por ejercer accién fagocitica contra microorga-
nismos que alcanzan la ldmina propia desde la luz intestinal.

Linfoblastos IgA salen de las placas de Peyer y por via linfatica llegan a
la circulacién general; posteriormente colonizan mucosa intestinal y otras es--
pecies mucosas donde se diferencian en células plasméticas secretoras de IgA
que se encuentran principalmente en aposicién al epitelio columnar de la crip-
ta. Aungue las células plasméticas productoras de IgA son las m&s numerosas
en terneros hay una poblacibén importante de plasmocitos productores de Igm,

La funcién de IgA en el lumen intestinal probablemente radica bloqueando
la adherencia de virus y bacterias a las células epiteliales, neutralizan toxinas
intraluminales y limitan la absorcién de antigenes provenientes del alimento
o producidos por microorganismos en el intestino. Con excepcifn de los ru-
miantes, los plasmocitos productores de IgG son relativamente escasos en la
lafmina propia; debido a su habilidad de fijar el caomplemento las IgG facilitan
la citotoxicidad y la opsonizacién de antigenas.

Los plasmocitos  productores de IgE estdn presentes en la lamina propia vy
esta inmunogleobulina participa en la respuesta inmune a algunos parésitos in-
testinales. Su significado puede estar ligado a la citotoxicidad dependiente
de IgE realizada por los eosinéfilos y las células de Mast.
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La flora gastrointestinal es otro componente importante como mecanismo de
defensa local. Después del nacimiento, .no existe ninguna porci6bn del tubo
gastrointestinal estéril.” Hay cientos de especies de bacterias que habitan
gl tracto digestivo formando un ecosistema de enorme complejidad. En gene-
ral, la poblacidn bact'exjiana es menor en el estGmago y en el intestino delga-
do anterior, probablemente limitado por el microambiente géstrico y por peris_
taltismo. - e :

la compleja ecologia de la flora intestinal, le imparte al intestino una estabi-
lidad considerable y si por cualquier circunstancia se desequilibra, existe una

tendencia a regresar espontdneamente a su estado normal, es relativamente

resistente a la introduccién de nuevos habitantes lo cual constituye uno de
los méas importantes factores de proteccién contra el establecimiento de bac-
terias y otros patdgenos. Estd plenamente demostrado, que las diarreas bac-
terianas ocurren méas frecuentemente en los neonatos que poseen una flora
bacteriana pobre o después de cambios en el manejo alimenticio o de antibio-
terapias que alteran la poblacién bacterial intestinal.

Existen otros mecanismos mediante los cuales la flora bacteriana actda como
una barrera a la colonizacién de patbdgenos; la .produccién de 4cidos acético
y butirico por los anaerobios es uno de estos mecanismos; tambien compiten
por energia y por los efectos de los metabolitos producidos por la flora los
cuales son efectivos en el impedimento de coloniz_acién de bacterias exdgenas.

El desequilibrio de la flora entérica, puede 'permitir el establecimiento de
cepas patbgenas en el intestino o la proliferaci6n anormal de patdgenos opor-
tunistas de la flora residente.

Funcionalmente, el tubo digestivo juega un papel de prioritaria importancia
en la manutencién del equilibrio hidrico orgénico, en virtud del manejo de
elctrolitos y transporte de agua en el intestinoj tan importante, que en presen
cia de una animal deshidratado la primera opcidn de evaluacién clinica deberi
concentrarse en el tracto g_astrointéstinal a pesar de que otros sistemas como
el urinario desempefian en mayor o menor grado esta misma funcibn.

lLa mucosa del intestino delgado es altamente permeable al intercambio pasivo
de iones y agua; por tanto, deberd considerarse como una via libre de trans-
porte pasivo de estos elementos; epitelios de esta naturaleza (que también
incluye el de la vesicula biliar y de los tdbulos renales) est4n especializados
en la absorcidn de grandes voldmenes de ag'ua y sales en concentraciones iso-
ténicas. Ademés, la permeabilidad a nivel de las uniones intercelulares es
dependiente de las fuerzas de Starling, influenciados a su vez por las presio-
nes hidrostitica vascular y la presién osmética; por tanto, los fluidos y solu-
tos absorbidos pueden regresar a la luz del intestino y de esta forma modular
la absorcién neta de la mucosa intestinal. '

Fundamentalmente, el sodio se absorbe por varios mecanismos activos:

Los iones de cloro se mueven independientemente y se unen con el sodio por
via transcelular; la absorcién de sodio depende de fuerzas electroquimicas
establecidas por la bomba de sodio ATP- déependiente que cambia potasio por

]
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sodio pero no a la misma velocidad. LU'a absorcién de sodic tambien esté
ligada a solutos orgénicos como aminoicidos y glucosa. Una hipbtesis alterna
sugiere que+ Na vy El— son absorbidos al epitelio por procesos que se intercam
bian por H- y HC®O 3 que entran a la luz del intestino.

La concentracidén de solutos por estos mecanismos particularmente sodio vy
cloro, ocasiona el paso de agua desde la luz intestinal; si se considera la alta
permeabilidad del epitelio, se deduce que el movimiento de aqua es muy rapi-
do y estos solutos y el agua absorbida se mueve rapidamente en ambos senti-
dos. :

El colon espiral de los rumiantes y cerdos, tienen la responsabilidad de redu-
cir el volumen de electrolitos y agua que podria perderse a través de las he-
ces. El mecanismo no estd muy bien entendido; en contraste con el intestino
delgado, el epitelio del colon tiene restricciones en el paso libre (pasivo) de
sodio y cloro por tanto los responsables de mantener el equilibrio entre 1la
luz y el intersticio son la presién osmbtica, la composicién ibnica y el poten-
cial eléctrico; esto hace que el colon sea més eficiente que el intestino del-
gado en la absorcién de agua Yy electrolitos.

MECANISMOS DE DIARREA

Si comprendemos la forma de respuesta del intestino a diferentes patbgenos,
con mayor facilidad nos familiarizamos con los mecanismos del principal pro-
blema intestinal como es el de diarrea.

La atrofia de las vellosidades intestinales es un cambio patoldgico comin de
la mucosa intestinal y puede presentarse de dos formas diferentes; importan-
tes de reconocerlas para efectos terapéuticos y pronosticos:

a. Atrofia de las vellosidades sin dafio en el comportamiento proliferativo
(criptas de (ieberklnh)

b. Atrofia de las vellosidades con dafios (necrosis) del compartimiento proli-
ferativo.

El primero de ellos se presenta en una variedad de circunstancias en la pato-
logia veterinaria. Inicialmente, se presenta un incremento en la rata de pér-
dida del epitelio de la superficie de las vellosidades; hom&8logamente es el
mismo cambic que se presenta en las isquemias pasajeras del tubo intestinal,
pero, es el cambio gque induce una serie de enfermedades como infecciones
virales por coronavirus, rotavirus, herpesvirus; algunas bacterias enteroinvasi-
vas; coccidias y criptosporidium y algunas toxinas necrotizantes producidas
por algunos géneros de clostridium. El1 efecto de estos agentes produce un
aumento. dramético en la pérdida del -epitelio de revestimiento, acortamiento
y fusibn de las vellosidades intestinales y por tanto una perdida considerable
en la capacidad de absorcién intestinal, Sinembargo, como el compartimiento
proliferative estd intacto, un nuevo epitelic emerge de las criptas y en unos
pocos dias la mucosa intestinal retorna a su normalidad morfolbégica y funcio-
nal. Los parasitos intestinales principalmente nematodos ocasionan el mismo
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daffio y por tanto la presencia de estos patfgenos en la luz intestinal por
periodos de tiempos prolongados producird atrofia continua de vellosidades
con reemplazo continuo a partir de las criptas, lo cual lleva a una hipertro-:
fia de las criptas. La suma de estos efectos produce un sindrome de mala
absorcién que explica en parte el cuadro clinico de mal nutricién en los pa-
rasitismos intestinales.

'a atrofia de las vellosidades con dafios en la cripta intestinal, es por natu-
raleza una respuesta mas severa desde el punto de vista clinico-patolégico
y para efecto prondstico es el dafio que augura una recuperacién més difi-
cil que depende en mayor parte de la extensién de intestino lesionado. Esta -
condicién es también muy comdn en animales domésticos y es producida por
agentes patdgenos que tienen selectividad por las células de répida divisidn,
es el caso de viruscomo el de parvovirosis, diarrea viral bovina, peste bovirm; -
toxinas bacterianas como salmonella y agentes citotdxicos. Por su similitud
con las lesiones que presentan animales y personas expuestas a radiaciones
ionizantes, a este tipo de lesi6n se le denomina radiomimética. Esta condi-
cién, invariablemente conlleva a malabsorcidn y la efusi6n de un fluido he-
morragico y fétido.

Los efectos negativas de las enfermedades gastroentéricas estdn mediadas
por un nimero de mecanismos que con frecuencia interact@lan. Las conse-
cuencias comunes de las enfermedades entéricas incluyen pérdida total o
parcial de apetito, pérdida progresiva de peso, caquexia, hipoproteinemia
anemia y la mayoria de las veces, con manifestaci6én de diarrea que puede
ser hemorrdgica o no. El efecto (ltimo es la deshidratacidn con desbalance
4dcido-bésico.

Diarrea desde el punto de vista conceptual es la presencia de exceso de
agua en las heces en proporcién y relacién a la materia fecal seca. Desde
el punto de vista clinico es el incremento exagerado en el nimerc de defe-
caciones diarias de un animal y la presencia de heces de consistencia liquida -
o semiliguida. ODesde el punto de vista fisiopatolégico es la disfuncién del
sistema homeostitico en el manejo de agua y electrolitos causados por toxi-
nas, parasitos, bacterias y virus residentes en el intestino. 'a pérdida de
solutos y agqua durante el episodio diarreico, conducen a una deplecifn severa
de electrolitos, imbalance 4cido-base y deshidratacion que, si no son corregi-
dos a tiempo producirdn la muerte del animal.

Grandes cantidades de fluidos, provenientes de la ingesta, secreciones géstri-
cas, biliares, pancreaticas y del mismo intestino entran a la luz del intestino
delgado; adicionalmente, movimientos pasivos de agua se presentan en el
intestino por efecto osmético en la circulacidn general; pero la absorcidn
de los enterocitos de nutrientes osmoticamente activos y de electrolitos per-
miten el regreso de agua al espacio intersticial; este intercambio es tan
activo que el volumen total que llega al colon es solamente una pequefia
fraccidén del fluido total que circula en el intestino delgado. E1 colon, en
adicidn con su funcibén fermentativa tiene la responsabilidad de rescatar elec-
trolitos a agqgua de la ingesta, minimizando las pérdidas fecales; esta funcifn
la cumple por absorcién; pero si su capacidad de absorcién es sobrepasada
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por la cantidad que llega del intestino delgado, se presenta la diarrea.

De los conceptos anteriores, se deriva que entre los mecanismos de diarreas se
presentan hipersecrecién, malabsorcién e incremento en la permeabilidad ac-
tuando solos o combinados.

'a diarrea por hipersecrecién, se produce por una mayor secrecidn que ab-
sorcién del intestino delgado y es el tipo de diarrea que ocasiona un gran
nimero de bacterias productoras de toxinas como E coli algunas salmonellas,
Yersinia sp. y posiblemente Shlge]la SPey meglando la activacién de AmMP
ciclico. En la superficie del enterocito, el AMPc. estimulado por las toxi-
nas disminuye (y algunas veces anula), el cotransporte de cloruro de sodio
reduciendo la absorci6n pasiva de agua. En la ‘cripta, el AMPc estimula
la secrecién de cloruros sequido pdr agua. El resultado es un mayor paso
de solutos y agua hacia el colon. '

La diarrea por malabsorcién es el resultado de atrofia de las vellosidades.
L'os electrolitos, los solutos nutritivos y el agua malabsorbidos, se retienen
en la luz del intestino delgado en cantidades anormales, si no existe una
absorcibn compensatoria en partes mas distales del intestino delgadao, estos
excesos de fluidos pasan al colon superando la capac1dad de absorcién de
esta ultlma porcién y se presenta la cllarrea.

El aumento de permeab:.hdad de 1a mucosa contribuye a la diarrea, por incre
mento del movimiento retrégado de fluidos desde el intersticio hacia la luz
intestinal o facilitando la transsudacidén de fluidos tisulares. Hipertensién
portal, cirrosis y fibrosis hepéitica, falla cardiaca congestlva derecha e hipo-
albuminemia son e_]emplos de esta cond1c10n.

Cuando la diarrea es producida por dafios en la mucosa del intesting gruesao,
es el resultado en la mayoria de circunstancias de la capacidad de absorcién
reducida (malabsorcidn) smembargo, la hipersecreci6én y el aumentoc de la
per meabilidad pueden contribuir al fendmeno.

Durante la conferencia, se discuten entidades patolégicas especificas relacio-
nadas con los trastornos del tracto gastrointestinal, con énfasis en las dia-
rreas neonatales. Se discutird igualmente algunos problemas importantes
en animales jovenes y adultos c:omo Paratuberculosis, Diarrea Viral Bovina,
Salmonelosis y Clostridiosis.
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TRATARIENTO Y CONTROL DE LA DIARREA NEONATAL EN LOS TERNEROS
L. Safr%ho
INTRODUCCION

La diarrea Neonatailen los terneros recién nacidos es una.de las mayores
causas de mortalidad en la crianza de terneros. E1 tratamiento y control
de éste problema es usualmente dificil y poco agradeciﬁp(*borqge muy a me-
nudo es dificil determinar répida vy correctamente, la causa de la diarrea.
. Los cambios hiqquimicos en los terneros recién nacidos afectados con dia-
rrea aguda son bien conocidos y un progreso considerable se ha hecho en
los Gltimos 10 afios en el tratamiento de los efectos fisioldgicos de esta
enfermedad con terapia electrolitica para combatir la deshidratacién y la
acidosis,

Los métodos para controlar la enfermedad han sido.empiricos Y generalmente
estin basados en presunciones de que la enfermedad es infecciosa y que el
grado de inmunidad a partir del calostro en los_ternerosz ciertos factores
nutricionales y ambientales juegan un papel importante en determinar si los
efectos de la diarrea harén que el animal muera o sobreviva.

En los siguientes parrafos se discutird la base racional para el tratamien-
to y control de la diarrea en terneros recién nacidos.

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS

El tratamiento efectivo y control de cualquier enfermedad dépgnde de un
claro entendimiento de las causas de la enfermedad'y de como los agentes
causantes producen las lesiones en los animales.  Uno de los mayores tropie-
zos en el desarrollo de métodos efectivos en el tratamiento y control ha
sido la dificultad prictica de hacer un diagnéstico etiolédgico definitivo

en un animal o en un grupo de animales afectados con diarrea. LA DIARREA ES
SOLAMENTE UN SIGNO CLINICO DE UN PROBLEMA EN EL TRACTO DIGESTIVO.

Uno de los mayores mecanismos por el cual el tracto digestivo del recién na-
cido reacciona a las bacterias patégenas o a los nutrientes poco digestivos
de la dieta es con hipersecrecidn y una relativa falta de absorcién intesti-
nal que da por resultado una pérdida de liquidos, electrolitos y nutrientes
con un efecto final que es la diarrea.

Una de las causas mé&s comunes de la diarrea en los terneroé recién nacidos
incluye: E. Coli, Salmonellae spp. algunos virus, Chlamydia spp.,reemplazo

de leche, la sobre alimentacién y algunas otras practicas de alimentacién no
recomendables. .

Los cambios bioquimicos dados en los terneros, afectados con una diarrea pro-
fusa han sido estudiados por varios investigadores y hay acuerdoc en que los
cambios méds importantes son: una pérdida grande de iones sodio y bicarbona-
to, al igual que de agua, lo que conduce a un estado de acidosis metabélica

y deshidratacién. Estos cambios llegan a ser més draméticds'y empegran la si-
tuacién a medida que la diarrea se prolonga. S :



El tiempo que se necesita para observar estos cambios puede variar desde
unas pocas horas a unos pocos dias después del inicio de la dijarrea.

Los cambios bioquimicos sanguineos en los terneros recién nacidos y afec-
tados de una diarrea aguda pueden ser observados en la Tabla 1.

Ademis de la pérdida de electrolitos y liquidos, los terneros gque sufren

de diarrea no consumen las cantidades normales de leche y la digestividad
de todos los nutrientes disminuye notoriamente. A medida que la diarrea
contin@ia se presenta una neta pérdida de todos los nutrientes y una dismi-
nucién en el peso corporal. Blaster y Wood denominaron éste estado de ba-
lance nutritivo negative como una "inanicién fisiolégica". ‘

TRATAMIENTO:
El tratamiento de los terneros afectados con diarrea necnatal aguda se basas

1. Determinar la causa de la diarrea, si es posible.

2. Determinar el estado clinico del ternero lo que incluye una estimacién
clinica o una determinacién del laboratorio de los cambios quimicos que
ha producido la diarrea. . '

3. Determinar si existen complicaciones tales como neumonia, artritis, me-
ningitis, peritonitis o septicemia.

TERAPIA ELECTROLITICA

La deshidratacidén, la acidosis y el desbalance electrolitico son corregidos
a través de scluciones que tengan electrolitos, glucosa y agua. En las des-
hidrataciones severas y en la acidosis, los iones de sodio, bicarbonato y
cloruro son de vital importancia para la vida del animal. Durante la conva-
lecencia, las soluciones con glucosa y potasio pueden ser usadas pero no son
esenciales si el ternero empieza a tomar leche. La cantidad de liquidos que
se administra se basa en el siguiente esquema.

1. Para deshidrataciones severas (deshidratacién del 8 al 10%) terapia:
100 ml por kg de peso via intravenosa, en las primeras 4 a 6 horas.
Terapia de mantenimiento: 140 ml por kg. de peso, via intravenosa para
las siguientes 20 horas. ‘ :

2. Deshidratacidén moderada (6% de pérdida de peso). Terapia: 50 ml por
kg de peso via intravenosa en las primeras 4 a 6 horas. Terapia de man-
tenimiento: 140 ml/kg. en las siguientes 20 horas.

La terapia‘de‘mantenimiento puede ser administrada oralmente, si el ternero
escapa de chupar del pezén de un balde; los liquidos orales también pueden

ser administrados a través de una sonda que llegue al estémago.

Cuando se usa la via oral la terapia de mantenimiento debe ser dividida para
adminsitrarse cada 2 a 4 horas durante el dia.

COMPOSICION DE LIQUIDOS INTRAVENDSOS

1. Bicarbonato de sodio isoténico.

Disuelva 13 gr de bicarbonato de sodio en un litro de agua, esto da una



92

TABLA 1. Cambios bioquimicos en terneros recien nacidos que padecen
de diarrea aguda.

RANGO
Andlisis Ub::;v. Promedio Encontrado Normal
Hematocrito 28 45.3 I 7.0 31.0 - 60.0 25.0 - 40.0
Prot. Sang. 28 8.6 I 1.5 6.8 - 11.3 6.0 - 8.0
pH Sanguinero 1" 7.08 ¥ 0.12 6.88 - 7.28 7.35 -~ 7.40
PCO (mm Hg) 11 46.8 I 6.4 35.8 - 57.3 38.0 - 45.0
€0 (mm/liter) 11 14.8 ¥ 4.2 9.3 - 23.8 24.0 - 30.0
Bicarbonato 11 13.7 ¥ 4.2 8.2-22.7  23.0 - 28.0
Sodio 28 - 138.1 I 9.4  119.5 -165.0 137.0 -145.0
Potasio 28 7.4 ¥ 1.6 4.8 = 12.3 4.5~ 5.5
Cloruro 27 1014 ¥ 75 89.0 -116.0 g7.0 -105.0
Calcio 26 6.3 ¥ 1.0 4.3 - 8.1 4.5 - 6.0
Magnesio 26 3.3 ¥ o9 2.1 - 5.6 1.0 - 2.9
Fésforo 25 9.2« % 3.8 3.9 - 15.0 2.9 - 5.8
Nitrégeno Uréico Sanguineo 28 50.1 < 30.5 11.5 -161.0 10 -20
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solucibn isot6nica la cual contiene 156 miliequivalente x Litro de sodio y
156 miliequivalentes de bicarbonato. Esta solucibén solamente se usa cuando
los terneros estén severamente acid6ticos, cuando el pH sanquineo estéd por
debajo de 7. Estos terneros generzlmente se encuentran en un estadoc comato-
so (terneros con un 10 al 12% de deshidratacién) vy tienen arritmia cardia-
ca. Es estos casos, 2 litros = 312 miliequivalente de bicarbonato, se admi-
nistran rapidamente a un ternero de 45 kg antes de ser cambiada a una solu-
cién isoténica de bicarbenato de sodio y cloruro de sodio.

2. Solucién isotbnica de bicarbonato de sodio y cloruro de sodio. Disuelva
26 gr de bicarbonato de sodio en 4 litros de una solucidn media isoténi-
ca de cloruro de sodio (0.42%) o mezcle un litro de una solucidén isotdnica
de bicarbonato de sodic (13 qr de bicarbonato x litro) y un litro de solu-
cién salina isoténica que contiene; 78 miliequivalente de cloro, 78 miliequi-
valentes de sodio y 156 miliequivalente de bicarbonato. La cantidad total de
bicarbonato por un galén de agua es de 312 miliequivalente de bicarbonato.

La mezcla de socluciones isoténicas de bicarbonato de sodio y cloruro de sodio
es la mas cominmente usada en terneros afectados de diarrea y que sufren de
acidosis. Cuando se administra .adecuadamente esta solucidén suministra una pro-
porcién 6ptima de liquido y bicarbonato gue corrige tanto la acldosis como la
deshidratacién que son las dos condiciones més peligrosas de la vida animal.

A la mayoria de los terneros diarréicos que tienen mds del 6% de deshidratacién
se les puede administrar 4 litros de esta solucién sin volverlos alcalébticos

De acuerdo al grado de severidad de cada caso, uno o dos litros mas pueden ser
administrados antes de pasarlos a una solucién electrolitica balanceada.

Generalmente después de que estos terneros han recibido 4 litros de la solucién
anterior, los mismos meioran considerablemente y son capaces de recuperar la

posicidn de recumbencia esternal. -

COMPOSICION DE LAS SOLUCIONES PARA _USO ORAL

Férmula N2 1: (D. Hamilton) Cloruro de sodio 113,6 gr.
Cloruro de Potasio 50.3 ar.
Bicarbonato de sodio . ~108.9 gr.
Glucosa ' , ’ 535,1 gr.
TOTAL: 1.030.9 gr.

De la mezcla anterior diluya 38.2 gr. en 1 litro de agua.

Formula N2 2

Cloruro de sodio 117.0 ar.
Cloruro de potasio : ) 150.0 gr.
Bicarbonato de sodio , 168.0 gr.
Fosfato de potasio 135.0 gr.
TOTAL: 570.0 gr.

Por cada litro de agua disuelva 5.7 gms. de la mezcla anterior. También pue-
de adicionar 50 gms de glucosa. )

Los terneros que responden y/o se recuperan, muestran un me joramiento muy
marcado por la terapia después de una edministracién intravenosa v/o oral
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dentro de las 24 Yy 4B horas.

Los terneros que tienen las probabilidades de recuperacién responden & la te-
rapia de hidratacién en unas 12 horas, orinarér y la materia fecal disminuird
su contenido l1{quido. : '

Los terneros que no responden a la hidratacién normal pueden no orinar debido
a8 una insuficiencia renal irreversible, sus materias fecales permaneceran muy
acuosas, el animal se muestra muy deprimido Y es incapaz de mamar o beber, y
una terapia intravenosa y oral por mids de 3 dias es generalmente indtil

cibén muy severo. Generalmente los 1{quidos que le son administrados permane-

cen en el intestino delgado, 1lo que. suaiere un s{ndrome permanente de mala ab-
sorcidn.
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. TRATAMIENTO DE DIARREAS - RESUMEN

L., Serrano.

La diarrea de los terneros debe ser interpretada como manifestacién clinica
de una enfermedad compleia.

No hay una sola causa, existen varios agentes etiolbégicos, otros facto-
res pueden ser asociados a su produccién. Algunos de éstos agentes son:
Manejo, tiempo, bacterias, virus.

TRATAMIENTO

La diarrea causa los siguientes cambios bioquimicoss deshidratacién, acidosis
metabbdlica y cambio en las concentraciones de sodio, bicarbonato, cloruro y

potasio. ;

El ternero normal gana cerca de 22 ml de agua por kg. de peso por dia, mientras
que uno diarréico pierde hasta 72 ml x kg por dia.

Este balance negativo en el agua se debe a una falta de absorcidn de la inges-
ta liquida de los liguidos digestivos y- a un aumento en la pérdida de l{quidos
debido a los efectos de las endotoxinas.

ACIDOSIS: La acidosis tanto intracelular como extracelular se debe principal-
mente a la pérdida del ién bicarbonato. La acidosis celular se presenta pri-
mero por la pérdida de los iones bicarbonato en las heces, los teiidos inter-
cambian potasio de hidrégeno para mantener el pH extracelular normal en el 11~
quido cerebroespinal y en el sistema nervioso central. '

El intercambic de potasio por hidrégeno, més la disminuida excrecidn renal de
potasio debido a la deshidratacidén da por resultado un aumento en el opotasio
plasmdtico v una disminucién en la concentracién del potasio celular.

Ademés de la pérdida de los iones bicarbonato hay también un aumento en la pro-
duccidn de 4cido lictico. Cuando la deshidratacidn se presenta, el oraanismo
intenta mantener la presién sanguinea normal a través de un vasoconstriccién
periférica. La vasoconstriccién a su vez causa una deficiencia de Oy en el mQs-
culo y un aumento en la produccién de &cido lactico por el metabolismo muscular
anab6lico. El 4cido léctico contribuye a la acidosis ya que el higado nno puede
utilizar el 4cido lactico en glucogenesis, debido a la congestién venosa.

SIGNOS DE DESHIDRATACION: Con 5% de pérdida de peso corporal el ternero esté
hambriento y mamaré, los ojos estén brillantes y la piel se mantiene elédstica.

Con 10% de pérdida de peso corporal el ternero no mama, y evita el pararse.

La piel se encuentra menos eléstica las extremidades estan frias y la tempera-
tura rectal es subnormal. Con pérdidas por encima del 10% corporal, los ojos
se hunden y la cdérnea se hace opaca; las extremidades y las membranas mucosas
est4n frias y la temperatura rectal estd por debajo de lo normal.
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Los terneros con un 5% o un 10% de pérdida de peso deberan ser retirados
de la madre, alimentados por lo menos con 4 litros de una solucidn electro-
litica diariamente.

Se recomiendan las siguientes soluciones:

a. Bicarbonato de sodio, 1 cucharadita

Cloruro de sodio 1/2 cucharadita
Dextrosa 4 onzas
Agua 475 ml.

b. Otra solucién seria:

Clorurc de sodio 117 g.
Cloruro de potasio 150 g.
Bicarbonato de sodio 168 g.
Fosfato 4cido de potasio 135 g.

Rdiciones de la mezcla anterior 30 grs y 250 grs. de glucosa a 4 litros de
agua.

€. 50 gm Cloruro de potasio
50 gm Bicarbonato de sodio
50 gm Cloruro de sodio

Dos cucharaditas de la mezcla anterior mds 250 gr de glucosa a 4 litros de
agua. '

Los terneros con un grado de deshidratacién del 10% o mis se les deberad admi-
nistrar liquido isoténico en forma intravenosa.

Comercialmente las soluciones disponibles deben ser de bicarbonato extra.
Adicione 13 grs. de Bicarbonato de sodioc por dos litros de solucién.

Una solucién méds barata puede ser preparada como sigue: Bicarbonato de so-
dio 13 grs (una cucharada). Cloruro de sodio 9 gr (1/2 cucharada) vy
litros de agua.

Rlgunos investigadores opinan que la solucién intravenosa no debe tener glu-
cosa. Cuando la solucién es administrada rédpidamente, el umbral renal para
la glucosa se aumenta y el azucar actlla como un diurético.

Una guia para la cantidad de liquido que debe ser adminsitrado puede sers:

1. Inicialmente las necesidades para un ternero de 45 kg es:

Con 10% de pérdida de peso 6 litros
Con 15% de pérdida de peso 8 litros

Dar dos litros répidamente, el resto debe ser administrado lentamente confor-
me la terapia, dependiendo de la respuesta.

La terapia para los siguientes dias es asi (1 a 4 dias)

Terneros sin diarrea 4 litros por dia
Terneros con diarrea 6 litros por dia
Terneros con diarrea profusa 8 litros por dia

3. Una vez que los terneros sean capaces de pararse o caminar, las solucio-
nes orales son satisfactorias.
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Cuando la patogenesis de la diarrea se considera, la terapia 1{quida es un
tratamiento racional. Por no tener leche en la luz intestinal, los liquidos
digestivos no se pierden y el medio para el crecimiento bacterial se reduce.
En esta forma se le permite al intestinc descansar y a las células epitelia-
les madurar suficientemente, de esta manera ellas pueden volver a absorber.

Los antibidticos deberan ser dados oral o parenteralmente; cuando sea posible
la seleccién de la droga deberd hacerse en base a un antlblograma, de esta
manera es posible obtener ‘una mayor efect1v1dad
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FISIOLOGIA DEL CRECIMIENTO

Andrés Correa G.
INTRODUCCTION

Dada la vital repercusién que en el animal adulto tienen los eventos que a-
contecen en la edad prepuber, es fundamental conocerlos, asi como algunos
de los parémetros de que disponemos para evaluar la magnitud de estos cam-
bios. Como se ve en la Fig. 1., todos éstos procesos estin influenciados
por factores genéticos, climdticos, nutricionales, patolbgicos, sociales y
de alojamiento.

Desde nuestro punto de vista, el crecimiento se puede definir como el au- .
mento de la masa corporal, y el desarrolle como el cambio en forma y funcién
de los tejidos y sistemas componentes.

La mejor manera de abordar este tema es estudiando el desarrollo de los prin
cipales sistemas y alunos de los indices evaluados de estos.

Sistema Reproductivo

Si bien, los profundos cambios en este sistema van estrechamente ligados al
desarrollo del sistema nervioso, en especial el eje hipotédlamo-hipofisiario,
se observan claramente las notables diferencias de peso en los principales
6rganos involucrados en el proceso reproduyctivo. La temprana aparicién del
celo coincide con el aumento de sensibilidad cerebral a los niveles de es-
trégenos presentes durante la etapa prepuberal. :

Por otra parte, el crecimiento y desarrollo tanto del (tero como de las glan
dula mamaria se hacen mayores después del primer celo bajo influencia hormow
nal. Esté claro que el inicio de la pubertad estd mas intimamente correla-
cionado con en feso vivo que con la edad. E1 peso vivo se relaciona con la
aparicidén de descargas pulsatil de gonadotripinas, que aumentan en frecuen-
al llegar a la madurez sexual. En ganado de leche, la llegada de la puber-
tad ocurre cuando el peso estd entre 30 y 40% del peso adulto.

Sistema nervioso

Dentro de los innumerables cambios que se llevan a cabo en el sistema ner-
vioso se pueden mencionar algunos més a modo de ejemplo que por su impertan
cia relativa.

La cantidad de mielina aumenta considerable en la época del crecimiento, 1lo
que permite movimientos més delicados y precisos; de esta mielinizacidn son
responsables los oligodendrocitos, que contindan en divisién hasta la madu-*
rez. Sip embargo, la gran mayoria de células nerviosas no se desarrcllaran
después del nacimiento por hiperplasia, sino por hipertrofia. Otra impor-
tante consideracidén es el desarrollo selectivo de algunas &reas del cerebro
dependiendo de la influencia ambiental. Es conocido desde hace tiempo las
diferencias estructurales entre el cerebro de animales de la misma especie
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en estado salvaje o sometidos a cautiverio.

Los =ambios de mayor relevancia se efectlian en el sistema hipotdlamo-hipo-
fisiario, cuyos ajustes determinan la produccién hormonal y consecuentes
variaciones en los tejidos sustrato. :

Sistema Cardiocvascular

£l desarrolic de este sistema sigue de cerca el crecimiento de los demis
sistemas de la economia y se adapta estrechamente a los cambios en tamafio y
funcidn que éstos presenten., Estos cambios son mesurables al observar el
peso del corazén a diferente peso corporal (Tabla 1.)

Tabla 1

Relacion entre peso corporal y cardiaco

Peso corporal V ~ 195 kg 293 kg
Peso cardiaco 750 g 930 g

Este aumento de peso va acompafiado de un aumento de tamafio mesurable la per
secusidén toréxica.

El volumen sanguineo sufre modificaciones a lo largo del crecimiento. Al
nacer corresponde en peso a un 16% aproximadamente del total corporal, des-
cendiendo hasta un 6 - 7% en los adultos, siendo mayor en los machos a difg
rencia del procentaje de agua corporal mayor en las hembras.

Se pueden reunir los dos paradmetros estudiados en el andlisis del gasto car-
diaco (frecuencia cardiaca por volumen latido) correspondiente a 80ml/kg/
min en reposo (Fig. 2). ‘

La evaluacidén sanguinea nos lleva a considerar algunas sustancias transpor
tadas por la sangre. los solutos sanguineos que mas varian con el creci-
miento son los relacionados directamente con el proceso de crecimiento y
desarrollo. Verbigracia creatinina, glucosa, glutation (gama-glutamilcis-
teinilciclina) 4cidos grasos, hormona de crecimiento, etc.

La fig. 3 muestra los efectos que sobre la concentracién de glutation (im-
portante en el ciclo del gama-glutamilc para el transporte de a.a. al in-
terior de la célula) en la sangre tienen la temperatura y la edad.

Los valores de glucosa cescienden de 100mg/100 ml en el recién nacido a
60mg/100 ml a las 6 semanas. Este descenso esta asociado al reemplazo de
los eritrocitos fetales ricos en glucosa y también por el incremento en la
produccidn de Acidos grasos voldtiles por el intestino delgado. La admi-
nistracion de propionato produce descenso de los niveles de glucosa.

Los niveles de glucosa en el ternero no rumiante son mis inestables después
de la ingestién de comida que en el rumiante. Una dieta alta en concentra-
do eleva los niveles de glucosa a +- 90 mg/dl.

Hay otras variaciones dignas de mencién en lo referente a parémetros san-
guineos. E1l nimero de gldbulos rojos es maximo en los terneros y disminuye
gradualmente hasta alcanzar el valor adulto a los 18 meses aproximadamente,
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EDAD(meses)
3.5 - 45
7.5 - 9

11 - 12

15 - 19

20 - 36

INFLUENCIA DE LA EDAD EN LOS VALORES

GR 10°

13.10

- 10.65

8.62
9.15
7.50

11.07
10.10

9.60

10.97

10.70

TABLA I

36.16
30.40
28.10
34.80

- 34.80

HEMATICOS EN GANADO JERSEY

HB G/100 HCTO% VGM

27.6
28.5

326

38.0
46.4

GB10°

7.500

© 8.000
8.281
8.840
8.050

€0t



PARAMETROS SANGUINEOS

EDAD VCM HCM

MESES FENTOLITROS PICOGRAMOS
3.5 - 4.5 2.76 8.45
7.5 - 9.0 2.86 9.48
11 - 12 3.26 11.11
16 - 19 3.80 12.20

20 - 36 464 14.42

TABLA 2

CHCM

*

30.6
33.2
34.2

31.6

30.7

O2Tx

VOLUMEN

16.38
14.04
13.34
16.26
14.87

701
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toincidente con el desarrollo metabdlico.

Durante las condiciones normales de crianza, la ingestién de hierre es de-
ficiente y contribuye al descenso de valores como Hb y Hecto.

El nlmeroc de linfocitos circulantes es bajo en el recien nacido, lo que
estd en relacidn con el poco desarrollo de sus 6rganos linfoides, mientras
gque los neutréfilos estan altos. Con la edad, las proporciones se invier-
ten. Los cambios se resumen en las tablas No. 1 y 2.

Sistema Digestivo

El ternero en sus primerds dias, si bien tiene definidos los cuatro esté-
magos del adulto, solamente el abomaso es funcional, con una capacidad a-
proximada del doble de los estémagos restantes.

En el animal adulto, sin embargo, el abomaso representa solamente el 8% del
volumen gastrico total, mientras que el rumen alcanza casi el 70% (Fig. 4)
Los cambios progresibos en volumen se describen en la Fig. 5.

El alimento en el ternero pasa directamente al cuajar por el cierre reflejo
de la gotera esofégica, reflejo que se va perdiendo entre las 8 y 12 sema-
nas, paralelamente con la disminucién en la dependencia de la digestidn
monogéstrica. La lipasa producida con la saliva por el ternero joven (que
actua sobre los grupos butirato de los triglicéridod) decrece su actividad
con la edad hasta desaparecer hacia el tercer mes.

Algunos estudios indican que la secrecidn de pepsina solo‘es considerable

a las 4 semanas de edad, mientras que la renina es activa desde su naci-
miento. '

El pH géstrico del recién nacido después de la ingestién de leche 4.1 que
no es lo suficientemente écido para la degradacidén proteica.

AR los 16 dias ya alcanza 3.4. Estos datos son indicativos de la falta de
madurez del sistema pepsina HCL. La capacidad de digestidn lactea en los
primeros dias depende del desarrollo de la actividad enzimatica: Excesivo
consumo produce disturbios digestivos como cdlicos y diarrea.

La amilasa pancreédtica y la maltasa intestinal elevan sus valores hacia las
8 semanas de edad. La actividad de la lactasa en cambio, decrece con la
edad, o sea que el ternero ya puede adaptar su dieta. '

A los siete dias, ya el ternero puede iniciar su consumo de forraje y mate-
ria seca, con el consiguiente inicio del establecimiento de la flora rumi-
nal (ayudada por la invasién retrdgada de las bacterias abomasales) con pe-
quefias producciones de Acidos grasos volitiles y sintesis de complejo B y
proteina a partir de los microorganismos ruminales.

£l consumo de dieta sélida estimula el desarrollo ruminal a través del cre-
cimiento de las papilas ruminales (que va a incrementar la superficie de
absorcidn) y en pequefia medida engrosando la pared. Sin embargo, un exceso
de concentrado puede llevar a una paraqueratosis papilar disminuyendo su
capacidad de absorcidén de &cidos gqrasos volétiles,

El mecanismo nervioso de la rumia ya es bastante activo a la sequnda semana.
Las contracciones ruminales ya se observan a los 4 dfas y normalmente a las
4 semanas el ternero ya puede rumlar.
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Tanto los protozos como los estreptococos a miloliticos de la flora ruminal
se establecen en el rumen hacia las 8 semanas cuando el pH ruminal deja de
ser bajo. La cantidad de A.G.V. se incrementa con la edad. Sin embargo,
la cantidad de A.G.V. presentes entre las 1 y 14 semanas en el. wumen, evi-
dencia la capa01dad de utilizacidn por parte del bovino no rumiante de
R.G.V. productos probablemente en el intestino delgado. La propor01on de
dcido butirico se incrementa del 10% a las 4 semanas hasta el 30% mas tarde.
En general, la proporcién de A.G.V. varia de acuerdo con la dieta que se
estd consumiendo. .

Todos los cambios descritos pueden ser modificados en la medida que se mo-
difique la dieta. Las dietas puramente liquidas c1ertamente ejercen un
proceso retardatario sobre el desarrollo ruminal.,

Sistema Endocrino

Aunque los efectos flnales ‘del desarrollo endocrino son fac1lmente observa-
bles por los cambios externos experimentados por el ternero, ciertamente es
un desarrollo complejo y de mdltiples interacciones.

Una hormona puede tener un efecto estimulador del crecimiento en las prime-
ras etapas del desarrollo, para después transformar su accidn en inhibito-
ria como la testosterona.

Otro grupo, a pesar de sus accriones catabdlicas como el cortisol necesitan
estar presentes a concentrdaciones adecuadas para evitar retrasos en el cre-
cimiento. Por otra parte, pueden inducir al desarrollo especifico de algu-
nos brganos y paralelamente detener el crecimiento como los estrbgenos en
la pubertad. .

Algunas hormonas pueden estimular o deprimir el crecimiento simulténeamente
debido a su interacci2on con otras hormonas como es el caso de la progeste-
rona que por un lado, disminuye la accién de la hormona de crecimiento pero
por otro al inhibir los estrbégenos demora el cierre de las ep1f181s Osea de
los huesos largos.

Una de las hormonas mds estudiadas en la tiroidea cuya actividad se mide

por el comportamiento del Yodo 131. La figura 6 muestra la relac1on exis
tente entre la edad, peso corporal, y la actividad de la hormona tiroidea,
as{ como las diferencias en crecimiento y desarrollo entre un animal normal
y uno tiroidectomizado. Su actividad se puede mesurar también por el calor
metabélico producido a diferentes edades y temperaturas ambientales. Fig 9.
Su accién de regulador metabdlico se refleja.también al permitir la acciédn
ordenada de otros factores hormonales.

Aparato Urinario

El desarrollo de los rifiones en los bovinos después del nacimiento se li-
mita a un aumento en el nimero de nefrones las primeras semanas y posterior
hipertrofia de las estructuras formadas. E1 rifién del neonato bovino den-
tro de los animales domésticos, es el més similar en estructura y funcidn
al animal adulto. Por otro lado, las dietas ricas en proteina tienen un
efecto estimulatorio sobre el tamafio renal al igual que la testosterona.
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Estos cambias en crecimiento van acompafiados de una mayor capacidad de fil-
tracién, excrecidn y reabsorcién de productos del metabolismo. La evolu-
cién del VFG ests relacionada con el aumento de volumen sanguineo y el

gasto cardiaco. '

Pese a que los rifiones representan el 0.5% del peso corporal reciben el
20% del volumen minuto cardiaco. Basados en los datos calculados para
gasto cardiaco presentados en la Fig. 2, se puede estimar 1la velocidad de
filtracién glomerular (VFG), el caudal plasmdtico renasl (CPR) y el caudal
sanguineo renal (CSR). B

Con base en lo anterior, el CSR seria de unos 18 ml/kg/min. E1 CIR (CSR-
Hcto) entre 11.74 y 9.9 ml/kg/min dependiendo del valor del hematocrito

y la VFG que corresponde a un 20% del CPR ‘tendrd un valor de 2.0 a 2.3 ml/
min por kilogramo de peso. :

Los valores estimados se presentan en la Fig. 7. Siendo la reabsorcidn

del VFG aproximadamente del 99% el volumen de orina ser4 de aproximadamente
0.02 ml/min/kg., La excrecién de creatinina es otro valor a estudiar. La
Fig. & incica el aumento en su excrecién con el aumento en peso. Sin em-
bargo los datos en bovinos Jersey son menores ya que =l mismo pesoc de la
Holstein su rata de crecimiento es mencr como su metabolismo proteico.

Sistema Respiratorio

El correcto desarrollo de este sistema asegura un adecuado suministro de
oxigeno, eliminacién de 9as carbénico y equilibrio 4cido-basico al ternero
en crecimiento. : ’

Se ha calculado que los mamiferos nacen con unos 4 millones de alveolos
por kilogramo de peso, relacidn que se mantiene por incremento en nOmero
hasta el 70% de la edad prepuberal, momento en que se inicia la hipertro-
fia de los slvéclos formados. Sin embargo, el peso procentual de los pul-
mones se mantiene més o menos constante correspondiendo a un 0.8% del peso
del cuerpo. '

La fig. 9 muestra cémo la frecuencia respiratoria independientemente de 1a
temperatura ambiental er que se crien los terneros sufre un rapido incre-
mentoc desde el nacimiento hasta el tercer mes, memento en que se estabiliza.
La frecuencia se estabiliza en la medida que la ventilacidn obtenida por el
nimero de respiraciones va siendo sustitufdas por la capacidad de los mﬁscg
los inspiratorios para aumentar el volumen tidal (cantidad de aire que in-
gresd en cada movimiento inspiratorio). En 1la Fig. 8 se observa como mien-
tras la F.R. se mantiene constante la ventilacién en Hs/h aumenta con la
edad. La gréfica también incluye el pulso, de igual comportamiento como
reflejec de la actividad cardiaca, donde el volumen ce sangre bombeada a
expensas de una fiecuencia cardiaca alta se reemplaza por el aumento de
volumen cardiaco y fuerza de contraccién del miocardia.

Otra de las funciones que cumple el sistema es la de regulacién térmica a
través de la pelicula himeda que recubre =1 tracto respiratorio. Los vo-
lumenes de agua perdidas por este ctoncepto se encuentran en la_Fig. 10.
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RATAS DE CRECIMIENTD

Curva de Crecimiento

La curva de crecimiento, tratese de un animal individual o una poblacién,
es de caracteristica sigmoidea, similar a una ecuacidn de polinomio de
tercer grado.

La primera fase de la curva se denomina de auto-aceleracién y representa
el répido crecimiento inicial que continfla la tendencia preparto, si bien
con menor intensidad. E&sa cruva inicial va seguida de un punto de in-

flexién antes de iniciar 1la
cierre final del proceso de
a parte de esta transicién,
métrica para determinar una
a 14 afios en el hombre (650%

meses (3)% de su peso adulto).

fase de autoinhibicién que termina con el
crecimiento. Este punto de inflexidn indica
la edad de la pubertad y una referencia geo-
equivalencia de edad. Este punto corresponde
de su peso adulto) y en bovinos a los seis

E s una importante constante de crecimien

to. En las plantas corresponde a la floracidn Yy en las poblaciones a la

declinacién de la rata reprecductiva, o corresponde a las migraciones le-
tales como la de los lemings al mar.

El crecimiento en peso es usualmente definido en una de tres formas: La
primera y de mds gusto por los ganaderos, es la ganancia abscluta de peso
por unidad de tiempo, que representa un promedio de la ganancia dentro
del lapso medido y no muestra exactamente los cambios en el crecimiento
momento a momento; la fdormula que la describe es:

P, - P,

Peso Mayor - Peso Menor

t2'— t1 Tiempo mayor - tiempo menor

Similarmente, la rata relativa de crecimiento es convencionalmente repre-
sentada por el peso ganado durante un intervalo de tiempo dado dividido
por el peso del organismo, PT, al comienzo del intervalo de tiempo:

Promedio relativo de la tasa de crecimiento : R = —S———

Sin embargo, el problema del crecimiento real sigue presente. Ante la im-
posibilidad, incluso en el Labpratorio de estudiar ratas de crecimiento
instantaneo las matematicas solucionan el problema, eliminando la discre-
pancia entre el tiempo flSlologlcq y el tiempo fisico. E1 c¢édleuleo infini-

tesimal aplicado a las dos ecuaciones anteriores entrega la solucidn al
problema.

L KE P dp
P = Ac —— - K o I P =1InA+ Kt

A p

11
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LOS PARASITISMOS EN LOS BOVINOS DE CLIMA FRIOD EN EL PAIS

Danilo Parra G

'Los parésitos se han considerado siempre como causa de cuantiosas pérdidas
de diversa indole, no solo en la ganaderia del pais sino de todo el munda.
Sin -embargo, estas bérdidas .son- dificiles-de cuantificar y existen muy pocos
datos estadisticos al respecto, pero a través de m(ltiples circunstancias
hay evidencias de _que son responsables de una merma sustanc1al en la pro-
duccibén y fertilidad de los animales.

En muchas ocasiones los parasitismos pasan desapercibides, 'lo mismo que
los dafios que ocasionan por el hecho de no ser enfermedades ‘e:s"_pectaculares,
como es el caso de algunas enfermedades infecciosas, donde la sfhtomatologia
se manifiesta lo mismo que la mortalidad .y secuelas que presentan. Sin
embargo, los parasitismos actuan solapadamente en forma insidiosa, minando
la energia de los animales y su capacidad Optima de produccmn, ocasionando
en esta forma cuantiosas perdldas economlcas._

TIPOS DE PARASITISM OS

Es importante distinguir dos tipos de parasitismos:

1. El parasitismo clinico o parasitosis, con todas sus manifestaciones clésicas
donde son evidentes los dafios ocasionados por los para31tos, aln con muerte
de animales. :

2. E1 'p-af_asitismo subclinico o parasitiasis, en el cual no se observan signos
aparent'e'ls de enferm edad,'pero la accibn continuada del pérésito interfiere
con la produccibén potencial del huésped, dando como resultado una disminucibn
en la producci6én de carne y leche, retardo en el crecimiento, alteracidn
de la capacidad reproductiva y mayor susceptibilidad a Qtras' enfermedades.

Aunque ambos tipos de parasitismos son importantes y afectan 1la producti-
vidad drésticamente, el parasitismo subclinico por pasar desapercibido puede
revestir una mayor importancia, ya que no se toman medidas ~adecuadas
de control y los parasitos continuan su acci6n oculta pero destructora.

Aunque los parésitos pueden presentarse a cualquier edad y bajo muchas
circunstancias, la situacién es mas grave en explotaciones intensivas, siendo
especialmente critica en animales jovenes, por los sistemas de crianza utili-
zados que los hacen muy sensibles a los ataques parasitarios.” Cuando estas
infecciones son graves 1los animales tardan en recuperarse, lo:cual ocasiona
un desarrollo mas lento, llegando a la pubertad en una edad mas avanzada,
lo cual reduce la vida productiva de los mismos. '

Distribucién de los endoparésitos en Colombia

Los parasitismos por helmintos, se encuentran ampliamente .distribuidos
en Colombia y son ocasionados por una gran variedad de agentes parasitarios,
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que causan dafic en mayor o menor proporcién de acuerdo con el tipo de
parasito, la magnitud de la carga parasitaria, la edad y el estado inmunold-
gico y nutricional del huésped.

Las principales enfermedades parasitarias ocasionadas por helmintos en bovino,
se pueden resumir en cuatro entidades que se denominan: parasitismo gastro-
intestinal, bronquitis verminosa, fasciolosis y teniosis. (tabla 1).

Los parasitismos causados por neméatodos gastrointestinales, generalmente
se presentan como infecciones mixtas en las cuales pueden predominar una
o varias especies de parasitos, siendo estos los principales responsables
por la patologia y sintomatologia presentes.

Entre los nemafodos incriminados en los parasitismos gastrointestinales,
merecen destacarse por sus caracteristicas altamente patdgenas y por su
gran prevalencia el Haemonchus, Trichostrongylus, 0Ostertagia, Cogperia,
y _Oesophagostomum. Estos parésitos ejerceh su accién destructora especial-
mente sobre el aparato alimenticio interfiriendo con todos los procesos
digestivos y conduciendo a un estado de anemia y deshidratacién. E£1 parasi-
tismo gastrointestinal se caracteriza especialmente por el enflaguecimiento
y la diarrea continua. )

La bronquitis verminosa es producida por el Dyctyocaulus viviparus, que
se localiza en los pulmones y puede ocasionar taponamiento y obstruccibn
de 1los bronquios y bronguiolos e interfiere en los procesos respiratorios.
La enfermedad se presenta especialmente en animales jdvenes que empiezan
a pastar.

La fasciolasis producida por la Fasciola hepéitica, se presenta en las zonas
frias del pais, constituyéndose en la principal causa de pérdidas en cuanto
a enfermedades parasitarias en vacas lecheras se refiere.

La teniosis, aunque no reviste gravedad podria ser importante en animales
jovenes, por obstruccién intestinal y absorcién de sustancias tdxicas.

CONTROL DE ENDOPARASITOS

Bajo condiciones neormales, animales en pastoreo estédn continuamente ex-
puestos a las infecciones por nematodos, por lo tanto éstas deben mirarse
como normales bajo condiciones de campo. Los animales infectados pueden
no mostrar signos de enfermedad o baja en la produccién, a menos que
las cargas alcancen un nivel patogénico. Por lo tanto la primera meta
y estrategia en el control de endoparésitos en rumiantes deberia asegurarse
que las cargas de parasitos nunca alcancen un nivel peligroso, mas bien
que intentar erradicar los paréasitos del huésped y su ambiente. Los métodos
para cosequir este objetivo, necesariamente varian de un lugar a otro vy
de un pardsito a otro. Muchos métodos se han desarrollado, pero solo unos
pocos se consideran que son de valor practico. lLas medidas de control
mas comunmente usadas, son aquellas basadas en manejo animal, manejo
de praderas, medidas higiénicas y tratamiento antihelminticos estratégicos.
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BRONCONEUMONIA VERMINGSA
Dr. Guillermo Mateus V.
~La bronconeumonia verminosa verdadera de los bovinos es causada por el

nematodo Dyctyocaulus viviparus, el cual afecta prlnc:.pa- -.ente los terneros
y estd diseminado en todos los chmas._. -

El ciclo del parésito es directo. Los adultos se localizan en la triquea y grandes
bronquibs. La hembra oviposita huevos larvados que ascienden por la triquea,
algunos son expulsados por boca y nariz junto con exudados bronquiales,
pero la  gran mayoria son deglutidos. En el tracto intestinal las larvas
(L1) eclosionan y abandonan el animal junto con la materia fecal. En el
pasto se lleva a cabo la transformaci6n de larva uno (L1) a larva tres (L3),
que es la 1nfestante, este paso ocurre en 3 a 5 dias con temperatura apro-
piada (20 a 25° C), y humedad relativa alta (méas de 80%). La larva tres
penetra la pared del intestino delgado y migra a ganglios linfiticos mesenté-
ricos (este paso ocurre en ocho dias), donde se transforma en larva cuatro
(L4) para continuar por el ducto tordxico al corazédn derecho y pasar a
la circulacién pulmonar vy luego a los alveolos pulmonares y al sistema
bronquio-tragueal para transformarse alli en larva cinco (L5), esto ocurre
15 a 18 dias post infeccién, alli maduran y se hacen adultos 22 a 24 dias
después de haber entrado al animal.

El paso de larvas uno a larvas tres y la sobrevivencia de éstas en el medio
estan regidas por la temperatura y la humedad relativa. La duracién poten-
cial de las larvas tres en el suelo puede llegar a los doce meses, pero
la mortalidad es grande después de seis meses. Los factores que determinan
la incidencia de la infeccién son aquellos que. controlan la distribucidn de
larvas en la pradera, siendo el paso de las larvas de la materia fecal al
pasto el mas importante de ellos (fenémeno de traslacién).

Los aspectos epidemicldgicos mas sobresalientes pueden ser resumidos asi:

a. La prevalencia de dictyocaulus es dlrectamente proporcmnal a la densidad
de poblacibén animal.

b. Los animales con un grado inadecuado de inmunidad que entran a pastoreo
en praderas altamente infestadas, desarrollan la enfermedad clinica.

C. Los animales adultos, portadores sanos del parasito, son diseminadores
de él.

d. EL fendémeno de traslacidn, acelerado por cualquier mecanismo contribuye
en alto grado a la presentacién clinica de la enfermedad.

e. La exposicién a infestaciones leves se traduce en inmunpidad adquirida.

f. La presentacidn de la enfermedad es mas comln en terneros jdvenes
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en pastoreo, pero puede presentarse en animales adultos y en condiciones
de confinamiento.

g. La asociacidn bronquitis verminosa y gastroenteritis parasitaria, complica
el cuadro clinico.,

h. E1 plan de alimentacibén, cria y manejo de los terneros son determinantes
en la :presentacidn del cuadro clinico.

Proceso clinico-patoldgico. Tiene cuatro fases: durante la primera, migracién
a través de ganglios linféiticos y arribo a alveolos pulmonares, es una "fase
silenciosa" que pasa desapercibida clinicamente.

La segunda (fase, prepatente), revela la llegada del pardsito a los alveolos
y al sistema bronco- -traqueasl, ocurre 10 a 25 dias post-lnfeccmn y aparecen
los primeros sintomas (respiracién acelerada, tos).

La tercera fase (fase patente), ocurre entre 25 y 55 dias post-infeccién,
el cuadro clinico de afeccibn cardio-pulmonar es completo: hay edema
pulmonar, enfisema, respiracién muy acelerada, tos, pérdida de apetito y
puede instaurarse infeccién bacterial secundaria.

La cuarta fése_ (fase post-patente), es el desenlace benéfico del proceso
y puede llevar hasta 75 dias, los sintomas disminuyen progresivamente,
el apetito se recupera, la tos es mas esporddica y el animal entra en un
proceso claro de recupef_acic'm con ganancia de peso.

Los sintomas clinicos son manifestacién del estado en que se encuentre
el proceso patoldgico: en la fase silenciosa el l'Jnico sintoma que ‘podria
haber es diarrea, cuando la invasibn por L3 es muy grande, de otra suerte
esta fase pasa desaperc:1b1da, al inicio de la fase prepatente hay murmullo
vesicular aumentado, la frecuent:la respiratoria aumentada, alta sensibilidad
de la trdquea vy tos. Durante la tercera fase la frecuencia respiratoria
es aln mayor, hay enfisema pulmonar, hay edema pulmonar, la frecuencia
cardiaca estd aumentada, la respiracién es abdominal y superficial, el animal
respira con la boca abierta y saca 1la lengua. En la Gltima fase la tos
se disminuye, el apetito regresa y se inicia la recuperacidn.

El diagndstico c]_mlco de la enfermedad es féacil: la tos es caracteristica,
ronca, profunda, ésta se puede exacerbar obligando los terneros a correr
unos doscientos metros y luego dejarlos en reposo de 3 a 5 minutos, la
tos se hace frecuente, se presenta en accesos, los am.males abren la boca
y agachan la cabeza.

El historial de los animales es im portante: terneros jévenes criados en gal-
pones, que salen a pastoreo por primeravez y a los 15 a 20 dias muestran
tos persistente y respiran aceleradamente, son los sintomas prodromlcos,
si el cuadro clinico se instala rapldamente conenfisema y edema pulmonar,
puede ser dlctyocau1031s.

El examen de materia fecal por el método Baerman, es el méas indicado,
pero este da negativo durante los primeros 15 a 20 dias de haber llevado
los animales a la pradera. El diagnbstico diferencial debe hacerse con
bronconeumonia causada por pasterelas o por corinebacterium.
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El control de la dictyocaulosis es relativamente facil y debe asaciar ma-
nejo animal con €l uso de faTmaco como la dietilcarbamazina. Un sistema
de alimentacidén, cria y pastoreo de los terneros apropiado junts con el
farmaco, pueden controlar el problema.

La primera infestacién de los terneros debe ser inducida de tal manera
que sea moderada y bajo control, esta debe llevarse a cabo cuando los
animales-tienen dos meses de edad.

Los animales adultos (portadores sanos) deben detectarse -y tratarse con
el fAirmaco mencionado. Dietilcarbamazina puede ser usada en forma quimio-
profildctica cuando se inicia la fase prepatente de la enfermedad (15 a
25 dias post infec_cién)‘,vsumando el factor inmunidad, que para esta fase
ya estd en proceso, méas la efectividad de la droga sobre las larvas cuatro.

El tratamiento curativo de un animal resulta antiecondmico y aunque 1la
vida del animal puede llegar a salvarse la cantidad de droga necesaria,
el tiempo empleado y 1la lentitud del proceso de recuperacién pueden no
justificar el tratamiento.
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TABLA 1. Principales enfermedades parasitarias ocasionadas por

endopardsitos en bovinos en Colombia.

AGENTE

LOCALIZACION  ENFERMEDAD
Nem& todos Haemonchus
Mecistocirrus Al o Parasitismo
Ostertagia : Gastrointestinal
Trichostrongylus
Cooperia
todi Intestino
Bunos tomum delgado
Oesophagostomum
Trichuris Intestino
grueso
Dictyocaulus pulmones Bronquitis
’ verminosa.
Trematodos Fasciola higado Fasciolosis
(Distomatosis)
Céstodos Moniezia Intestino
delgado Teniosis.
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ANTIHEUMINTICOS EN BOVINOS. CONCEPTOS BASICO

Camilo Giraldo R.

£l papel primario de los farmacos antlpar381tarlos es reducir la carga de
vermes a un nivel tolerable, y con este alcanzar la optimizacibén de 1la
conversidén alimenticia .en . leche y carne. Si bien los parésitos , cualquiera
que sea su género y localizacién, representan una parte del conjunto de
factores que determinan pérdidas en la produccmn, ‘los gastos por manejo
inadecuado del tratamlento antihelmintico aumenta .adn més las pérdidas
econbdmicas.’

Con este sentido el uso de quimioterapéuticos para este fin debe tener
como objetive especifico lograr la mejor respuesta que estard ligada nece-
sariamente a la acertada eleccién del antihelmintico.

En el momento de efectuar prdgramas de desparasitacidén se involucran
muchos factores que influencian la aplicacién de los antihelminticos alter-
nando el efecto deseado y en la mayoria de los casos no se verifica si
el tratamiento seleccionado fué el ideal.

Entre estos factores se encuentran:

1. Condiciones. parasitarias propias.
2. Caracteristicas del huésped.
3. Caracteristicas propias de los antihelminticos.

1 CONDICIONES PARASITICASPROPIASA

Inicialmente encontramos en los bovinos 3 grandes clases de helmintos
con caracteristicas morfolégicas y parasiticas diferentes:

- Nematodos (gusanos redondos)
- Céstodos (tenias)
- Tremétodos .

En cada una de estas clases se incluyen una serie de familias y géneros
gque varian ampliamente en ciertos aspectos tales comos

- Caracteristicas morfoldgicas de sus diferentes estados.

- Uocalizacién en el huésped de la forma larvaria y adulta (abomaso,
intestino delgado, intestino grueso, rumen, higado y pulmones).

- Biologia del parésito

- Implicaciones patoldgicas.

- Estados hipobidticos.

- Metabolismo intermediario.

- Resistencia.
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Estados hipobidticos:

Son las denominadas larvas arrestadas que ocurren en una amplia variedad
de nematodos, siendo el mé&s importante, ejemplo de este fendmeno el
de la 0. ostertagi en los bovinos, denominada ostertagiasis tipo II.

Estos estados arrestados durante mucho tiempo fueron refractarios a todos
los antihelminticos hasta que con la nueva generacidn de bencimidazoles
(fenbendazol, oxfendazol vy albendazol) se obtienen respuestas altamente
efectivas pero variables y se requieren en algunas ocasiones utilizar dosis
mayores (fendebanzol) que las recomendadas corrientemente,

Numerosas explicaciones para este fenémeno y la variabilidad de la respues-
ta "al tratamiento han sido propuestas incluyendo (1) wvariacidn estacional
en la profundidad de 1la hipobiosis, (2) diferencias en la respuesta de
la larva cuya hipobiosis fué inducida por la inmunidad del huésped; (3)
traspaso ruminal de la dosis del antihelmintico por via del reflejo del surco
esofdgico. (4) la profundidad de las larvas dentros de la mucosa abomasal,
(5) la variacién del huésped en la unién del antihelmintico por las proteinas
del plasma o la rata de metabolismo de las drogas (8) el uso de las dosis
convencionales de ciertos antihelminticos, que para las larvas arrestadas
se estarfa subdosificando, crea la resistencia tanto a éstas como a los
adultos. ' '

El recuento de huevos realizado por exdmentes ‘de laboratorio de materia
fecal nos indican la presencia de adultos en el tracto gastrointestinal,
pero se desconoceria la presencia de las U4 latentes » Ppor lo tanto este
desconocimiento provoca el uso de dosis que no van a atacar estos estados
" larvarios.

Metabolismo intermedio

'a mayor atencién en el metabolismo de los helmintos ha sido ‘puesta
en las rutas del metabolismo respiratorio dado que el mantenimiento de
altos niveles de energia es esencial para la supervivencia de un organismo;
ademds es la via primaria de ataque de un antihelmintico. (Fig. 1).

Los parésitos difieren de sus huéspedes en varios de los caminags del meta-
bolismo respiratorio, encontrdndose en éstos vias que no tiemen ningdn
paralelismo con la de sus huéspedes vertebrados. Algunos ejemplos son:
la fijacibn de C02 en el fosfoenolpiruvato y la subsecuente conversién
del producto, oxalacetato, a succinato y propionato; la descarboxilacién
del succinato; procesos especializados de sintesis de ATP y la formacién
de acetato o etanol a partir del piruvato.
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Una variedad de antihelminticos han demostrado inhibir algunas de las
enzimas de estas vias. La sintesis de energia en la mitocondria de los
pardsitos es también inhibida por muchos antihelminticos, papel importante
desde que sus propiedades difieran significativamente de las del huésped.
Otro sistema afectado generalmente es el sistema nervioso.

Resistencia:

La resistencia a los antihelminticos en los nem&todos se habja desarrolla-
do lentamente bajo condiciones de campo, en comparacidn con la resisten-
cia a antibidticos en las bacterias. Sin embargo, es probable que la resis-
tencia se extienda cada vez més, ya que en la Gltima década se han intro-
ducido relativamente pocos grupos de antihelminticos guimicamente distintos.
La mayoria de los antiparasitarios usados més comdnmente pertenecen
a 2 6 3 clasificaciones quimicas, dentro de las cuales cada uno de los
compuestos actla de forma similar. En consecuencia la resistencia a un
'compuesto dado se acompafia de resistencia a- todos los deméis miembros
del grupo.

LUa evolucién de resistencia antihelmintica puede demorarse usando produc-
tos de diferentes grupos gquimicos y con modos de accién diferentes, tenien-
do en cuenta y como recomendacidn que esta rotacidn debe ser lenta,
haciendo la alternacién entre los intervalos de generacidn de los parisitos
que dentro de un intervalo de una sola generacién; este (ltimo uso puede
acelerar el desarrollo de resistencia a més de un producto quimico. Debido
a que por lo general séle hay 1 4 2 generaciones de parésitos por afio,
la rotacién de antihelminticos de diferentes grupos probablemente debe
llevarse a cabo cada uno o dos afios entre las temporadas de dosis.

2. CARACTERISTICAS DEL HUESPED

El huésped puede in-fluir_sobre la efectividad de la actividad de un antihel-
mintica por muchas caracteristicas.

Refle:]'o de la goteré esoFégica:

Este factor influye especialmente sobre la absorcidn y excrecién de los
productos. En términos generales en los rumiantes la administracién direc-
tamente en el abomaso a travéds de la hendidura esofédgica puede aumentar
la tasa de flujo de absorcién y excreeién de un antihelmintico. La falta
de duracidn resultante puede disminuir la eficacia del compuesto, al reducir
el periodo de contacto entre el firmaco y el parésito en antihelminticos
solubles. ' :

Inmunidad:

También los antihelminticos influyen sobre el desarrollo de inmunidad del
huésped. Es bien sabido que los animales expuestos a las infestaciones
por parésitos desarrollan - inmunidad contra el organismo causal. Algunas
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veces esta inmunidad se desarrolla rdpidamente, como con el Dictoyacaulus
viviparus en el ternero, o méis lentamente como ciertas especies de Oster-
tagia, requiriendo una prolongada exposicién a un nivel no letal.

Dado que la inmunidad depende de la exposicién, la aplicacién de antihel-
minticos puede influenciar el desarrollo de ésta.

3. CARACTERISTICAS PROPIAS DE L'0S ANTIHELMINTICOS

Los decenios precedentes han estado marcados por el descubrimiento hacia
1340 de las propiedades estrongilicidas de la fenotiazina que ocasiond proble-
mas de fotosensibilizaciédn y coloracién de orina. Hacia 1850 1la piperazina
demostré su poder ascaricida, pero la revolucién .en el tratamiento del
parasitismo por nemédtodos empezd con el descrubrimiento -entre los bencimi-
dazoles del tiabendazol a principios de la década de 1960, M odificaciocnes
estructurales de esta droga condujeron al desarrollc de varios productos
nuevos con espectro mejorado, potencia y caracteristicas farmacodind micas
propias. '

El benzimidazol de mayor espectro sintetizade hasta el momento es el
ALBENDAZOL, qué‘ cubre la totalidad de los paréisitos localizados en in-
testino, pulmanes e higado , caracter{sticas de un agente antihelmintico
"ideal" descritos por variocs autores:

a. Eficacia:

Buena eficacia 95 %
Baja eficacia 70%

En consideracidn a los antmematodlcos, es importante conocer el porcentaje
de eficacia en las etapas inmaduras vy larvarias 351 como en los adultos.
El uso de un antihelmintico que controle Gnicamente el estado adulto puede
necesitar que se repita una o més veces para eliminar los adultos que
existan provenientes de los estados larvarios no afectados en el primer
tratamiento. '

Una eficacia del 100% para todas las etapas parasiticas no es necesario
ni conveniente, dado que se elimina totalmente 1la estimulacidn antigénica
por el organismo y se deblhtara la resistencia adquirida del animal por
el parésito. ’ ‘ '

b. Indice terapéutico amplios

Significa que la droga deberia ser téxica para el para51to pero teniendo
un buen margen de seguridad para el huésped. Las drogas son generalmente
mucho m&s seguras para el huésped cuando su mecanismo de accidn involu-
cra vias bioquimicas del parasito na compartidas mutuamente. Esta es
la razdn por la extrema seguridad de los antihelminticos benzimidazélicos.
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c. Fécil de administrar:
La ruta de administracién-es de importancia préctica.
d. Efecto residual:

La mayoria de las drogas antiparasitarias requieren perfodos especificos
de retiro para el sacrificio o para consumo de leche. '

e. Econdmico:

Definir costos dosis por dosis.

fe Potencia:

Se refleja por una disminucién de 1la posologia.
MECANISMOS DE ACCION

El mecanismo de accibn de los antihelminticos no estd muy bien entendi-
do perc se basa principalmente en las funciones bioquimicas vy fisioldgicas
de los parésios.

La base farmacoldégica del tratamiento antiparasitario involucra: A. Inter-
ferencia o transtorno de los procesos energéticos y B. alteracién de 1la
coordinacién neuromuscular.

A. PROCESOS ENERGETICOS:

Las reacciones bioquimicas que involucran el metabolismo energético de
los parésitos son aquellas donde més frecuentemente actlan los antipara-
sitarios. )

1. 1Inhibidores del transporte de glucosa:
MEBENDAZOL

La accién del mebendazol difiere de los otros bencimidazoles ya qgue inhi-
be el transpote de glucosa sin tener ningdn efecto en la enzima fumarato-
reductasa de la cadena respiratoria, quizis debide a su gran insolubilidad.

Las células intestinales de los neméitodos por accién del mebendazol pierden
los microtlbulos citoplasméaticos, provecando un bloqueo en el transporte
de los grinulos secretorios y el cese de movimiento de otras substancias
subcelulares como la glucosa. Al presentarse ausencia de la glucosa se
disminuyen las reservas de glucégeno y .consecuentemente se incapacita
la produccién de ATP necesaria para sobrevivir.

La expulsién de los neméitodos es lenta prolongandose por un periodo de

2 6 3 dias después de la dosificacién.
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La autolisis tegumetnaria de las tenias seguida a la terapia con meben-
dazol es provocada por el- almacenaje intracelular prolongado de enzimas
1{ticas. La expulsidén de las tenias es més lenta que la .de los nemétodos.

£l sistema microtubular celular y los niveles de glucosa en los m amiferos
huéspedes evidentemente no son afectados por altas dosis de mebendazol.

2. Inhibidores de las reacciones mitocondrialess’

Benzimidazoles: ALBENDAZOL, CAMBENDAZOL, FENBENDAZOL, OXFEN-
DAZOL, "OXIBENDAZOL, PARBENDAZOLE, THIABENDA-
-ZoL. . - :

Probencimidazoless FEBANTEL, NETOBIMIN Y THIOFANATO.

En las mitocondrias de los parésitos ocurren los procesos metabdlicos encar-
gados de la generacién de alta energia, produciendo ATP para la contrac-
cibn muscular dentro del sistema respiratorio .donde la enzima FUMARATO
REDUCTASA es la encargada de la reduccién del FUMARATO a SUCCI-
NATO y sitio primario de'_..ac’cién de todos los benzimidazoles, excepto
el mebendazol. A ’

£l sistema FUMARATO REDUCTASA se encuentra'en la mayoria de los
helmintos que respiran anaerbbicamente y no estd presente bajo circunstan-
cias normales en los tejidos de los huéspedes vertebrados, razén por la
cual lo hace un mecanismo excelente para el ataque de los antihelminticos.

Al inbibirse la actividad enzimatica de 1la FUMARATO REDUCTASA, se
bloquea la generacidn de energla resultando en pardlisis muscular y muerte
del paréasito. o

Ademéas de los benzimidazoles el levamisol inhibe la FUMARATO REDUC-
TASA en un gran n(Gmero de parisitos nemétodos, pero no en céstodos
contra los cuales es inactivo ; adicionalmente también afecta el sistema
nervioso de los nemétodos, causando paralisis.

3. Desacopladores de la fosforilacién oxidativa o trarnspérte de electrones
(generacién de ATP): '

Salicilanilidas: RAF O X ANIDEA-NICLOSAMIDA-OXICLOSANIDA CLOSANTEL.

Fenoles sustituidos: NITR O XINIL- HEXACLOROFENO- BITIONOL- NICLOFO-
LAN.

Sobre este sistema aclan generalmente los faciolicidas, siendo ineficaces
in vivo contra los neméitodos. Esta ineficacia parece deberse a una barre-
ra de permeabilidad.

Debido a que estos compuestos son desacopladores generales de la fosforila-
cién, sus indices de seguridad no son tan elevados como los de los bencimi-
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dazoles.

Con el nitroxinil y el closantel, la rafoxanida es activa sobre los estrongi-
los del género Haemonchus, v .

4, Inhibidores de la Glicdlisis:

El clorsulon (4-amino-6-tricloroetenil-1,3- benzeno- disulfonamida) es un
antihelmintico contra la Fasciola hepatica de bovinos y ovinos. Inhibe
el uso de la glucaosa y la consecuente formacién de acetato y propiona-
to por el parésito. - '

B. COORDINACION NEUROMUSCULAR

El mecanismo de accién de ciertos antihelminticos depende de su efecto
sobre el sistema neuromuscular del parésito.

La accidn se ve relacionada con los diferentes neurotransmisores inhibi-
torios o excitatorios de los parésitos.

1. Inhibidores de la Colinesterasa:

Organofosforados: COUMAFOS- DODVP- HALOXON- NAFTALOFOS- TRI-
CLORFON.

Inicialmente se usaron como pesticidas y ectoparasiticidas y recientemente
como antihelminticos.

Su mecanismo de accibn es el mismo tanto para el huésped como para
los parésitos, de ahi su estrecho margen de seguridad. Actla inhibiendo
la acetilcolinesterasa, mediante fosforilacién del sitio estedrico, manifestén-
dose en una paralisis espastica con la consecuente expulsién de éste.

2. Agonistas colinérgicos:
Imidazotiazoles:s LEVAMISOL- TETRAMISOL
Tetrahidropirimidinas:t MORANTEL- PIRANTEL.

- . ’ . - -
El levamisol es el isomero levbgiro del tetramisol donde especificamente
reside la actividad antihelmintica destacdndose una reduccién en la dosifi-
cacién y ampliacién del margen de sequridad.

La sal méas utilizada en el levamisol es el clorhidrato.

La accibén paralizante de los neméatodos se debe a una sostenida contrac-
cién muscular ocasionada por una estimulacién ganglionar del tipo colino-
mimético. ‘

A altas concentraciones en el pardsito el levamisol inhibe la fumarato
reductasa.

In vitro el levamisol paraliza a la tenia M. expansa y el treméitodo F.

»
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hepéatica, pero la rata de absorcién y otros factores presumiblemente previe-
nen su efecto in vivo.: - ' ,

El levamisol ademéas modula el sistema inmune mediado por células (po-
tencializacién de la diferenciacidén de. linfocitos T). £s muy beneficioso
en animales inmunolégicamente deprimidos o de avanzada edad.

El plrantel es-“in derivado’ 1m1dazot1azo]_1co cuyas sales m4s utilizadas son
el tartrato y el pamoato. Es un agente blogueador neuromuscular despola-
rizante, tanto de los paras:l.tos como de los huéspedes, ocasionando una
contraccién muscular similar -a la producida por la ACh peroc 100 veces
mas potente e irreversible.

£1 morantel es un anilogo del ‘pirantel pero mas potente y seguro.
3. Anticolinérgicos: PIPERAZINA (Dietilendiamina)

€1 mecanismo de accidn de la piperazina se prdduce por blogueo de los
efectos de la ACh en la placa. mioneural ocasionando parélisis flacida vy
una expulsibdn pasiva por el peristaltismo del huésped.

4, Potenciacidén de transmisores inhibitorios:
Avervm:ectinas s JVERMECTINA.

Las avermectinas se 'lproducen por fermentacién del actinomceto Streptomy-
ces avermitilis- obtenido de una muestra de tierra en el Japbén. Son nume-
rosas las sustancias produc1das como producto de Fermentacmn del hongo,’
siendo el de mayor interés un derivado qu1m1camente m odificdo conocido
como ivermectina. '

En los neméitodos el neutrotransmisor que envia sefiales inhibitorias desde
las interneuronas a las motoneuronas es el 4cido gama amino-butirico (GA-
BA).

La ivermectina potencia el efecto inhibitorio del GABA por incremento
de su liberacién, produciende por lo tanto un estado de paralisis flicida
del parésito y la consecuente expulsidn pasiva.

La accibn contra ectoparésitos también involucra el GABA, pero en el caso
de las garrapatas no causa la muerte ni el desprendimiento de ellas, sino
que interfiere con la muda Yy produccidn de huevos. El ciclo de las nin-
fas en el animal es normal en los animales tratados peroc cuando caen
no mudan. Las hembras adultas se engordan pero no producen huevos.
No presenta actividad contra tremétodos o céstodos, por lo que se considera
que estos no utiJizé_m GABA como neurotransmisor. - '

En conclusién, no cabe duda que "en el control de los parisitos se obtiene
beneficio econémico a largo plazo solo mediante tratamiento planificado

y tomando en consideracién la biologia del paréasito.

Se obtendrdn buenos resultados , si las medidas de control van dirigidas
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tanto contra la fase parasitica en el huésped com6 en las etapas no para-
siticas de vida libre en el ambiente.
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SUBSTANCES D'INTERVENTION THERAPEUTIQUE

—
: Nematodoses gastro-intestinales . Dictyocauloses  Autres parasites
Adultes* Laves inhibées Adultes*
BENZIMIDAZOLES
Fenbendazole + + + + Cestodes
Oxfendazole + + + + Cestodes
Albendazole + + + + Cestodes et douves
Thiabendazole + - - Posologie double,
Petits ruminants + LI
PROBENZIMIDAZOLES
Febantel. + +- + + Cestodes ]
' . LI a 1,5 fois la posologie.
" Thiophanate + +- . + Dicrocoelium
L.I. si réparti sur 5. jours.
Netobimin -+ +- + + Dicrocoelium
. + Douves '
. IMIDAZOTHIAZOLES
Lévamisole _ + - + + Larves Dictyocaulus
" Morante] (traitement) + - - 4+ LI en Petits Rumin. -
Morantel (prévention) . + - + . SR
- (PARACTEC N.D)) '
AVERMECTINE
Ivermectine + + + + varrons, gales, poux

— Anthelminthiques les plus utilisés chez les ruminants pour les nématodoses gastro-intestinales et pulmonaire. (+) Efficacité supérieure
a 90 % pour la posologie recommandée. (*) Adultes et immatures en développement (Li = larves inhibées) (d'apres BoGaN et ARMOUR, 1987) (18) 2
’ . ©



Stade parasitaire : Adultes 4-8 sem. 14 sem.  Autres cibles
Formes cliniques : Chronique Subaigué Aigué atteintes
AMIDE AROMATIQUE '
- Diamphénétide +- + + Pas chez les bovins:
ovins seulement
SALICYLANILIDES et
PHENOLS SUBSTITLES
Nitroxynil + + - - + Haemonchus
' + Oesophagostomum
+ Bunostomum
Rafoxide + + - - Bon coeff. sécurité’
Dose X 2 pour les 4-8 sem. + Haemonch
Oxyclozanide + - - + Cestode S
Dose X 2 moutons, légére activité sur
S 4-8 sem. .
Closantel + +- - + Haemonchus
) + Bunostomum
BENZIMIDAZOLES
Albendazole + - -
Triclabendazole + + +
SULFAMIDES .
Clorsulon + .+ - - Pas chez les ovins : bovins seulement

. — Anthelminthiques les plus utilisés chez les ruminants pour les grandes douves Fasciola. (+) Efficacité supeneure 290 % pour la posologle
recommandée ; (+- 50 a 80 () 350 %. (d'aprés BoGaN et ARMOLR, 1987, Réf. 18).

ot
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REDICINA DE LA PRODUCCION DEL GANADD DE LECHE: SINDROME DEL PARTD

Manuel Alvarez R

La funcibn del bovino productor de leche es tresladar el contenido energético
y nutricional de una clase de alimento: forraje, silaje, heno, etc, a otra

clase de alimento: la leche y sus derivados, pars alimentar la especie huma-
na. Para que esta traslacién sea bioclégices y econbmicamente bptima, se requie-

re evaluar y controlar integralmente todos los factores que en ells intervie-
nen.

La produccién de leche debe ser eficiente y el complejo eficiencia involucra
innumerables factores; algunos de ellos genéticos, otros ambientales, asi como
también de manejo administrativo, social, nutricional, productivo y sanitario.
Hoy en dia, el concepto multifactorial de la produccidn de leche yas no asombra
0 no debiera asombrar a ninglin empresarioc dedicado 2 esta actividad.

Empleando 1z tecnologias apropiades es posible aumentar la produccién. Sinembar-
9o, el que este aumento resulte en una mayor e inmediata eficiencia energética

depende de la aceleracién del proceso productivo-'y de los costos involucradas.

R pesar de gque se aumente en forma inmediata la eficiencia energética, surge

el siguiente interrogante: En qué forme este aumento afecta la salud, fertili-
dad y longevidad del animal 2.

El hato productor de leche es un sistema muy complejo y su productividad depen-
de de un gran nimeroc de elementos que interaccionan entre si{ en forma complica-
da. El asistente técnico debe correlacionarlos y asesorar al ganadero sobre

le mejor estrategia de manejo productivo y sanitaric que puedz aplicarse a su
empresa, para obtener el méximo de rendimiente econdmico teniendo en cuenta los
limitantes intelectuales, financieros, geogréficos, climéticos y de mercadc que’
tiene a disposicién el empresario.

CONCEPTO DE ENFERMEDAD

Si las condiciones ambientales  (clima, manejo nutricional, genético, etc) son
adecuadas y la produccidn del animal no corresponde 2 le que de &l se espera,

se dice que el animal estd enfermo. En la actualidad la palabra enfermedad se
emplea para incluir ademés de las enfermedades clinicas y subclinicas, las alte-
raciones debidas al manejo ambiental, nutricional, genético y reproductive.

Para que un hato sea econémicamente rentable, es necesario mantener los anima-
les en condiciones 6ptimas de salud. Para lo cual, el médico veterinario debe"
pasar de un simple curador de animalesa un planificador de la produccidn, inte-
grando ls evaluacidén clinica de los pacientes, con un manejo Gptimo de todos

los factores que modifican el funcionamiento normal del grganismo y por tanto
su producecién. _ - '
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ALTERACIONES HOMEOSTATICAS RELACIONADAS CON LA PRODUCCION

Cuando las condiciones de salud de un paciente son normales y no produce, o
su produccién es baja, su homeostasis energética y nutritiva se mantiene facil-

mente. Peroc cuando su produccién es alta, el equilibrio homeostitico se puede
romper y el animal se enferma.

Las enfermedades asi{ desarrolladas, se denominan por algunos clinicos "Enfer-
medades metabblicas", término que no comparto porque la mayor parte de las en-
fermedades tienen un componente metabdlico. Por tanto, teniendo en cuenta el
conocimiento que se tiene sobre la capacidad del organismo para adaptarse a di-
ferentes est{mulos y que el organismo trata por todos los medios a su alcance

de mantener constante su medio interno, o sea la homeostasis, estas enfermeda-
des debfan denominarse "Alteraciones homeostédticas". En nuestro concepto cual-
quier alteracién en los mecanismos homeostaticos, que mantiene el equilibrio

de las funciones vitales y productivas del animal, constituye una enfermedad.

IMPORTANCIA ECONOMICA DE LAS ENFERMEDADES HOMEOSTATICAS.

En el pails, conﬂexcepcién de los estudios relacionados sobre la fiebre aftosa,
no existe informacién que relacione la enfermedad con la produccién de leche.

Para ilustrar su importancia se presenta en el Cuadro 1 el estudioc realizado

por la Universidad del Estado de Michigan (1). Estos resultados indicen que
existe una correlacién positiva entre los quistes foliculares (2) y la fie-
bre de leche con la produccién y una correlacidén negatives con las otras enfer-
medades estudiadas: metritis, cetosis, retencidn de placenta y distocis (3).

Al evaluar la importancia econémica de una enfermedacd se deben tener en cuenta
los siguientes componentes: &) disminucién en le produccién de leche, b) dis-
minucién en su venta cuandc se emplean drogas que pueden afectar al consumidor,
c) servicic veterinario, d) drogas, e) eficiencia reproductivs, f) programas

de prevencién y control, g) manc de obra extra y h) pérdidas de animales por muer-
te o desecho.

DIAGNOSTICO DE LAS ALTERACIONES HUNEOSTATICAS;p

El tratamiento y el prondstico de unz enfermedad requiere del diagnéstico exac-
to de la misma, para lo cual es necesario la obtencidén de cierta informacién
bisica que consiste de: a) -la historia clinica, b) el examen fisico del pacien-
te, y c) examenes de lsboratorio. (Graflca 1.)

La magnitud de la informacién bédsica depende del hato o del paciente, de los
datos obtenidos del empresario o de le persona gque tiene & su cuidado los ani-
males, y de los signos clinicos mostrados por el paciente. Esta informecién
se amplia & medida que el contacto con el hato y sus componentes se prolonga.

Le anamnesis o historia clinica se presenta en el Cuadro 2. El examen fisico
del paciente se presenta en el Cuadro 3 y los anélisis de laboratorio en los
cuadros 4, 5, 6, 7 y 8.

Lista maestre de prbblemas:

Un problema se define como cualquier condicibn del hato o de un paciente que

requiers de vigilancia veterinsria (Cuadro B). Recopilada ls informacibn bési-
ca, se analiza, se identifican los problemas y se elabora un lista de los mismos.
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Cada probleme identifitado se describe con un términc que define su nivel actual
de comprension. Los problemas (términos descriptivos) son secuencialmente
numerados e incorporados a lz lists maestrs de problemas, la cual una vez elea-
borada se constituye en una tabls dinamica del contenido del registro del hatc

o del paciente. Los problemas en lists maestra conservan la misma denominacién
y nimero & tréves de todo el registro.

Plan inicials

Para cada problema activo se elabora un plan inicial titulado y numerado de
acuerdo con la lista de problemas. Cada plan inicial tiene tres componentes:
diagnéstico, tratamiento y recomendaciones al cliente. Bejo diagnéstico se
registra la informacidn adicional que debe tomarse para definir claramente el
problema, el diagnéstico diferencial, el manejo adecuado del problema, sus avan-
ces y respuesta al tratamiento. Bajo tratamientc se registran las drogas y su
via de administracién. Bajo informacidn al cliente se anote lo que se debe co-
municar al duefic, es decir la condicidn del paciente en relacién con sus proble-
mas y las medidas preventivas que deben tomarse en el futuro (Cuadre B).

Notas de progreso o© seguimiento:

El registro medlco utilize tres cleses de nota de progreso: narrativas, hojas
sueltas y reslmenes de alta del paciente. Bajo el titulc y nimero de cada pro-
blemz en las notas narrativas se describe le evolucidén del problema. Las hojas
de flujo se utilizan para tomar notas de campo y en los restumenes de alta del

paciente se describe la razén por la cual se le de de altas al pac;ente (Cuadro
10). :

CASUISTICA

A continuacién se presenta algunas de las zlteraciones homeostéticas:

- Sindrome de la deficiencia proteo energétice

En el Gréfico 2, se explicanlos elementos gue intervienen en el mantenimien-
to de la homeostasis proteo-energéticz. Pare mantererla constante, se requiere
cue el ingreso de nutrientes proteo-energéticos sea igual 2 su gasto. Cuando
el ingreso de nutrientes es superior al gasto requerido por las funciones vita-
les y productivas, las reservas corporales aumentan, siendc loc mds notorio el

acGmulo de energia en.el tejido adiposo y en -higado.  Esto puede conducir a los
sindromes de obesidad e higado graso.

Cuando el gasto es superlor al 1ngreso, se produce un balance proteo energético
negativo que el organismo trate de compensar aumentando su ‘ingreso exégeno y
endbgeno o reduciendo el gasto. Si la compensacién no es posible, la homeosta-

sis se rompe y aparece el sindrome que hemos denominado‘sindrome de la Deficien-
cia Proteo-Energética, SDPE.

El sindrome puede ser primario y causado por una deficiencia en la alimentacioén
en relacién con las necesidades de mantenimiento y producc16n del paciente. Por
lo general ocurre en el Gltimo tercio de la gestacién o primer tercio de la lac-
tancia. La deficiencie proteo-energétice se presenta simulténeamente, sin que
pueda separarse claramente una de la otra. Por lo general, la deficiencia ener-
gética es el probleme nutrlcional més comin que se presenta en los hatos, pero
usualmente se complice con una deficiencia protéics (4). Por otra parte, la

deficiencia protélca se acompafia por disminucién en al apetito. lo que conduce
a una deflclencla energética. :
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El sindrome primario se puede prevenir mediante el suministro de una diete
balanceada de acuerdo con las necesidades vitales y productivas del pacien-
te. ) )

El SDPE puede ser secundario & cualquier enfermedac qué»disminuya le ingestién
de alimento. El estrés y las enfermedades que aumentan el metabolismo basal,

que producen fiebre, inflamacion y destruccién de tejido, igualmente contribu-
ven al SDPE.

- Ingestién de alimentos:

Excluyendo el suministro de una dieta desbalanceada, le caussa més frecuente
del SDPE es la disminucién en la ingestién de alimentos. '

En la practice médica no hay un caso mas frustrante que un paciente anoréxico.
£1 tratamiento se inicia determinando la causa de la anorexia, para lo cual es
necesario evaluar ls forma como el bovino regula lea ingestién y los factores
que la afectan. Estoc se presenta en el Créfico 3.

Le iniciacién y terminacién de la ingestién (5) se controla a varios niveles
que se presentan y se explican en el Cuadro 11. (6). ‘

Si el objetivo de la ingestidén de alimento es suministrarle al organismo los
elementos nutritivos y energéticos para que cumpla sus funciones de mantenimien-
to y produccién, es lbgico pensar que la ingestién se inicie cuando la veloci-
dad de ingreso de nutrientes, disminuye por debajo de la velocidad de consumo.
Es decir, el rumiante inicia su ingestién en respuesta a una deficiencis pro-
teo-energética y deja de comer cuando la deficiencia se ha corregido.

1. DIETA: En términos generales el forraje suministra entre el 35 y 40% de
la materia seca de la digta del ganado de leche, y por tanto, la
calidad del forraje afecta grandemente el consumo (7).

2. DENSIDAD DE LA RACION: Los ingredientes usados en la dieta y 1la densidad
de los nutrientes afecta la actividad ruminal y la ingestién.
Por ejemplo, las raciones que contienen menos del 35 al 40% de ma-
teria seca en el forraje producen disminucién en el consumo.

3. BALANCE NUTRICIONAL Y HUMEDAD: Cuando la humedad de la racién es mayor
del 50% el consumo de materia seca, principiz 2 disminuir en es-
pecial cuando la alta humedad se debe a productos de fermentacién

(8).

4, CONTENIDO DE FIBRA: El contenido de fibra puede afectar el consumo y la

velocidad de paso del alimento en el tracto géstrico de animales
de un grupo de produccidén a otro. ’ '

5. AMBIENTE: Los factores ambientales principalmente lz temperatura, lz hume-

dad y la capacidad de carga, etc. azfectan el -consumc de materie
seca. ’

6. CAMBIOS EN LA DIETA: Cambios bruscos en la dieta pueden disminuir el con-
sumo. - Estes no solamente se relacionan con los ingredientes de
le racién, sino también con el movimiento de animales de-un grupo
de produccién a otro. '

METABOLITOS: La captacién de propionato por el higado o la liberacién de
glucosa disminuyen la ingestién. Los lipidos contribuyen a la



145

regulacién de ingestion de alimentos, ys que éstez varies inversa-
mente con la cantidac de tejido adiposo. Le lipogénesis es esti-
mulada por un aumento en ls relacidn entre la concentracién de

la insulina-hormona del crecimiento y la lipdlisis por unez dismi-
nucién. S5i una disminuciodn energética crez lz necesidad de lipé-
lisis y estimula la ingestién debe haber une disminucidén en la
relacidén insulina-hormona del crecimiento (2). El acetateo dis-
minuye la ingestidén actuando posiblemente sobre quimicorrecepto-
res localizados en el rumen (10), y un aumento en la concentra-
cién de &cido lactico disminuye el consumo, actuando sobre recep-
tores acidos localizados en el duodeno.

8. DISTENSION DEL RUMEN: En algunos casos, el volumen de alimento ingerido
distiende el rumen, antes de que los metabolitos previamente men-
cionados actlen. En este ceso, la ingestién termine por el meca-
nismo fisico de la distensidén. Esto se presenta especialmente
con forrejes gque tienen velocidad de digestién y paso lento por
el tracto gastrointestinal, o cuando la capacidad del rumen se
disminuye por compresién abdominal como en el caso de la gestacidn
c por ac(mulo de grasa.

- Factaores que aumentan la demanda de proteiné y energie

Generalmente le alimentacién de la vace en el preparto es descuidads por
la mayorfie de los productores.  Se debe tener en cuenta que el crecimiento
fetal es mas répido en el Gltimo trimestre de la gestacién. El Gtero gréavido
del bovino aumenta aproximadamente 0.45 gm/dfia durante lso cien Gltimos dias
de gestacién, y 0.71 gm/dia en los veinte dias anteriores al parto. La pro-
teina extra que requiere el feto varfia entre 0.015 lb/dia e los cien dias de
gestacién a 0.491 lb/die a los 280 dias de gestacién. La energia varia entre

0.260 Mc/dia a los cien dias de gestacién, hasta B 340 Mc/dia 2 los 28C dias
de gestacidn. (11).

El crecimiento y la lactancia son otros de los factores que aumentan la deman-
da protoenergétice del bovino. El animal debe alimentarse de acuerdo con sus
necesidades de mantenimiento y produccién de leche para evitar el SDPE.

FISIOPATOLOGIA DEL SDPE

Una caracteristica esencial de la homeostasis es la prioridad de las funciones
orgénicas. El mantenimiento de las funciones vitales, es decir, de las funcio-
nes del sistema nervioso central, rifién, corazén, pulmén e higado; tienen prio-
ridad en el suministro de nutrientes, sobre las actividades productivas: creci-
miento, lactancia y reproduccién. Cuando hay una deficiencia proteo-energéti-
ca la actividad tiroidea disminuye, con lo que décrece el metabolismo basal vy
en esta forma se disminuyen los requerimientos necesarlos para mantenlmlento

o crecimiento, produccidn y efzc;enc;a reproductzva.

Cuando las necesidades nutricionales de mantenimiento son superiores al ingre-
so de nutrientes, el organismo hace uso de sus reservas: Carbohidratos, lipi-

dos y proteinas, produciéndose un balance energetlco negativo que se explica
en el Grafico 4. ‘

Los carbohidratos almacenados como glucbgeno se utlllzan en forma rapida y
cuando éste se agota, se inicia el catabolismo de grasas y proteinas. La lipé6-

11515 es producides por una disminucién en la concentracién de insulins en rela-
cién con el glucagbn.
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Los Acidos grasos libres son movilizados del tejido adiposc y oXidados en el
ciclo de Krebbs. Si la deficiencia en energia es repentine y el paciente
esté gestando o lactando por lo general se produce cetosis. Si lea deficien-
cia se establece gradualmente y la utilizacidn de grasas es también lenta, es
raro que se produzca la cetosis. Gréfica 5).

La baja concentracién de insulina 'y el sumento en glucocorticoides facilitan
el catabolismo de las proteinas. Los niveles de glucosa se mantienen por la
glucogénesis hepética. Los sustratos més importantes para la sintesis de glu-
cosea son el glicerol, proveniente de la hidrblisis de los lipidos y la alani-
na, proveniente de la protedlisis muscular. la gluconeogénesis se mantiene
por aumento en la secrecidn del glucocorticoides.

CAMBIOS FISICOS Y FUNCIONALES.

Los cambios fisicos y funcionales se presentan en el Cuadro 12.

DISCUSION

Es dificil hacer un diagnéstico exacto de lo que hemos denominado Sindrome de
la Deficiencia Proteo-energética. En este caso, el diagndéstico se bas6 prin-
cipalmente en la disminucidén del consumo de alimento, que disminuye el suminis-
tro de energis y proteina.

De los cambios funcionales que se presentan en los Cuadres 12 y 13, la recum-
bencie ventral, el letargo, la debilidad, la emaciacién, la deshidratacién y

ia atoniz muscular, se explican facilmente por la pérdida de la mase muscular
que fue la principal aportadora de la proteina que estaba utilizando el pacien-
te. Los signos circulatorios se explican por la hipovolemia y el aumento de

la densidad de la sangre, como se demuestra por el aumentc en el hematocrite.
La sintomatologie respiratorie se atribuye a la recumbencia ventral. Las alte-
raciones digestivas son consecuencia de la falta de energia para la motilided
ruminal. Una muestra de- 1iquido ruminal did un pH alcalino entre 8 2 E.5. Es
posible que debido a lz gran capacidad del rumen el paciente puede soportar el
sindrome cuando éste es de corta curacibn, pero si la duracién es prolonpade

se agotan los nutrientes almacenados en el rumen y se agrava el paciente. R
pesar de que la flora ruminal no fue estudiada, se debe esperar que ésta dismi-
nuya, porque al igual que el huéspecd, los microorganismos son privados de nu-
trientes y debe haber un desbalance entre las distintas clases de bacterias ru-
minales, predominando las productoras de acido léactico.

La disminucién en la sintesis de vitamina B altera el sistema inmunolégico y
disminuye la inmunidad celular y humoral; se aumenta la susceptibilidad del

huésped a las enfermedades y se disminuye’su resistencia a las enfermedades pa-
rasitarias. '

R pesar de que el paciente estaba fisicamente deprimido, la mayor parte de sus
mecenismos homeostédticos estaban funcionando normalmente. Esto se deduce del
anélisis de los resultados de laboratorio en el cual se encontraron las siguien-
tes alteraciones: inversidn de la relacién de neutrbéfilos-linfocitos la cual
puede explicarse por el estrés, al cual estaba sometido el paciente. El1 aumen-
to en el hematocritoc se explica por la deshidratacidn, ya que clinicamente el
animal presentabs signos de una anemia. La deshidratacién y la disminucién en
la motilidad ruminal pueden ser la causa del aumento en el nitrégeno no protéi-
cc. La ligera disminucién en la relacién alblmine-globuline se debe al aumento

“i
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ligero de la concentracién de globuline probablemente debido & algin proceso
infecciosc que se estaba inieciando y pasd desapercibido.

la fermentacidn ruminal debida a la falta gde carbohidratos ' y al suminsitro de
bicarbonato por la saliva, produciendo una alcalosis metabdlica, la cual des-
truye una parte de los microorganismos y protozoarios del rumen, alterando la
digestién del alimento consumido. E1 anilisis de orina por cinta indicéd ls
presencia de cuerpos cetdnicos.

El aumento del pH del rumen es fécilmente explicable por 1ls disminucidn de

DIAGNOSTICO

El diagndéstico tentativo se hizo basados en la historis clinica del paciente,
en el examen fisico y en la informacién de laboratorio. En el diagnéstico di-
ferencial se tuvo en cuenta la reticulitis traumética, hipocalcemia, deficien-
cia en vitamina E - Selenio, neumonia y parasitismos. Estas afecciones se des-~
cartaron por el andlisis de laboratorio y clinico. Adem&s la anorexia comple-
ta del paciente indicaba que habia un desbalance proteo-energético exégeno y

el estado fisico del paciente indicaba claramente que estaba consumiendo sus
propias reservas grasas y protéicas.

TRATAMIENTO

Como el animal esté en recumbencia, el pronéstico es reservado. Por lo gene-
ral es extremadamente dificil y costoso normalizar el metabolismo y si el pa-
ciente sobrevive el tratamiento es prolongado. En este caso, debido al costo
del paciente, se justificaba la inversién y el tratamiento se dirigié a:

1. Corregir la homeostasis volumétricea electrolitics y 4cido-bésica, para lo
cual se administraron diariamente por sondes géstrica 20 litros de unz so-
lucién electrolitica compuests de 150 ¢ NaCl, 30 g KCL en 19 litros de
agua. Esto se administré cada tercer dia por cinco veces.

2, 5Se corrigidé la microflors ruminal, inoculando el iiquido ruminal de un

paciente normal al paciente, por sondsa géstrica, a razdn de 10 litros dia-
rios cadas tercer dia psor tres veces. :

S. El balance vitaminico se corrigié mediante 1= administracién de complejo B
y tocoferol. '

4. El balance mineral se corrigidé conel suministro de 500 ml de gluconato de
calcio subcuténeo.

5. Al paciente se le suministréd pasto verde, heno y ensilaje a voluntad, & kg
de concentrado y agua ad libitum. ‘

CONCLUSIONES,

El Sindrome de Deficiencia Proteo-energética se ha presentado en ‘pacientes en
crecimientc con sindrome, debido 2 mala digestién y absorcién en vacas en el
Gltimo tercio de la gestacidn vy primer tercio de la lactancia.

La cause puede ser una dieta desbalanceada ¢ cualquier trastorno digestivo que
modifique la ingestién y la digestién del alimento.
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En algunos casos'y dependiendoc de las condiciones del paciente, el t;atamiento
es costoso y puede dejar alteraciones metabdlicas y reproductivas, dificiles
de corregir. '
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CUADRO 1

CORRELACION ENTRE LA PRODUCCION DE LECHE Y LA INCIDENCIA DE ENFERMEDA-
DES

Produccion con enfermedad Produccion sin enfermedad
.Promedio Desviacion Pmme_dio © Desviacion Desvi.d(;n
No. de 305 d. promedio No. de 305 d. promedio diferencia
Enfermedad vacas EM  305d.EM vacas Em - 305d. Em 305d. Em
() (b) (iby . . {lb} @)
Quistes ) o ‘
foliculares 442 8995 1158 3032 17977 : -168 1326
Metritis 620 7315 -268 2854 18225 Cs 32
Cetosis 60 7879 =316 3414 18066 6 =322
Retencion
placenta 247 7597 413 3227 18.09% 3 447
Distocia 270 7977 -155 3204 " 18,070 4 169
Fiebre : : :
leche 141 8576 =389 3333 13.041 -4 . 373

La desviacion' 305 d. (EM) sc obtiene restando del EM correspondiente a cada vaca el promedio del (EM) del hato.



CUADRO 2 CUADRO 3

MEDICINA DE LA PRODUCCION DIAGNOSTICO CLINICO ' MEDICINA DE LA PRODUCCION DIAGNOSTICO CLINICC
Hato: No. Historia: © Fecha: Hato: No. Historia: Fecha:
Anamoesis " Examen fisico

Informacién sanitarin A I. Signos bdsicos: Temp. corp. F.C.  F.R. F.Rum.
' 2. Ind.Corporal: 1 15 2 25 3 35 4 45 5

Enfermedades previas:

Tratamientos: 3. Apariencia general A 4. Tegumento A
Vacunaciones: -
i ; 5. Muiisculo esquelético A ~ 6. Mucosas A
Vermifugaciones: N N
» Informacién so.bvrc alimentacién 7. Ganglios A 8. Circulatorio - A
. ' N
Clase de alimento: N
‘Composicion de ta rucion: 9. Respiratorio A 10. Digestivo A
Sistema de alimentacion: :
| 1. Nervioso A 12. Sentidos A
Informacidu sobre reproduccion N N
Edad a_l primer servicio. c.dad al primer parto, intervalo ente partos. ll)lk‘l\r'ill() parto-primer 13. Renal A 14. Genital A
calor. intervalo parto-primer servicio. intervalo parto-concepeion, % fecundidad. servi- : N N
cios/concepcion. informacion clinica. Partos distocicos. ahortos, retencion placenta. cte.
Informacién sebre produccion A = Anormal N = Normal
Informacidn sobre crecimiento y produccion de leche. : . ) ) Descripeion de la anormalidad (use los nimeros de agriba)
-
o
o
. - +



CUADRO 4

MEDICINA DE LA PRODUCCION DIAGNOSTICO CLINICO

Hato: No. Historia: Fecha:
Andlisis de laboratorio hematologia

Hemograma Leucograma
. gr. (*10¢/ul) gb. 10%/ul (%)
“Ht (%) N. Banda (%)

Hb (/d!) . 'N. seg. (%)

VCM () Bas. (%)

HCM (pg) Eos. (%)

CHCM (%) Mono. (%)

Retic. (%)

Otros datos

Trombocitos (*10°)
Indice ictérico (unidades)
Descripcién del frotis
Hemoparasitos
Diagnostico

Anormal Normal

Descripcion de la anormalidad

Linf. (%)

CUADRO S

MEDICINA DE LA PRODUCCION DIAGNOSTICO CLIN

Hato:

No. Historia:

Fecha:

Gases y estado
eido bsico

pH (unid)
pO2 (mmHg)
Bicar. (mmol/1)

_ Balance hidrico

electrolitico
mineral

Sodio (mEq/h)
Potasio (mEg/I)

" Cobre (ug/dl)

Cloro (mEg/t)
Calcio (mg/dl)
Fasforo (mg/dl)
Magnesio (mg/dl)
Hierro (ug/dt)

Retaciones

Na/K

Ca/P
Ca/Myg
Brecha anio.

Quimica sanguinca

Tndice irrit. Osmol. suero

Funcion heptica y
metabolismo proteinas

Bilirr. dir. (my/dl)
Bilirr. ind. (mg/dl)
Pro. total (mg/dhy ~
Afbumina (g dl)
Globulina(g/dh
Bun (mg/dh

Urca (mg/dl)

GOT (ush

S') (U/'I)

GD (u/h

Metabolismo carbohidratos

Glucosa (mg/dl)

dusulina (utl/mb)
- Cortisol (ng-nh

Metabolisima Lipidos
AGL

Colesterol (mgsdly
Lip. totales (g dh

Otros

1St



CUADRO 6

MEDICINA DE LA PRODUCCION DIAGNOSTICO CLINICO

Hato:

No. Historia: Fecha:

Método de coleccion
Volumen

Color
{ ) Normal

( ) Anormal

pH
( ) Normal
( ) Anormal

Proteinas - +
Bilirrubina - +
Glucosa - +
Otros

Sedimento

Andlisis de laboratorio orina

Tramp Olor
( )Normal ( ) Normal
( ) Anormal { )Anormal
Grv. Ep.

( ) Normal
( ) Anormal

C. Cetonicos - +
Sangre oculta -+
Urobilinogeno - +

Descripcion de anormalidades:

CUADRO 7

MEDICINA DE LA PRODUCCION DIAGNOSTICO CLINICO

Hato: No. Historia: . Fecha:

Anilisis de laboratorio Heces

‘Cantidad ' Color

{ ) Normal ’ ( ) Normal
( ) Anormal ( )Anormal

Consistencia ' " Olor |
. “( ) Normal

( ) Normal N |
( ) Anormal () vnorm A

Restos de alimentos

( )Normal
( )YAnormal

Contenido anormal:

" Moco -+ - Fibrina +- ' Sangre +-

Gas  +- Cuerpos extrafios +-

Examen bacteriologico
Examen parasitario

Desceripeion de anormalidades:

ZslL



CUADRO 8

MEDICINA DE LA PRODUCCION DIAGNOSTICO CLINICO -

CUADRO 9
MEDICINA DE LA PRODUCCION CONTROL CLINICO

. Hato: No. Historia: Fecha:

Lista indicativa de problemas

Fecha . Fecha
Activo Resuelto

Neo. P

Hato: No. Historia: Fecha:

Plan inicial

Fecha No.P Diagnéstico Trataniento Recomendaciones

¢Sl
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CUADRO 10

MEDICINA DE LA PRODUCCION CONTROL CLINICO

Hato: o No. Historia: Fecha:

Notas de progreso
Fecha/Hora

Use la siguiente nomenclatura: D.B.M. Datos basicos minimos. Tempera-
tura (T), Pulso (P), Respiracion (R). Rumia (ru), Dx Diagnostico, Rx

Medicacion, Pl plan. A asignaciones. $ Datos subjetivos, O Datos ob Jetis
vos, O nada, NC no cambio, EC informacion cliente, ‘



CUADRO 11

NIVELES DE CONTROL DEL COMPORTAMIENTO ALIMENTICIO

185

Pre-gastrico

Gastrointestinal

Post-Absorcion

Percepcidon del alimento por el animal (olor. sabor.
consistencia) y factores ambientales (ej. temperatura.
hora del dia, etc.).

Estimulos producidos por la presencia o ausencia de
sustancias nutritivas y no nutritivas en el tracto gas-
trointestinal. La presencia de alimento genera estimu-
los nerviosos y hormonales. '

Estimulos producidos por la concentracion de nu-

Sistema nerviosc central |

trientes después de su absorcion gastrointestinal.

Integra las senales y finalmente determina la inicia-
cion y terminacion de la ingestion.
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CUADRO 12

RESULTADOS EXAMEN FISICO PACIENTE CON SDPE

Historia

‘Bovino de la raza Holstein Americano, edad 6 afios, primer mes de la tercera

IL

188

lactancia, produccion anterior 18 ki/dia. Estabulacion permanente. -
Examen fisico

Signos vitales

Temperatura: 37.5 C, Frecuencia respiratoria: 40 R/min. Frecuencia cardiaca:
60 L/min. Frecuencia ruminal: 1/3 minutos.

Aptitud:
Recumbencia ventral, letargo, debilidad.

Apariencia general

Emaciacion, indice corporal menor de 2. Se célculo una desh:dratacnon del
10%

Muisculo esquelético:
Atonia muscular.

Tegumento: .
Disminucion en la elasticidad de la piel.

Sistema circulatorio:
Choque precordial aumentado. pulso débil. lienamiento capilar disminuido.

Respiratorio: :
Aumento en los sonidos bronquio vesiculares de ambos pulmones.

Digestivo: -
Anorexia. motilidad ruminal débil y dlsmmmda impactacion hgera moti-
lidad intestinal disminuida, heces duras y de color carmelita. :

Ganglios:
Normales

Mucosas:
Ocular. vaginal y bucal, pdlidas.



‘CUADRO 13

RESULTADOS DE LABORATORIO PACTENTE CON sbPE

_ Valores normales

‘Parametro Paciente
Glucosa mg/dl 55 56.1 +/- 85
Sodio mEq/dl 135 1327 +/- 4,01
Potasio mEq/dl - 60 42 +/- 042
Cloro mEqg/dl 106 1072 +/- 86
Calcio mg/dl 8.0 93 +/- 0.86
Fésforo mg/di 55 52 +/- 1.08
Magnesio mg/dl 1.2 18 +/- 045
BUN mg/dl’ 28 83 +/- 30

- Creatinina mg/dl 12 Ll +/- 030
Proteina total mg/dl 72 13 +/- 0.80
Albumina g/dl . 24 30 +/- 044 .
Globulina g/dl = - 4.8 43 +/- 03
Alb/glob. 2 0.5 ,
Hte.% 36 310 +/- 33
Hb. g/di - 9.2 107 +/- 13
G. blancos 10/mm3 6.0 80

| Neutréfilos % 56 276

- Linfocitos % 42 67.
Basofilos % 0 0.
Eosinofilos % 2 54
Monocitos % 0 0

157
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FIGURA 1.

DIAGRAMA DE VENN QUE ILUSTRA LOS METODOS MEDIANTE LOS CUALES
SE PUEDE DIAGNOSTICAR UNA ALTERACION EN LA PRODUCCION

HISTORIA

D

EXAMEN DE
LABORATORIO



GRAFICO 2

BALANCE ENERGETICO
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Grifico 3

CONTROL DE LA ALIMENTACION ENEL RUMIANTE
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GRAFICO 4

BALANCE ENERTICO NEGATIVO
HIGADO -
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GRAFICO §

~ FORMACION DE GLUCOSA Y CUERPOS CETON]COS EN EL RUMIANTE GLUCO-
GENESIS EN FLECHAS GRUESAS
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HEMATOUOGIA Y QUIMICA SANGUINEA
CONSIDERACIONES Y PRACTICAS

Rafael Neira R

£n la préctica de la Medicina Veterinaria, la sangre se constituye en el es-
pecimen méas (til y deberia ser 1 mis comOnmente utilizado para la reali-
zacibén de exadmenes de laboratorio que corroboren los diagnésticos de campo.
Ante la sospecha de una enfermedad que se considera que afecta cualitativa
o cuantitativamente y en forma significativa la composicién de la sangre,
se debe proceder a seleccionar el tipo de examen a realizar (hematolbgico,
bioquimico o serolégicc), teniendo en cuenta una serie de consideraciones
que generalmente se pasan:por alto y de las cuales dependen los resultados,
la interpretacién, el diagnéstico, el pronéstico, las medidas a tomar, la vida
del paciente y hasta el p,.‘restigio profesional, :

Dentro de los factores que inducen variaciones en la composicién de la san-
gre estdn aquellos inherentes al animal en si o intrinsecos y los relacionados
con el manejo del paciente, la toma de la muestra, su manipulacién y pro-
ceso, agrupados como factores extrinsecos.

Los factores intrinsecos mé4s significativos son: la edad, ya que existen va-
riaciones en algunos de los constituyentes sanguineos, como puede ser el
ejemplo de las fosfatasas alcalinas, normalmente més altas en animales en
crecimiento. ' ' ' ' '

t'a raza, como podria ser el caso de las variaciones en el recuentc leucocitario debidas
a accidn de corticoides en razas astenll:as.r

El sexo, especialmente en bovinos, es otro de los factoreé importantes que se deben tener
en cuenta como causa de variaciones sanguineas, prlnt:lpalmente relacionadas con estados
fisioldgicos espec:Lflcos como son prefiez, crianza y lactancia que modifican parametros
tales como hemoglobina, albimina y globulinas.

Los factores extrinsecos o de manejo incluyen los siguientes:

La alimentacién, no solo c_!eéde el punto de vista nutricional, que se sabe que influye
en los niveles de la mayoria de los constituyentes sangineos, sino también desde el pun-
to de vista tiempo transcurrido entre la (iltima ingestién de alimento y la toma de la
muestra. Aunque en Medicina Veterinaria y mis adn en Bovinos, es dificil cumplir con
el requisito de tomar la muestra 12 horas después de la (ltima comida, es importante te-
rner en cuenta que l_os' sueros lipémicos interfieren con varios procedimientos analiticos
y que, a pesar de existir sustancias clarificantes y métodos de obviar esta condicién,
los resultados pueden ser poco confiables o limitados al no podérse determinar parémetros
tales come hierro, cobre fésforo, cloro, sodic, potasio, calcio y drea cuando se utili-
zan sustancias clarificantes a base de heparina y magnesio.

La medicacién que estd recibiendo el animal en el momento de la toma de la muestra, se
debe temer en cuenta como posible causa de variacién ya que existen algunas drogas que
interfieren con algunos parémetros sanguineos, como es el ejemplo de la novobiocina que
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compite a nivel del hepatocito, con la bilirrubina para su conjugacién, aumentando los
niveles de bilirrubina no conjugada.

La hora del dia influye considerablemente en la concentracidn de muchos componentes san-
guineos, por lo que en estudios de seguimiento, las muestras se deben tomar siempre a la

misma hora. Se han realizado estudios que demuestran los niveles mds altos de hemoglobi-
na, proteinas totales, 4cido l4ctico, fésforo inorgénico, sodio, cobre y hierro en las
horas de la mafiana, mientras que los niveles de glucosa, (rea, calcio, magnesio y potasio
asi como la mayoria de las enzimas séricas se encuentran en sus nlveles més bajos.

El estrés, asociado con la captura, el transporte prolongado, la sujecién y el dolor de
la puncién durante la toma de la muestra desencadenan una reaccidn neurohormonal que pue-
de producir variacionmes en los componentes sanguineos entre S y.15% o mis, como puede
ser el caso de la fosfatasa alcalina y la deshidrogenasa léctica.

La toma de la muestra es otro de los factores que influyen sobre la composicién de la
sangre, como es el caso de la alteracién que se puede producir en el hematocrito, la he-
moglobina, los factores de la coagulacidn y todas las sustancias ligadas a las proteinas,
cuando se mantiene durante mucho tiempo el llenado o éstasis venosa.

Existen varios sistemas de muestreo (jeringa, aguja California, cinulas plésticas, tubos
al vacio) y dependiendo del tipo de examen requerido se debe seleccionar el tipo de san-
gre arterial, venosa o capilar. Aungque la mas comﬁnmente_utilizada es la sangre venosa,
la arterial resulta ser la eleccién cuando se van a realizar anAlisis de gases sangui-
neos; la sangre capilares (til paraextendidos de sangre no tratada, en la actualidad esté
tomando importancia con los sistemas llamados de quimica seca, a pesar de correrse el
riesgo de la influencia del fluido tisular.

Dentro de los sistemas de muestreo el mis utilizado actualmente es el de tubos al vacio,
los cuales, dependiendo del uso deseado pueden ser recubiertos con promotores de la coa-
gulacién (extraccién de suero), anticoagulantes (extraccién de plasma) o sustancias inhi-
bidoras de la glicdlisis (glucosa sanglnea), 1dent1f1cados en cada caso con el color del
tapdn.

Los diferentes tipos de muestra y los eximenes de laboratorlo a realizar son los 51gu1en-
tes:

Extendido de sangre no tratada, tomada directamente del animal sobre l&minas portacbjetos
_para recuentos diferenciales leucocitarios para dlagnostlco de hemoparisitos, o sobre
tiras reactivas para examenes de quimica seca.

Sangre completa (con anticoagulante), utilizada para la realizacién de estudios citolé-
gicos, hematocrito, eritro y leucograma, hemogloblna, ‘equilibrio 4cido-bisico, metaboli-
tos (glucosa, cuerpos ceténicos, 4cido léctico, amonlo y plruvato), y ciertos metales
pesados (plomo, zinc, manganeso, molibdeno y cadmlo)

Plasma sanguineo, especialmente para la determlna01on de factores de la coagulacién (fi-
brindgeno, tromboplastina, etc).

Suero sanguineo, el mis utilizado para proteinas (totales, alblminas y globulinas), elec-
trolitos (Na, K, Ca, Mg, Cl1) y fésforo inorganico, trazas de elementos (Fe, Cu, Zn), me-
tabolitos sanguineos (glucosa, nitrégeno residual, lrea, creatlnlna, bilirrubina, etc),

lipidos (totales, triglicéridos, 4cidos. grasos insaturados, beta-lipoproteinas, fosfatas
y colesterol), actividad enzimitica (collnesterasa, fosfatasas, deshidrogenasas, transa-
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minasas) e inmunoserologia (anticuerpos).
Las principales fuentes de interferencia en el muestrec sanguinec son:

Hemblisis, considerada en este caso como el paso de los constituyentes de las células
sanguineas al suero o al plasma, es fuente frecuente de error en los anilisis de quimica
clinica debido a: 1) Sustancias que se encuentran en mayor concentracién en los eritroci-
tos que en el suero o en el plasma, pasan a la muestra, después de la ruptura de la mem-
brana celular, incrementando errdneamente los resultados (ej: potasio, magnesio, creati-
nina, hierro, nitrégeno residual, LDH, fosfatasa 4cida, AST y ALT); 2) Incremento de la
absorbancia en los rangos de 300 a 500 nm, debido a la absorbancia intrinseca d 1la hemo-
globina; 3) Interferencia de la hemoglobina con ciertas reacciones’ quimicas.

La hiperbilirrubinemia, debido a que en los sueros altamente ictéricos, el color intrin-
seco tiene efecto sobre medidas entre 400 y 500 mm, siendo necesario el uso y lectura
de blancos apropiados.

La hiperlipemia, por el enturbiamiento de la muestra en las reacciones para fotometria
puede interferir o impedir del todo cualqu1er determinacién, haciendo necesario el uso
de pruebas adicionales.

Para los eximenes qu1m1cos de la sangre, debido al costo de los equipos y disponibilidad
de reactlvos, se utilizan con mayor frecuen01a las determinaciones fotometrlcas, las cua-
les puéden ser:

Substratos: Metabolitos sanguineos (suero o plasma), cuya determinacién puede dar infor-
macidén sobre enfermedades orginicas o metabdlicas: bilirrqbiha, colesterol, creatinina,
hierro, proteinmas totales, glucosa, hemoglobina, drea, cobfe, triglicéridos, (grasas neu-
tras), fésforo inorgdnico y varios otros pardmetros usados principalmente en investiga-
cién. , ' ‘
Enzimas: a) Intracelulares: la actividad enzimética intracelular es constante, conconcentracio-
nes muy bajos a nivel sanguineo en animales sanos, por lo que la deteccién de una elevada
actividad enzimatica en la sangre, implica necesariamente dafio celular. El nivel de ele-
vacién enzimatico y el tipo de enzima dan los indicios para ubicar el origen (érgano)
de la lesién y la extensién y severidad de la misma. En el diagndstico rutinario, son
importantes las siguientes enzimas intracelulares: creatin-kinasa (CK), glutamato-deshi-
drogenasa (GLDH), aspartato ‘amino transferasa (AST), lactato deshidrogenasa (LDH) y sor-
bitol deshidrogenasa (SDH).

Las enzimas fosfatasa alcalina (AP) y gamma glutamil transferasa (y-GT) no son estrictamente in-
tracelulares, ya que ellas se encuentran adheridas a la superficie celular, pero se con-
sideran como intracelulares para propdsitos de interpretacidn.

b) Extracelulares: Estas enzimas, también liamadas plasma-especificas son secretadas al
plasma para alli cumplir con su funcidén. En contraste con las intracelulares, éstas en-
zimas se encuentran en niveles relativamente altos en individuos sanos.. Las enzimas sin-
tetizadas en el higado, como la colinesterasa y los factores de la coagulacién del"ecom-
plejo protrombina", factores II, VII, IX, y X han tenido (ltimamente especial importancia
en el diagndstico de dafios hepAticos severos y extensos, encontrandose niveles plasmiti-
cos muy bajos (patologlcos)
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c) Excretadas: De estas enzimas predominantemente activas en el tracto digestivao, las
siguientes tienmen alguna importancia diagndsticas<< - amilasa, lipasa y en casos especia-
les tripsina y quimiotripsina.

Perfiles de Funcionamiento Orgénico

Durante la década pasada, se utilizaron con mucho interés y expectativa los denominados
perfiles metabdlicos, tratando de buscar con ellos, en términos generales, la relacién
bptima entre los niveles de ciertos pardmetros sanguineos, el estado fisiolbgico (prepar-
to, parto y lactancia) y el manejo en vacas de alta produccién lechera, considerando al
hato como unidad.o paciente. Debido a la dificultad en la seleccién de los parémetros
a determimar y a la gran disparidad en el manejo de los hatos, principalmente desde el
punto de vista nutricional, los resultados obtenidos y su aplicabilidad no colmaron las
expectativas en nuestro medio. Es por ésto, que en la actualidad se utilizan con mayor
frecuencia los perfiles de funcicnamiento orginice o sistémico, para ser relacionados
con los pardmetros clinicos existentes en un momento y condicién determinados.

En los bovinos, uno de los drganos que mis informacién clinica y paraclinica correlacio-
nables puede ofrecer, es el higado; lo importante es lograr una buema seleccién de los
parametros a determinar. Los de mayor utilidad en el diagnéstico de la funcién hepética
son:

Bllirrubime {conjugada-no conjugada): Utilizada en aquellos casos en los que la ictericia
es uno de los signos clinicos. Con otro tipo de determinacién sirve para clasificar el
tipo de ictericia en prehepitica o hemolitica, hepAtica y post-hepitica u obstructiva.
Fosfatasa Alcalina (AP): Esta enzima se encuentra fisiolégicamente elevada en aquellos in
dividuos en etapa de crecimiento y durante la fase fihal de la gesta01on, debido a la
aparicién de una fosfatasa alcalina de- origen placentario. {a elevacién no fisiolégica
de esta enzima es un indicio bastante probable dé colestasis, ya sea de origen intra y
extrahepitico, cualquiera que sea su etiologia., Se encuentra también aumentada conside-
rablemente en aquellas'enfermedades dseas con hiperactividad osteoblistica, raquitismo,
osteomalacia e hiperparatiroidismo.

Aspartato Amino Transferasa (AST): Anteriormente llamada GOT; su determinacidn no es su-
ficiente para el diagndstico de dafio hepatico, ya que su. elevacién puede corresponder
a alteraciones en otros tejidos (musculos) Por esta razdn, su determinacidén e interpre-
tacién debe correlacionarse con la historia cllnlca del paciente y con otro tipo de exa-
menes de laboratorio. _

Gamma Glutamil Transferasa (¥ -GT): Esta enzima, ligada a la membrana celular, se encuen-
tra en varios Organos parenquimatosos. Aunque se encuentra .en actividad apreciable en
brganos como rifiones, péncreas, higado, bazo e intestino delgado, la indicacién clinica
de su determinacién en el suero, ha sido siempre para enfermedades hepatobiliares. Cuan-
do se determinan conjuntamente transaminasas, fosfatasa alcalina y ¥-GT, se puede ficil-
mente determinar si una obstruccidn biliar es 1ntrahepaf1ca o posthepatlca y si es.aguda
o cronica. v

De todas las enzimas investigadas en casos de_hepatifis agudas, la ¥-GT es la (ltima en
volver a su nivel normal, siendo (til su determinacidn en el monitoreo de estos casos.
También resulta de ayuda en la deteccién de hepatitis tdxicas y en casos de higade graso
no tdxico, mostrando un comportamiento similar al de las transaminasas.

También es de utilidad diagnéstica en los casos de metéstasis de neoplasias al higado
0 de infiltrados leucocitarios. A diferencia de la fosfatasa alcalina, sirve para detec-
tar enfermedad hepatica en hembras gestantes.
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En las enfermedades pancreétieas, agudas o crdnicas, se incrementan los niveles séricos
de ¥-GT, especialmente si en el proceso se involucra el conducto biliar eferente.
Glutamato Deshidrogenasa (GLDH): La determinacién de la actividad sérica de esta enzima
es de gran valor diagndstico de dafio hepitico por dos razones: 1) El contenido de GLDH
en el higado es mayor que en cualquier otro érgano, por lo que se puede considerar "hepa-
to especifica"; 2) La GLDH est4 contenida dentro de las mitocondrias de las células hepé-
ticas, por lo gue su elevacién sérica significa necesariamente necrosis celular. Sinem-
bargo, es conveniente evaluar conjuntamente las transaminasas porque la GLUDH vuelve ra-
pidamente a los niveles normales y ésto no se puede utilizar como criterio de recupera-
cién.

En los procesos crdnicos, activos del higado, los niveles séricos de GLDH se mantienen
constantemente elevados, aln en los casos en que no se detecta actividad sérica de tran-
saminasas. Otra utilidad diagnéstica de la GLDOH es la deteccidn de dafio hepitico produ-
cido en el curso de enfermedades congestivas cardiacas u otras hepatopatias que afecten
el 4rea centrolobulillar del lobulillo hepAtico.

Sorbitol Deshidrogenasa SDH: En todos los animales domésticos, la mds alta actividad de
la enzima SDH se encuentra en el citoplasma de los hepatocitos. Por ésta razdn se consi-
dera hepato-especifica y su elevacién sérica significa necsariamente dafio hepatico seve-
ro. A pesarvde,ésto,vlos incrementos observados son muy pasajeros y la estabilidad "in
vitro" es muy baja (pierde cerca del 25% de actividad en 24 horas y 50% en dos dias),
limitando su aplicabilidad diagnfstica cuando se utiliza como Gnica prueba confirmatoria.
La mayor elevacién sérica de esta enzima se ha encontrado en casos de ictericia obstruc-
tiva y en los de falla ventricular derecha debido a hipoxia hepédtica. Generalmente, se
determina conjuntamente con las transaminasas y la bilirrubina, obteniéndose muy buen
informacidn diagnéstica_en procesos inflamatorios agudos dellhigado.

Con consideraciones similares a las anteriores es posible seleccionar las determinaciones
especificas para cada caso clinico en particular, pudiendo en el menor tiempo y con el

menor costo posible disefiar y establecer el perfil de funcionamiento del 4rgano y sistema
deseado: 4

Perfil de Funcionémiento Renal

Urea

Creatinina
Proteinas totales
Urianilisis
Recuento bacterial
Electrolitos

Perfil de Funcionamiento Pancreitico

Glucosa sanguinea
Amilasa

Lipasa

Tripsina
Quimiotripsina

Perfil Tiroideo

T3
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T4
TSH

Perfil Adrenal (Corteza)

. Glucosa sanguinea

' Leucograma (recuento de eosinbfilos)
Sodio

Potasio

Fosfatasa alcalina

Urea

Perfil Muscular

Creatin - Kinasa (CK)
Rspartato amino transferasa (AST)
Lactato

Perfil Mineral y Paratiroidec

-Calcio v
Fésforo inorgénico
Fosfatasa alcalina (AP)

Perfil electrolitico y de Balance H{drico

Sodio

Potasio

Cloro

Hematocrito

Proteinas totales

Volumen corpuscular medio (MCV)
Calcio ’
Fésforo inorganico

Magnesio
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HOMEDSTASIS MINERAL

IMPORTANCIA DEL CALCIO, FOSFORO, MAGNESIO, COBALTO Y SELENIO
EN BOVINOS PRODUCTORES DE LECHE
Hernando Flérez D.

CAUCID Y FOSFORDO

Fisiologia del Calcio y Fésforo

Mis del 70% de la ceniza del cuerpo estd formada por Calcio y Fdsforo.
El 99% del total de calcio y el 85% de fésforo se encuentra en el esqueleto
y los dientes; el resto se encuentra distribuido en pequefias cantidades en el
tejido blando y los fluidos del organisma.

En la Figura 1 se ilustra el esquema general del metabolismo del calcio y
Fésforo en una vaca de 500 Kg de peso corporal y 25 Kg de produccibn diaria
de leche. '

En la Figura 2 se ilustra la distribucién del Calcio en el plasma. El calcio es-
t4 relacionado con muchas funciones en el organismo.

La excitacién de las miofibrillas requiere de la liberacién de la acetil colina,
que es dependiente de la presencia de Calcio. El impulso se difunde a través
de la membrana de la fibra muécular, tlbulos transversos y reticulo sarcoplés-
micao, que libera el Calcio necesario para la contraccidén muscular (Fig.3). Este
Calcio se une a la subunidad C de la proteina troponina que interactlla con
la actina y 1la miosina, desencadenanda la contraccién muscular (Fig.4).
£l proceso contractil en el misiculo liso (abomaso, Gtero), se desencadena por
incremento en la concentracidn intracelular de Calcio, sinembargo la proteina
.ligadora en éste caso es la calmodulina (Fig. 5.).

En el miésculo cardiaco existe un proceso de liberacién y captacién de Calcio
de sus sitios de depésito (reticulo sarcoplidsmico), necesario para la contra-
ccidn del miocardio (Fig. B).

La Figura 7 es el resumen esque matico del mecanismo de 1la coagulacidn,
En el animal, la hipocalcemia no produce efectos sobre la coagulacién sangui-
nea, porque una concentracién tan baja como para afectarla es incompatible
con la vida.

El calcio, también actlla a nivel intracelular como segundo mensajero, las
interacciones entre hormonas con su rece‘ptor de membrana alteran las con-
centraciones intracelulares de Calcio; esta asociacién regula una serie de en-
zimas celulares (Fig. 8). ‘

El calcic de los huesos es de dos tipos: una reserva fécilmente intercambia
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ble y un depdsito de Calcio estable que solo es intercambiable lentamente.
El Calcio plasméitico estd en equilibrio con el Calcio éseo intercambiable.
Con la edad, el intetcambio de Calcio entre el hueso y el plasma disminuye.

"Ua absorcién de Calcio. en el tracto gastrointestinal se lleva a cabo por un
proceso activo, en el intestino delgado la disponibilidad de Calcio dietético
es del' 38%. LUa absorcidn intestinal de Calcio es regulada por la hormona
paratiroidea y ‘el 1.25 dihidroxicolecalciferol, por medio .de una cascada de
eventos (Fig. 9). La Figura 10, muestra los factores que afectan la absorcién
intestinal de Calcio. ' =

El metabolismo del fésforo no estd tan finamente regulado como el del Cal-
cio. El fésforo en el organismo cumple varias funciones (Fig. 11); el fésforo
en la sangre est4 presente formando ésteres orgénicos dentro del eritrocito.
El plasma contiene cerca de 14 - 15 mg/dl de P, pero de estos 5-8mg corres-
ponden a fosfolipidos y el resto es fésforo inorgénico. El rumiante no depen-
de del rifién como la principal fuente de excrecién de fésforo, éste papel se
Lleva a cabo por las glafdulas salivares. Ll'a saliva (25-190 lts/dia en el gana-
do), contribuye con 30-40Grs (70-80%) del total del fésforo endbgeno. Al
igual que el Calcio, el prmc:.pal sitio de absorcidén del fdsforo es el intestino
delgado; 1la dlspom.bl.hdad del fbosforo de la dieta en vacas es de 45-50%.
Las dietas altas en Ca. Mg, Al y Fe, forman complegos con el fdsforo y dis-
minuyen su absorcmn (Flg. 12) El proceso activo de absorcmn de fésforo
es diferente al del Calcm. Este proceso es estimulado en anlmales alimenta-
dos con dletas baJas en fosforo v1a vitamina D (FJ.g.1 3).

LUa alteracmn de fosforo de la sahva cumple un papel importante en la ho-
mesotasm del fosforo. La reduccmn del fosforo en la saliva, durante la defi-
ciencia y el 1ncremento durante el exceso, es un método eficiente de regula-
.cibn unlco en los rumiantes.

En comidn con otros controles homeostéticos, la regulacién del Calcio en el
plasma se realiza con gran precisi6n. £l fosforo, a diferencia no posee un
control tan estricto. Se sabe que el Calcio y el Fésforo se intercambian con
sus depésitos y la cantldad circulante en sangre cerca de 35 y 100 veces res-
pect:wamente. ‘

El mantemmlento de los dep051tos extracelulares de Calcio y Fésforo depende
de un balance entre . su entrada y salida de estos depésitos. L'a regulacidn
del Calcio y Fébsforo esta baJo la 1nfluenc1a de tres hormonas: la hormona
paratiroidea, secretada .por 1a ‘ glandula paratlrmdes, el 1,25 dihidroxivitamina
D, producido en el rifién y la calc1ton1na provemente de la ‘glandula tiroides.

Regulacién hormonal

Vitamina D

L'as principales fuentes de vita mina- D en los rumlantes provienen de la con-
versidn fotoqu1m1ca en la piel del 7-dehidrocolesterol a Vitamina D3 y de
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las plantas por la conversién fotoquimica del ergosterol a Vitamina D2.
En la Figura 14 se muestra la sintesis de la Vitamina D y los factores que
la regulan.

Hormona Paratiroidea HPT

l'a hormona pafatiroidea es la principal hormona encargada de la regulacién
del Calcio sanguineo. L'a HPT ejerce su accibn biolégica directamente ac-
tuando en el rifén y el hueso, e indirectamente en el intestino para mante-
ner el calcio plasmatico a un nivel suficiente para asegurar el funcionamiento
6ptimo de una gran variedad de sistemas corporales. (Fig. 15).

l'a hormeona paratiroidea también tiende a aumentar la excrecién urinaria de
potasio, bicarbonato, sodio, AMP ciclico y aminoécidos.

Calcitonina (CT)

l'a calcitonina ejerce su funpic’m actuando principalmente en el hueso y rifidn
y en menos extensién en el intestino. 'a accidn de la HPT y la CT son an-
tagbnicas sobre la resorcién del hueso,. pero actlan sinérgicamente disminu-
yendo la resorcién tubular renal de fésforo (Fig. 16).

Ua sensibilidad a la CT disminuye con la edad. En la gestacién la formacidn
de hueso en el feto, en la lactancia, la excrecién de calcio en la leche produ-
cen una disminucién de los depbsitos de Calcio, por lo tanto, las concentra-
ciones de CT se elevan durante estos periodos.

Ademés de las hormonas mencionadas, el metabolismo del Calcio se ve afec-
tado por otros factores; los glucocorticoides reducen las concentraciones plas-
maticas de Calcio que al mantenerse por largos periodos causan osteoporosis.
L'os estrbgenos impiden la ostecporosis. Lla hormona del crecimientc aumenta
la absorcidén intestinal de Calcio, ademas las somatomedinas estimulan la sin-
tesis proteica del hueso, la insulina aumenta la formacién &sea. La hormona
tiroidea incrementa la excrecidén fecal de calcio en animales lactantes, pero
no tiene efecto sobre las concentraciones plasméticas de Calcio y Fésforo
(Tabla 1.).

Alteraciones Homeostéticas'con el Metabolismo del Calcio y .Fésforo

Durante la Gltima semana de gestacién en la vaca, el feto requiere aproxima-
damente 5 grs de Calecioc y 1,5 grs de fésforo por dia, pebro al inicio de la
lactancia, la pérdida diaria de Calcio y fosfato aumentan 13 y 15 grs respec-
tivamente. Al momento del parto, se produce un desbalance y las concentra-
ciones de Calcio y Fésforo sanguineo disminuyen. Estos estados de desbalance
son marcados en algunos animales que desarrollan un sindrome clinico conoci-
do como "Paresis del parto o fiebre de leche".

Paresis del Parto
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La paresis del partob es una enfermedad de vacas de alta produccién lechera,
caracterizada por el desarrollo de hipocalcemia, hipofosfatemia y paresis cerca
al momento del parto. Los animales que desarrollan ésta afeccién, son inca-
paces de compensar la sGbita demanda por el Calcio, el cual se secreta para
la formacidn del calostro. Aproximadamente 2,5 grs de Calcio se extraen
de la sangre por cada kilogramo de calostro producido.

Varios factores se :han asociado con una alta ‘incidencia de la enfermedad.
‘U'as dietas altas en Calcio (100grs/dia) antes del parto aumentan la presenta-
cién de la fiebre de leche. En las Figuras 17 y 18 se observa el efecto de
la dieta en el preparto sobre la concentracién plasméitica de Calcio.

Al momento del parto, el consumo de alimento disminuye, el calcio plasm atico
baja y se aumentan los niveles de HPT y 1,25 (OH)_D. ULos animales propen-
'sos a'la enfermedad no responden al estimulo hormonal y se presenta la pare-
sis. El descensc en el calcio plasméatico afecta la excitabilidad neuromuscular
y el .animal presenta hipersensibilidad,trémores musculares y marcha atixica.
Después aparece la paralisis flafida lo que da origen a la recumbencia del
animal. t'a mayorfia de las veces el animal se encuentra echado, con su ca-
beza desplazada en posicién de autoauscultacién; se presenta deshidratacidn,
midriasis y atonfa del rumen. En estado avanzado el animal toma la posicién
de decublto lateral; en estos casos, se puede presentar timpanismo y broncoas-
plracmn. La recunbencia prolongada lleva al dafie muscular y nervioso, agra-
vando el cuadro clinico. -

La Tabla .2 describe los cambios de Calcio, Fésforo y Magnesio en vacas a-
fectadas con paresis del parto. :

Se ha. descrlto tamblen aumento de la actlvidad de’ enzimas tisulares, inclu-
yendo fructosa 1,6 dlfosfato, aspartato amino transferasa, creatin fosfoquinasa
debido a la lesmn de las membranas de células musculares. 'a glucosa san-
guinea tiende a elevarse (80 90 mg/dl). LUas concentraciones plasméaticas de
4dcido plru\u.co, ac;dg lactlco, m.trogeno‘uremo, hidrocortisona y hematocrito
también se aumentan. ' '

Jratamiento

La cantldad de calcio a suministrar depende del grado de hipocalcemia y del
peso del animal. L'a Tabla 3 sintetiza el tratamiento de la paresis del parto.
En caso de no presentarse respuesta por parte del animal se puede pensar
en una hipomagnesemia o una hipofosfatemia; en este caso se puede adminis-
trar 4,8 g de fésforo vy 1,88g de magnesio. Si el animal no reacciona en
24 horas después . de la administracién de Calcic es posible la presencia del
smdrome de la vaca caida.

Prevenc'ié_rl

L'a utJJJ.zacmn de metabohtos de la Vltamma D para la prevencién de la fie-
bre de leche son de valor relativo’ dependlendo del tlempo de aplicacién vy
la dosis (Tabla 4). Un ‘efecto potencial de uso de estos compuestos es el
efecto inhibitorio sobre la 1 -&Chidroxilasa renal, lo que puede producir hipo-
calcemia y signos clnicos de la enfermedad. vanos dias después del parto.
Uno de los métodos més efectivas para la prevencién de la paresis del parto
es la suplementacién de raciones con bajo contenido de Calcio y Fésforo du-
rante el periodo seco del animal. -Cuando la dieta de Calcio se disminuye
a 50-60 grs de Calcio por dia, la eficiencia de la absorcidén a nivel intestinal
aumenta. El incremento de ingestién de Ca‘]‘.éio en 50g/dia, 2-3 dias antes
del parto, es una medida (til para prevenir la enferm edad.
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Recientes investigaciones muestran que las dietas en el pre-parto que contie-
nen mas aniones (cloro y azufre), que cationes (sodio y potasic), pueden pre-
venir o bajar la incidencia de la paresis del parto. L'a Tabla 5 presenta los
valores de milequivalentes para el calculo del balance de cationes y aniones.

MAGNESIO

£l magnesio es un elemento que juega un papel importante en gran nimero
de sistemas enziméticos. Es el cuarto catién més abundante en el organismo
excedido UOnicamente por el Calcio, Sodio y Potasio. Solamente una pequefia
porcién del total en el cuerpo estd presente en el sistema vascular. Por lo
tanto, esta porcidn debe ser regulada para mantener la funcidén neuromuscular
normal. El magnesio en la sangre es 50% idnico, 40% unido a proteina y
10% unide a fosfatos y citrates formando complejos.

La importancia primaria del Magnesio es su papel en los sistemas enziméticos
del cuerpo, Es esencial para la actividad de la adenosina trifosfato (ATP)
que es importante en el metabolismo energético. El magnesio cumple un pa
pel importante en el metabolismo de proteinas. El elemento es requerido
por enzimas necesarias para la sintesis de DNA y RNA y es necesario para
varios pasos en el metabolismo. de lipidos, incluyendo la utilizacién de acetil
coenzima A. (Fig. 19).

l'a funcidén de algunas hormanas depende de la presencia de magnesio. L'a
adenil ciclasa, la enzima intracelular béisica responsable de la accibén de nu-
merosas hormonas, requiere magnesio para su activacidn. U'a acetil colina
esterasa es también una enzima dependiente de Magnesio. La deficiencia
de magnesic aumenta la acumulacién de acetil colina en las. placas motoras
y causa excitabilidad neuromuscular. ' '

£l Magnesioc ingresa al organismo por ingestii'm. £l principal sitio de absor-
cién en animales adultos es el rumen y reticulo; a nivel del omaso y aboma-
so la absorcién no es significativa. También se absorben pequefias cantidades
en el intestinoj la asimilacién de Magnesio se ha estimado en 7-35% del mag-
nesio ingerido (Fig.20). : B o ‘ .

REGULACION ENDOCRINA

El M'agnesio es poco regulado por el sistema endocrino. L'as concentraciones
de Magnesio en el plasma estdn controladas primariamente por la absorcidén
intestinal del magnesio de la dieta, 1la exc;‘ecién renal y la difusibn entre
otros tejidos. L'as hormonas que afec't_an el balance de_ magnesio son la PTH,
la aldosterona, tirosina y'la Vitamina O. L'a PTH incrementa la resorcidn
de magnesio en el hueso. LU'a aldosterona incrementa las pérdidas de magnesio
por el rifién, pero el magnesio no tiene niglin papel en la induccién de la se-
crecidn de la aldosterona. '
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Ll'a hormona tiroideav"baja las concentraciones de magnesio sérico. U'a inciden-
cia de la hipomagnesemia se incrementa cuando la tiroproteina se suministra,
presumible mente debido al 1ncremento de la’ rata metabélica y los efectos
de los altos niveles de t:.ros:.na.

La vitamina D sumlm.strada por largo tlempo a los animales disminuye él mag
nesio sérico- debide al 1ncremento de las perdldas por la orina.

Sindromes hipomagnesémico,s en rumiantes

Las ovejas, cabras y el ganado se pueden: ver afectados por 1la hlpﬂmagnese—
mia. Se han descrito varios sindromes de hipomagnesemia, entre ellos 1la
tetania del pasto es la mas comdn. l'a tetania se presenta cuandD los ani-
m ales pastorean en praderas de rdpido crecimiento. La tetania de ’la lactan-
cia se refiere a lns casos de hlpomagnesemla que .se presentan en animales
lactantes.

INCIDENCIA_ Y OCURRENCIA

La hipomagesemia es com(n en todo el munds, se considera como una enfer-
medad de explotaciones bieri manejadas y se presenta principalmente en areas
con buenas précticas agronémicas. El estlercol y los fertilizantes quimicos
aplicados en gran cantidad ‘son factores predlsponentes a la hlpomagnesemla en el ganado,
otros factores son la carencia total o parcial de magnesio en las mezclas
minerales y factores dietéticos que disminuye la disponibilidad ~del elemento.
l.a frecuencia de la enfermedad varia dentro de un mismo affo dependiendo
de las condiciones clim &ticas que: 1nfluyen dnectamente en el animal y sobre
el desarro]lo de las praderas.

En la Sabana de Bogot4,la presencia de la enfermedad esta directamente re-
lacionada con el pastoreo con base en pastos tiernos y Jugosos, como son los
Rye grass tlpo Tetralite, Manauwa y. Aubade; raras veces se ha observado la
enfermedad en praderas con base en KlkU)’D .0 pasto Azul o incluso en Rye
Grass Italiano.

Cualquier forraJe con. un conten:.do de - magnesio .de menos. del 0.2% sobre la
base de ateria.seca’ puede causar tetania.

El uso de fertilizantes con alto contenido de N, K, Ca, NH3, nitrato o sulfato
predispone a la hipomagnesemia; estos agentes complten con el Magnesio por
la captacién en las plantas . ‘La _aplicacibn de estlércol el forraje es un fac-
tor predisponente 4 la hlpomagnesemla, pnnc:.palmente para el estiércol que
cotiene orina , debldo al alto contemdo de potasm y amoniaco (Tablas 6 y
. )

Manifestaciones Clinicas.
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Las manifestaciones clinicas de hipomagnesemia generalmente son precipi-
tadas por el estrés. Los rumiantes con hipomagnesemia usualmente presen-
tan un sObito inicio de signos clinicos, manifestado por inapetencia, expre-
sidn alerta y excitabilidad, se pueden presentar faciculaciones musculares
y el animal a menudo es agresivo; a las pocas h'oras, el animal evidencia
incoordinacién, marcha espéstica y anormal y finalmente, recumbencia;
se puede observar nistagmo; la respiracién es répida; la temperatura corpo-
ral se incrementa. Los animales que " presentan recumbencia sufren de
convulsiones y opistétonos. La muerte se produce en pocas horas si el
animal no es tratado. '

Patologia Clinica

La concentracién normal de magnesio en el suero es de 2.0- 3.5 mg/dl.
las fluctuaciones dentro de este rango dependen del consumo de alimento.
Una hipomagnesemia moderada, generalmente no produce signos clinicos.
El peligro de tetania se incrementa cuando las concentraciones séricas
caen por debajo de 1.0 mg/dl.,, especialmente si la COI’\dlCan estd asociada
con el estrés. Los signos clinicos también se atrlbuyen a los cambios en
las concentraciones de Calcio, el cual sufre una caida cuando los 'signos
comienzan . En contraste, las concentracmnes de rnagnesm no caen sustan-
cialmente al inicio de los signos.

No todos los animales con signos clinicos de tetania del pasto tienen
concentraciones de magnesio por debajo del rango normal. Esto puede
ser explicado, por gl‘ -esfuerzo muscular que fuerza al magnesio a salir
a la circulacién siétémica. as muestras tomadas en las primeras horas
de la enfermedad son dificiles de evaluar debldo a esta situacién. Si exis-
te la posibilidad de un problema de hato, se debe determinar el magnesio
sérico en el 10% de los anim ales.

El calcio cumple un papel muy importante en el desarrollo de la hipomag-
nesemia. Los niveles de calcio son menores a B 'mg/dl en muchos animales
con hipomagnesemia clinica (Tabla 8). El calcio se disminuye debido a
que la enzima adenil ciclasa requiere magnesm para su funcibn; esta enzima
estd relacionada con la aceién y liberacidn de la hormona paratiroidea.
Cuando el magnesio disminuye, el animal no es capaz de mantener la
homeostasis del Calcio. Los signos clinicos también se pueden modificar
por el estatus de calcio en el @nimal. En vacas con coencentraciones de
calcio extremadamente bajas, la flacidez y la falta de actividad muscular
pueden reemplazar la actividad teténica. €1 potasio sérice puede elevarse
debido a 1la importancia del potasio como factor predispaonente. En el
ganado, el inicio de los signos clinicos se asocia mejor con la disminucién
de las concentraciones de magnesic en el llqu1do cefalorraqu1deo, gue con
la disminucién del magnesio en el plasma. Después de la muerte, las con-
centraciones de magnesio en el L E C permanecen constantes aproximada-
mente 48 h.

Las concentraciones postmortem de magnesio en el humor vifreo no cambian
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por 48 horas después de la muerte si la temperatura ambiental no excede
los 21 grados centigrades. EL rango de la concentracién de magnesio
en el humor vitreo postmortem en ganado sano es de 1.8- 2.72 mg/dl.
Cuando las concentraciones post-mortem son menores a 1,16 mg/dl. existe
un 95% de confianza de que se trata deHipomagnesemia (Tabla 8).

Tratamiento y Prevencién.

Las preparaciones para. el tratamiento de la paresis del parto (borogluco-
nato de calcioc IV), se pueden utilizar si contienen magnesio. Se debe
'_tener cuidado cuando se utilizan intravenosamente debido a que altas con-
centraciones pueden producir paro cardiaco. Otras alternativas se presentan
en la Tabla 10. '

C 0B ALTOGO

Aunque el papel del cobalto en la salud y productividad en el ganado es
poco reconocido , el cobalto es un micronutriente importante, particularmen-
te para vacas que producen més de 45 Kg. de leche por dia. El cobalto
es un precursor esencial de la vitamina ‘B12. En ‘los rumiantes la defi-
ciencia de cobalto puede inducir a una deficiencia de Vitamina B12, la
Cual causa una d15m1nuc1on de la utilizacién del A4cido propidnico.  Debido
a que los rumlantes secretan la Vitamina B12 en la leche, la lactancia
agrava la deficiencia de -Vitamina B12. En los rumiantes, la deficiencia
aguda severa de cobalto -Gnicamente se presenta cuando las dietas suminis-
tradas contienen poco cobalto. Los depdsitos corporales de Vitamina B12
se disminuyen antes que los signos de deficiencia se presenten.

Las vacas de hatos afectadas pueden presentar cetosis, anestro y disminu-
ci6bn de la produccién de leche. La deficiencia de cobalto se presenta
principalmente en vacas que son alimentadas con forrajes que crecen
en suelos con una capa de piedra caliza o en suelos de origen volcénico.
En suelos donde el pH exceda 6.7 la captacién de cobalte por las plantas
se disminuye . Los valores de pH del suelo que causan una captacidn
baja de: cobalto, Las concentraciones altas de molibdenc en' el forraje
producen una deficiencia de cobre en ganado lechero. £l ganado lechero
a menudo tiene deficiencias s:.multéneas de Cobalto y Cobfe.

Mecanismo de una deficiencia de Cobalto

La microflora ruminal requiere cobalto para crecer y reproducirse normal-
mente asi como para sintetizar Vitamina B12. En el higado ", el 4cido
propidnico proveniente del rumen es convertldo a proplonato, la vitamina
B12 es una coenzima necesaria para la conversién del 4cido propidnico
a succinato y luego a glucosa. (Flgura 21)

La deficiencia de cobalto o vitamina B12 d& como resultado niveles bajos
de coenzima a Vitamina B12 hmltando la rata de metabolismo de propiona-
toa succinil CoA. También se presenta una acumulacibn de propionato
que disminuye el apetito, el consumoc de materia seca y la produccién
de leche ( Fig. 22). B ’
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Anélogos de la Vitamina B12.

La microflora ruminal también produce compuestos semejantes a la Vitamina
B12, pero éstos no tienen una actividad biolégica benéfica. A medida
que la cantidad de concentrado en la dieta se aumenta , la produccién
de andlogos de la Vitamina B12 también lo hace, incrementandose la compe-
tencia por los sitios de absorcién de la vitamina B12. Las dietas altas
en concentrados incrementan la incidencia de deficiencia de Vitamina B12.

Patologia CLinica

La confirmacién por laboratorio de la deficiencia de cobalto o de vitamina

B12 es dificil de obtener. Los animales afectades, con frecuencia tienen

elevacidn de los niveles plasmAaticos de aspartato amino transferasa y dismi-
s 7 . ’ . r . 14 .

nucion de los niveles plasméticos de 4cido ascérbico.

En ganado con deficiencia de Vitamina B12, los niveles de piruvato son
- extremadamente altos como resultado de la escasa utilizacién de propionato.
Los niveles plasméticos de glucosa son bajos posiblemente debido al dafo
en el metabolismo de propionato, el hemograma revela una anemia normoci-
tica normocrémica. También se presenta disminucién de los niveles sangui-
neos de tiamina. Los bajos niveles de tiamina se atrlbuyen a la deficiencia
de cobalto debido a la necesidad de vitamina B12 de la microflora ruminal
(Fig. 22). :

Manifestaciones Clinicas

Las manifestaciones clinicas de la deficiencia severa de cobalto, general-
mente incluyen: pérdida gradual del apetito, disminucién del crecimientao,
pérdida progresiva de peso, palidez de mucosas y muerte. ‘
Muchas veces los casos de deficiencia de Vitamina B12 no se reconocen
completamente . Se debe considerar la posibilidad de la presencia de
deficiencia de cobalto en hatos de alta produccibén lechera, si se presentan
casos ocasionales y recurrentes de cetosis asociados con disminucibén gra-
dual de la proudccién de leche y del apetito. '

Diagnéstico

A nivel préctico, el diagndstico de la deficiencia de cobalto se puede basar
en dos o més factores de diagnéstico. La cetosis recurrente en vacas
jévenes sugiere una deficiencia de cobalto, una forma de diagnéstico presun-
tivo de deficiencia de cobalto, es evaluar lcs niveles de molibdeno en la
racién . SI los niveles de molibdeno en el forraje exceden 1.5 ppm., la
captacién de cobalto por el forraje probablemente es inadecuada.

Los hatos afectados, eventualmerite presentan deficiencia de cobalto si
la concentracién en la racién es menor de 0.l ppm. Para la confirmacién
de la deficiencia se pueden realizar anélisis del contenido de cobalto en
el tejido hepético. La deficiencia de cobalto produce niveles tan bajos
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como 0.04- 0.08 ppm. (nivelés normales: 0.2- 0.4 ppm). _

La determinacién de la concentracién de 4cido metil maldnico en la orina
es un test adecuado para determinar la deficiencia de cobalto o vitamina
Bt2. Normalmente, poco o ‘nada - de . écido metil maldnico se encuentra
en la orina (Fig.22). : o

Otro indicador sensitle de la deflclent:la de cobalto o vitamina B12 es
la acumulacién de 4cido forminoglutdmice en sangre y orina (Fig.22).

LControl y Prevencién

La Tabla 11 resume las medidas recomendadas para el control de la defi-
ciencia de cobalto en los hatos de alta produccién.

Las inyecciones de cobéito son infectivas. La administracién oral de vi-
tamina B12 no es efectiva debido a la interferencia de 1los andlogos de
a vitamina B12 producides por la microflora ruminal. ,

La suplementacién de cobaltc a los rumiantes debe ser continua debido
a su accién primaria en la sintesis de la wvitamina B12 en el rumen.
La vitamina B12 se almacena en el hlgado pero se agota répidamente
cuando se presenta la def1c1enc1a de cobalto.

SELENIO_VITA MINA_E
Funciohes Bioquimicas

El selenio es un nutriente esencial para los anim ales, y las enfermedades
causadas por su deficiencia en el . ganado tienen distribuecién mundial, E1
selenio es necesario para el crecimiento y fertilidad de los animales y
para la prevencidn de dlversas enfermedades que responden de forma varia-
ble a la vitamina E. La funcibn bmquunlca del selenio es actuar como
componente de la enzima glutation peroxidasa en cantidades estequiométri-
cas, con 4 Atomos gramo de selenio por mol de ennma.

La glutation peroxidasa aparece en muchos organos, tejldos, células, compo-
nentes sub- celulares vy flu1dos corporales. En los bovinos , la actividad
de esta ennma guarda relacmn directa ‘con 1la concentracmn sanguinea
de selenio. El consumo de selenlo 1nf1uye marcadamente en la actividad
de la GSH- PX de los componentes corporales y tamblen en la distribucién
corporal relatlva de la enzima. :

La funcién de 1la glutation peroxidasa est4d asociada a la proteccién de
las células contra la acecién de radicales libreg(agentes oxidantes), comao
el perox:.da de hldrogeno y peréxidos lipidos que pueden causar desnatura-
lizacién de protemas celulares esenc:.ales, lo que  provoca degeneracwn
y necrosis. ~ psta enzima ey la presencia de- glutatz.on reducido (GSH)
protege los globulos ro_]os contra la oxidacién 1nduc;.da por el lperdxido
de hidrdégeno y el dcido  ascérbice contra 1la hemoglobma (Fig. 23). La
vitamina € principalmente en la forma de alfa- tocoferol, se elncuentra
en las porciones lipidicas de . las memhranas celulares y. actla prev1n1endo
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la liperoxidacifén, especialmente las membranas abundantes en lipidos insa-
turados, como las membranas de las mitocondrias del reticulo endoplasmlca
y del plasma., (Fig. 24 y 25).

El selenio pued'e participar en las reacciones de oxidacién, reduccidn aun-
que no afecta directamente la fosforilacién oxidativa, ni interviene directa-
mente en la sintesis de hemorpoteina en las mitocondrias. El selenio parece
intervenir en el metabolismo de los compuestos sulfhidrilo, en los procesos
oxidativos. del ciclo tricarboxilico y en el metabolismo de 4cidos grasos
y glucosa; el selenio muestra una fuerte tendencia a complexarse con meta-

les pesados y ejerce un efecto protector contra la intoxicacién por cadmio
y mercurio.

Distrofia Muscular Nutricional

La distrofia muscular nutricional es una enfermedad degenerativa de los
misculos estriados que se presenta sin intervencidn neural, lo cual es im-
portante en terneros, corderos y cabras jbévenes, gque nacen de madres
que han consumidoc dietas escasas en selenio y vitamina E durante largos
periodos. '

Las dietas ricas en &cidos grasos insaturados se _asocian con la enfermedad
en terneros alimentados con lactoreemplazadores. Un factor predisponente
de la enfermedad es la presencia de sustancias miodegenerativas en el
alimento, el ejericio slbito y el transporte prolongado. Otros factores
que se implican son el alto contenido de 4cidos grasos insaturados en la
leche de algunas vacas y la presencia de glucdcidos ciandgenos en algunas
plantas. Se han hecho reportes aislados de un tipo de distrofia muscular
nutricional congéniﬁa, pero la informacién no es consistente.

Cuando la dieta' de los animales contiene altos niveles de &cidos grasos
insaturados, se produce un agotamiento de la vitamina E y los requerimien-
tos aumentan si existe una deficiencia de selenio. La accibén de los mecanis-
mos antioxidantes no se producen adecuadamente y se produce la oxidacién
a nivel tisular, lo que provoca degeneracién de hialina y calcificacién de
fibras musculares. La degenéracién muscular produce la salida de enzimas
como lactato, deshidrogenasa, aldolasa y creatin fosfoguinasa.

MANIFESTACIONES CLINICAS

.

Los animales afectados pueden morir en forma sGbita sin ningdn signo
previo; los signos en algunos casos pueden comenzar en forma repentina
y afectan principalmente el tracto respiratorio produciendo disnea y secre-
cién nasal sanguinolenta; se presenta también falla cardiaca y paralisis
de los miembros posteriores; la temperatura corporal no se altera; en algu-
nos casos los animales tienen la lenqua afectada y presentan disfagiaj
el animal permanece alerta y no se afecta su comportamiento nervioso.
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Los animales mueren en el curso de 6-12 horas después del inicioc de los
signos. £l tratamiento de selenio después de 1la apancmn de los signos
es ineficiente,

PATOLOGIA CLINICA 'Y DIAGNOSTICO-

La ‘actividad de 1la creatin—f_osfoquihasa en plasma es la mejor ayuda de
diagnéstico. Esta enzima es especifica de miocardio y mlsculo esquelé-
tico. ‘La vida media de la enzima es de 2- 4 horas. Los niveles plasmati-
cos en bovinos son 26 .. U.I./l. En casos de distrofia , los niveles pueden
alcanzar rangos de 5000- 10000 U.L/l. La actividad de la enzima perma-
nece por tres dias, ‘ ’ -

La actividad de la apartato amino transferasa no es un buen indicador
de actividad muscular porque su actividad puede indicar también dafio
hepético. En animales afectados se han observado niveles de 300-800
U.I./1 (niveles normales, menores de 100 U I./I) La actividad media de
la enzima dura aproximadamente 10 dias. '

La excrecibén de creatina es una ayuda utll para el monpitoreo de la enfer-
medad En terneros la tasa de excrecién normal en la orina es de 200-
300 mg. en 24 horas;, en animales enfermos la tasa de excrecmn se aumen-
ta a 1.3 grs. en 24 horas al f’lnal de la enfermedad la creatina puede des-
cender a niveles normales. 2

El contenldo de selenw , en los forraJes esta correlacmnado con el conteni-
do del elemento- en sangre y en los tejidos; los valores de selenio en
vacas normales son 19-48 ng/ml en sangre y 10- 20 ng/ml en leche. Los
terneros de estas vacas tlenen valores sanguineos de 33-61 ng/ml.

El estavdo normal de selenio en los bovinos estd representado por la concen-
tracidn sanguinea total de 0.1 ug/ml y la actividad en sangre de GSH-PX
en 30 mU/mg de hemoglobma y 500 mU/ml de sangre. ' La actividad de
la GSH-PX es un buen indicador del nivel de ingreso del selenio dietético
y de la respuesta de la admlnlstracmn parenteral y oral de selenio. El
aumento de la act1v1dad en la GSH-PX no se observa sino hasta 4-6 sema-
nas despues ‘de su adm1n15trac1on, debido a que. la inclusién del selenio
en el eritrocito se hace durante la eritropoyesis en la médula ésea.

Uos niveles de tocoferol en 1la sangre y en el hlgédo sirven para hacer
estlmacmnes del nivel de \u.tamma E en el anlmal.l Los niveles de anima-
les en pastoreo en plasma son de 500-1000 ug/dl. Los niveles inferiores
a 70 ug/dl en terneros y de 150 ug/dl en animales adultos son deficientes.
Los mveles de tocoferol en el hlgado son  un 1nd1cador més preciso del
estado de’ Vltamlna E que los ‘niveles plasm atlcos. :

La Tabla 8 resume la actl\lldad de la GSH-PX y las concentraciones de
selenio en sangre y teJldOS de animales normales y deficientes.
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TRATAMIENTO

Para la distrofia muscular en teneros se recomienda la mezcla para inyec-
cidén intramuscular que contenga 3 mg de selenio (como selenito de sodio
y potasio), y 150 U.I./ml. de acetato de alfa tocoferol. l'a dosificacidn
para el tratamiento es de 2 ml/ 45 kg.de peso corporal. Generalmente
es suficiente un tratamiento.

PREVENCION

£l requerimiento de selenio para vacas Yy novillas es de 0.3 ppm que corres-
ponde al méAximo nivel de FDA. EL nivel méximo tolerable es de 2 ppm.
Es necesario un anélisis de selenic de los alimentos para suplementar apro-
piadamente el ganado. El requerimiento de vitamina E es?- U.I./l1b de
materia seca, tanto para vacas lactantes como para vacas sSecass. '

U'a distrofia muscular puede prevenirse en terneros administrando a volun-
tad sales minerales que contengan 14.8 ppm de selenio y 2700 U.I./kg de
Vitamina E. ‘ '
Los lactoreemplazadores deben contener un antioxidante adecuado y requie-
ren como suple'mento 300 U../kg. de materia seca de acetato de alfa
tocoferol. El polvo de cemento y la ceniza de carbén contienen altas
concentraciones de selenio y pueden ser Gtiles como suplementos.

La dosis de selenio recomendada es de 0.l mg/kg. de peso corporal por
via subcutidnea; esta dosis mantiene la actividad de la GSH-PX en vacas’_
lecheras por seis meses.

Actualmente éxisteh bolos ruminales de selenio que liberan 3 mg. de selenio
por dia por un periodo de cuatro meses.

Para la realizacidn del estatus de selenio en un hato se utilizan 4-5 ml.
de sangre entera en heparina o en EDTA por animal, generalmente con
la utilizacién de 10 animales por hato es suficiente para establecer el
estado del selenic.

Ua deficiencia de selenio y vitamina E se ha asociado con la susceptibi-
lidad de los animales a enfermedades infecciosas; ésto podria explicarse
por la supresién de la respuesta inmunoldgica. Los neutr6filos deficientes
en selenio pierden su capacidad para fagocitar microorganismos.

Lla retencién de placehta es una expresién de la deficiencia de selenio
o vitamina E. en vacas lecheras. La inyeccién de 20 dias antes del parto
de 50 mg. de selenio y 680 U.I. de vitamina E es una buena medida preven-
tiva.
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TABLA 1. FACTORES QUE ALTERAN LA

FORMACION DE HUESO Y EL
METABOLISMO DEL CALCIO

HORMONA PARATIROIDEA
1,25-DIHIDROXICOLECALCIFEROL
CALCITONINA

GLUCOCORTICOIDES

HORMONA DE CRECIMIENTO Y
SOMATOMED INAS

HORMONAS TIROIDEAS

ESTROGENOS

INSULINA

FACTOR DE CRECIMIENTO EPIDERMICO
FACTOR DE CRECIMIENTO FIBROBLAS-
TI1CO

FACTOR DE CRECIMIENTO DERIVADO
DE PLAQUETA

PROSTAGLANDINA Ep

FACTOR ACTIVADOR DE OSTEOCLASTOS
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TABLA 2. CAMBIOS EN EL CALCIO FOSFORO Y MAGNESIO EN
VACAS NORMALES Y CON PARESIS DEL PARTO

. o — v ————— - G VI B - - —————- - G VA " . v T e - S ——— AN W S G A W . - S G — e T W G ———

——— - e Gas GE T e e G O G M e G S s R ——

NORMAL 9.2 4.6 2.1
PARTO SIN PARESTA 9.0 5.3 2.6
JOVENES
PARTO SIN PARESIA 8.0 3.9 2.8
ADULTOS
PARESIA ESTADO 1 6.2 2.4 3.2
PARESTIA ESTADO 2 5.5 1.8 , 3.1

PARESIA ESTADO 3 i.6 1.6 3.3
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TABLA 3. TRATAMIENTO DE LA PARESIS DEL PARTO
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- ———— - A - — - — o ———————— ——— ———— — " — W —— - ——————— ———— ———

SOLUCION CONCENTRACTION CANTIDAD VIA
(%)

BOROGLUCONATO

DE CALCIO 40 400 IV

BOROGLUCONATO

DE CALCIO 20 400 SC

PROMEDIO DF CALCIO PARA UN ANIMAL ADULTO a.

DOSIS PRACTICA 1 g / 45 Rg P.C.

DOSIS MAXIMA VACA 455 Ka 1600 m
DE CALCIO EN 45 Min.

1 20% GLUCONATO

ANTTARRITMICO XILOCAINA 2 % (30-50 ml)

RECATIDAS 4.8 g FOSFORO 1.8

8 a

MAGNESTIO



TABLA 4. .

PPINCTFALES FAPMAS DE ADMINISTEACTON NE L4 VITAMING D (MO TRATAMTENTA EREVENTTUA DE A FAFESTS DEL EAFTH

{ ] i { i .
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| 1 ¢ i i
1 ; ] i ! i
{ | ! | ! i
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TABLA 5.

VALORES DE MILIEQUIVALENTES PARA EL CALCULO DEL BALANCE

DE CATTONES Y ANIONES EN RACIJONES PARA VACAS LLECHERAS

MINERAL mEg

qraﬁos
CATIONES
SODTIO (Na) .023
POTASIO (K) .039
CALCIO (Ca) . .020
ANTIONES
CLORO (C1) .0355
AZUFRE (S) .016
FOSFORO (P) ’ .010

BALANCFE CATIONES - ANIONES

{Na + K} = {ci1 + 8) = wmEg / Ka



TABLA 6. @~ INFLUENCIA DEL TRATAMIENTO DE DIFERENTES

FERTILIZANTES SOBRE EL CONTENIDO MINERAL DE LA PLANTA.

O S M Gn e s e T e AL e - — - ———— —————— —t — i — — —— ——— S - o ————— - ————

FERTLIZANTE K Ma Ca Na P PROTEINA
FOTASIC + - - - G o
MITROGEMD - + + + + 0 +

E o+ W + - - - G +

{+} Aumento. (=) Disminucion. (3 Mo Cambic.

TABLA 7. INFLUENCIA DEL FERTILIZANTE SOBRE EL MAGNESIO

SERICO.
FERTILIZANTE Ma FERTILIZANTE Mg
{mg/d1l) {(mg/dl)
BAJO N, BAJO K 2.43 ALTO N, BAJO K 2.15

BAJO N, ALTO K 1.74 ALTO N, ALTO K 1.41
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TARLA 8.

COHCENTRACIONES DE CALCIO.

FOSFORQ ¥ MAGNESIH

FN VACAS CON TETANIA DEL PASTO Y PARESIS DEL PARTO.

Ca Total

{mg/dl)
TETANIA DEL PASTO 6.65
FPARESIS DEL PARTO 4.35

NORMAL §.35

Pi Mo
(mg/dl) {ma/d4d1)
4.32 0.46
2.16 2.16
4.57 1.66
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TABLA 8.

CONCENTFACTON DE MAGNESTO EN FLUTRNS COPPOFALES

CONCENTRACTON

CONDICTAN DEL ANIMAL :
i

EPD FLITON CEFERPAESPTNAL HIMAF  VTTRED

L .

1.2 -2 a0 Al

NORMAL 2.0 - 1.5 meidl

!
{
|
|
1
1
'
|
|
!
!
' i3 .
10,2228-1 4390 ggal/l 0.9 amel /1 BUTANS - 1119 gand S

‘1ma ) dl Ttk e /A

CNN HIPANAGNESENTA L mg Sl

04114 mmal {1 1A% amel /Y S0, A772 apal S

hen e et b e m e o e o Mo s e et e e e e ma ceem e e e

|
|
i
|
!
n
i
!
i
n
{
i
|
f
b
f
|
|
c
|
!
1

e e - o o o~ o o it o oA " vt o o w e m—t g o oy o

i
f
|
{
|
t
i
|
|
!
f
|
|
1
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TABL A 10.

TRATAMIENTO Y PREVENCION DE LA HIPOMAGNESEMIA

- — - —————— - — - — ——" - — - - - G —— - i ¢ T G - — - AT W . ——— A W - ——— - " - —

(%)
SULFATO DE Mg 20 200-300 ml scC
OXIDO DE Ma : 50 a ORAL
CLORURO DE Mg 30 60 a/200 ml ENEMA
' PREVENCTON
OXIDO DE MAGNESIO 50 g / CABEZA / DIA
MAGNESTITA CALCINADA 30 - 40 Kgq / Ha

MEZCLA CON LA SAL { 20% MgO . 80% NaCl )



TABLA 11

- s - o o @ T G — S —_ S e T TN M W e — T e o o o Gt

. — ————— —— —— e T G2 - — -

HATOS DE ALTA PRODUCCION

COBALTO EXTRA

VACAS CON PRODUCCIONES
MAYORES A 45 Kag / DIA

FERTILIZANTES DE COBALTO
REQUERIMIENTOS

TOLERANCIA

25.000 ug VIT-B12
CIANOCOBALAMINA
SEMANALMENTE
1.5 Ka / Ha

0.1 ppmr

50 mg/45Ka P.C.



TABLA 12

ACTIVIDAR DE ALUTATION PEROYTRASS v CONCENTFACTONES DE SELENIO FN GANGRE ¥ TETIROS ANIMALES

{

E3TADO CLINICO DEL ANTNAL

ARTIVIDAD DE SLIITATION
PERNYTIDASA DEL ERITRACITA
ol / min 3 17 /9 Hb

SELENTD EN SHERD

ua /ml

SELENTO EN HIGADD
ug ‘3 48 M3,

r
{
|
|
L
!
|
i
!
|
|
g
!
1
i
|
|
i
!
|
|
!
|
t
!
i
i
I
|
{
{

NORMAL

MARRTINAL

DEFTCTENTE

M

>

- 3.0

- 1A

e e e e et e e e e m ot s i ot e it e e ot e e e e

N0 - 0.3

n.030 - 0,070

n.90 -

a0 -

1,

a

5

A0

- ]
5l



DIETA

101 a Ca
64 o P

33 o Ca
20 a o

39 g Ca

28 a P

A

HECES

8 a Ca

FIGURA 1. METABOLISMO DEL
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LIC
6-10
g Ca
J
i
LEC HUESO
INT
»2.5-3.0 g Ca}m——34 15-20 g Ca
EST
1.2-2.1 a v 6000 o Ca
3000 o P
Y 1 ]
ORINA FETO LECHE
1 o Ca 4-5 g Ca 31 o Ca
i agop 1.5 o P 25 o P

VACA LECHERA.

500 Ko.

25 Ka L. -

CALCIO Y FOSFORG.

4% G.



9,35 M5/DL

CALCIO SANGUINEO TOTAL

CALCIO ULTRA DIFUSIBLE

{DIFUSIBLE)
5,05 Ma/DL

IONES CALCIO LIBRE COMPLEJO DE CALCIO

4.4 ve/n)

CON CITRATO, 0,60vs/ol
BICARBONATO

CALCIO UNIDO A PROTEINA

(NO DIFUSIBLE)
4,3 Ma/DL

|

UNIDO A LA
~ALBUMINA

3,4v5/D

=

GLOBULINAS

UNIDO A 0,ou/o

F1e 2. DISTRIBUCION DE CALCIO EN EL PLASMA
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TROPONINA
—

CABEZA )
MIOSINA '

ESTIMULO

ADP + Pi1
HIDROLISIS

REMOCION |DEL ATP
DEL CALCIO

CABEZA
MIOSINA

A

CABEZA
MIOSINA

A

Me ATP

SARCOMERA CONTRAIDA
F16 4. EVENTOS MOLECULARES DE LA CONTRACCION MUSCULAR



MIOSINA FOSFORILADA
KINASA DE CADENA LIVIAN

(BAJA AFINIDAD POR EL CA§+-CALMODULINA)

ADP PROTEINA
K INASA
ACTIVADA
ATP

KINASA DE LA CADENA
LIVIANA DE MIOSINA
( INACTIVA)

CA2+-CALMODULINA\‘

|

CALCIO-CALMODUL INA

KINASA DE LA CADENA
LIVIANA DE LA MIOSINA

ATP ADP
MIOS INA : MIOSINA
(RELAJADA) FOSFORILADA
(QONTRAIDA)
P1 H20
FOSFATASA

F1e 5. CONTRACCION MUSCULO LISO

188



|4 SALIDA DE Cat+ 1. ENTRADA DE Ca*™*
(ELECTRONEUTRA EN (GRADIENTE
EN DIASTOLE) ' ELECTROQUIMICO)

2 Na Catt -3 h POTENCIAL DE ACCION
>Q a0 =10 | SARCOLEMA —3
7 ca*t ca**y - 10y !
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M

MIOFILAMENTOS

1. RECAPTACION DE
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o+
©
]
)
Q
(%]
=
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5 e :
£ — Ca** 1075
= >
2 (ACTIVACION)
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= 2. LIBERACION 3. RECAPTACION
—v RETICULO
1. Ca**IN | o] '\. SARCOPLASMATICO egfamme — Ca**

ACDS LATERALES
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70MADO. DE BEST Y TAYLOR (1986)

FIG: 6. ESQUEMA DE LOS MOVIMIENTOS CICLICOS DE CALCIO DURANTE EL CICLO CARDIACO
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TROMB INA
XIT1

F IBRINOGENO ——L_—FZBRINA__JIBRINA
11 {LAxA) ~ (COMPACTA)

INACTIVO

l COLAGENO,. CALICREINA.

X11
ACTIVO |
XI1 ACTIVO
| X1. ACTIVO
XL X1 CALTCREINA
INACTIVO ACTIVO | *
m | o '/\
X1 CIx | VII V11
ACTIVO - INACTIVO ~°  ACTIVO INACTIVO
- FP Capt
X X ' X
INAGTIVO CaZ+ ACTIVO INACTIVO
v | calt

FP F IBRINOGENO

PROTROMB I NA ——$=TROMB | NA———=

FIBRINA
(LAXA)

XIIIl

/’FIBRINA
{COMPACTA)

Fie 7. RESUMEN ESQUEMATICO DEL MECANISMO DE"LA
COAGULACION SANGUINEA -



HOPMONA EST IMULANTE

O ////\

CITOPLASMA

CALMODUL INA
) C A2+

QUINASA DE LA CADENA (CA2+ .

LIVIANA DE MIOSINA.._/(-)\__,iADENILATo CICLASA

A

FOSFORILASA = FOSFODIESTERASA

. 2
QUINASA » FOSFOLIPASA Az

GUANILATO ~——

-0
CICLASA

- MONTAJE MICROTUBULOS}

PROTEINA QUINASA ~=—

DEPENDIENTE DEL
CALCIO

L

M

D |

U |- Cal* ATPasa
L

l

N

A

NAD QUINASAS <_K/_.. FOSFORILACION DE
k . MEMBRANA

MODTF1CADO DE cHEunG (1979) science 207: 19-27

Fi68 . ENZIMAS Y PROCESOS CELULARES QUE SE
CONSIDERA SON REGULADOS POR EL COMPLEJO
CALCIO- CALMODULINA . |

)
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DISMINUCION
CONSUMO DE

CALCIO \\\N

DISMINUCION DE LA
ABSORCION DE Ca.

e

/s .
DISMINUCION DE
1-25(0%) 2 VITD

DISMINUCION DE
LA SECRECION DE
HPT
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___DISMINUCION DEL

AUMENTO DEL Ca <~
PLASMATICO

" Ca PLASMATICO

1

Y
AUMENTO DE LA
SECRECION DE HPT
|

v
AUMENTO DE 1-25
(OH) 2 VIT D

Y
/
S

AUMENTO DE LA

- ABSORCION DE Ca

EN INTESTINO

AUMENTO DEIL
- CONSUMO DE Ca

FIGURA 9. MECANISMOS DE ADAPTACION A LAS ALTERACIONES

DEL CALCIO EN LA DIETA.



DIETA ALTA
EN CALCIO ~

PAREDES CELULARES
BACTERIANAS
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X
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EDAD . .
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—

ABSORCION
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DIETETICO
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F1e 10. FACTORES QUE AFECTAN LA ABSORCION
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-\t
GESTACION
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FOSFORO EN LA DIETA

DE CALCIO
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ESTRUCTURA DE MICROORGANISMOS
DEL RUMEN

METABOL I SMO OSTEOGENESIS
RUMINAL
COMO PARTE FOSFORO TRANSFERENCIA DE,
ATP, ADP, AWP (P) ENERGIA (ENLACES

FOSFATO DE ALTA

NINA-P
CREATININ ENERGIA)

COMO PARTE DE
FOSFOPROTEINAS,
NUCLEOPROTE INAS,
FOSFOLIPIDOS, -
COENZIMAS,
ENOLFOSFATOS (PEP)

MECANISMO BUFFER

F1G6.11. FUNCIONES DEL FOSFORO

S0¢



DIETAS ALTAS—= : DIETA ALTA EN

EN Ca FOSFORO
DIETAS ALTAS—— 3= ABSORCION DE e HORMONA

EN Me FOSFORO PARATIROIDEA
DIETAS ALTAS o gl DIETETICO — 1,25 (OH)D

EN AL ' ,
DIETAS ALTAS ' _ L 10 (0H) D3

eEN FE .

Fie 12. FACTORES QUE AFECTAN LA ABSORCION DE FOSFORO
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DISMINUCION EN
EL CONSUMO DE

FOSFORO \\\\\

e

DISMINUCION DE

1-25 (OH) -
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2 VIT D
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P PLASMATICO

FIGURA 13.

“.

N
DISMINUCION DE

LA ABSORCION DE

FOSFORO EN EL
INTESTINO
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DISMINUCION DEL
P PLASMATICO

|

AUMENTO DE
1-25 (OH) 2 VIT D
EN PLASMA

e
.’/
’/

AUMENTO DE LA

"~ ABSORCION DE P
EN INTESTINO

\

~

"\ AUMENTO DEL
CONSUMO DE P

MECANISMOS DF ADAPTACION A LAS ALTERACIONES
DEL FOSFORO EN LA DIETA
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[ -DEHIDROCOLLESTEROL
LUZ ULTRAVIOLETA PIEL
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25-0HD3 -

HIGADO
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CONCENTRACION

PLASMATICA DE -
——

+ BAJA CONCENTRACION

MAGNESIO PLASMATICA DE CALCIO

+ DEFICIENCIA DE

23(0H)03 VITAMINA D

+_AGENTES BETA-APRENERG1COS
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I 5
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Fre. 15. REGULACION Y ACCIOM DE LA HORMONA PARATIROIDEA
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FORRAJE CONCENTRADO

CELULOSA HEMICELULOSA ALMIDON

GLUCOSA

1
PIRUVATO
SUCCINIL CoA

PROPIONTII. CoA

PROPIONATO

1
+

(;}. PROPTONATO (:7

——

OXALACETATO ' METII, MALONII CoA
Deoxiadenosin
, Cobalamina

"PROPIONATO

PROPTONIL CoA

SUCCINIL CoA

F EP

16 LUCOS A

(:7G L U C O S A (j)

FIGURA 21. GLUCONEOGENESIS A PARTIR DE PROPIONATO.
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4METIL MALONIL Coh $ Ac. THF $METIL MAkoNIL CoA
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FIGURA 22. MECANISMO DE DEFICIENCIA DE COBALTO
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CUERPOS DE HEINZ

ROGAS OXIDANTES
HEMOGLOBINA

o m——
,(///”’ZE}DO ASCORBICO
PEROXIDO DE

" HIDROGENO AGUA

GLUTATION PEROXIDASA

GSH GSSG —p GSSG
GLUTATION REDUCTASA

NADP NADPH

GLUCOSA ------ GLUCOSA 6~-P ‘6-P-GLUCONATO -- FEP

FIGURA 23. METABOLISMO DEL GLUTATION EN EL ERITROCITO
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METABOLISMO OXIDATIVO
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0 : Ob- .
2
OXIDASAS - v | GSH-Px
* —™ .02 ——H.0. H-0
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, + — + ’A/}
CISTEINA . GLICINA
MEMBRANAS
CELULARES

ACIDOS GRASOS
NO SATURADOS

_ Eé PEROXIDOS GSH-Px
=™  LIPIDOS ——— H=0
% GSH R(+)H —» B OXIDA-
_ . CION
VIiT E

FIGURA. 25, INTERRELACIONES ENTRE SELENIO, VITAMINA E v AMINOACIDOS
: SULFORADOS
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FISIOPATOLOGIA DE LA GLANDULA MAMARIA

German Rodriguez M.

1. CONFORMACION DE U'A GLANDULA MAMARIA

Histoldgicamente, 1la - glédndula mamaria se forma por la invaginacién de
la piel o ectodermo, careciendo de relacién directa con la cavidad abdo-
minal. Constituye una forma de glidndula sudoripara modificada, y se desa-
rrolla en el embridn a lo largo de la llamada linea mamaria.

Las dos mitades de la ubre estidn separadas por el ligamento suspensoric
medio, que con el lateral son las estructuras primarias de soporte de la
ubre en los bovinos. El1 ligamento suspensorio medial contiene abundante
tejido eldstico amarillo. Este ligamento desciende y pasa entre las dos
mitades de la ubre, con una capa que cubre intimamente cada una de
sus caras mediales. El ligameto suspensorio lateral estd compuesto princi-
palmente por tejido fibroso blanco y por lo consiguiente es menos elastico
que el medial. Estos dos ligamentos emiten l4minas de tejido conectivo,
que penetran en la porecién glandular, dichas ldminas subdividen la ubre
en grandes compartimientos,los 1dbulos, los cuales a su vez se subdividen
en lobulillos hasta formar asi el estroma de la gldndula mamaria.

€1 pezdn tiene una pequefia cisterna que termina en su extremidad distal
en el conducto galactdéforo, que es la apertura hacia el exterior del pezén.
El revestimiento interno del canal galact6F0r0 consta exclusivamente de
un epitelio plano pluriestratificado, muy cornificado y asentado sobre un
cuerpo papilar. Las abundantes células epiteliales cornificadas resultan
de la descamacién, gque mezcladas con una masa cérea de textura sebécea
(queratina), contribuyen a la formacién de un tapdém que normalmente obtura
el canal galactoforo. Esta queratina ejerce una notable accién como obs=
tdculo para la penetracidén de gérmenes. Radiando hacia a:riba desde el con
ducto galactéforo en el interior del pezdn, existe una estructura conocida
como la roseta de Flrstenberg, aqui el revestimiento epitelial cambia brls-
camente a epitelio cilindrico estratificado. La roseta estd compuesta
por 7 0 8 pliegues laxos de membrana mucosa, teniendo cada pliegue un
nimero de pliegues secundarios. LUa roseta actla como vélvula y automé- -
ticamente se cierra por la presidn de la leche en efecto sincronizado con
una estructura de musculatura lisa que actfia como esfinter debiendo contra-
rrestar la presién positiva que produce al llenarse el pez4n de leche alcan-
zando niveles de aproximadamente 60 a 70 cm. de Hg. '

El conducto de pezén mide entre 5 y 1l mm de largo, con un didmetro
aproximado de 0.22 mm, siendo este didmetro menor en la porcién distal
y mayor en la proximal.

Sobre cada pezdn se halla una cisterna glandular en la que evaclan nume-
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rosos conductos grandes; estos conductos se ramifican profusamente y acaban
en las unidades secretoras o alvéolos. Cuando el alvéolo estd leno de
leche tiene un didmetro de 0. a 0.3 mm., lo que puede representar més
de 100.000 alvéolos por cm.clibico.

'os alvéolos estdn agrupados formando unidades conocidas como lobulillos,
cada uno de los cuales aparece rodeads por tejido co?ectivo. En la vaca
el lobulillo tiene un volumen algo inferior a 1 mm . Los lobulillos se
agrupan a su vez para formar unidades mayores denominadas ldbulos, gque
estdn rodeados por septos méas extensos de tejido conectivo. Inmediatamente
por arriba de los alvéolos se encuentran las células mioepiteliales, que
son células estrelladas con procesos contrictiles largos, que se contraen
en respuesta a la oxitocina y comprimen el alvéolo. Estas células también
se encuentran a lo largo de los conductos.

L'a irrigacién es principalmente via arteria pudenda externa. Las arterias
imamarias que parten de las pudendas externas forman las ramas craneal

y caudal que irrigan respecitvamente las regiones anterior vy posterior de
la ubre.

El retorno sanguineo se hace por medio de un circulo de venas en la base
de este 6rgano, formado principalmente por las dos pudendas externas,
que reciben sangre de los dos cuartos de la mitad correspondiente. En
direccién craneal, cada vena pudenda externa se continla con la vena
abdominal subcutidnea (lactea) y caudalmente con la vena perineal. Una
anastomosis entre las dos venas epigéstricas superficiales caudales (abdomi-
les subcutdneas ) completa el circulo venoso que desemboca en la vena
toricica interna. ' '

La inervacién deriva de los nervios inguinales y del plexomesentérico pos-
terior del sistema simpético, nervios lumbares y nervio perineal.

El drenaje linfitico de todo el érgano incluso los pezones estd dado por
los ganglics inguinales superficiales (mamarios o supramamarios) situados
fuera del anillo inguinal externo sobre la porcién caudal de la base de
la ubre.

SeqOn investigadores, la relacién entre volimen de sangre circulante vy
volumen de leche producida es de 500: 1 en grandes productoras pudiendo
disminuir hasta 100:1 en animales bajos productores, y que durante la lac-
tacién 20-30% del volumen por minuto de sangre del corazdén pasa por
la glidndula mamaria. v '

2. FISIOLOGIA DE LA LACTANCIA

Las hormonas de la adenohipbfisis estidn relacionadas directa 6 indirecta-
mente con el desarrollo de la gldndula mamaria y la lactarcia principal-
mente por las hormonas tirotrépica (TSH), del crecimiento o somatotré-
pica (STH), adenocorticotrépica (ACTH), foliculo estimulante (FSH), lutei-
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nizante (LH), y lactogénica (prolactina), todas reguladas por el hipotélamo.

En general, los estrégenos por si solos provocan el desarrollo de los conduc-
tos galactéforos, pero en conjunto con la progesterona origina el crecimiento
del 14bulo alveolar.

La prolactina y la ACTH, son necesarias para la iniciacién y mantenimiento
de la lactacién. La prolactina es liberada por la adenohipéfisis por una
caida brusca de los titulos circulantes de esteroides ovéricos y. placentarios.
Al momento del parto, la progesternona desciende abruptamente, lo mismo
que los estrégencs en la placenta, ésto provoca la liberacidén de prolacti-
na por la adenohip6fisis, que actla sobre el hipotdlamo para suspender
su efecto inhibidor sobre la prolactina; ésta, la hormona del crecimiento
y los corticoesteroides suprarrenales son las hormonas esenciales para el
inicio de la lactacidn.

La oxitocina, hormona que se deposita en el 1dbulo posterior de la hipdfisis,
es producida al igual que la vasopresina a nivel de los nlcleos supradp-
ticos y paraventriculares del hipotdlamo. Causa contraccién de las células
mioepitelilaes que rodean los alvéolos y conducto haciendo que la leche
baje a los senos de la ubre y el pezbén. -Sin la influencia de esta hormona
sélo se vaciarfan los conductos y los senos al solo ejercer presién negativa,
pero no los alvéolos. Por lo mismo,el ordefio no puede ser completo en
ausencia de oxitocina en la sangre, el vaciado puramente mecénico no
extrae méas que la leche de la cisterna y los canales gruesos. En el caso
de la leche de vaca ésta no representa. mas que el 30 a 40% del total,
en la cabra y en la oveja 80% y en la yegua la extraccidn es nula en
ausencia de oxitocina.

El flujo l4cteo es un reflejo del cual la rama aferente estd constitldida
por los nervios sensitivos de lasigléndulas mamarias, particularmente los
procedentes de ‘los pezones . Estos nervios llevan impulsos que ascienden
por la médula espinal hasta el hipotdlamo. La succién del becerro es
el estimulo natural del reflejo, también lo es la estimulacién antes del
ordefio, ambos resultan del contacto de los pezones con la humedad vy
el calor de su masaje. E1l olor de los alim entos, los sonidos, la hora reqular
del ordefio y los procedimientos habituales también ‘estimulan la produccién
de oxitocina. '

Los estudios de los procedimientos para obtener una bajada eficaz de la
leche han llevado a la conclusién de que la estimulacién méxima acorta
el tiempo requerido para evacuar la ubre en un 27% y' aumenta el rendi-
miento total de leche reduciendo el volumen residual.

Los estimulos inhibidores se originan en las situaciones de miedo o susto
y en cualquier modificacién de las manipulaciones habituales.
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3. INMUNIDAD DE LA GULANDULA MAMARIA

La glandula mamaria drgano caracteristico de los mamiferos, mantiene
al neonato en las primeras semanas de vida. Ademés de sus propiedades
nutritivas, las secreciones mamarias contienen componentes del sistema
inmune gque proveen al recién nacido con protecci6n durante el periodo
anterior al desarrollo de su propio sistema, debiendo por consiguiente cum-
plir dos funciones: Inmunidad pasiva al neonato Yy proteccic’m propia a infec-
cién de los organismos patbgenos del medio. Para prevenir Yy combatir
infecciones de la ubre, el entendimiento de los mecanismos de defensa
jocal es fundamental igualmente es importante conocer su contribucidn
a la inmunidad para desarrollar estrategias que permiten lograr un m ejor
rendimiento.

- Mecanismos de Defensa.

£1 mecanismo de defensa de la glandula mamaria estd basado en factores
inespecificos Y especificos, que pueden actuar individualmente o interactuar
para proteger contra 1a . infeccion . Los primeros comprenden caracteris-
ticas anatdmicas, presencia de 1lipidos Yy proteinas bacteriostiticas, sistemas
enzimaticos como el de la lactoperoxidasa, proteinas competitivas de meta-
bolismo como la lactoferrina y células fagociticas. Sin embargo, la presencia
inherente de componentes como la caseina y la grasa puede ser detrimental
a la accién fagocitica de estas Gltimas. Los factores especificos, la inmu-
noglobulinas y los linfocitos B y T, son los directamente responsables- de
la estimulacibn y respuesta inmune. '

Con pocas excepciones la ruta usual por la cual un microorganismo lograr
entrar a la glandula es a través de los canales externos de los pezones
y por consiguiente las propiedades de los mismos son esenciales para excluir
o impedir el paso de 1los patégehos invasores constituyendo la primera
linea de defensa.

Los microorganismos que logran sobrepasar esta barrera, posteriormente
deben enfrentarse con la variedad de componentes de los sistemas humoral
y celular.

Falla en eliminar la infeccién en esta fase temprana po‘r‘parte de 1los
sistemas de defensa preexistentes en la gléndula normal se caracteriza
por el desarrollo de respuesta inflamatoria con la consecuente presencia
de proteinas séricas y c&lulas inflamatorias.

£n la fase aguda los leucocitos po]imorfondbleares neutréfilos (PNNS) migran
de los capilares para llegar al sistema de ductos de la leche. '

Si la infeccién se clarifica por 1a actividad de estos fagocitos la situacién
se resuelve, si no, el agente persiste, se presenta la inflamacién cronica.
Ausencia o retardo en el desarrocllo de la respuesta inflamatoria que permi-
te produccién de toxinas microbianas en la ubre puede tener consecuencias
muy severas. Por lo anterior los mecanismos de defensa de la ubre radican
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esencialmente en la inflamacién; unos independientes de ella, inherentes
a mecanismos internos de la glidndula normal, que con excepcién de algunas
células residentes son no fagociticos y otro, la respuesta de los polimorfonu-
cleares neutr6filos (PMN) y sus eventos asociados, fagocitosis.

- Mecanismos de respuesta inmune especificos operan en la gldndula
mamaria para incrementar la resistencia a infecciones.

Las inmunoglobulinas son compuestos solubles encontrados en la secrecidn
lictea, ellos son producidos localmente o son derivados del sistema vascular.
Las células linfoides en el tejido mamario estédn involucradas en la produc-
cién local de inmunoglobulinas y responden a la estimulacidn antigénica.

La principal funcidn de los anticuerpos es la opsonizacién de los microor-
ganismos para la fagocitosis por los leucocitos, pero ellos también pueden
jugar un papel como antitoxinas. La IgG1 es selectivamente transferida
dentro de las secrecicnes mamarias y ademés es el mayor isotipo en leche
normal durante la lactancia 0.4 mg/ml.

La IgA y la igM son sintetizados localmente por las células plasméticas
que liberan inmunoglobulinas adyacentes al epitelio glandular. La actividad
pinocitdtica de las células epiteliales transfieren esos isotipos a través
del epitelio dentro de la leche. La IgG2 es citofilica para neutréfilos
y es transportada desde la sangre a la secrecidn durante la leucocitosis
asociada con inflamacién.

La IgA no opsoniza pero puede prevenir la adherencia bacterial a las mem-
branas epiteliales, inhibe la multiplicacidén, neutraliza toxinas y aglutina
bacterias. La concentracién de todas las inmunoglobulinas se incrementa
como la involucién progresa. :

La -méas alta concentracién se alcanza en secreciones de la involucibén com-
pleta y en el calostro.

Cuando 1la barrera de -perméabi_lidad es alterada duranté la inflamacién,
las concentraciones alcanzan 80 mg/ml en calostros y en secreciones de
gldndulas infectadas.
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TABLUA 1. NIVELES DE INMUNOGL OBULINAS (mg/ml) EN LECHE Y
_CAUOSTRO DE VACAS DE LECHE.

LECHE CALUOSTRO
IgG1 0.4 6.0
IgG2 . 0.08 2.5
IgGA 0.1 4,5
IgM 0.09 6.0

TEJIDO LEUCOCITARIO:

El tejido leucocitario se ha considerado recientemente también como in-
munoestimulante de ciertas poblaciones de células e incrementa los meca-
nismos de proteccién local de la gldndula mamaria. En adicién a neutré-
filos, macréfagos y linfocitos, que estdn presentes en la secreciéon mamaria,
también se involucran células plasméaticas y células mast (& mastocitos).

Las células plasméticas son derivadas de los linfocitos B que después de
la interaccién con antigenos bacteriales se diferencian como productores
de anticuerpos. Por contacto con - antigenos bacteriales, las células: Mast
liberan sustancias que incrementan la permeabilidad capilar para la cir-
culacién de leucocitos. '

El tejido distal del pezdn incluye los dobleces longitudinales de la cisterna
y su convergencia a la roseta de Furstenberg. Poblaciones de leucocitos
de cuartos infectados o no, se encontraron progresivamente incrementados
desde la cisterna del pezdn a través de la roseta firstenberg a la uni6n
escama-columnar de la roseta y el conducto proximal del pezdén. Tejidos
de las terminales de los pezones sensibilizados a antigenos de S. aureus
mostraron incrementos singnificantes en todos los leucocitos, particular-
mente células de plasma y linfocitos. '

Foliculos linfoides compuestos de linfocitos y un manto de células plasmé-
ticas se encontraron frecuentemente en tales tejidos. E1 ndmero de células
plasm4ticas estdn reducidas durante los estados tempranos del periodo
seco y durante la calostrogénesis cuando la ubre se encuentra altamente

. . e ’, i -z 7 7, .
susceptible a la infeccién; ademas este periodo parece ser el mas optimo
para la implementacién de la estimulacién local. '

Interleuquina - IL-2 es una linfoquina elaborada por las células T ayudadoras
con un amplio rango de efectos inmunolégicos incluyendo la proliferacidn
y diferenciacién de linfocitos B y secrecién de anticuerpos por las células
plasméaticas. '
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Los linfocitos y las células son los tipos de leucocitos predominantes en
los tejidos terminales del pezén, sin embargo, las concentraciones decrecen
durante la involucién temprana cuando la ubre es altamente susceptible
a nuevas infecciones.

4, GENERALIDADES SOBRE MASTITIS

La mastitis se define como la inflamacién del tejido secretor de la gléndula
mamaria sin importar' su etiologia, y se caracteriza por alteraciones patolé-
gicas del tejido. glandular y por modificaciones fisico quimicos de la leche.
En los casos agudos los cuartos afectados se encuentran tumefactos, calien-
tes y dolorosos al tacto; en casos hiperagudeos puede producirse la muerte
del animal.

La inflamacién de la gldndula puede ser causada por factores fisicos, mecéa-
nicos y/o infecciosos. Por su frecuencia y por las pérdidas econdmicas
que  ocasionan, las mastitis causadas por agentes infecciosos son las més
importantes y las que requieren de mayor atencibén, ya que aproximadamente
el 80% de los casos demastitis se deb a invasién de gérmenes patdgenos
a la ubre.

En el animal, la mastitis es diagnosticada por manifestaciones clinicas
- ’ I3 " 4 3
presentes en el examen cuidadoso de la ubre, por demostracién del organis-
mo causal o por exdmen de la leche. En los casos agudos y graves la
. ) 3 . . .
secrecion es completamente anormal: un liquido amarillento que se parece
al suero de la sangre o un exudado inflamatorio seroso en casos més viejos
pero todavia graves, pudiendo la leche estar filante o grumosa. El caréc-
ter filante o viscoso se debe a la presencia de largos cordones de fibrina
coagulada, un exudado inflamatorio fibrinosos en el que numerosas células
estdn aprisionadas. Los grumos son pequefias masas de caseina coagulada,
més o menos pura que resulta en algunos casos al menos, de la produccibn
local de 4cido, pues ciertos Streptococus son fuertes productores del mismo.

Como metas, el Consejo. Nacional de Méstitié de Estados‘ Unidos ha estable-
cido que las siguientes frecuencias de mastitis en un hato son adecuadas:

Mastitis Clinicas: " Menos del 1%
Mastitis subclinicas: : Menos del 10%

4.1 Factores predisponentes que favorecen la aparicidn de mastitis:

- GENETIC 0S: Conformacién de la ubre y de los pezones, tipo decarac-
teristicas del esfinter y situacién de éste.

- ALIMENTICIOS: Raciones mal balanceadas y dietas inadecuadas que
pueden compremeter la integridad del animal.

- MANEJO: Ordefio incompleto o excesivo, traumatismo y altera-
ciones de rutina.
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- SANITARIAS: Medio ambiente contaminado, falta de limpieza en
las instalaciones y de higiene en el ordefiador durante
el ordefio.

- ESTADO REPRODUCTI\IO DEL ANIMAL: )
Las vacas se infectan con mas frecuencia al comien-
zo de la lactancia o al inicio del periodo seco.

Los cuartos mamarios infectados son los mayores reservorios de "patdgenos
infecciosos" en hatos lecheros. (Fig. 1).

Los reservorios primarios de los "patdgenos ambientales" no son los cuartos
mamarios infectados, sino el ambiente en el cual vive la vaca.

LUa mayoria de las mastitis en el momento de parto son subclinicas y pueden
permanecer o0 se pueden recobrar espontidneamente. Un altc porcentaje
de ellas puedenilegar a se clinicas en las primeras 12 semanas de lactancia
si se dejan sin tratar. C

Las bacterias desde el amblente, la superficie de 1la ubre y la piel del
pezédn ganan acceso al canal del pezén, sobrepasan las defensas fisicas
y quimicas e inicial la inflamacién mamaria. La queratina ocluye el canal
del pezbén o actlla como una barrera fisica y quimica para la colonizacién
de las bacterias. Sin embargo, las propiedades antibacteriales de la quera-
tina son minimas y pueden encontrarse en la queratina cuando la poblacién
bacterial es superior a un millén de microorganismos. Tales colonizaciones
pueden existir por meses sin causar sintomas de m astitis clinica y ocurre
tanto en vacas secas como en vacas en lactancia, s:.rv:.endo cComo reservo-
rios para subsecuentes infecc iones intramamarias.

Las primeras tres semanas del periodo seco de las vacas es el tiempo
de més alta susceptibilidad a nuevas infecciones intramamarias.

Muchos cambios ocurrenenel fihaldel pezdn cuando el periodo seco se inicia:

- L'a poblacidn bacterial sobre la piel del pezdén se incrementa como
un resultado de la terminacién del poder germicida dado por el la-
vado y desinfeccién de pezones.

- El flujo a través del canal del pezbn, el cual elimina las bacterias
presentes en la queratina esté terminado vy

- La presién intramamaria estd elevada debido a la acumulacién de
leche la cual induce la dilatacidén del c:anal del pezon y posible incre-
mento de la’ penetracmn bacterial,



FIGURA 1. PROCESO DE INFECCION Y CONTROL DE LA MASTITIS
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Clasificacién de las M astitis:

Las mastitis se clasifican por su curso en : hiperagudo, agudo, subagudo
y crénico. Es importante tener en cuenta que no hay una clara distin-
cién entre los casos agudos y crénicos, ya que pueden presentarse
exacerbaciones agudas en los casos crdénicos y las mastitis agudas
pueden persistir lo suficiente para volverse crbnicas, en este caso
hay induraciones en la regién de la cisterna de la gléndula.

Las mastitis tambien— se -clasifican por su presentacién en : fibrinosa
o parenqui matosa, purulenta, hemorrdgica y gangrenosa.

Por su etiologfa la mastitis puede ser ocasionada por agentes fisicas,
quimicos o biolbgicos. ’

Clasificacién de los agentes biolbégicos
Los patbdgenos de las mastitis estdn clasificadas como infecciosos o

contagiosos y ambientales, basados en sus caracteristicas ecolbgicas
y epidemioldgicas.

TABLA 2. AGENTES CAUSALES DE MASTITIS BOVINA.

Patbdgenos Infecciosos o Contagiosos Streptococcus agalactiae

Patégenos ambientales

Staphylococcus aureus

Streptococcus uberis
Streptococcus dysgalactiae
Streptococcus bovis
Streptococcus faecalis
Streptococcus spp.
Enterococos

Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae
Klebsiella oxytoca
Enterobacter aerogenes
(Otros coliformes: Proteus, gse-
rratia, etc.)
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4,3 Desarrollo de la infeccidn.

La penetracién de gérmenes a la gldndula mamaria por via ascendente
a través. del canal del pezdén es el camino més frecuentemente seguido
por las bacterias, sin embargo, algunos microorganismos como Mycobacte-

rium tuberculosis vy Brucella abortus, pueden llegar a la gladndula por
circulacién sanguinea. : ’

Debido a2 que el Streptococcus agalactiae no puede llegar a la ubre por via
enddégena es posible que el contagio en terneras que nunca han sido orde-
fiadas suceda a través de la ingestidn de leche contaminada, propagéndose
dicho gérmen entre los demés animales a partir del instinto de mamar
gue les es propio.

L'as infecciones por Staphylococcus spp son altamente destructivas y produ-
cen abcesos prominentes, debido a la capacidad de invadir tejido formando
focos de infeccién profundos.

En ganaderias lecheras donde los animales permanecen en confinamiento,
las bacterias del grupo coliforme se encuentran obligatoriamente en el
ambiente de las vacas.

La predisposicién de la infeccidn por coliformes es més alta durante las
primeras 4 semanas posteriores al parto y después disminuye progresivamen-
te. ’

Se ha comprobado gue la permanencia de poblaciones bajas de microorga-
nismos sapréfitos o patdgenos en la ubre compiten por la dominancia, pueden
impedir el establecimiento de formas b'acila'res, especialmente del grupo
coliforme.

5. MOTIVACION PARA EL CONTROL DE U'A MASTITIS

Sin lugar a dudas Colombia necesita producir .mé_s leche y mejorar su cali-
dad. Se cuenta con los recursos humanos fisicos;y el capital se encuentra
donde quiera que los ganaderos descubran que existen medios adecuados
para el mercado de la leche.

El problema que se tiene gue afrontar, es c8mo persuadir a los ganaderos
y al personal de la granja para introducir y mantener medidas de control
que reducirian el nivel de infecciones mamarias. '

Con base e las experiencias de otros paises, los especiélistas deberan di-
seffar un paquete apropiado de medidas acordes a las circunstancias sin-
gulares de Colombia y buscar los mecanismos para ayudar a los ganaderos
en su aplicacién. También deberin investigarse las posibilidades de recom-
pensar a guienes mejoren la calidad de la leche y sancionar a aquellos
que no cumplen con los estdndares minimos. ‘
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- Esquema. basico de control de la mastitis,

La situacién en la Sabana de Bogotd es quizds menos favorable que en
otras A4reas del pais porque muchas fincas no operan como empresas comer-
ciales. Sin embargo, los hallazgos técnicos son alentadores, ya que el
principal problema es adn la mastitis causada por Str. agalactiae. Esto
sugiere que se podria esperar una pronta reaccidn a nuevos esquemas de
control, ya que no serd muy fécil tratar altos niveles de S. aureus y proble-
mas ocasionados por E. coli. '

Serd algo dificil persuadir al personal de las fincas para que adopten nue-
vas medidas preventivas. Solamente atendieron éstas durante el tiempo
de la investigacibén cuando era obvio el problema 'y dejaron de aplicarlas
cuando creyeron que el problema ya habia pasado. No obstante , fué
posible demostrar que el control de la mastitis podria efectuarse a corto
plazo y cuando empezd a usarse el balde de ordefic de cuartos, el personal
de las fincas se did cuenta de los efectos subclinicos y otras implicaciones.
Hay esperanzas que el balde no solamente ayude a motivar el control
de la mastitis , sino que también ayude a aumentar el conocimiento gene-
ral del valor de los registros de leche como medio de control de la produc-
tividad del hato.

- Motivacién para la actividad en la finca

La experiencia del autor swugiere que la asistencia externa, en forma de
visitas mensuales, realizadas por el Veterinario o trabajadores de divulga-
cién entrenados en el control de la mastitis, podrian ser las bases de un
esquema contfnuo.

Durante la primera visita , las labores serian:

-  Recolectar los datos sobre todos los antecedentes de la finca y del
hato.

- Establecer un sistema de registro.c_ie todas las vacas lecheras en el
hato (usando una versidén simplificada de 1la utilizada por el autor).

- Asegurar un tratamiento completo de todos los casos clnicos de mas-
titis, con Penicilina G o un producto activo equivalente, contra Str.

agalactiae.

- Aplicar CMT a todas las vacas, registrar los resultados y, dependiendo
del tamafio del hato, tomar cierto nGmerc del pool de muestras de
leche de los cuarteos con reacciones 2 y 3 al CMT para exdmenes de
laboratorio. ‘ v :

- En los hatos con sistema de ordefic manual, ordefiar el mayor nlmero
posible de vacas, utilizando el balde de ordefio por cuartos para demos-
trar las diferencias entre la produccién de cuartos o relacionarlas
con los resultados del CMT.
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- En los hatos con ordefio mecénico, ordefiar manualmente una seccién
de las vacas y registrar las diferencias entre los cuartos (ésto es posible
en Colombia, porque casi todos los ordefiadores estdn acostumbrados
al ordefio manual, pero podria desarrollarse una adaptacidén del ordefio
por cuarto, en una maquina portédtil de ordefio, para un uso mé&s pro-
longado). Chequeo del sistema de ordefio, minimo dos veces por afo.

- Evaluar la higiene existente y las medidas preventivas y preparar un
registro estandarizado para futura referencia.

- Establecer el proceso de desinfeccidén de pezones post-ordefio.

En un centro apropiado, como un laboratorio de diagndstico regional, po-
dria llevarse a cabo recuentos celulares y pruebas bacterioldégicas y los
datos del hato podrian computarizarse, con el fin de analizarlos y almace-
narlos por largo tiempo. £l sistema de procesamiento de datos del autor,
puede fécilmente extenderse a otros centros para tal propbsite; ahora,
por lo general, hay disponibilidad de microcomputadores.

El Veterinario encargado de la supervisién del esquema podria ayudar a
los asesores en el desarrollo de un "perfil de mastitis" para cada hato.
Este perfil se estableceria gradualmente a partir de los resultados de las
visitas sucesivas, como base para una investigacién més profunda y para
el desarrollo de las medidas de control en los hatos. Como una ayuda
en la seleccién de medidas apropiadas, deberfa ser posible disefiar un modelo
de "arbol de decisiones" o un "sistema experto”, lo cual llevaria a los
superviéoreé y a los Veterinarios de campo a combinar las soluciones més
adecuadas, a través de una serie de preguntas y respuestas. El esquemas
eberd comenzar con un conjunto limitado de medidas prioritarias, ya que
la confianza y buena voluntad para colaborar tomard algdn tiempo en mani-
festarse, entre el personal del hatao.

Teniendo en cuenta el mal‘A manejo y los bajos estidndares de higiene en
la mayoria de los hatos, la combinacién de medidas recomendadas tendré
que variar de una finca a otra, en intensidad. Probablemente debe darse
la més alta prioridad a la disponibilidad pvermanente de agua limpia en
el sitio de ordefio y en donde no se pueda garantizar ésta, debe encare-
cerse el cambio del procedimiento de limpieza, por el de la friccidén en
seco para remover el mugre de la ubre. Igualmente, tal como otros lo
han manifestado, seria preferible restringir el lavado de la ubre en hatos
con ordefic mecénico, si no se puede asegurar la utilizacién de trapos
individuales para secar las ubres, de lo contrario el resultado seria mé4s
contaminacién y no el efecto que se quiere lograr, disminuir ésta al méxi-
mo.

Aunque la desinfeccién de los pezones, es quizds la medida de higiene
més importante a recomendar, también puede ocasionar problemas en hatos
con ordefio manual, hasta cuando se encuentre un producto desinfectante
que no manche o irrite las manos del ordefiador.
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Después de la segunda y subsecuentes visitas, se pueden introducir otras
politicas de tratamiento. Por ejemplo, seria recomendable adicionar tra-
tamientos de rutina de los cuartos positivos a CMT, grado 2 y 3. Sin
embargo, el plan especifico deberia variar con la dindmica de la enferme-
dad en el hato. Tendran que tenerse en cuenta las tendencias en el recuen-
to de células soméaticas y en el grado de la infeccidn bacterial. L'as altas
prevalencias de mastitis clinica y de cuartos obstruidos en vacas recién
paridas, demuestran la necesidad de tratamiento de rutina en vacas secas.

os calculos de costos y beneficios deberdn convertirse en medidas de
rutina en el esquema. Los registros de vacas y de cuartos, de casos cli-
nicos positivos ( 'y CMT positives) pueden aportar las bases para un estima-
tivo de las pérdidas que resulten. Los chequeos periddicos pueden hacerse
para demostrar los beneficios reales. Los modelos de computador del
autor pueden ser usados para este propdsito. Luego pueden elaborarse
presupuestos para cada finca, mostrando los costos de materiales usados
en relacidn con estimativos moderados de la cantidad adicional de leche
que se puede esperar. La lentitud general en la reaccién de la mastitis,
a las medidas preventivas continuarid siendo un problema y, por lo tanto,
estas proyecciones se haridn més que todo para los Veterinarios y adminis-
tradores, no para los ordefios. Sin embargo, las cifras podrian suministrar
la base para pagos de incentivos a los trabajadores por los mejoramientos
logrados.

Obviamente , el programa de entrenamiente de los trabajadores de la finca
deberd estar acompafiado por esquemas de visitas de rutina. Se pueden
organizar demostraciones con la ayuda de medios audiovisuales sencillos
en fincas participantes. Sin embargo, hay que tener en cuenta los proble-
mas de cardcter social en relacidén con los ordefiadores y los trabajadores
de la finca antes mencionados. Probablemente, nada cambiard en cuanto
al mejoramiento de la higiene, si no se ést_ablecen estimulos adecuados
para los trabajédores.

6. AUGUNAS ANOTACIONES SOBRE ELU CONTROL DE UA MASTITIS
EN EU' PERIODO SECO. '

- Diferentes estudios han dejado bastante claro que 1la utilizacién de
la desinfeccién de los pezones post-ordefio vy la terapia antibidtica
durante la lactancia y el periodo seco reduce marcadamente la preva-
lencia de los patégenos de la mastitis tales como Str. agalactiae y
S. aureus en hatos lecheros. ' ' k

- L'a glidndula mamaria estd marcadamente susceptible a nuevas infeccio-
nes intramamarias durante el periodo seco, especialmente las primeras
dos semanas después del secado de la vaca y también durante el periodo
peripartu iento. En adicidn, la incidencia de infecciones intramamarias
se incrementa con la edad de las vacas.
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El ambiente de la vaca seca es tan importante como el dado a las
vacas lactantes.

la tasa de nuevas infecciones en el periodo seco es cuatro veces
mas alta en vacas que no han recibido terapia como vaca seca contra
vacas tratadas.

Se ha demaostrado qué Terapia de vaca seca ha resultado en la reduc-
cién de 12 veces las nuevas infecciones por 5. aureus y Str. agalac-
tiae en el periodo seco y dos veces se redujeron las infecciones causa-
das por Steptococcus ambientales.

Nuevas infecciones en el periodo seco ocurren més frecuentemente
durante los inicios del periodo seco y la terminacién de dicho perio-
do.

No hay ventajas, seguida a una administracién secuencial o m(ltiple
4 con una sola dosis al inicio del periodao.

Se ha demostrado que aplicacién de antibidticos al parto en adicién
al tratamiento normal de vaca seca, no confiere ventajas sobre una
sola dosis; cuando es juzgado por niveles de infecciones subclinicas
a los 30 dias post-parto, recuento de células o produccibén de leche.

Terapia intramamaria en el periodo periparturiento puede ser muy
Otil, si las vacas paren en condiciones en las cuales se involucra un
alto grado de ‘descarga de bacterias en el pezbén cerca al parto, como
también a susceptibilidad incrementada en este periodo, coincide con
el periodo de descarte de leche, asociada con el contrato entre el
administrador y el comprador de leche.

La insercién. parcial :de la cénula convencional de los tubos dosifica-
dores para tratamientos de 1la vaca seca en el conducto del pezén
(2 a 3 mm ) se asocia con muy pocas nuevas infecciones durante el
perfiodo seco que las ocurridas cuando la insercidn es total de la cénula
dentro del canal del pezdén. Se ha disefiado una nueva cénula gue tiene
la ventaja de no alterar la arquitectura normal del canal del pezdn,
reduciendo la mastitis y ésta puede penetrar unos 2 a 3 mm dentro
conducto del pezén.
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INMUNOLUOGGIA Y ANTIBIOTERAPIA EN BOVINOS

Humberto Mora Ch,

£1 sistema inmunitario es uno de los més complejos del organismo y la
inmunologia es una de las ciencias que ha logrado mayor avance en los
(dltimos afios. Esta presentacién pretende recordar las bases fundamentales
de la inmunologia y su aplicabilidad en el control de las enfermedades
infecciosas.

£l sistema inmune estid conformado por dos categorias de elementos dife-
rentes: los de la inmunidad humoral y los de la inmunidad celular.

Los primeros estdn constituidos por las inmunoglobulinas o anticuerpos;
elementos especificos, y por varios elementos inespecificos como son: com-
plemento, properdina, interferon, transferrina y otros.

Los elementos de la inmunidad celular son los Linfocitos T, polimorfonuclea-
res y macr6fagos.

Los brganos linfoides primarios, timo y médula Gsea, o su eguivalente la
bolsa de Fabricio, en las aves, son los d6rganos linfoides primarios hacia
donde migran las ;élulas pluripotenciales para obtener su diferenciacién
en Linfocites T (Timo dependientes) o Linfocitos B (bursa- dependientes),
los cuales, circulan por el organismo y se encuentran en los érganos linfoi-
des secundarios: ganglios linféaticos, baio, placas de peyer, apéndice cecal,
amigdalas, nédulos hemo-linfaticos.

Los linfocitos B cumplen una funcién muy especial: produccidén de anticuer-
pos; una vez que han sido activados, se transformam en células plasmaticas
y fabrican diferentes clases de anticuerpos. Los linfocitos T tienen un
papel de patrullaje del organismo; su accidn es amplificar la respuesta
inmupitaria, aumentando la efectividad de otros elementos con acecidn letal
directa contra cierto tipo de antigenos. ' C

Los neutréfilos, también llamados microfagocitos, son células de gran capa-
cidad fagocitica, las primeras en reaccionar ante la presencia de un antige-
no, su citoplasma es rico en lisosomas. Los macrdfagos tienen un papel
fundamental en la respuesta inmune , conforman el sistema fagocitico
mononuclear (S F M), anteriormente llamado sistema reticulo-endotelial,
del que forman parte los monocitos, macré6fages tisulares como células
de Kupffer, macréfagos del pulmdn, microglia, osteoclastos y los histioci-
tos, que son los macr6fagos que se encuentran en el tejido reticular.
Los macréfagos "purifican" 1los antigenos antes de ser tomados por los
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linfocitos T y B, tienen gran capacidad fagocitica. En general los procesas
fagociticos estdn mediados por opsoninas, Qque sSoN las inmunoglobul_inas y
el complemento.

Los anticuerpos son proteinas séricas del tipo glubulina. Los antigenos
activan a los linfocitos B, se transforman en células plasméticas que sinteti-
‘zan las inmunoglobulinas y constituyen del 10 al 20% de las proteinas del
plasma, tienen la capacidad de reaccionar especificamente con un solo
antigeno. La molécula esti formada por 4 cadenas paralelas, 2 centrales
largas (pesadas) .y 2 marginales cortas (livianas). La molécula de inmuno-
globulina tiene dos fracciones: una fraccién que se une al antigeno (Fab)
y una fraccién cristalizada (Fc) que es la responsable por la actividad
bioldégica. La especificidad estd dada por la variacién de la secuencia
de aminodcidos que se presenta en la regidén hipervariable de las fracciones
Fab de las cadenas pesadas y livianas. ‘

'as variaciones de la cadena pesada dan origen a 5 tipos diferentes de
inmunoglobulinas ¢ G, M, A, D y E. Cada una cumple funciones diferen-
tes. .

La IgG es la m4s abundante en el plasma, tiene una vida media de 27
dias, aparece 10 a 12 dias después de un primer contacto con el antigeno.
Se encuentra en los espacios intersticiales de los tejidos y es fundamental
en la proteccién del recién nacido. En el bovino hay 2 subclases IgG1-
IgG2, ataca principalmente bacterias Gram positivas e inactiva algunos
virus y toxinas, la IgG1 es un gran activador del complemento.

La IgM es la que aparece més rapidamente en la -Tespuesta inmunitaria,
es poderoso activador del complemento y muy eficaz contra gérménes
Gram-negativos, neutraliza virus peroc no toxinas, tiene una vida m edia
de 5 a 7 dias y aparece 7 a 10 dias después del primer contacto con el
antigeno, se encuentra casi exclusivamente intra-vascular. Tiene una con-
formacién pentamérica.

La IgA tiene wuna conformacién de dimero, se encuentra principalmente
en las secreciones orgénicas, como saliva, lagrimas, secrecidn nasal, bron-
quial, tracto digestivo vy calostro. Constituye la primera linea de defensa
en las puertas de entrada del organismo, tiene una vida media de 6 dias,
no activa el complemento, neutraliza virus y toxinas.

La IgE es citofilica, una vez producida se adhiere a la membrana de los
mastocitos y basbfilos, especialmente los de la piel y tractos digestivo
y respiratorio, en presencia del antigeno especifico, se produce degranula-
cién de la célula con liberacién de histamina que va a desencadenar los
procesos de inflamacién y alergia. Tiene una vida media de 2 dias , no
fija el complemento, no tiene accidn bactericida ni neutraliza toxinas.

La IgD no tiene funciones muy conocidas, se encuentra asociada a la mem-
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brana del linfocito B, como un receptor para el reconocimiento del anti-
geno, tiene una vida media de 3 dias y no tiene actividad bactericida.

Las inmunoglobulinas no tienen accién litica directa sobre los antigenos,
su fraccién Fab se une al antigeno y la Fc a la célula fagocitica, de esta
manera atraen el antigeno a los fagocitos para que sea destruido.

Un elemento humoral con accién opsonisante y citolitica simultdnea es
el sistema de complemento. Es un conjunto de factores que se activan
en cascada para llegar. a un producto final que produce lisis de algunas
bacterias, favorece el proceso de fagocitosis y aumenta la reaccién infla-
matoria. El sistema se activa cuando se une un antigeno con la inmunoglo-
bulina IgG o IgM o también por algunas sustancias como endotoxinas de
bacterias Gram-negativas, properdin, inulina, y algunos factores B, D, IF.
El complemento no tiene efecto sobre las bacterias Gram-positivas.

La respuesta inmune se inicia cuando el antigeno ingresa al organismo;
inmediatamente es tomado por un macré6fago, para ser degradado parcialmen-
te y pasarle a los linfocitos T y B fracciones purificadas de antigeno,
con los determinantes antigenos netos y quedar activados.

El linfocito T activado asume diferentes funciones:

a. Produce _1infocitos'§ecretores o células asesinas que secretan linfoki-
nas. Estas sustancias producen transformacién y proliferacién de linfoci-
tos a distancia, tienen una accién destructora de las células antigenicas
(linfotoxina) y orientap la migracién de los macréfagos.

b. Forman linfocitos cooperadores que interactdan con los linfocitos. B
para estimularlos en la produccién de inmunoglobulinas,

c. Producen linfocitos T sp;jresores que suprimen la sintesis de Ig. en
el linfocito B, son moduladores de la respuesta inmunitaria.

de Algunos linfocitos T permanecen inactivos durante algin tiempo, pero
en el segundo contacto con el antigeno reaccionan muy répidamente para
estimular la produccién de anticuerpos , se llaman células memoria,

Los linfocitos B, activados por el antigeno con el estimulo de los linfoci-
tos B cooperadores, se transforman en células plasméaticas e inician la
produccién de anticuerpos especifices contra el antigeno, ellos cumplirdn
una funcidn opsonisante, facilitardn la fagocitosis proporcionando el acerca-
miento de los macréfagos a los antigenos. Los linfocitos 8 tienen receptores
para el complemento , lo que permite activar el sistema, los linfocitos
T no tienen recebtores para el complemento. ’ '

En el primer contacto del antigeno con el fagocito, la capacidéd reproduc-
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tiva de aquel queda inhibida y en segundo contacto el antigenoc es fagoci-
tado., La destruccién del antigeno se logra mediante la liberacién de las
enzimas liticas contenidas en las lisosomas del fagocito.

Los animales recién nacidos (ungulados) son agamaglobulinemicos debido
a que las inmunoglobulinas no pueden atravesar la placenta, por lo que
la ingestidn de anticuerpos en el calostro es vital para el recién nacido;
el calostro en los bovinos contiene mayor cantidad de IgG gque IgM y que
IgA. E1l intestino del ternero recién nacido absorbe hacia la sangre de
una manera no selectiva, todos los anticuerpos contenidos en el calostro,
mediante un sistema de pinocitosis que dura méximo 48 horas. La pro-
duccibén propia de anticuerpos se inicia hacia el final de la segunda semana
de vida, pero estd entorpecida por la presencia de anticuerpos adquiridos
pasivamente en el calostro. '

Bl tracto gastrointestinal tiene una gran responsabilidad inmunitaria, .es
una barrera primaria al ingreso de microorganismos patdgenos. Las células
plasméiticas gque estdn debajo de la ldmina propia de la mucosa intestinal
secretan IgA hacia el lumen intestinal. También se encuentran grandes
cantidades de IgM, la saliva contiene buenos niveles de IgA. Estos anti-
cuerpos cumplen un papel de primeros obstdculos a la infeccién en los
sitios de entrada. ' '

Los antigenos provenientes de agentes infecciosos (bacterias, virus , hongos,
rickettsias, micoplasmas protozoarios, heimintos) tienen receptores en su
superficie que identifican las células que pueden colonizar. En algunos
casos los receptores de las células del huésped estédn copadas por una flora
microbiana normal, pero cuando ella disminuye, favorece la activacién
de los patégenos. ' ' '

Es importante la diferenciacidn entre las bacterias intracelulares y las
extracelulares. Estas (ltimas produceh' exo o endotoxinas y son mA&s suscep-
tibles a la accién de los anticuerpos y complemento por accidn opsonisante
o por neutralizacién de las toxinas. Las infecciones més severas son cau-
sadas por extra-celulares: Staphilococo, Streptoi:oco,' Haemophilus, Klebsie-
1la, Proteus, Pseudomona, Shigella Clostridium, Ba_cilluS, Corynebacterium.

Las bacterias intracelulares no eluden la fagocitosis, una vez ingeridas
contindan multiplicdndose, no les afectan las enzimas lisosémicas. Su re-
produccién es lenta y de curso duradero. En este caso la inmunidad protec-
tora estd dada por los linfocitos T sensibilizados, que activan los macré-
fagos para hacerlos més efectivos (factor N'AF) . Son intracelulares: Bruce-
lla, Mycobacterium, Nocardia, Antinomyces, Actinocillus ‘waisk_,et'tsias.

Los virus escapan a los mecanismos inmunitarios durante la fase intracelu-
lar, por lo cual pueden permancer latentes mucho tiempo, se pueden asociar
a la membrana de linfocitos induciendo la produccién de anticuerpos que
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van a producir linfopenia. Por su control inmunitario, es muy importante
a nivel de sitio de entrada, la IgA. Los linfocitos T cumplen un papel
muy importante en la accién contra virus: una de las linfokinas es inter-
feron, que es una proteina anti-viral por su efecto inhibitorio en la produc-
cibn de A4cidos nucléicos. La. linfotoxina también interviene contra los
virus.

En la lucha contra los hongos, los macrofagos llevan la mayor responsabi-
lidad, asi como. los llnfoc1tos Te

.

Los, parésitos, protozoarios y metazoarios, se caracterizan por su habili-

dad para evadir los mecanismos inmunitarios. los macréfagos y linfocitos
T llevan la mayor responsabilidad en su destruccidn. Algunos de ellos
inddcen la produccidén de IgE, como un mecanismo de defensa que facilita
su expulsién. '

La aplicacién de productos bioldgicos inmunoprofildcticos o inmunotera-
pelticos involucra gran cantidad de principios elementales acerca de las
condiciones inmunitarias intrinsecas del animal, las caracteristicas del antl-'
gena, el ambiente epldemlologlco y factores econdmicos.

En cuanto él aninial, esi:vevncialménte debe ‘tenerse en cuenta el tipo de
inmunidad que genera cada agente infeccioso, humoral o celular y la edad
de mayor susceptibilidad del huésped.

Dependiendo de las caracteristicas anteriores, se debe considerar el anti-
geno. Un inmunégenq inactivado producird una fespuesta humoral y uno
vivo inducird mayor respuesta celular. El aspecto central del antigena
es su capacidad inmhnégena dada la variedad de tipos y subtipos con deter-
minantes antiéenicos variables, que bueden originar anticuerpos no protec-
tores, también es importante la viabilidad y v1rulenc1a de los micro-organis-
mos, la preparacién, dosis y plan de aphcacmn.‘

Es muy importante tener en cuenta la prevalencia de las enfermedades,
tanto en la finca, como en el 4rea y el impacto sobre la produccién,
Especial atencién debe proporcionarse a las ‘infecciones inaparentes que
se exacerban periddicamente bajo condlcmnes de stress, como leptospiro-
sis, campﬂ.obactenasm, PI3, BVD. ‘

Como norma general, en las infecciones con respuesta inmunitaria humoral,
debe considerarse que siempre es posible la proteccién del recien nacido
mediante la transmisién de anticUerpos por el calostro durante las primeras
semanas de vida y siempre es posible una interferencia de estos anticuerpos
con la generacidn de la inmunidad activa, lo cual conduce a proponer la
vacunacién materna y desaconsejarla en los animales muy jbvenes.

Cuando predomina una respuesta inmunitaria celular, no hay transmisién
por el calostro ni proteccidn al recién nacido, ni interferencia con la inmu-
nidad activa, por lo cual, la vacunacién de 1a madre no tiene objeto vy
la vacunacién precoz es posible. o )
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Se da el caso de respuestas inmunitarias mixtas.

L LT ] .- : "5

En general, los dominantes de la patologia infecciosa del bovino joven
1 . s .k .

transcurren de la siguiente forma:

1. El permdo que va del nacimiento a la 4a. semana en donde predominan
las lnf'eccmnes 1nt95t1nales y septicé mlcas. '

2. Perfodo después de la cuarta semana, con predominio de las -virosis
y sus comphcacmnes, y las infecciones respiratorias. ’

Algunas consideraciones particulares deben tenerse en cuenta en cada pro-
teccién que se pretanda realizar:

1. Colibacilosis.

£l periodo de exposicién empieza en el momento del nacimiento, la sensibi-
lidad méxima ocurre durante los 15 primeros dias. E. coli es responsable
del 54 de las septicemias y del 70% de las gastroenteritis que aparecen
en esta edad. El tipo de inmunidad es escencialmente humoral y la protec-
cién del ternero proviene completamenté del calostro. El esfuerzo de
encaminarse a tener una madre en buen estado de salud y asegurar una’
‘buena 1ngest10n de calostro en el ternero. '

l'a proteccién materna mediante vacunas se dificulta por la variedad anti-
génica de los diferentes grupos o subtipos de £E. coli, en algunos casos
puede intentarse la auto-vacuna. N -

2. Pastereloéis.

Afecta a todos los terneros pero tiene mayor incidencia después del primer
mes de vida. Los adultos pueden afectarse bajo condiciones de stress.
porque la Pasterella estd latente en el tracto respiratorio superior principal-
mente. LUas vacunas son bacterinas y deben contener antlgenos predomi-
nantes en la reglon.

La proteccmn del ternero se puede lograr mediante vacunacién materna
con 2 a 3 inyecciones con intervalo de 8 dias en 7 a 8 meses de ‘gestacién
y los terneros 2 inyecciones con 8 a 15 dfas de intervalo despuesvdel mes
de edad. ER animales adultos, la wvacunacién puede intentarse 15 dias
antes de la movilizacién. Debe tenerse en cuenta la, asoc:.acmn de Pastere-
lla con virus de IBR , P13 y BvVD.

3. Salmonelosis

f£s responsable de infecciones gastro-entéricas y septicémicas., La inmuni-
dad es humoral, pero interviene la celylar. L'a vacunacién de la madre
puede mejorar la inmunidad del ternero, el problema .es disponer de las
variantes antigénicas. que generen anticuerpos protectores. Esta vacuna
no se emplea.
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4, Streptococcias. - \

Existe una gran variedad de tipos antigénicos que impiden 1la utilizacidn
de cualquier vacuna. Esencialmente es un oportunista.

5. Staphilococcias.

Tiene un poder inmunogénico débil. Es un invasor secundario no se utiliza
en vacunas. : ‘

B. Clostridios Anaerobios.

La mayoria de los casos ocurren en terneros mayores de 6 meses, pero
en terneros en malas condiciones puede presentarse desde los 2 meses.
La inmunidad es escencialmente humoral, se wutilizan bacterinas mixtas
de Clostridium chavoei, septicum, perfringens, hemolitucum, novyi. Se
acostumbra a vacunar a los 3 meses , pero puede hacerse desde el mes
de edad. En casos especiales, las hembras gestantes pueden ser vacunadas.
En 4reas de alto riesgo conviene revacunar 15 dias después de la primera
aplicacién y anualmente.

7. Carbdn bacteridiano.

Depende de las campafias especificas seglin la epidemiologfa local. Los
terneros pueden ser vacunados desde el mes de edad.

8. Brucelosis.
Fl tipo de inmunidad es celular. La presencia de anticuerpos séricos en
el animal joven no genera inmunidad. Existe una campafia sanitaria es-

pecifica.

9. 1IBR.

El virus de Rinotraqueitis bovina estd difundido ‘por todo el pais causando

problemas respiratorios y reproductivos. No hay vacuna disponible en el
pais, no estd autorizada.

10. B.V.D., P.I3

De estas dos enfermedades virales, se han reportadb titulos altos de anti-
cuerpos, pero parece que no estdn muy difundidos.

11. Aftosa- Rabia.

Existen campafias sanitarias especificas. El ternero recibe proteccién pasiva
de la madre vacuna contra aftosa. U'a inmunidad es humoral.
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LA ANTIBIOTERAPIA VETERINARIA

" Han cambiado las reglas?"

La antibioterapia es una de las A4reas més importantes de la terapéutica
veterinaria y estd, actualmente, en plena evolucidn. No cesan de aparecer
nuevas moléculas y los laboratorios farmacéuticos presentan nuevas formas
farmace(ticas. De otra parte, el desarrollo de la farmacocinética en el
curso .de.. los (ltimos 10 6 15.afios, ha.permitido utilizar mA4s racionalmente
estos productos, apoyandose no solamente en datos bacterioldgicos.

Paralelamente, el veterinario préctico permanentemente enfrenta las mismas
dificultades: hacer un diagnéstico preciso de la posible infeccién, formular
un tratamiento sin poder saber los resultados de un examen bacteriolbgico,
casi siempre retardado y de interpretacién a veces dificil. Esta situacidn
es, en consecuencia, diferente a la de la medicina humana.

Las reglas de la antibioterapia veterinaria son, hasta el presente, las mismas
que se aplican a la terapéutica humana y se basan Unicamente en considera-
ciones bacteriolégicas, sin tener en cuenta otros aspectos. Estas reglas
no se adaptan a nuestra medicina. '

E£s posible tener una aproximacién més pragmatica?
Qué valor se debe asignar a los dogmas tradicionales de la antibioterapia?
A estas preqguntas se responderd a continuacién. ’

UNA NUEVA FORMA DE ELEGIR UN ANTIBIOTICO

Las reglas simples que orientaban tradicionalmente la eleccién de un antibid-
tico o un antibacteriano sintético estaban basadas en consideraciones bacte-
rioldgicas: identificacién del gérmen implicado y determinacién de su sen-
sibilidad in vitro. En Medicina Veterinaria, el problema se plantea de una
forma muy diferente. Con frecuencia, la eleccidén debe hacerse rapidamente
sin que un anAlisis bacteriolégico previo permita identificar el gérmen causal
y conocer su sensibilidad. Ello se efectla gracias al conocimiento de las
bacterias que habitualmente originan 1la infeccién considerada y su sensibi-
lidad. De hecho, algunas reglas de la antibioterapia humana son muy tedri-
cas o inaplicables en Medicina Veterinaria.

Ademas de la sensibilidad de la bacteria a diferentes antibibticos, que es
un primer criterio indispensable, es muy importante, al menos, elegir un
antibiético capaz de llegar al sitio de la infeccién en concentraciones sufi-
cientes para permitir una eficacia clinica. Este es el aspecto farmacociné-
tico requerido por las normas de la buena practica en la antibioterapia,
peroc no considerado durante largo tiempo y explica en algunos casos, la
falta de correlacién entre los resultados de la CMI IN VITRO y la eficacia
clinica de los antibidticos. Estas consideraciones farmacocinéticas, al mismo
tiempo, conducen a la revisién de las famosas leyes de J‘éwetz, sobre aso-
ciaciones de antibidticos, como se veréa posteriorrﬁente.‘ )
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No debe descuidarse la -tolerancia del animal al antibidtico elegido, lo cual
puede obligar al veterinario a descartar algunos antibidticos para una especie
animal sensible.

Finalmente, el aspecto de costos es importante porque puede limitar la elec-
ci6bn especialmente en la medicina de -animales cuya explotacién genera ren-
tabilidad.

LO0S ASPECTOS MICROBIOLOGICOS SON MENOS PREDOMINANTES

Con mucha frecuencia, elegir un antibibético consistia (nicamente en selec-.
cionar un producto activo contra el gérmen a combatir. En Medicina Vete-
rinaria, el recurso del antibicgrama, por las razones practicas ya menciona-
das, no se puede utilizar tan frecuentemente como en medicina humana.
Ademas es importante reconocer que los resultados de algunos exdmenes
bacteriolégicos son de diffcil interpretacién para el veterinario practico:
qué valor se le puede asignar a un antibiograma, realizado con sensidiscos
en gelosa sblida y con antibiéticos que no se difunden en el medio como
ocurre con las polimixinas? ) . )

Ademés, no siempre existe una relacidn directa entre los resultados de los
antibiogramas In vitro y la eficacia clinica In vivo, debido a que la CMI
se compara a concentraciones criticas medidas en el hombre.

Estas razones explican por qué los criterios microbioldgicos de las antibio-
terapia humana difieren de los gue se aplican en Medicina Veterinaria: aque-
La utiliza el sistema de recurrir lo menos posible a los antibibticos. Es
deseable que la antibioterapia no se inicie hasta que exista una gran proba-
bilidad de infeccidn bacteriana. Pero, si en animales de compafiia se puede
tener, eventualmente, un sindrome hipertérmico sin localizacién precisa de
origen viral, en la explotacién de ganado rentable, este propdsito es ilusorio.
porque el riesgo econdémico es muy importante.

En la antibioterapia humana se recomienda elegir preferencialmente un anti-
bidtico cuyo espectro sea lo méas estrecho posible, lo cual, también es validd
para los carnivoros. Contrariamente, en la ganaderia rentable, en ausencia
de examen bacterioldgico se debe elegir un antibidtico de amplio espectro
para aumentar la posibilidad de eficacia, frente a un germen indeterminado
o a una infeccién polibacteriana. ’

UNA REGUA DE ORO: ELEGIR UN ANTIBIOTICO CAPAZ DE LULEGAR
AL SITIO DE LA INFECCION.

Es imperativa la eleccidén de un antibibtico suscepAt_ible' de llegar al sitio
de la infeccién en concentraciones suficientes, 1o que permite obtener concen-
traciones terapéuticas eficaces, al menos iguales a la C.M.I. durante un
tiempo suficiente. ‘
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Esta facultad depende de la capacidad de difusién de los antibibticos a través
de las membranas bioldgicas. En consecuencia, es necesario considerar las
caracteristicas farmacocinéticas propias de cada - antibidtico: pretender tratar
una infeccién pulmonar administrando por via oral colistina o gentamicina
es fallar desde el principio, como es igualmente absurdo tratar de curar
una mastitis con amoxicilina por via general.

Debe asegurarse, segin el caso, que el antibiético se difunda a través de
La cipsula fibrosa de algunos abscesos, que permanezca activo en presencia
de pus o fibrina y conserve toda su eficacia a un pH a'»cido o bésico.

Elegir un antibiético es un primer paso. También, se requiere seleccionar
la forma quimica (sal o éster) y la forma galénica (solucién, suspensién,
retard, larga duracién). Es, al fin y al cabo, elegir una especialidad farmacéu-
tica bien definida. En efecto, el movimiento de un antibidtico dentro del
organismo no depende {nicamente de su naturaleza, también estd condicio-
nado por su forma quimica y galénica, que determina la velocidad de absor-
cidn desde el sitio de administracién y por lo tanto, la duracidén del efecto
bioldgica y la persistencia de los residuos en. los tejidos alimenticios. Las
féormulas de larga accién de Oxitetraciclina o Cloranfenicol, recientemente
desarrolladas, aseguran, a la vez, una liberaci6én inmediata y prolongada del
antibiético, asociado dentro de la misma presentacién las ventajas de las
soluciones y las suspensmnes, lo cual conduce el espamamlento de las aplica-
ciones, reduccién de la administracién y un empleo simplificado. Algunas
de ellas, como la Oxitetraciclina larga accién, aseguran tasas sanguineas
eficaces durante 3 a 5 dias y permiten realizar, con una sola inyeccién,
una antibioterapia completa. Esta es una ventaja que debe tenerse en consi-
deracién para la ejecucidén de una antlbloterapla.

UN AXIOMA QUE DEBE RESPETARSE:
Ante todo no causar dafio, (Primun non nocere).

La toxicidad potehcial de un antibidtico para una especie animal es otro
aspecto que se debe tener en cuenta. Es muy importante apreciar el estado
patoldgico de los animales enfermos para evitar, por ejé_mplo, administrar
antibidticos potencialmente nefrotdxicos en animales con insuficiencia renal.
Conviene, también, apreciar el estadoc inmunitario y recurrir, de preferencia,
en animales inmunodeprimidos a un antibidtico bacvtericida.'v Es bien sabido
que el antibidtico no elimina las bacterias, es el sistema inmunitario del
organisma.

El antibidtico, lo que hace en este ‘caso es contener la proliferacidn bacteria-
na, espec1alm ente los bacteriostéticos.

ECONOMIA SI, PERD NOD TODO ES PRECIU
El costo de la terapéutica es -un (ltimo aspecto de importancia para la gana-

deria de rentabilidad. Desafortunadamente, algunas veces es base de la
s 7 . 4 ‘ 4 . 7 .
eleccién. Pero, atencidn con las economilas inGtiles.
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A veces se proponen tratamientos sub-dosificados o de muy corta duracién. .
Debe desconfiarse de algunas presentaciones farmacéuticas que se venden
a precios fuera de competencia. Todas estas especialidades no aportan siem-
pre garantia analitica y plantean problemas de salud plblica en ausencia
de tiempos de vencimiento rigurosamente establecidos. Debe pensarse que
una falla terapéutica es mé&s costosa que una pequefia economia en la antibio-
terapia. '

Inversamente, en medicina canina, la tentacién de recurrir a antibidticos
sofisticados y caros, habitualmente reservados a la terapéutica humana, debe
evitarse. Por lo tanto, es necesario, en lo posible, limitar la eleccibén a
los antibiéticos cléasicos para evitar el desgaste prematuro, por la seleccibn
de cepas resistentes de nuevas moléculas, indispensables para el humano
en situaciones draméaticas. :

ATACAR MUY RAPIDAMENTE, CON FUERZA Y DURANTE LUARGO TIEMPD

Atacar répidamente una colonia bacteriana es importante porgue se reduce
y la destruccién por el antibibtico es més répida y fécil.

Se debe atacar con fortaleza para reducir el riesgo de seleccién de los gér-
menes menos sensibles y por lo tanto, el desarrollo de resistencia. Debe
tenerse cuidado con posologias insuficientes, desafortunadamente muy frecuen-
tes cuando el preciotienen. importancia mayor. También debe considerarse
que las posologias recomendadas por los laboratorios farmacéuticos son apenas
indicativas y deben ser adaptadas en funcién de la sensibilidad presumida
del gérmen, localizacién de 1la infeccibn, estado de defensas inmunitarias
del huésped y toxicidad eventual del antibiético. En algunas ocasiones se
requiere duplicar o btrip]icar la posologia habitual para el tratamiento de
algunas meningitis u osteomielitis. Debe respetarse la posologia indicada
como minima. '

El ataque durante un tiempo prolongado impide la reaparicién de la infeccién.
Es aconsejable que en caso de infeccién sin localizacién particular o fécil
de alcanzar, aplicar una antibioterapia con duracién media de 3 a 5 dias.
En las infecciones localizadas dificiles de alcanzar (stafiloccia cutédnea u
4dsea) el tratamieto debe ser mucho més prolongado , de 15 dias a un mes.

LAS REGLAS DE JAWETZ:
UNA REALUIDAD DESACTUAUIZADA.

Las asociaciones de antibibéticos, por principioc , deben ser excepcionales.
En algunos casos son muy Gtiles, en particular en las infecciones por gérme-
nes moltiples o para prevenir algunas antibidtico-resistencias por‘ determinis-
mo cromosémico. Hasta el presente, los principios de asociacién se basaban
exclusivamente en las observaciones bacteriolégicas in vitro. Se trata de
las famosas leyes de Jawetz. Estas leyes de asociacién guardan cierto valor,
actualmente han sido cuestionadas a la luz de realidades clinicas y farmaco-
cinéticas. '
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En el plano bacterioldgico, los principios dictados por JaWETZ Y Gunnison .

en 1953 son todavia vélidos . Sin embarge, debe reconocerse que los anta-
gonismas demostrados in vitro, raramente se han puesto en evidencia in
vivo, en patologia infecciosa. En Medicina Veterinaria, se estima que las
fallas terapéuticas por antagonismo, son excepcionales ya que estos antago-

nismos no se pueden manifestar clinicamente, sino cuando apenas se alcanza

la concentracidén terapéutica.

Esto, en los casos de tratamientos de infecciones dificiles de combatir (me-
ningitis, osteomielitis, infecciones wurinarias, -dermatitis infecciosa), lo que
importa es en qué situaciones se deben observar escrupulosamente estas
reglas. Por fortuna, habitualmete, en el sitio de 1la infeccién las concen-
traciones sobrepasan ampliamente la CMI frente a los gérmenes causales,
de tal suerte que un antagonismo eventual no tiene consecuencia. Es asi
como la experiencia clinica demuestra evidentemente, que estas reglas, eri-
gidas en dogni"a durante mucho tiempo, pueden ser transgredidas sin conse-
cuencias desagradables. No son més que reglas generales para las que las
excepciones son mejor conocidas. '

Los aspectos farmaceliticos y farmacocinéticos también deben intervenir
en la eleccidn de asociaciones.

Estas nociones conducen al rechazo de asociacignes listas para su empleo
y a recurrir, en cuanto sea posible, a inyecciones separadas, en jeringas
diferentes y en distinto sitio de aplicacién. Las asociaciones listas para
el empleo no ofrecen ningua flexibilidad de utilizacién y rara vez estén
en proporciones satisfactorias.

£n efecto, son raros los antibibticos que presentan una absorcién y distribu-
cién similar en una especie animal y con mayor razbén, en especies diferentes.
Se arriesga, de esta manera, administrar un antibidtico en cantidad suficiente
y el otro en exceso o defecto o a un ritmo inadecuade. De tal forma que,
es preferible realizar inyecciones separadas de antibiéticos en proporcién
y ritmo adaptados. ' .

Este procedimiento evita el riesgo de eventuales incompatibilidades fisico-
quimicas. En la practica, es completamente ilusorio querer, razonablemente,
asociar méas de dos antibidticos.

En cuanto a la asociacidn de antibidticos y corticoides, estdn proscritas.
La corticoterapia no tiene ninguna funcidén en el tratamiento de los estados
infecciosos, excepcidn hecha de sus indicaciones en el tratamiento del compo-
nente inflamatorio eventual, lo cual justifica una o dos inyecciones de un
corticoide de efecto inmediato.

Una buena practica de antibioterapia se basa en principios originados no
solamente en nociones bacterioldgicas, sino también en datos farmacéuticos
y farmacocinéticos y sobre la experiencia'c]inica, lo cual es ventajosa para
el veterinario practico por su aplicabilidad, L ’



i
U
¢
1
i

245

EU' CONCEPTO "'ARGA ACCION"

Las soluciones "larga accidn", gracias a sus excipientes particulares, asegu-
ran, simultdneamente, una liberacién inmediata y prolongada de los principios
activeos, confieren ademés, tasas sanguineas eficaces, tan répidas como las
soluciones de efecto inmediato y al mismo tiempo asegquran, como todas
las formas "retard", el sostenimiento de las concentraciones durante varios
dias. Las presentaciones "larga accién", de oxitetraciclina tienen una duracién
de accibén de 3 a § dias, lo que facilita el empleo porque una sola inyeccién
es suficiente .para .un tratamiento completo, al contraric de las formas
"retard" tradicionales que no permiten lograr concentraciones eficaces inme-
diatas.

El concepto "larga accién" conduce a la administracién, en una sola vez,
la misma cantidad de antibidtico que se aportaria en varias inyecciones
de una forha convencional. Es pues, fundamental respetar las posologias
aparéntemente superiores a las de 1las presentaciones de efecto inmediato
indicadas por el fabricante. Esta es la Gnica forma de lograr y mantener
las concentraciones terapéuticas suficientes.

L'AS REGULAS DE JAWETZ

Regla 1.

Los antibidticos bacteriostaticos pueden presentar un efecto antagonista
con los antibidticos bactericidas activos sobre gérmenes en crecimiento (B-
lactaminas). ‘

Regla 2.

Los antibidticos bactericidas activos sobre gérmenes en crecimiento (B-lac-
taminas) presentan un efecto sinérgico o indiferente con los antibidticos
bactericidas activos sobre los gérmenes en fase de reposo (amindsidos, poli-
mixinas).

Regla 3.
Los antibidticos bactericidas activos sobre los gérmenes en fase de reposo
presentan un efecto aditivo o sinérgico con los antibidticos bacteriostiticos

(tetraciclinas, cloranfenicol,  macrélidos, lincomicinas).

Regla 4.

lLos antibidticos bacteriostiticos presentan, habitualmente entre ellos, un
efecto aditivo. 4



246

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Toma B. Problemes lies a 1l'innunisation specifique des jeunes bovins
contre quelques maladies infectieuses. Cah. Med. Vet., 1872, 41,
103- 111, ’ ‘ '

Bovine, infectious disease report, proceedings of a ‘colloquium on Inmu-
nity to selected infectious disease of cattle. J.AV.M.A.
1973, 163 No. 7.

Olsen R.G. Krakowka. S. Im munology and Im munopathology of do m estic
animals. Charles C. Thomas publiser. 1878.

Lleal F. J. Inmunologia Fundamental. Publicado por el Departamento
Cientifico de Uaboratorios Synthesis. Bogot&, 1985.

C. Castresana, F. Chavez, R. Morera. Introduccién a la inmunolegia,
editado por Pfizer San José Costa Rica. 188l

Rojas W, Inmunologia. Fondo Educativo Interamericano. Cuarta
Edicién, 1978.

Husband, A. J., Watson, D. L. Immunity in the intestine. Vet. Bull.
1878, 48, No. 11, 911- 924,

Higgins D. A. ,arkers Tand B lymphocytes and their application to
animals., Vet. Bull. 1981, 51, No. 12 925~ 863,

Newman, M. J. Brandon, M.R., Allogenric Antibody response in cattle.
A.M, Jour. Vet. Res. 1981, 42 No. 6, 823- 926.

Kateley, R. J. Bazzell, S. J. Immunologic studies in Holstein- Frie-
sian cattles An immuno competence profile. An. Jor. Vet.
Res. 1978, 33 No. 12, 1683- 1687.

Muller, U'. D. Ellinger, D. L. Calostral Im munoglobulin Concentrations
among breeds of dairy cattle. Jour. Dairy. Sc. 1981, 64,
No. 8, 1727- 1730,

Meiron, R., Cohen, R. et col. Im munoglobulin levels in calostrum
and milk of dairy cattle. Refuah vet 1977, 34, No. 2, 51-
51. '

{loyd D, H1l, Mabon R. M. Jenkinson. D. M. The ' antigenic consti-
tuents of cattle skin washings. J. Comp. Path. 1977, 87,
75- 82. v )

Spire M.F. Theory and practice of Im munoprophylaxis in cattle. J.
AVMA 1882, 181, No. 10, 1158- 1161, '

iy



R

247

Symposiums Bovine im mune system. Jour. ODairy Sic. 1971, 54, No.
9, 1309- 1340. : : )

Mach, J. P. Pamud J. J. Bovine Sebretory IgA, Journ., Imm, 1971, 106,
. No. 2, 552~ 563.

Olivera, M. Velez G. Niveles séricos de Inmunoglobulina en terneros
desde que nacen hasta las 16 semanas de edad. Tesis de
grado, Fac. Med. Vet. U. Nal. de Bogotd, 1976.

L' Black Hypersensitivity in cattle. Vet. Bull., 1979, 49, No. 1, No.2
No. 5.



248

FACTORES INTRINSECOS QUE AFECTAN LA PRODUCCION,
INFLUENCIA DE LA EDAD, LA RAZA Y OTROS F'AC-T'ORES_

Diana. Faccini R.
INTRODUCCION -

La actividad agropecuaria se encuentra actualmente en crisis como conse-
cuencia de diversos factores como son.alto costo de la tierra y los insumaos,
bajos precios de los productos .créditos imposibles. de pagar e inseguridad,
entre otros. Por esta razbén, el ganadero se encuentra en la necesidad
de obtener una mayor eficiencia por unidad de &rea mediante préacticas
gque requieran un minimo de inversibn.

El Médico Veterinario juega un papel importante para lograr este objetivo,
viéndose en la necesidad de ejercer una medicina integral, enfocada mas
hacia la produccibén, que hacia la salud individual de los animales.

EDAD Y NUMERO DE LACTANCIA

Lo longevidad se mide en afios de edad o nimero de lactancias. La vaca
presenta un comportamientos durante su vida productiva que se ajusta a
una funcidn parabdlica (Polinomic de segundo grado).

La cantidad de leche producida tiende a aumentar o disminuir con la edad
del animal, aumentando a partir de la primera lactancia, hasta que alcanza
su produccién méaxima cercana a la madurez del* animal, para lu'ego disminuir
al avanzar la edad.

£l efecto de la edad sobre la produccidén de leche ofrece dos aspectos:
Durante la primera y segunda lactancia, el rendimiento estd directamente
relacionado con la edad al parto, durante la tercera lactancia es indepen-
diente de este factor y durante las siguientes lactancias se da una relacién
inversa entre la edad al parto y el aumento en la produccic’m de leche,
conforme avanza la edad, se debe en gran parte al aumento de peso que
se traduce en un sistema digestivo y una gléndula mamaria méas voluminosa,
Las vacas maduras producen aproximadamente el 25% més de leche que
las novillas de primer parto. £l mayor peso corporal explica cerca del
5% de este incremento,'mientras que el 20% restante es el resultado de
un mayor desarrollo de la ubre durante las gestaciones repetidas.

La tancia de produccién méaxima es especifica para cada hato, dependiendo
de varios factores como son: genética y nutricién. Los hatos en los cuales
los animales llegan con buena condicibn corporél al parto presentan una
mayor longevidad que en aquellos con mala nutricion.

En un estudio realizado en 1982 en el hato de Tibaitatd, se encontrd 1la
produccibdn méxima en la tercera lactancia, mientras que en un. estudio

realizado en tres hatos de Chia y Tenjo se encontrd la quinta lactancia“

como la de méaxima produccibén.’
La longevidad en el ganado lechero tiene dos aspectos importantes a consi-
derar: Primero, el valor econémico inmediato. El aumento en las ganancias
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al incrementar en una lactancia el promedio de vida productiva de las
vacas, Yy en svegbndo lugar, la longevidad es un .caracter muy importante
en la seleccién de toros lecheros.  Una alta longevidad en el hato, reduce -
el nimero y el costo de las reposiciones 'y aumenta la proporcién de vacas
maduras en el hato, produciendo en su capacidad méaxima. .

La edad del animal también afecta la persistencia de la -produccidén en cada
lactancia de una forma inversa. A. medida que aumenta la edad del animal,
la persistencia disminuye. " Al alcanzar el animal su madurez, la persistencia
va en aumento a medida que avanza la edad. '

GESTACION

La gestacidn ejerce un efecto negativo sobre la produccidén de leche, eviden-
cidndose hacia el final de la gestacién. Una de las razones para el rapido
decremento - en la curva de la lactancia, posterior a los 270 dias, puede
deberse al efecto del desarrollo del feto. Fig. No. 1.

El desarrollo y mantenimiento de un feto equivale a la produccién de 180
a 270 kgs de leche.

Compla mayoria de los animales se sirven dentro de los 40 a 90 dias después
del parto, una parte im p'ortantevde la lactancia poexisfe con la gestacidn.
Las etapas iniciales de la gestaci6én tienen relativamente poco efecto sobre
la produccién de leche. Sin embargo, cuando la gestacién avanza més
alla de los 5 meses, el rendimiento de leche y la cantidad de células mama-
rias disminuyen en comparacién con los animales Que no ‘estdn en estado
de gestacién. Esta disminucién después del quinto mes se debe a dos fac-
tores: por una parte el factor hormonal controlado principalmente por la
progesterona, la cual inhibe la secrecién léctea inhibiendo a la prolactina
para incitar la sintesis de la lactoalblmina y la lactosa. Méas o menos
a la mitad de la gestacién hay un incremento en el nivel de progesterana
debido a que las glidndulas adrenales del feto secretan la hormona en canti-
dades suficientes para mantener la gestacién. Este nivel se mantiene hasta
aproximadamente dos ‘dias antes del parto.

El otro factor, es el efecto que ejerce el feto en crecimientoc sobre la
produccidn. Este se inicia aproximadamente a las 22 semanas luego de
la concepci6n; en este momento, las demandas nutricionales del feto son
elevadas y su tamafio corporal se hace cada vez mayor, disminuyendo la
capacidad de ingestidén del animal y la disponibilidad de nutrientes destinados
a la produccién lactea. '

PERIODO DE LACTANCIA

La produccién de leche durante la lactancia puede ser descrita mediante
el uso de las .curvas de lactancia. La curva es la visualizacién de las
habilidades de produccién de una vaca, influenciadas por genética, salud,
nutticién y decisiones de manejo. _

La curva de lactancia tiene una forma no lineal y se puede dividir en tres
etapas: (Fig. 1) Al producirse el parto, la produccién de leche se inicia
a un indice relativamente alto y la cantidad secretada aumenta a una tasa
gue decrece, durante aproximadamente 70 dias hasta llegar al:pico. En
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la segunda etapa, después de llegar al punto méaximo, la produccién disminuye
en forma gradual hasta los 270 dias, disminucidn conocida _como persistencia.
Entre menor pendiente presente la curva en esta etapa,-m_a:yor serd la persis-
tencia del animal, y por consiguiente, mayor serd su produccidén durante
la lactancia. En la tercera etapa posterior a los 270 dias en lactancia,
la curva se comporta de una forma'_' no bli'neal, con una pendiente mayor
que la anterior. Esta répida- disminucibén, como se exphco anteriormente,
se debe al efecto que EJEI‘CE el feto en desarrollo.

Para la interpretacidén de las curvas de lactancia existen diversos parametros
y uno de ellos es la produccién promedio por vaca lactante (linea P).
Este es un punto de referencia utilizade para comparar el comportamiento
productivo de una vaca individual con el del hato. Es la cantidad minima
gue necesita producir una vaca cada dia para mantener el promedio del
hato.

La produccibn promedio por vaca lactante se calcula dividiendo la produccién
total de leche durante un afic entre 365 y luego dividido por el ndmero
de vacas lactantes durante el afo. Un animal que produzca menos de
este nivel antes de los 180 dias en lactancia, debe ser evaluado criticamente

en su produccién y conformacién. Las decisiones de descarte deben tomarse

también con base en la genética del anim al, su historia clinica, 1nfert1.1_1dad
nutrieidn, mane;]o y algunos factores econdmicos que aumentan los costos
de alimentacidn. : ’

Las curvas de lactancm son también Gtiles para comparar el desempefio
de un hato con otros hatos de la regién.

Se han disefiado modelos algebradicos que se ajustan a las curvas de lactancia ,
obteniéndose buenos resultados. Estos modelos pueden ser de utilidad en
tres situaciones especificas: 1. Medir la respuesta a cambios nutricionales;
2. Para estimar la produccién total de la lactancia a 305 dias a partir
de registros incompletos; 3. Para la planeacién futura del hato lechero
mes por mes, de la produccién de las vacas individuales o .por grupo.

Otro pardmetro importante a tener en cuenta dentro de los dias en lactancia,
es el promedio de dias en lactancia del hato. Este valor indica cuanto
tiempo ha estado en produccién una vaca promedio. Si el nlimero es muy
alto, entre 180 y 190 dias, la baja en produccién puede ser el resultado
de que muchas vacas estdn al final de la lactancia. Por otro lado, si el
nimero de dias en lactancia estd alrededor de los 140 dias, se espera una
buena producciébn porque muchas vacas se encuentran en lactancia temprana.
Si se determina que los dias en lactancia se encuentra realmente altos
y son la causa de la baja en produccibn, se procede a evaluar el intervalo
entre partos proyectado o los dias abiertos para encontrar. por qué el
hato tiene tantas vacas al final de la lactancia. Naturalmente, si las vacas
no conciben a un tiempo &éptimo, el hato incluird muchas vacas con lactan-
cias largas. Otra explicacién para el alto nlGmero de dias en lactancia
puede ser simplm'ente que un alto porcentaje de vacas paren simultaneamente,
Si este el problema, el intervalo entre partos debe ser menor de trece
meses, con sus correspondientes dias abiertos inferiores a 115 dias.
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EDAD AL PRIMER PARTO

£l efecto de la edad al primer parto sobre la produccién ha sido objeto
de m(ltiples estudios para determinar la edad Gptima en la cual se debe
servir el animal para lograr una produccién méaxima durante la vida.

La novilla puede concebir  cuando tiene de 8 a 10 meses de edad, depen-
diendo del manejo nutricional que se le haya dado durante la cria y el
levante. Sin embargo, las novillas paridas a tan temprana edad tienen
dificultades en los partos, razén .por la cual es importante que la novilla
alcance un tamafio suficiente para ser servida, equivalente al 65% de su
peso corporal a la edad adulta. Los animales servidos posteriormente, al
alcanzar el 85% de su peso -adulto, presentan una reduccidn en la produccién
del total de leche durante su vida productiva, porque el animal desarrolla
un cebamiento excesivo. La amplitud de 1la l4mina de grasa establece
los limites externos para el desarrollo de la gldndula mamaria. El1 ceba-
miento acentuado reduce la produccién de leche de la primera lactancia
y puede causar un desarrollo defectuoso de la glandula mamaria que es
irreversible. Es importante no solamente el efecto de la edad al primer
parto sobre la produccién en las lactancias subsecuentes, sino también una
vida productiva mas larga y un mayor nimero de crias para su descendencia.
De esta forma también se aprovecha de una manera més (til el méximo
rendimiento lechero en sus afios topes de produccidn.

PRODUCCION EN PRIMERA LACTANCIA

El rendimiento en primera lactancia de cada. vaca tiene una importancia
primordial para suvrentébilidad. varios estudios han demostrado que la vaca con rendi-
mientos elevados durante la primera lactancia, tiende a poseer una vida productiva mas
prolongada y un rendimiento total mas alto. Fig. 2.

Existe la creencia de que la seleccidn con base en la produccidn en la primera lactancia
reducirad la vida productiva del animal o que aumentard la proporcién de animales descar-
tados por razones diferentes a la produccion en lactancias secesivas. Esto es refutado
por muchos estudios realizados tanto en el exterior como en Colombia. Basandose en
este resultado, se puede decir que es posible realizar una rigurosa seleccidn de novillas
al finalizar la primera lactancia para solamente retener aquellas cuya produccion va

a ser superior a la de las madres en las lactancias posteriores.
PRODUCCION TOTAL EN CADA LACTANCIA

Asi como la primera lactancia se encucntra directamente relacionada con cada una de
las lactancias posteriores, estas lactancias se hayan relacionadas entre si y es de
gran importancia analizarlas para estimar la capacidad productiva del hato.

£n Colombia no se ha determinado un patron de produccion. a 305 dias para cada una de
las lactancias, razén por la cual es dificil estimar el nivel de produccidn de un hato.

en un estudio realizado en 330 lactancias de animales Holstein de la Sabana de Bogot4,
se obtuvieron los promedios de produccidn para cada lactancia. Estos valores se pueden
observar en la tabla 1, comparados con los promedios de produccion del control lechero
francés de la raza Holstein para 13988.
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Seria de gran utilidad estimar los promedios de produccidn a 305 dias para cada lactancia,
con un mayor nimero de animales en Colombia y asi poder estimar el nivel de produccidn
de cada animal y del hato en general con respecto a los promedios nacionales. .

Para poder comparar estos valores es necesario proyectar las lactancias incompletas
a 305 dias. Los factores de extensidn actualmente utilizados por la USDA y la DHIA
fueron estimados por McDaniel en 1965. Estos factores son los utilizados actualmente
en Colombia, pero presentan el inconveniente de haber sido calculados a partir de lactan-
cias de animales norteamericanos sometidos a condiciones ¢limdticas, nutricicnales y
de manejo diferentes a las de Colombia. '

En 1989 se disefid en Colombia una tabla (Tabla 2) para proyectar lactancias incompletas
a un equivalente de 305 dias a partir de 574 lactancias completas de animales raza Holstein
en la Sabana de Bogotd. La tabla consiste en 44 factores para cada lactancia, calculados
cada 7 dias y van de primera a séptima lactancia. Los valores presentados en esta tabla
disminuyen mis répidamente luego del pico de produccidén que en la tabla utilizada por
DHIA, indicando que los animales en Colombia tienen una menor persistencia que los
animales norteamericanos. ’ ) )

Basidndose en estos resultados, es importante realizar una tabla con mayor nimero de
lactancias para que se ajuste adecuadamente al comportamiento de las curvas de lactancia
en Colombia. - '
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TABLA No. 2 - FACTORES -PARA PROYECTAR LACTANCIAS INCOMPLETAS A 305 D,

1 ~ LACTANCIA : o
SEMANA 1----- S SR— -
1 2 30 4 05 b7

1 (N=108) (N=102) (N=98) (N=87) ' (N= 75) {N=68) ~1N536)1'

L 1 97,8952 40,2382 42,5957 33.23%9 38,9191 41,9398 49..vm
2 - 1.19.0729 16,3624 - 17,3663 15,5353 "16.3741 16,7457 18.2993 -
3 1 {1.4305 10,2310 10,9815 9.710% 10.4362 10,4181 11,2851
4 18,1538 7.3844  7.9468  7.0492 7.619% 7.7724 B.0092
9 16,3156 5.7970  6.2464 5.5491 5.9607 6.1362  6.2190

b 1 5.1425 4,7750 5.1499  4,5848 4,575 5.0808  5.0890
7 14,3519 4.0729 44150 3.9175  4.2017 4.3474  4.794¢
8 I 3.7767  1.5618  3.8727  3.4334  J.eedd  2.7994 37437
9 I 33405 30718 3.4599 30652 3,259 13735 33400
10 1 3.0017 2.B688 3.1296  2.7706  2.9404  3.0504  3.0137
11 12,7331 2.6252 2.B681  2.5268  2.4919 7.7978  2.7%4!
121 2,5169  2.4238 2,652 2.33%4  2.4841 2.5739  2.5446
13 12,3412 2,259 2.4708 2.1750 2.,3051 2 2.358% !
14 I 7.1888  2.1150 2,390 70377 2.1493 2.2010
15 I 2.0389 19945 7.1831 L9218 2.0493 7.0491
16 1 19480 1.B883  2.0671 1.B206  1.5083 1.95974
17 I L8501 1,793 1.9606 17333 1.8086 - ©1.8530
18 1 17627 17138 1.B47L  1.6%83  1.7268 1.7636
19 1 1.6849  1.6415  1,7850 1.5915  1.4514 1.6859
20 1 1.6147 15763 1.7092  1.5314  1,5843 1.6183
21 11,5528 1.5188  1.6418  L.4773  1.8230 1,544
] 11,4986 15788 L,4278  L.4e82 14951
23 11,4453 1,5227 13836 L4174 . 1,443
74 1 1.398% 1,4706 1,328 1.37%4 ° 1.4349  1.3949
29 1 1.333% 14241 13060 1,3339 1.3928- 1,383
26 1 L3 1.3803  1.2711  1,2948 1.3543 1,3124
27 I 1.281% 1.3393 1.2405  1.2618  1.3194 1.2740
78 11,2490 13014 12078 1.2299 1.284%  1.2393
29 11,219 L2666 14385 LLZ0ud L TE7E 0 1.2093
30 I 1.1949 L2348 L.1679 L1736 1,2308  1.1819
i I 1.1722 1,205 1.1473 1.1542 (2038 1,15%7
32 1 1.1485 LA787 11267 L1447 L1782 1.4322
3 11,1298 11545  1,1145  1.1194 1.1248
3 11,1103 1360 1.1029 1.1036 1,1043
35 11,0950 L U140 (L08% 1,085 1.0998°
36 11,0851 L0876 10759 L0717 1,094 ‘
11,0872 1,079 10607 10078 Mms
B’ 1 L0533 10675 1.0508 1,030 1.0638
39 11,0450 1,0488  1.0429  1.0404 1,0560
0 1 1.0392 10381 10332 1.0377 1,0383
a1 11,0294 1.0268 1, 0237 1,630 1 019’7 1.0292
42 1 LL6i%8 1.0153 { 1.0178
11,0100 16117 10177
44 Ioop.o000 10000 1, 00040

= 374 LACTANCIAS COMPLETAS A 303 DIAS
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ESTIMACION DEL IMPACTO ECDNUNICD DE ALGUNAS
ENFERMEDADES QUE AFECTAN A LOS BOVINOS

B Uriel Cardona A.
:INTRODUCCION

Desarrollar un sistema de evaluacién de las pérdidas econdmicas ocasionadas
por las enfermedades, presenta serias dificultades ‘por la gran cantidad de
variables gue entran.en juego.

En primer lugar es necesario considerar, ademas de los efectos directos
en la productividad del rebafio, el incremento de los costos de produccidn
estimados como efecto de.la enfermedad. '

En forma simple y no desglosada la presentacién podria expresarse asi :

Costos ahorrados Costos adicionales Efecto financiero

+ + = neto para-la uni-
ingressc neto ingreso perdido dad.

Es ademés necesario estimar las pérdidas ocasionadas por las enfermedades
a dos niveles diferentes, el primero es a nivel productor y el segundo se
toma a nivel de pais o regién, en este orden, la ganancia neta o las perdidas
en cada unidad productiva pueden mostrar diferencias significativas.

Por otra parte en el caso de enfermedades zoondticas el riesgo para la
salud humana es dificil de expresar en valores monetarios debido a implica-
ciones de orden humanitario y social.

FACTORES ASOCIADGS

En la evaluacibdn del impacto econdmico de las enfermedades es necesario
considerar una gama de variables entre las cuales mencionaremoss:’ el pais
o la zona de. estudio, el tipo de explotacibén, el sistema de produccibén, la
poblacién a riesgo, €l tipo de- animal,la edad,el sexo, la raza, la mortalidad,
la morbilidad, ‘las lesiones permanentes o transitorias, clima _y condicicnes
del mercado. Estas y otras variables determinan diferencias en el impacto

e e e et e et i e

econb mico de las enfermedades.

Otro aspecto determinante en la evaluacién econdmica lo constituye la forma
de pres_entacic'm de 1las enfermedades, agquda, cronica, latente, portador,
con lo cual varia el impacto que se pueda causar sobre el animal o sobre
grupos o poblaciones de animales.

CONSIDERACIONES PARA ESTIMAR EL IMPACTO

Igualmente el estimativo sobre el impacto econdmico de las enfermedades
debe tener la posibilidad de valorar las pérdidas inmediatas vy ademas tendré
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que considerar la capacidad productiva esperada del animal, para tasar la
merma total o parcial de la misma. Lo anterior explica el porgue las pérdi-
das ocasionadas por las enfermedades pueden superar el valor nomlnal de
los anim ales gue las sufren. . . ) o .

Otro aspecto. del impacto econdmico -de las enfermedades lo constituye
la suma de las pérdidas indirectas debidas al incremento de costos causados
por, insumos, administracién, mano de obra, servicios profesionales, dificulta-
des en el mercadeo de productos y_a‘nlmales, mas los costos de las acciones
gque el estado ejecuta con el obJeto ‘de prevenir, controlar o ‘erradicar  las
enfermedades.

IMPLICACION DEL IMPACTO

Otro nivel en el cual se realiza evaluacién de las pérdidas ocasionadas bor
las enfermedades, son los frigorificos y lugares de matanza, lo ‘cual implica
estimativos diferentes cuando - se trata de consumo locales en los cuales
se tasa el valor de decomisos y depreciacion de las canales. - Cuando se
trata de productos de .exportacibén, las consideraciones son de otra magnitud
y se modifica el impacto econdmico debido a normas establecidas por 1los
paises. En estas circunstancias se producen efectos econdémicos no relaciona-
dos con la patogenesis de la enfermedad sino con el riesgo sanitarioc que
representa.

METODOLOGIA

En las paginas siguientes se daran algunas pautas metodolégicaé para evaluar
el impacto econdmico de las' enfermedades deé los bovinos, con _énfasis en
asp'ectos biolégicos, los cuales son la base para los estimativos de las pérdi-
das monetarias, estas como es lbgico se obtienen empleando fdrmulas mate-
méticas y practicas contables.

ZONA : REGION DE SOPO

Altura 2.850 metros

Temperatura Media 12 C -

Poblacién Bovina: Alrededor de 30.000 cabezas

Enfermedad : Fiebre Aftosa

Duracién del Brote : 200 dias ,

Tasa de Atagque por Tipo de Animal : Vacas 54 - 62%
Mortalidad : 3%

VARIABLES DETERMINANTES

~ Suceptibilidad : Depende esencialmente de la oportunidad de infectarse
y de la inmunidad frente al agente. '

- Genotipo : Razas con variable eptibilidad a diferentes agentes.
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Agente : . Capacidad Infectante
Capacidad de Supervivencia
Capacidad de Difusibn
Capacidad de Variacidn

Tipo de Explotacién : La magnitud del impacto de las enfermedades puede
aumentar o disminuir de acuerdo con la enfermedad que se analice frente
al tipo de explotacién (Intensiva - Extensiva).

Tipo de Produccién : Leche, Carne, Dotle Propdsito, Cria.:

Densidad : Factor determinante en enfermedades especialmente infecciosas
y parasitarias. '

Ordefio Mecénico
Ordefio- Manual
Alimentacidn
Tratamiento

Factores de Manejo @

Introduccién de Animales
Movilizacidn.

fFerias

Mataderos

Riesgos :

Portadores ¢ Establece la posibﬂidad de brotes futuros.

Tipo de Animal :

Lactando Gestante Con Ternero
Lactando Gestante
Vaca 3 Lactando Con Ternero
: Lactando
Seca Gestando
Seca
Vaca
Ternera (Edad Valor Raza)
T oro " " L]
Novillo " " " Flaco-Gordo

Estas otras condiciones de animales modifican el impacto econdmico
de acuerdo al tipo de enfermedad y al nimero de animales comprometidos.

Periodo Productivo : El estimativo de las pérdidas ocasionadas por la
enfermedad tendrdn gque calcularse teniendoc en cuenta la capacidad pro-
ductiva del animal. Se comprende que las pérdidas no son las mismas
cuando por ejemplo una vaca pierde parcial o totalmente su capacidad
productiva iniciando wuna lactancia a mitad de esta o finalizando. Si
el desenlace es la muerte del animal, tendrd que estimarse la capacidad
de produccidn perdida durante toda la vida productiva.



FACTORES DE PERDIDA

- Muertes

- Pérdida de Peso

260

- Produgcién de Leche

- Abortos

- A mpliacién Periodo Interparto o . T
- Perdida de Cuartos ’ s
- Recuperacién de Animales

- Tratamientos

- Insumos

-~ Mano de Obra
Administracidn

FORMAS DE IMPACTO

a. Directo :

b. Indirecto :

c. Efecto &

NIVEL MENSUAL

Leche : -

Otros :

- Disminucién de 1la produccidn, lo cual reduce. en_corto

plazo el ingresc de las explotaciones.

Afecta la productividad en el mediano 'y largo plazo

por reduccién de la capacidad reproductiva (muertes,
descartes) tamafio del hato.

Disminucidn del ingreso bruto, aumento del costo medio
de .produccién.

OBSERVACIONES SOBRE PRODUCCION Y OTROS

Antes y después del brote./ Restablecida 6 meses después.
Antes y durante el brote./ Disminuye 66 %
Perdida por venta leche./ 875.200 Promedio/Finca/Mes/1985.

No realizacidén ferias $?
No movilizacidn $?

ESTIMATIVOS ECONOMICOS

- Novillo Gordo

Pierde en promedioc 35 kg. de peso y requiere 3-4 meses

de pastorec para recuperar el peso inicial.

- Vaca : Pierde 35% de su produccib6n por lactancia.
17-20% de los vientres aptos para la reproduccibn fueron afectados.
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ALGUNAS PUBLICACIONES DE TRABAJOS HECHOS EN EL PAIS
DONDE SE ANALIZA EL' IMPACTO ECONOMICO DE LAS ENFERMEDADES

1. LOPEZ, A., PENA,N., MOGOLLON, J. ROJAS, H. 1985, Caracterizacion

S.

epide miolégica de la diarrea neonatal aguda indiferenciada (DN AI)
en ganaderias lecheras del Valle de Ubaté. Revista ICA, v. 20
No. 3 p. 187-197. .

PENA, N.VILLAFANE, A.F.,, DORADO, V.L., URQUIJO, V.G. 1983,
Caracterizacién epidemiolégica de la hematuria Vesical Bovina
en Caldas, Risaralda, Quindic. - Revista ICA, v. 18 No. 4 p.
p. 335-343.

PENA, N.3 VILLAFARNE, A.Fs3s TORRES, M.l MOSQUERA, D.A. 18984
Papilomatosis Faringea Bovina. Estudio epidemioldgice en el
Surpriente de Santander. Rev. Acovez v. 8 No. 26 p. 4-12.

TORRES, G.J. Hematuria Vesical por Helechos
Poblacién a riesgo 1.500 a 2,500 bovinos hembras presentacidn
2%.
Produccién promedio 4.4. kg leche por 200 dias. Se calculo
150.000 vacas y 5.000.000 millones por pérdida-total.

PENA, N.E.; VILLAMIL, L._C.; PARRA, D.A,; LOBO, C.
Las enfermedades de los animales domésticos en Colombia 1980,
Se estima en 541.000/millones/afio.

VIZCAINO, U Anaplasma y Babesia 2.DDG.UOD/mil_10nes/éﬁo.
IICA. Bibliografia sobre pérdidas econémicas en animales causadas
por enfermedades y plagas. Oocumento de trabajo No. 2.

1988.

GALLO, A. RUBIO, J.s FRANCO, A, LOPEZ, R. 1982. Evaluacibn
Econbmica de un brote de aftosa en una explotacién lechera.

Miles de $
Dafios econd micos en ania males $2.218.543
Costos de control de la enfer medad 114,059
Costos de recuperacidén de los animales 425.701

TO0TAL $2.758.303
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ESTIMATIVOS COSTO CONTROL

~ Visitas Médico Veterinario

- Visitas Adicionales del Propietario.

- Inspeccién de Zona

- Puestos de Control y Desinfeccidn .

- Vacunaciones Perifocales ’ )
- (Afio 1985) Costos por Foco/Tiempo medio un mes . .

- Zonas Lecheras 2.000.000/ mes
- Doble Proposito 1.500.000
- Extensiva cria 1.000.000"

- Estudio de Cega afio 1986 Ganaderia Nacional $4.513. millones F.A.A.

- Documento ICA 1981

PERDIDAS ECONOMICAS ESTIMADAS POR ANO PARA ALGUNAS ENFERNEDADES_ v

FoAo _ o 3.500.000
Enfer medades de la Reproduccibn v 22.500.000
Garrapatas . 2,300,000
Disto matosis ' 1.334.000
Pardsitos Intestianales ' _ 550.000
He mopardsitos ’ o _ 391.000
Rabia . , S 186.000
Clostridiosis _ ' 170.000
Estomatitis Vesicular 42.000
M astitis _ : : 4,224

8. GRIFFITHS, Iy GALLEGO, I.; VILLAMIL, L.C. 1982..Factores de Inferti-
lidad y pérdidas econdmicas en ganado de leche en Colo mbia.
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SISTEI'IATIZACION Y ANALISIS ESTAOISTICO DE LA
INFURMACIUN PECUARIA

" Astrid G. de Gerardino

Un manejo adecuado dé la informacidén pecuaria a nivel de finca o granja
experimental pe_fmite al Médico Veterinario o empresario del sector el
conocimiento de. situaciones especificas, que .faciliten. su m anejo y la orga-
nizacién y planificacién de las actividades a desarrollarse. £s el caso
de los registros lecheros, donde mediante un analisis actualizado se pueden
estimar parametros de produccién 'y reproduccién e identificar casos vy
problemas, que subsanados, permiten mejorar la produccién y preductividad
de un hato lechero. i : '

El proceso de investigacidn a nivel personal, gremial o institucienal requie-
re ademéas del uso de disefos experimentalés y técnicas de muestreo adecua-
dos, un andlisis estadistico (en algunos casos econdmico) de los resultados
obtenidos para que las conclusiones e inferencias generadas sean de alta
precisién y confiabilidad. Conjugando la informacidon practica y la generada
por la investigacién se pueden desarrollar sistemas de informacién para
que a nivel institucional y/o politico se tomen dec1smnes y: abran nuevos
. campos de investigacidn. Todo esto contribuye al desarrol.lo del sector
y por ende dél pais.

Con el advenlmlento y desarrollo de los mlcrocomputadores y la informa-
tica se .obtiene. un manejo 4gil y oportuno de la(mf_ormacmn generada,
mediante la utilizacién de lenguajes y programas especificos que la manejen.
Es asi como se puede hablar hoy en dia de procesadores de palabra, hojas
electrénicas, bases de datos y paquetes estadisticos. La mayoria de ellos
no requieren de un co‘nocimiento..profuhdo en sistemas para su manejo.

A continuacibn se describen las caracteristicas del Software (soporte lbgico)
més comOnmente utilizado en el manejo y anélisis de informaci6n.

1« PROCESADOR DE PALABRA .

Los "Procesadores de Palabra" son aquellos programas .que permiten que
el computador funcione como un sistema proc'esador de textos (cartas,
informes, libros, etc.) mediante estos procesadores se introduce el texto
con el teclado como si fuera una méaquina de escribir. La informacidn
introducida puede ser . modificada y grabada en un diskette o almacenada
en el disco. Por medio de una impresora se obtiene una copia impresa
del textao.
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£l procesador de palabra es (@til para escribir informes. Si el informe
es de un ensayo o experimento agropecuaric .es a menudo necesario incluir
tablas de resultados dentro del reporte. Esto se logra por ejemplo grabando
los resultades del anélisis estadistico a un archivos; que es luego importado
al procesador para colocarle el respectivo texto. - Es mucho més fAacil
y menos probable' de cometer errores que cuando se transcriben las tablas.
Con ellos también se puede organizar un archivo de datos para ser expor-
tado a un paquete estadistico para su andlisis. Entre los procesadores
de palabra més utilizados se cuenta con el WORDSTAR, PCIURI‘T'E, PRIME-

WORD, WORDPERFECT, SUPERTEST,. WPSO-y -otros. --.
2. HOJAS DE CALCULDO

Las hojas de cdlculo son los programas mAas ampliamente utilizados en
administracién de negocios, y tienen muchas aplicaciones en otras A&reas
(tendencias de poblacién y prondsticos) son (tiles para quien desee ‘manejar
y analizar graficas. Las hojas de célculo tambidn son la base para los
médulos de entrada de muchos paquetes estadisticos (STATGRAPHICS Y
SYSTAT). Entre los més utilizados se cuenta con el LOTUS, MULTIPLAN,
SYIV]'PHDNY, ABC, SUPERCALCSZ. Con ellos se p’uéde. modelar una gran
variedad de tipos de célculo, desde predecir datos poblacionales hasta hacer
proyecciones de caja. Las gréficas pueden ser modificadas y las férmulas
editadas a medida que la situacién bajo consideracién cambia. Con cualquier
cambio, el ccmputador automiticamente recalcula 1los resultados. Una
vez los resultados han sido obtenidos se pueden imprimir en varias formas
para inclusidn en informes o reportes. i '

Aunque los programas de hojas de célculo“' son poderosos, y pueden ser
usados para una variedad de’ propdsitos, ellos no estin disefiados para ser
la base de un sistema completo computarizado.

Algunas estadisticas descriptivas se pueden estimar asi como algunos mode-
los aln complejos de regresién. Sin embargo, si el usuario necesita ané-
lisis especifico debe usar Software o soporte estadistico especializado.

3. OPERADOR DE BASE DE DATOS

Una "Base de Datos" es una coleccidén de archivo de diferentes tipos, los
registros en la base de datos estan relacionados uno al otro, de tal forma
que la informacidn mé&s relevante en los diferentes registros puede ser
recuperada sin dificultad.

Se pueden definir muchas formas diferentes de bases de datos segln la
forma en que se organice la informacién, tales como: a). rectangular, b).
de cadena, c). jerdrquica, d). relacional. Estas dos Gltimas son las mé4s
difundidas. En la jerdrquica generalmente la inform acién proviene de encues-
tas, donde existe informacién del padre, madre e hijo. En la relacion
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la informacibén esté 'guapdadav en tablas, Cada tabla es una matriz o rec-
tdngulo de’ valores,de filas y columnas. Generalmente’las variables consti-.
tuyen 1a’s columhas y"los casos las hileras. . = . - i .

Los pragramas’ que maneJan estas -bases de datos se conocen como "ORDE-
NADORES DE BASES DE/ DATDS", los cuales permlten su creacwn, m anejo,
mod1f1cac1on y actuahzacmn. L . : S

Estos ordenadores.permiten estimar algunas estadlstlcas y funcmnes mate-~
méticas pero ellas son . hmltadas. T LT
Entre los ordenadores de bases de datos para microcomp-utadores se cuenta
la dBASE III, PARADOX y DATAEASE y para mini y computadores grandes
el UNIFY, ORACLE e INFORMATION entre otros con 'mdltiples aplica-
ciones en los negocios , laboratorios e investigacién. - '

PRIMER INFORMATION en versién para micro, mini y computadores gran-
des es un sistema de manejo de informacién que permite la creacibén, mane-
jo de bases de datos y generacién de reportes con m{ltiples aplicaciones,
en cualquier campo o actividad. ' '

Para el manejo de informacidén proveniente de hatos y proyectos ganaderos
ha sido diseflado PANACEA un paguete de base de datos cuyos programas
permiten la entrada, manejo y andlisis de la informacién en una forma
interactiva que facilite su utilizacién y diversas aplicaciones. '

4. PAQUETES ESTADISTICOS

En la mayoria de los casos la informacidn consignada en un archivo o
base de datos requiere de un andlisis estadistico que puede ser sencillo
o complejo dependiendo del tipo de informacidn que se tenga y de los
objetivos planteados al obtenerla. Hasta afios recientes, ejecutar un ané-
lisis estadistico complejo tomaba largo tiempo frente a un terminal de
computador comunicado a un computador grande y aln méas si se hacia
mediante una calculadora manual. Hoy en dia este proceso es mucho
mas rdpido y completo. Con la simplificacién y adelanto de la tecnologia
electrénica y la informética se pueden utilizar paquetes estadisticos muy
completos en mlcrocomputadores (versiones similares a las de los grandes
computadores). - Entre los paquetes estadisticos més utilizados, se pueden

clasificar y caracterizar, para us en micros y/o computadores grandes
los siguientes:’

1. Muy completos: SAS- SPSS- PSTAT- BMPD

2. Completos: - STATGRAPHICS- SYSTAT- INSTAT- GENSTAT

3. Semicompletoss MINITAS- MSTAT- EPISTAT- ICABIO*

4, Especializados: USP-GLIM- PANACEA- MONTY*%- PIGCHAMP-SEMPL A*
* Desarrollados en el IC A (Divisién de Biometria)

##* Desarrollados en el ICA (Proyecto Colombo-Alemén)

.
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Los paquetes estadisticos descritos en 1 y 2 contienen desde las estadis-
ticas més sencillas (i.e descriptivas):hasta los an&lisis mas com plejos, inclu-
yendo gréificas en una y varias dimensiones. Algunos de ellos requieren
de programas, que contienen comandos espe<:1f‘1cos que eJecuten los proce-
dimientos deseados (SAS SPSS). : :

Algunos son interactivo, no requeiren de . programacmn y 'se, manejan por
lo general mediante MENU DE.OPCIONES (STF—\TGRAPHI,CS, PANACEA).

Para uso pecuario, existen varios paquetes a ser utilizados en microcompu-
tadores especificos para - el manejo del -hato lechero y especie porcina.
Entre ellos se mencionan, PANACEA MONTY, DAISY, -PIGCHAMP. Con
PANACEA se pueden desarrollar diversas aplicaciones de uso pecuario.
MONTY tiene capacidad de manejar los datoé_ provenientes del registro
lechero, relacionarlos y obtener listados de gran utilidad para el propietario
y Médico Veterinario que maneja la explotacién. Utilizando PANACEA
puede efectuar algunos anéalisis estadisticos. SAS ha siclo_avmp]iamente
utilizado para el analisis de informacién proveniente de la investigacién
pecuaria a nivel de finca o  institucidn. Es asi como se han analizado
numerosas dietas para uso bovino y determinado los parédmetros de produc-
cibn y reproduccién y algunos factores que afectan la produccién léctea.
Asi mismo se han establecido algunos perfiles fisiolégicos de los bovinos
y egquinos. Su versatilidad en el manejo de modelos de regresién lo ha
hecho aplicable en el estudio de los factores genéticos involucrados en
la produccidn vy reproduccidn boviha y de otras especies.. A nivel de labo-
ratorio, se han manejado técnicas de an&lisis discriminante para obtener
puntos de corte en pruebas seroldgicas, Se ha estimado la potencia de
algunos antibidticos y su residualidad en bovinos .y especie aviar. Asi
mismo, anélisis mé4s especializado como PROBIT y LOGIT permiten esta-
blecer désis letales de virus, bacterias, parésitos y  productos  especializa-
dos contra los mism os, y en el control biolégico de plagas y ho'n'gos.

Es importante anotar que esta es una muestra pedueﬁa de los muchos
paquetes que existen en el mercado nacional y extranJero, con diferentes
aplicaciones y capacidad.

De los paquetes estadisticos mencionados anteriormente, 1la mayoria de
ellos son comerciales y requieren de licencia o compra para su utilizacién.

Para concluir , debe mencionarse que dependiendo del tipo de trabajo que
desarrolle el profesional del sector pecuario, en el campo 0 investigacidn
la informacién generada por sus actividades puede ser recolectada y anali-
zada en el computador con Software o soporte légico apropiado (hoja de
cdlculo, base de datos o paguete estadistico especializado), independiente
del conocimiento que tenga en Sistemas. Esto le permitird la toma Agil
y oportuna de desiciones, aumentar la eficiencia en su trabajo y contribuir
al desarrollo tecnoldégico del sector.
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~SISTEMAS DE INFORMACION

MANEJO Y ANALISIS DE REGISTROS PECUARIOS CON MICROCOMPUTADORES

Jaime E. Orjuela M,

Efectlvos procesos para el desarro]_lo de programas de salud y o produccidn
dependen de tener una adecuada, confiable y oportuna ‘informacién presentada
en la forma méas G(til posible para asistir a la toma de decisiones. El término
Mgistema de Informacidn" en este contexto quiere decir la sistematica y efi-
ciente coleccién de datos relacionados con salud .y produccién, el meétodo
de procesar los datos, la produccibén de informacidn (itil y su oportuna distri-
bucidn a los encargados de tomar decisiones.

La informacién requerida para dicho sistema puede ser clasificada en forma
amplia asi:

1. Informacidn sobre el proceso de la enfermgdad.

2. Informacién sobre los efectos de la enfermedad en la productividad de
los animales afectados.

3. Informacidn sobre la produccibn y sistemas de mercadeo en los cuales
la limitante es prevalente.

4. Informacidn sobre el sistema socio-econdmico .en que el productor vive.

£l presente texto se enfoca a los sistemas con los cuales estd familiarizado
el ICA, en el que se involucran cornputadores para el procesamiento 'y desa-
rrollo de un sistema de manejo para un banco de datos que recibe ‘un flujo
continuo de ellos, luego se muestra el proceso Yy an4lisis con la ayuda de ba-
ses de datos y modelos de simulacj.én.

Se citara4n en el presente las generalidades, usos dados y el potencial de tres
sistemas de cGmputoc Panacea, Monty y CEP.

El Procedimiento para la Evaluacidén usando Microcomputadores

La capacidad para manejar gran cantidad de datos usando programas de regis-
tro y estadistica para computadores, ha permitido mayor facilidad de ané&lisis
sinembargo estos tienen limitaciones. Una de las que se pueden citar, es
el hecho de que el wusuario no tiene posibilidad de hacer interacciones mien-
tras se opera el programa. Esta ha sido una de las mayores dificultades en-
contradas en el manejo de datos de grandes encuestas o surveys, en donde
dicha operaciéon puede ser compleja cuando algunas variables son relativas
al hato y otras a los animales.

Recientemente con el uso de micro-computadores ha sido posible ejecutar



este proceso de 1nteracc1ones entre variables de dl\;ersas caracterlstlcas, tra-
tando de encontrar respuesta a determinadas. 31tuac1ones. : :

Existen en el mercado gran variedad de programas para usos diversos, se dis-
pone por ejemplo de programas para lecherias, para chlculos de raciones, pro-
gramas base de datos para surveys de animales, etc. Dentro de esta (ltima
categoria se- encuentra el programa Panacea, el cual ha . sido -usado por el
ICA en varias secciones y en otras partes del mundo para el desarro]_lo de
surveys, estudios de monltoreo y otros prop051tos. i

o v
<

Sistema de Computo Panacea

El programa PANACEAR ‘es una base de datos, éstos se agrupan en archivos
los cuales consisten en una tabla o matriz de datos con filas dispuestas en
el eje de las yes (Y) y columnas en las equ1s (X), en forma similar a la ilus-
tracmn s:.gua.ente. : .

Variable 1 Variable 2 ...‘......;. Variable X

Caso 1 | Obsn (1,1) Obsn (1,2) ....i....... Obsn (1,X)

Caso 2 Qbsnv(z,l) Obsn (2,2) <uv.evee.... Obsn (Z,X)'

Caso Y | Obsn (Y,1) Obsn (¥,2) ............0bsn (Y,X)

Un ejemplo de la disposiciéon de los datos se muestra en las siguientes ilustra-
ciones. En ellas se observa la forma en que estos aparecen al usar.el coman

do Window, (uno de los comandos Panacea para entrar o modificar los datog).
Los datos aparecen dispuestos en forma de una ventana "en donde cada una
de las celdas de ésta, posee un valor que corresponde a la observacién de
un caso, que bien'pued,e ser. una finca o un animal. ’ -

Para el casoc de la informacidén registrada para 5 fincas ubicadas en la zona
2, cada una con un Aarea, nimero de animales y otras caracteristicas particu-
lares tan numerosas como tan amplia halla sido -colectada en el formulario;
se podria ver esta disposicién de la siquiente manera:
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CODIGO| CODIGO| AREA(ha){ # TOTAL || USA INSEH. VACUNA
FINCA ZONA FINCA GANADO ARTIFiCIAL?|| BRUCELLA?
1 2 465 400 ST SI

2 2 32 102 st | sI

3 2 130 400 NO ST

4 2 300 838 NO 1 wo

5 . 2 10 217 NO NO




Para el caso de las observaciones hechas en los animales se podria registrar

en la primera columna el cbdigo de la zona (uniforme .para los 5 animales:

que se ilustran), en la sequnda columna aparece un cbadigo que contiene la
informacién de 5 animales de la finca 1 y numerados desde 1 al 5 s, ense-
guida aparece en la misma fila la edad, los. titules de anticuerpos encontrados
en el Laboratorio para IBR y Leptospira. Se observa .ademés en la (ltima
columna, la informacién densidad ganadera (UG) que es constante para los
5 animales de la finca, note que esta 1nf0rmaC1on f‘ue tralda del archlvo que
contiene los datos de la finca. - : :
ARCHIVO ANIIVIALES

. S e
ZONA | CODIGO| EDAD | IBR | LEPTOSP.| U.G.G.
ANIMAL| MESES |f Titulo| Hardjo? Finca
2 101 | 712 4 81 L7388
2 102 12 64 Mo 738
2 103 72 g i .738
2 104 120 32 - si .738
2 105 72 4 No ST

El siguiente ejemplo sirve para ilustrar el caso de las intératciones posibles
Y HBcesarids tuando se tienet dos fuentes de ddtss difeféntes, la fuente FIN _
CA y la fuente ANIMALES. La primera contiene datos relatives a la explo-
taci6bn como tal, tamafio, nimero de animales, etc.,; la sequnda fuente posee
datos relativos a los individuos como edades, pesos, etc. Se observan las
interacciones ya logradas al combinar los dos archivos anteriores. Para algu-
nas variables éstas aparecen en forma de resGmenes estadlstlcos, por ejemplo,
la prevalencia de IBR (40% para la fina No. 1), los intervales entre partos
450 dias, etc.

‘===== ARCHIVO FINCA =====
Cod. | Prevalec.| Intervalo PreQal. Ganancia
Finca IBR partos Leptosp|l <=18 mes
1 40 450 36.7 12.1 |
2 3.7, 420 3.5 | 17.7
3 30 598 56.7 8.6 |
4 50 498 | 60 14.5
5 36.6 445 46.7 1.9

Mas adelante y con la informacibn ya integrada entre archivos es posible rea-
lizar ané&lisis estadisticos entre variables. Se podria por ejemplo .analizar la
distribucién de las prevalencias de las enfermedades con relacidn a las zonas

TIPS vf; -2

e g



o el tamafio de|la finca, o a la densidad de la poblaci_én entre otfas.

En resumen, con la posibilidad existente de establecer estructuras de datos
en forma jerdrquica (finca, animales), es muy {til relacionar factores entre
si, como pot ejemplo politicas de control de ectoparasitos con los promedios
de infestacidn con garrapatas -en los animales de 1a finca. Las facilidades
analiticas disponibles incluyen: listados foi‘mai:‘eados, histogramas de frecuen-
cias, graficas de dos variables, ‘regresion mdltiple, anélisis de varianza, chi-
cuadrado, ademis de la estadistica descriptiva. '

s Lk T A G O

Un Sistema Computarizado para Monitoreo de Hatos

| .
INTRODUCCION
La rentabilidad en la produccién animal es el resultante de m{ltiples factores
interactuandd entre si, en los que se incluye la salud, el manejo y la nutri- -
cidn, los cuales juegan un papel determinante y los procedimientos para eva-
luacidon deben observar estc_xs_ factores en conjunto.

El eficiente i manejo debe considerar diversos tépicos entre otros: la rapida
identificacién de "animales que fallan en concebir, la seleccidn de animales
para reproduccmn o descarte, o la identificacién de problemas sanltarlos, en-
tre otros.

Lta mayoria Jde los finqueros alimentan en forma 1nadecuada .a sus anlmales
en los estadds criticos del ciclo de produccmn, bien sea por fallas de m anejo
0o por carencias de pasto o insumos en la finca. Esto frecuentemente resulta
“en ineficiencia porductiva del animal, la cual se traduce en trastornos meta-
bdlicos o en prolongados intervalos parto-concepcidn, etc. El mayor problema
radica cuando dichos estados improductivos de los animales se prolongan por
mucho tiempo antes de ser plenamente identificados.

La solucitn para muchos de los problemas de manejo en la finca, estid en
el uso y adeéuado analisis de los datos contenidos en los registros para produ-
cir la informfacion. Con unos pocos y simples pardmetros de produccidn obte-
nidos para cada animal, el trabajo de "adivinar", cuales posibles factores estan
siendo deb:leg en determinado momento, puede eliminarse. Animales improduc-
tivos pueden! ser identificados réapidamente y posibles soluciones se pueden
formular sin idemora. De esta forma, serd viable efectuar la evaluacién del
rendimiento individual como de la finca.

; .
Si los parametros de produccién de una serie de fincas de la misma 4rea son
obtenidos entonces serid posible ademés hacer comparacmnes y fijar metas
para mEJorar los rendlmlentos de una Zona o finca en partlcular. )

Solo un numero reducido de productores progresistas en el Pais usan en estos
momentos esquemas de registros computarizados. Nuchos de estos sistemas
son importadés y con caracteristicas no siempre aJustadas a los sistemas de
produccmn nacional. Otros envian sus datos al exterior para ser analizados.
No obstante, todos estos sistemas son beneficiosos, porque pueden contribuir
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en alg(in grado al conocimiento generalde la situacion del hato.

Monitoreo de Hatos - Programa Monty

Monty es un programa disefiado para registrar, mejorar el manejo del hato
y producir datos de produccién.

Monty .fue desarrollado luego de experiencias de monitoreo relizadas por el
Proyecto Colombo Aleméan, ICA - GTZ, en el Laboratorio de Investigaciones
Veterinarias de Enfermedades Tropicales LIVET en la Costa Norte de Colom-
bia; el trabajo contd con el apoyo de la Universidad de Reading de Inglaterra
(Hanks y Col., 1.989). :

Ha sido validado y ajustado durante el uso en 10 centros de Diagndstico del
IC A, varias facultades de Veterinaria Yy algunos Fondos y Agremiaciones Gana-
deras. ’

El esquema .desarrollado simple y flexible llamado "E1 Monitoreo de Hatos",
es de gran ayuda como metodologia y como herramienta para el manejo de
los registros de los animales del hato. Ademés, facilita al asistente técnico
la prestacién del servicio. El esquema del "Monitoreo de Hatos" ha sido dise-
fiado para asistir al finquero y a su asesor técnico en la coleccién y anilisis
de la informacibén requerida para la toma de decisiones en forma oportuna
y eficaz sobre su sistema de produccién. Se'producen listados a bases regu-
lares de tiempo, conteniendo detalles actualizados de todos los animales del
hato.

Eventos importantes y medidas de produccion son registrados por el finguero
tan pronto como sucedan.Esta informacidén es usada regularmente pafa .actuali-
zar los registros computarizados y preparar asl consejo o ayuda mediante lis-
tados de los animales que requieren atencidn.

El objetivo principal del monitorec de la productividad del hato es proporcio-
nar informacién. Esta informaci6n tiene dos utilidades importantes:

a. Dar al propietario y a su asistente técnico la informacidén actualizada
sobre el comportamiento de sus animales, para de esta forma asistirle en
la toma de decisiones en el manejo del hato.

b. Producir las estadisticas en forma continua para los servicios de planea-
ciébn y de apoyo agropecuario. Estas pueden ser usadas para identificar las
dreas problema y para controlar las tendencias a largo plazo, ademéas para
observar cambios en la productividad y en los cuadros epidemidlogicaos.

A largo plazo, el monitoreo producird las metas a seguir en busca de lograr
mejorar los pardmetros de produccidon. Estas servirdn al propietario y a sus
asistentes en la planeaci6bn de alimentacibn, reproduccibén, etc., para optimar
la productividad y por consiguiente sus ingresos.

El programa MONTY fue desarrollado para almacenar la informacién mas im-
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portante sobre la produccién de todos los animales que conforman un hato.
Este también posibilita consignar datos generales sobre la finca y su manejo.
Estos datos se emplearin para la obtencién automéatica de listados que contie-
nen la informacidén actualizada de los animales registrados, al igual que los
listados que 1dent1f‘1can los ‘animales con problemas o los que requieren aten-
cidn especiall e c : : :

Los propietarios y sus asistentes técnicos utilizarin estos listados para planear
el manejo de cada animal, asl como de todo el hato. La informacidn que
o2 . ) e ’ s . < 7 s s aq i N .
se genera tambien proporcionara informacion Gtil sobre el sistema completo
de producciéﬁ y las Areas susceptibles de cambie, de este modo, se estable-
cerdn las bases sOlidas para los servicios de asistencia técnica y de investiga-

s 7
Clon.

£l paguete MONTY usa las ventajas disponibles en el programa para el mane-
jo de datos PANACEA, ©Oe tal forma gque una vez entrados los datos, éstos
estaran dispopibles para el anAlisis por medio.de cualquiera de los comandgs
PANACEA. ' ' '

El prog'rarna!permite listar los animales presentes actualmente en la finca
0 los animales de una categoria en particular. MONTY produce listados para
cada categoria del animal con mensajes de acciones, por ej: secar/destetar
por pfoximo |parto. Resimenes de produccién de leche, ganancias de peso,
vacunaciones,| partos, sintomas clinicos, servicios y salidas del hato con pre-
cios al salir.: Sumario del inventario del hato, agrupadas las vacas proximas
a parir, anlmales vacios ordenados seglin nlimero de dlas vacios y edades.
Apimales _]ovaes ordenados segun categorias y edades.

E1l listado clel‘| resumen del hato

" Existen 10 pbsibﬂidades de listados con Monty. Adicionalmente, al listar los
animales presentes en el hato, el programa produce un resumen del hatao.
La funcibn deJ‘ éste, entre otros es el de identificar los animales de baja pro-

duccién. El nombre de la finca, del finquero_.y la fecha de la {(ltima visita
son impresos.

La primera parte de la tabla ilustrada més abajo, resume el niimero de ani-
males que existen en cada categoria en el hato, e informa cuéntos de ellos
estédn en el grupo monitoreo. Pueden ser todos los animales en algunos casos.

En seguida se produce una lista de todos los animales en el hato que han
sido confirmados como prefiades. Se muestra también la fecha esperada del
parto. Se lista en orden cronoldgico segln la prboxima fecha del parto. La
siguiente part‘e corresponde a la lista de las vacas vaclas, ellas aparecen en
orden cronologlco segln la fecha del Gltimo parto. Esta informacibn identifi-
carhd de una Manera eficaz las vacas que no pueden concebir y de éstas las
que no han mostrado estro.

Un ejemplo de esta salida resumen del hato se ilustra a continuacidn:



Propietarib: Sr.Alfonso Jiménez ~ Finca Alegre .
Datos entrados hasta 1/1/90 I

Grupo De Total
Monitoreo Hato °
Vacas : 5 .12
Novillas : 5 10
Terneros (<18mes) : 5. - 10
Novillos : 5 -8
Toros : 1 1
Totales : 21 ’ ' 41

Vacas y novillas prefiadas en orden segin
. fecha esperada .de parto:

Fecha estimada Nuamero del

Animal Nombre del prox. parto parto actual
6 JULIETA 5/4/88 1
7 . BLANCA ' 5/4/88 ’ 5
1 .~ SABRINA 4/2/89 3

Vacas vacias segun fecha del Ultimo parto :

Ultimo Dias Int. parto-ler Ultimo

Animal Nombre parto abiertos servicio (dias) servicio
2 JOSEFINA 1/5/86 610 123 1/8/81
10 . LISA 1/9/86 487 123 0/0/0
5 MARIA 1/6/87 214 92 : 1/9/817
12 ISABELLA 1/11/87 61 92 0/0/0

Novillas vacias segun edad ¢

Edad Ultimo

Animal Nombre meses servicio
9 GLORIA 60 4/1/87
11 CAROLINA 48 2/1/81
8 CARITA 48 1/6/81
3 VIRGINIA 24 1/1/88
(1) SABRINITA : 19

274



275

La dltima parte de 1la salid_av- corresponde a la lista de las novillas no prefiadas
la cual es ordenada en forma descendente segln la edad calculada en meses.

Es de esperarse: que veterinarios, zootecnistas y asistentes técnicos aprovecha-
ran mucho leste resumen. Este ayudarid bastante en la identificacién de las
areas problé‘ ma. POr:-otra parte si se requiere mas informacibn sobre un ani-
mal, entonces ésta se encontrard en el listado ‘de los animales que proporcio-
narh MONTY. ' '

N

Un Sistema|/de CoOmputo para Simulacifn

El calculador de la Eficiencia de Produccién Ganadera (CEE)_
Para mejorér la productividad de wuna finca es necesario tener ideas claras
del nivel de| eficiencia existente y sequndo conocer donde radican exactamente
las posibilidades de mejoramiento y qué beneficios se pueden esperar del mis-

| ’
mo. Con este objeto Villamil(1.986) desarrolld el modelo CEP.

Con los coputadores se puede "simular" el ambiente de los sistemas de produ-
ccién, E1 CIEP es un modelo de simulacidn. La simulacién es el proceso de
efectuar experimentos en un modelo computarizado,‘siendo el modelo una
representacibn del sistema real. En esencia, el computador es porgramado
para desarrollar célculos que imitan una operacidén del sistema productivo,
tan aproximiada como la capacidad del programador del modelo lo permita.

El calculadar es un indice que valora la productividad ganadera a partir de
un conjunto| de pardmetros productivos. E1 CEP expresa el valor de la produ-
ccibn vendible de la finca por unidad de energla de la alimentacién que se
consume. '
Esta medidd sirve para comparar la eficiencia de la conversi6on alimenticia
de varios sistemas de produccidén o de un sistema con paréd metros productivas
"mejorados" igracias a esfuerzos técnicos implementados en la Finca.

En general, |[todo sistema de produccién usa la alimentacidn y otros insumos
para sostener el hato y obtener una produccién dada. La eficiencia econd mica

. | . .
del sistema puede definirse como la relacibn:

Valor total jﬁ_e Produccibén vendible

\/alol total de insumos

Del total de insumos, se considera solo el alimento. FEl1 insumo a}imelnticio
se expresa en términos de Energia Metabolizable (E M) la cual se mide en
Megajoules (MJ). Si no cambian las circunstancias, un sistema se considera
m &s eficient‘e que otro si se obtiene un valor de produccién mayor por cada
MJ de EM usada, De otro lado, si al cambiar alguno de los coeficientes téc-
nicos de profduccién, se produce un aumento de el valor de la produccién por



276

s

MJ de EM usada, entonces se puede considerar que el cambio ha aumentado
la eficiencia. ' ' :

El CEP es un método indirecto de estimar el valor de la produccidon por MJ
de EM usada por un sistema de producciéh ganadera.Da‘dds los estimados de
un conjunto de paradmetros de produccidn, CEP calculard la estructura del
rebafio en equzhbrlo y la produccwn de cada .tipo de producto vendlble por
mJ de EM usada. ' :

El cilculo de los requerimientos de alimentacién

‘LOs requerimientos se calculan en MJ de EM. Teniendo en cuenta los para-
metros de produccién de los animales es posible calcular el requerimiento
de energia metabolizable a partir de férmulas que se han derivado empirica-"
mente, sinembargo, son usadas ampliamente como base en la formulacién de
raciones para ganado. A pesar de su deduccidn empirica, universalmente son
reconocidas como validas.

El total de requerimientos de un animal en términos de EM es la suma de
los requerimientos para mantenimiento, crecimiento, produccién de leche
y gestacién. Los requerimientos dependen también de la concentracién de EM
en la alimentacion. Seglin la calidad de los pastos presentes en el 4rea estu-
diada la EM concentrada por Kg de pasto en base seca y con los datos pu-
blicados por Laredo (1.985), se decidié un valor de 10 como promedio aproxi-
mado para realizar el célculo con el modelo CEP, para la estim ac_ién del in-
dex en 18 fincas monitoreadas en la Costa Atlantica. ‘

El programa CEP consta bisicamente en su operacion de estapas que torres-
ponden a tres pantallas del computador: La initial petmite la entrada de pa-
rdmetros de produccmn, la segunda muestra el céalculo reahzado con los ante-
riores y la tercera es el andlisis de sensibilidad.

Con el fin de ilustrar dichas salidas se presentan en este texto tablas y pan-
tallas con datos extraidos del monitoreo realizado por el LIVET y el Centro
de Diagnéstico de Sincelejo en 18 fincas de doble propdsito.

La Tabla No. 1 corresponde a una pantalla y se ilustra el caso del céalculo
realizado con los coeficientes de producci6én promedio encontrados en las 18
fincas estudiadas, esta es la forma para la entrada de los datos calculados
para cada finca (Ver Tabla 1.)

La Tabla No. 2 en forma similar a la anterior, corresponde a una pantalla
y/o salida de papel gue produce el programa una vez se han consignado los
parametros de produccibn arriba mencionados. Se pueden observar los requeri-
mientos en términos de MJ para cada categoria; asil, cada vaca necesita 54.9
MJ por dia, mientras que los de un animal de 3 a 9 meses son de 23.6MJ/dia..
De‘la definicién para unidad ganadera (UG) (1 UG= MJ de EM/dia), se encon-
tr6 que 1.009 vacas equivale a una UG. ta composicibn porcentual del siste-
ma estd integrado por 41.8 vacas, 31% por novillas de reemplazo, etc. En
la parte de abajo se observa la produccibén de la finca por cada UG en cada
categoria animal y el valor de la produccién en miles de pesos colombianos
para la categoria. La cifra final o el index CEP encontrado por las 18 fincas
fue de 30.458, que corresponde a la produccién por UG por afio. Para el céal-
culo de la produccién por vaca/afic se divide $30.458 sobre 1.009 que es lo
que representa la categoria vaca en UG, por consiguiente la produccién por
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S - L

arémetros de produc01én que usa el CEP

CALCULO D

TIPO DE
ANIMAL-
© . Vaca
Toro.
Novilla R
Toro R
Novilla V
Novillo
DATOS

Lech
EM concentr

PA

.. No
Porcentaje

1.9 ~ 18.6

1.8

1.8 28
1.8 28
1.8 28
1.8 28

e - MJ / kg producida
ada en alimento-MJ/kg

No.. vacas por toro :

.terneros por parto :
novillas estériles :

392
142
347
135

DE ENERGIA METABOLIZABLE

RAMETROS DE FERTILIDAD

25

1

x

E LA EFICIENCIA DE PRODUCCION

Tasa de natalidad : 68.8 Novilla prefiada

: 18 FINCAS DE CORDOBA
" Y SUCRE

MORT; EXTRAC. PESOkg PESOkg EDAD{a) SOBREVIVIENCIA
%/ANO %/ANO  NACIM. TERMIN.TERMIN. TERNEROS %

- Hembras : 94.1
Machos : 94.1

Unidad Monetarla ¢ Miles § 000

3.5
Y
3.5
.11
LECHE PARA CONSUMO
5 kg / lactacién : 771
10 :
VALOR DE PRODUCCION
Vaca para venta : 40.4
Novillo a venta : 23.4
Novilla estéril : 0
: 44
Novillo : 23.4
1 kg leche : .0205

* No s

e determind el porcentaje de novillas estériles.
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Tabla 2. Resultados cilculos de requerimientos y produccidn,

CALCULADOR DE LA EFICIENCIA PRODUCCION RESULTADOS

UG es la unidad ganadera equivalente a 100MJ de EM diaria
EM REQUERIMIENTO No. DE UG. / " PORCENTAJE

TIPO DE ANIMAL MJ/CABEZA/DIA CAPACIDAD CARGA DEL HATO

VACAS DE CRIA 54.96 1.009 41.9
NOVILLAS REEMPLAZO  35.27 .14 1.0
REPRODUCTORES 21.22 .04 1.7
TOROS REEMPLAZO 24.61 .001 0.01
NOVILLAS VENTAS 31.70 .36 15.0
NOVILLOS -~ 23.63 .25 ' 10.3

PRODUCCION = VALOR PRODUCCION
No./U.G./ARO $,000/UG/ARO

VACAS DE DESCARTE .18 7.58
TOROS DE DESCARTE 0 0
NOVILLAS ESTERILES 0 0
NOVILLAS PRENADAS VENTAS .099 4.385
NOVILLOS TERMINADOS .32 ' 7.520
kg LECHE 535.23 10.977.

TOTAL PRODUCCION . § 30.458
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a las fincas investigadas".'se‘_es__t-i-mc'i_"-_en.'3‘05458.

osjdevla produccién total en miles 'dé'v"p'e'sos colombianos por UG

relacionados, tomo mano de. obra, drogas, etc. Se observaron
rencias en ,los..e'stimédog-de--bi‘oduccmnv entre fincas, los ranggos
ntre $21.943 a-$ 36.943. Al'com'para'r las .dos zonas de trabajo
Sucre, se encontrd una pequefia vanacmn de $ 2.883 por UG/ afio
5 4reas, sin ser 51gn1f1cat1\!as (p= 0. 20)..El promedio general hallado

de - 105 estim ados -de produccmn por UG vy usando los niveles promedm de los

para metros

de ‘las fincas estudladas por aﬁo fue de . $30 4584

Tasa de Crec1m1ento poten,_ca.al del Hato _

Usando la i

corresponde
parte de la

se han cria
al nGmero 1
cia son rete

~ males, perc
les
la  producci

una parte d

Se puede ce
si se retlen

represe

nformacién generada por la Tabla No. 2. y"quve como ya se dijo
al total obtenido con los datos calculados de las 18 fincas; una
produccién vendible consiste en novillas sobrantes. Estos animales
do .hasta la edad del primer parto, sinembargo, pueden exceder
equerido para mantener estable el tamafio del hato. Con frecuen-
nidos - estos animales en el hato para aumentar el nlimero de ani-
CEP los con51derara como produccién vendible, pues estos anlm a-
ntan un aumento en el valor del hato. Si se retienen en el hato,
6n vendible de novillas sobrantes representard una inversién de
el mismo para producir un incremento del hato.

alcular féci_lm-ente la tasa de: crecirﬁiento Vdel hato que ‘alcanzaria
en las novillas sobrantes. En este caso extractando los datos de

la Tabla 2 ge estan produc:Lendo '0.099 novillas maduras sobrantes por UG/afo.

C 0_ m o hay
tencial del

La Figura

cimiento po‘tencial de las fincas estudiadas.
necian a Cordoba,
ciente de novillas con relacién a las vacas de cria.

h

movilizacién de animales

o reposicid
para mante
de la
a otra finc

_‘DOQ vacas por cria por UG,
ato sera de:

entonc_es la tasa de crecimiento po-
' 0.099 / 1.009 x 100= 9,8% por afio

muestra los resultados de estimacién de la tasa de creci-
Las numeradas del 1 al 12 perte-
Se observan 5 fincas con ndmero insufi-
De no ocurrir un reintegro
posterior de dichos animales seria necesario comprar animales
er el hato en equilibrio. Este hallazgo se explica con el hecho
"i mproductivos" (novillas, vacas secas etc)
(Fig. 1.)

0. 1

el resto a Sucre.

en busca de pastos.

Analisis de [sensibilidad

Existe ade
dad,
el cambio
ccibn.’

Los resulta
duccién cua

4s la posibilidad con el CEP de efectuar un anilisis de sensibili-

el cual calcula el efecto en el valor de la produccibn ocasionado por.’

e -10%, -1% o.del +1% y +10% en cualquier pardmetro de produ-

Jos de la Tabla No. 3 muestran la “magnitud del cambio en la pro-

ndo se cambian en los porcentages arriba mencionados uno © més

de los parédmetros de produccib6n. Solo se han deJado en la Tabla 3 parametros
para ilustrar en mejor forma (la tabla anéilisis de sensibilidad muestra origi-

a cada finca -fueron estimados con - el mndelo usado sin incluir -
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nalmente 35 parédmetrps). Si se observa que el cambio producido al reducir
en 1% la tasa de mortalidad de las vacas, se encuentra que la produccion
total aumentiaré en 0.030% en términos generales y para el caso presente
los esfuerzos hacia conseguir la disminucién en las tasas de mortalidad no
producen grandes cambios en términos de produccion. '

De otro ladd, si se incrementa en 1% la tasa de natalidad, la produccién‘au-
mentard en 0.527%, sinembargo esta relacibn no es lineal, pues al aumentarla
al 10%, la produccién aumentaria el 0.503%. En forma similar al aumentar
en 1% la produccién de leche por lactancia, la produccién de UG/afio aumen-
tara la prodmccién de leche por lactancia, la produccién total de UG/afio au-
mentarad en 30.287%. Asumiendo que. vacas mas livianas produjeran igual can-
tidad de leche que las pesadas y redujeran los pesos de estas, entonces la
produccidén aumentard; asimismo al disminuir las edades a la madurez -1 %
de las novillas de’ reemplazo en 0.194% se aumentard la produccién. Parece
que en este Isistema es mas eficiente técnicamente producir leche que engor-
‘dar animales| para reemplazo o para la venta. £En forma adicional y obviamen-
te de los pardmetros méas sensibles que 'se notan al incrementarlos 1%, son
los valores de los productos, por ejemplo al.aumentar el precio de la leche
para venta }/% se incrementa la produccién en 0.360%..

TABLA 3. : T ) B :

Cambios: porcentuales del valor total de la produccién debidos a cambio en
del parametrb. An4dlisis de sensibilidad.

i
i

Cambio porcentual en el parémetro

PARAMETRO VALOR  -10% -1% +1% +10%

|

Edad Novgllas reemplazo 3.5 0.197 0.194 -0.194 -0.191

madurez

Tasa de natalidad 68.8 -0.558 -0.532 0.527  0.503

Produc.leche-kg/lactancia 771 -0.289 -0.287 0.287 0.285

El estimado fde las ganancias logradas, debidas a cambios en los coeficientes
de produccion.

Las diferencias (para cada parédmetro en cada finca) entre la produccibn cal-
culada por UG/afio al usar los pardmetros hallados durante el estudio y valo-
res de la produccién calculada con pardmetros mejorados, corresponden a las
ganancias estimadas con el CEP.

£l cambic en la produccidn UG/afic en las fincas debiflo al incremento de
la tasa de natalidad del 68.8%, es ilustrado en la Tabla No. 4. La produccidn
obtenida por| UG/afio es de $ 32.878 comparada con $30.458 que fue la obte-
nida con 1la|tasa de natalidad de 68.8% originalmente hallada en promedio
para las 18 fincas, tal como se observd en la Tabla 2.

Ver Tabla No. 4

el %
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Tablav4. Incremento en la produccién al aumentar natalidad de 68.8% a 80%

Cambios en produccién por eliincremento al 80%
en tasa natalidad ,
EM REQUERIMIENTO No./POR UG. PORCENTAJE

TIPO DE ANIMAL MJ/CABEZA/DIA CAPACIDAD CARGA DEL HATO

VACAS DE CRIA 56.76 ' 0.930 38.39
NOVILLAS REEMPLAZO 35.27 - 0.639 . 28.44

REPRODUCTORES 21.22 0.037 1.53 .
TOROS REEMPLAZO 24.61 0.001 ' 0.02
NOVILLAS VENTAS ' 31.7 0.498 20.56

NOVILLOS 23.63 0.267 , 11.03

PRODUCCI N VALOR PRODUCCI N
No./U.G./ANO  §,000/UG/ARO

VACAS DE DESCARTE 0.17 6.989

TOROS DE DESCARTE 0 0
NOVILLAS ESTERILES 0 0 ,
NOVILLAS PRENADAS VENTAS 0.13 6.066
NOVILLOS TERMINADOS 0.34 8.063

kg LECHE 573.695 11.761

.

TOTAL $ 32.878 B




Los cambios:

" jlustrado en ila Figura 2. Se observa en la columna "Parametros hallados"

producciones)|
fincas, en la
el increment
.Con base en
rametros pro
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es .
las |
calculadas con los parametros originalmente encontrados en las

en las producciones debi'dos al incremento de un pardmetro,

s siguientes columnas las producciones de UG/afioc calculadas con
o del pardmetro respectivo. :

las diferencias entre las producciones alcanzadas al usar los pa ~-.

puestos como mejorantes y las producciones halladas con los pa-

rdmetros observados se construyd la Fig. 2, resaltan los pardmetros que inci-

den mas en
de mayor a .-

la produccién en este tipo de sistema de produccién. En orden
menor relevancia estan: produccién de leche, tasa de natalidad,

ganancia predestete, edad al primer parto, mortalidad de vacas, tasa de mor-
talidad de terneros, y la mortalidad de las navillas; sinembargo, este orden
varia obviamente al-analizar algunas fincas en particular, pero para el propb-
sito general'y a nivel de area se considera 0Otil hablar en estos términos.

Los promedios de las dferencias logradas en la produccién por Ug/afio, para
el total de las fincas fueran:

CAMBIO PARAMETRO " AUMENTO EN PRODUCCION
Mortalidad vacas mayor del 1% - $ 685
Al Reducir " novillas mayor 0.5% § 183
" terneros mayor 3% § 314
Edad al primer parto mayor 3.3 aflos § 592

De otro lado los cambios en las producciones por UG/afio fueron:

' Tasa de natalidad menor de 80% § 2641
Al aumentar Leche por lactancia menor de 1000 k § 3622
Ganancia pre-destete menor de 475 gr § 966

(precios en pesos Colombianos de 1985) .

Segln la tasa de natalidad promedio usada para ambas zonas 68.8% y al fi-
jarla como la meta de B0% se dejarian de percibir al ho alcanzar esas metas
$2641. En otras palabras, por cada unidad porcentual inferior de 80% en na-
tahdad se perderlan $ 240 UGG/aﬁo. :

L “‘l 1iraiass
F'T.i. S2UHOTGLE0R
. I A 311060 Lisshe
A% ado o
i 4itur ot 3 3
Si1Fan. 428973
i‘; o Sehdo - :
~:— 30000 4 E} GiMortVocos< 13
p
a ] miMortravomn
= -
i ,] BiMort.Tern 28
TECU0 A
"\.‘ N
-\. /’:".\.
LE0dD ;

Produncién halleda UG, 7atie 20041

Fig\}rall_z. RENDIMIENTOS POR U.G./ANO PROMEDIO ARERS
Varlaﬁlén al cambiar algunos coeficientes técnicos.
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