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RESUMEN 

Sara del Carmen Caballero Chacón. CONTRIBUCIÓN A LA METODOLOGÍA PARA 1.A 
CARACTERIZACIÓN DEL ESTRÉS EN 	BOVINOS. (Tutor: MVZ 	Iléctor 
Sumano López; Miembros del Comité Tutorial :MVZ MsC. Luis Ocampo Camberos; 
MVZ.MsC. Graciela Tapia Pérez; MVZ. PhD. Francisco Galindo Maldonado y MVZ MsC. 
Arturo Olguín y Be►nal). 

Dada la importancia de caracterizar el estrés en medicina veterinaria se consideró la hipótesis 
de utilizar las concentraciones urinarias de ácido vanilmandélico (AVM) como indicador 
orgánico de estrés relacionándolo con la conducta en bovinos. Se determinaron las 
concentraciones de AVM urinario en bovinos Holstein yF1(11olstein/Cebá), porsterionnente 
bajo condiciones de estrés agudo y social. Se encontró que existen valores variables de las 
concentraciones de AVM urinario en las diferentes razas de bovinos que fluctaban entre 4.52 
a 9.58 mg de AVM gr de Creatinina para bovinos Hollan y 1.17 y 2,12 mg de AVM/gr de 
Creatinina para bovinos FI (Holstein/Cebú). Se determinó que los bovinos Fl 
(Holstein/Cebú) tenían mayor capacidad de producir AVM durante el estrés agudo y que no 
existe correlación entre las concentraciones urinarias de AVM y los cambios de conducta 
durante el estrés social en bovinos Holstein. Sin embargo, si hubo una correlación entre el 
aumento de las concentraciones de AVM urinario y la pérdida de peso. Al igual que muchos 
otros indicadores de estrés (cortisol, catecolaminas, etc.), es perceptible que las 
concentraciones de AVM urinario aumentan en ciertas situaciones de estrés agudo pero que 
la relación con el estrés social no fue evidente. De cualquier forma este estudio sugiere que 
es posible determinar que 	el animal ha sufrido estrés agudo si sus concentraciones de 
AVM rebasan los valores basales. 



SUMMARY 

Sara del Carmen Caballero Chiscón. CONTRIBUTION TO THE METHODOLOGY TO 
ClIARACTERIZE 11113 STRESS IN BOVINE. (Tutor: MVZ PhD. Héctor Sumano López; 
Tutorial Conunittee: MVZ MsC. Luis Ocampo Camberos; MVZ.MsC. Graciela Tapia Pérez; 
MVZ PhD. Francisco Galindo Maldonado y MVZ MsC. Arturo Olguín y Bernal). 

Considering the need to characterize stress in veterinaty tuedkine, in particular in bovines, 
the hypothesis of evaluating changes in the urinary concentrations of vanilnumdelic acid 
(VMA) during stress was advanced. nasal urinary concentrations of VMA were determinad. 
Also VMA concentrations were determinad during unte and social stress. Results show 
that well defuted basal values can be sean in bovines, rangiug from 4.52 to 9.58 mg V1VI.A/gr 
Creatinine in Holstein cattle and from 1.17 to 2.12, in Holstein/Zebu Fl cattle. It was also 
observad that HolstienZebit cattle showed grater ability tu Marease VMA urinary 
concentrations during acute stress and that no correlation could be found between VMA and 
behavioral changas during social interactions in Holstein cattle. However a good correlation 
(0.99) was detected between loss in body weight and VMA urinary concentrations. VMA 
as other stress organic indicators such as epinephrine, cortisol, etc., do mercase during 
certain acote stress situations, however, there secas to be no clear-cut relationship ‘vith 
social stress situations. Nevettheless, this study suggests tha it is possible to suspeet of acure 
stress ifhigh concentrations of VMA are found in a orine stunple. 



CONTRIBUCIÓN A LA METODOLOGÍA PARA LA CARACTERIZACIÓN DEL 
ESTRÉS EN BOVINOS 

1 INTRODUCCIÓN 

1.1 ¿Por qué estudiar el estrés en medicina veterinaria? 

La explotación de los animales por el hombre había seguido un patrón de eficiencia productiva y 

por ende antropocentrista hasta los inicios de la década de los 70's. A pesar de que el concepto 

de estrés ya era muy conocido para estas fechas, el cambio a una explotación más racional, se ha 

dado con lentitud. Para muchos médicos veterinarios, por ejemplo, resulta congruente y 

perfectamente normal limitar el movimiento de una cerda por largos períodos para evitar que 

aplaste a sus lechones. Esto implica que la naturaleza ha desprovisto a las hembras de esta 

especie, de la delicadeza suficiente para evitar dicho accidente. ¿La preservación de esta especie 

sin la mano del hombre, estaría destinada a la extinción? o bien, son los lechones que se llegaran 

a aplastar los que la naturaleza y no el hombre considera como "redrojos"; esto es, un proceso 

de selección. Probablemente no sea aventurado pensar que en el manejo de las especies 

domésticas el hombre ha tomado una perspectiva, si no equivocada, única y no se han dado 

oportunidad de permitir otros modelos de explotación. 

Es factible suponer que el estudio etológico-zootécnico permita una explotación con menos 

estrés y quizá más productiva. Para que una empresa pecuaria sea productiva, no se debe pensar 

únicamente en parámetros de producción; el veterinario y el productor deben de contemplar 

dadas las exigencias económicas actuales, las unidades monetarias producidas. Es decir, el 

veterinario no produce pollos, produce pesos, y muy a menudo una explotación eficiente en 

producir unidades pecuarias tiene que gastar una gran cantidad de dinero en medicamentos, 

instalaciones, sistemas de prevención y manejo para lograr ese número, haciendo inoperante 



desde el punto de vista costo beneficio, su explotación aparentemente eficiente. Se reconoce que 

ciertos tipos de estrés tienen una influencia sobre la respuesta inmune del individuo y por lo 

tanto la predisposición a enfermedades; el estrés modifica además los patrones fisiológicos y 

conductuales reproductivos; existe una relación directa entre estímulos productores de estrés 

(Griffin, 1989; Rivier el al., 1986). Resulta congruente pensar que quizá sea el tiempo de 

replantear las perspectivas de producción y el concepto de manejo que hasta ahora se tiene. Esto 

es, el diseño de nuevas explotaciones debe tener como norma prioritaria la reducción del estrés. 

A pesar de la aparente congruencia de este planteamiento, el punto en el que convergen las 

investigaciones sobre producción, etología y zootecnia es la evaluación objetiva del estrés. 

Desafortunadamente, se puede decir que la medición del estrés es uno de los aspectos más 

dificiles de conseguir en Medicina Veterinaria, ya que el instrumento del lenguaje está 

evidentemente impedido y es en humanos la principal forma de evaluación del estrés. Las 

mediciones de las concentraciones de cottisol, las tasas de anticuerpos, las enzimas del 

metabolismo intermedio de las catecolaminas, las correlaciones etológicas y muchas otras 

metodologías evaluadas en animales pretenden resolver la pregunta clave: intensidad de estrés. 

Existen muchos detalles finos entre la interacción animal-hombre que merece investigaciones 

cuidadosas, seguramente no es lo mismo conducir a "la prieta" mientras se le rasca el lomo, que 

arrear a "la 225" a la sala de ordeño. En algunos pocos ensayos se ha evaluado la relación que se 

tiene sobre la influencia de enfermedades, la actitud del encargado o el dueño de la granja. Esto 

es, se intenta evaluar la empatía del hombre hacia los animales. Los resultados no deben 

sorprender al estudioso de estrés, disminuye el número de enfermedades y aumenta la 

producción. (Sumario y Caballero, 1994). 
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1.2 Definición de estrés 

Tanto en medicina veterinaria como en medicina humana se maneja a menudo el término de 

estrés. Este se define como: "el producto de reacciones biológicas y psicológicas que se 

desencadenan en un organismo cuando se enfrenta de una forma brusca con un agente nocivo, 

cualquiera que sea su naturaleza " (Navarro-Beltrán, 1984). En biología se utiliza comúnmente el 

término de estrés para denotar una respuesta inespecífica del organismo ante cualquier demanda 

externa cuando los animales se encuentran sujetos a condiciones ambientales adversas e 

interfieren con su bienestar (Stott, 1981), Una definición más actualizada propuesta por Brown y 

Johnson, 1993, es: "el estrés es un efecto ambiental sobre un individuo que sobrepasa sus 

sistemas de control, lo que produce alteraciones en la reproducción, en el crecimiento, e 

incrementa la mortalidad". Al.  parecer es una definición que resulta más completa, menos 

inespecifica que las anteriores y hace énfasis sobre los efectos detrimentales del ambiente 

adverso sobre la producción de los individuos. 

1,2.1 El concepto de estrés de Selye. 

Selye (1973), define al estrés como las respuestas inespecíficas que emite el organismo ante la 

presencia de un medio adverso o ante agentes inductores de estrés (AIE) (stressors en inglés). 

Los ATE alteran la reacción generalizada y desequilibran los mecanismos reguladores 

homeostáticos. Al alterarse estos mecanismos, el organismo pierde la capacidad de mantener sus 

oscilaciones fisiológicas dentro de sus limites normales y es cuando surge el Síndrome General 

de Adaptación (SGA). Este consiste en la presentación de los cambios inespecíficos o respuestas 

de estrés inducidos en un sistema biológico, e incluyen las respuestas de las estructuras 

somáticas y viscerales, las alteraciones metabólicas que originarán alteraciones endocrinas y 

nerviosas, cambios en los patrones conductuales normales y desórdenes reproductivos, pérdida 

de peso, disminución en la producción, finalmente la adaptación o la muerte del sujeto (Dantzer, 

1983). 
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El SGA consta de tres fases: 

La primera es la reacción de alarma, que involucra la respuesta inmediata del sistema nervioso 

simpático ante una estimulación aguda. La segunda fase se presenta cuando hay una estimulación 

de tipo crónico y existe la activación del sistema hipotálamo-hipófisis-corteza adrenal 

cuyas implicaciones, en ambos casos pueden llevar al organismo a un estado de adaptación y 

resistencia. La reacción de agotamiento es la última fase del síndrome, en donde la respuesta del 

individuo ante un estímulo crónico, sobrepasa los niveles de resistencia y trae como 

consecuencia el agotamiento de la energía de adaptación y finalmente la muerte (Selye, 1973) 

(Figura 1). 

Algunos autores sitúan al estrés fuera de lo fisiológico y dentro de lo fisiopatológico 

conceptualizandolo como el conjunto de manifestaciones patológicas provocadas, en última 

instancia, por el agotamiento de la energía de adaptación en el animal (Figura 2) (Fowler, 1978; 

Moberg et al., 1987). 

El término de estrés lo usan para describir los ajustes fisiológicos y continentales extremos que 

tiene que hacer un individuo al enfrentarse a un manejo inadecuado o a un ambiente adverso 

(estrés fisiológico o eustress) (Figura 3). Son la duración y la intensidad de la demanda externa, 

las que determinan si la respuesta dañará al organismo. En humanos este daño toma varias 

formas, por ejemplo: la deposición de sustancias grasas en las paredes de los vasos sanguíneos, 

la ulceración del tracto alimentario y la depresión de la respuesta inmune, entre otras (Ewbank, 

1985). Este conjunto de manifestaciones es definido por Selye (1973), como "distress", cuando 

el estrés molesta o produce daño fisiopatológico al individuo y probablemente es causa de 

sufiimiento. Además de estos dos conceptos Ewbank (1985), ubica en medio de estos al término 

de "overstress", es usado para cubrir los aspectos poco perjudiciales del estrés y lo restringe a 

los mecanismos adaptativos inofensivos que causan poco daño al individuo (Tabla I). 
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-› ADAPTACION Cortisol 

, 1 	, 

AGOTAMIENTO 

1 

Hipotálamo 

1CRH 

Adenohipósis 

AcT11 

Corteza adrenal 

1 

Parasitosis 

Infecciones 	 

Desnutrición 

Actividad del S.N.S. 

1 

Médula adrenal 

Epinefrina 

1 

Reacción de alarma 

AGENTES INDUCTORES DE ESTRES 

Efecto „ 	  INDIVIDUO  	y Efecto 
Inmediato 	 retardado 

(Estimulación aguda) (Estimulación crónica) 

RESISTENCIA  

Choque 	 Muerte 

Figura 1. Esquema de " Sindtome General de Adaptación ". Modificado de Selye (1973). 

S.N.S. = Sistema nervioso simpático.  
CRII- Hormona liberadora de corticotropina 
ACT11= Adrenocorticotropina 
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vasoconstricción cutánea 
vasodilatación central 
giucogenolisis 
hiperglucemia 
aumento de la Tasa Metabólica Dual 
broncodilatación 
aumento de la presión arterial 
disminuye el tiempo de coagulación 
disminuye la producción de secreciones 

1 S.N.C._ j 

r É_ 	ij 
{TssTilri

ii
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---Fimisiia-AiiRuáci 

[Ciitecoraiiii-ail----- ----1  
_____ 

[Reafcrió.n d ealarma 

(EetL agudo)   

1._  

[ HIPOTALAMO ) 

j 
I  CRF  j 

LADENOHIPOFISIS I 

I 
-ALIO te- ------ -1 

[CO 1 RTEZA ADRENAL.1 

6áriiso11 

FACTORES INDUCTORES DE ESTRES 

[Receptores sensoriales 

rés.somátic, 

Respuestas 
conductuaies 

Escape 
Agresión 
Defensa 

Efectos somáticos y conductuales: 
debilidad y atrofia muscular 
pérdida de peso 
alopesia bilateral 
tremores 
Infecciones 
disturbios cardlovasculares 
agresividad 
anorexia e hiperfagla 
transtornos de la conducta soclosexual 

S.N.C.. Sistema Nervioso Central 	 S.N.Somético. Sistema Nervioso Somático 
CRF. Factor liberador de corticotropine 	 ACTH. Adrenocorticotropine 

Figura 2. Fisiopatología del Síndrome General de Adaptación. Modificado de Fowler, M,E., 1978. 
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SISTEMA FISIOLOGICO 
DE INTEGRACION 
ORGÁNICA DE 
SENSACIONES 

Reacciones 
orgánicas 

ADAPTATIVAS 

1 

DURACION 
DE IJs 
EXPOSICION 

i 

MUERTE 

Hídrico-salina 
Acido•bósico 
Calórico y 
tennoregulador 
Circulatorio 

RÁPIDAS 
Cardiovascular 
Respiratoria 
Muscular 
Conductual 

LENTAS 
Somáticas y 
viscerales 
Endocrinas 
Enzimóticas y 
metabólicas 
Conductuales 

FACTORES GENETICOS 	 F.STADO FISIOLOGICO 

Sexo 
Talla 
Fertilidad 
Estado de salud 
Inmunidad 

FACTORES 
PREDISPONENTES 	 Enrula de los 

mecanismos de 
ADAPTACION   i BALANCES 

Herencia 

CLIMÁTICOS 

Humedad 
Temperatura 
Ventilación 

PRESION SOCIAL 

Posición grupa! 
lerarquizacián 
Dominancia•Competmcia 
Espacio vital 
Variación biológica 
individual 
Actividades en grupo 
(diversión/ocio) 

INTERACCIONES BIOTICAS 

• Presencia de agentes patógenos 
Bacterias 
Parásitos 
Virus 

• Agentes tóxicos 
Químicos (orgánicos o inorgánicos) 
Biológicos (toxinas y venceos) 
Físicos (radiaciones) 

• Disponibilidad de: 
Agua 
Alimento 
Sales minerales 

Figura 3. Esquema de las interacciones del animal y su medio. Modificado de Selye (1973) 
y Fowler (1987). 
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Tabla L Niveles de estrés y su repercusión global sobre el individuo. 
Adaptado de Selye (1973) y Ewbank (1985). 

Nivel relativamente bajo Nivel medio Nivel relativamente alto 

"Eustress" o 
Estrés ftsiológico 

"Overstress" "Distress" 

Reacciones inofensivas 
para el animal 

Algún dallo al animal Daño al animal 

Plenamente adaptativa Probablemente 
desagradable 

Posiblemente adaptativa 



Una definición adicional de estrés es la propuesta por Axelrod y Reisine (1984), donde plantean 

que estrés es todo aquello que induzca la secreción extrafisiológica de adrenocorticotropina 

(ACTI1). Sin embargo, esta definición parece ser mucho más inespecífica que otras, pues la 

secreción de ACTH puede ser inducida por factores diferentes a los inductores de estrés. 

Hasta cierto punto resulta complicado y confuso tratar de entender el término de estrés pues su 

uso se ha extendido desde ser una palabra que forma parte del vocabulario de los fisicos, que 

implica deformación de un objeto debida a presión; se ha utilizado también en las diferentes áreas 

como la biología, psicología y neurociencias. 

Actualmente, se considera que el estrés no sólo involucra la respuesta aislada de tipo 

neuroendocrina, sino también a respuestas psicológicas o conductuales y del sistema inmune (SI) 

(VonBorrell, 1994). Es decir, el estudio del estrés debe hacerse desde una perspectiva integral 

que involucre a todos estos sistemas. Pues se ha encontrado una estrecha comunicación de tipo 

bidireccional entre el sistema neuroendocriuo y el SI (DeSouza, 1993); así como una íntima 

correlación con los cambios conductuales (Dantzer, 1984), que al parecer son mediados por la 

liberación de péptidos a nivel cerebral, tales como la hormona liberadora de conicotropina 

(CRH), las endorfinas, las encefalinas y dinorfinas, que presentan receptores en el cerebro y 

también en las células del SI (Broom y Johnson, 1993). 
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1.3 Fisiología y endocrinología del estrés 

Los animales responden a los cambios ambientales con una gran variedad de mecanismos de 

adaptación entrelazados: anatómicos, fisiológicos, bioquímicos, inimmológicos y conductuales. 

Las respuestas de adaptación pueden ser clasificadas en tipos específicos y no específicos y 

subdivididos en adaptaciones relativamente rápidas y relativamente lentas. Las respuestas 

específicas son reacciones de sobresalto, escalofrío, orientación a un sonido repentino y 

contracción de la pupila con luz brillante. Las respuestas no específicas relativamente rápidas 

están asociadas con la liberación de epinefrina y norepinellina (estrés agudo): respuesta de 

luchar o huir, la vasoconstricción periférica, el incremento del ritmo cardiaco, aumento de la 

presión sanguínea y del ritmo respiratorio y el incremento en las concentraciones de glucosa 

sanguínea. Las respuestas relativamente lentas se asocian con la producción de conicosteroides 

(estrés crónico), cuya secreción tiene profundos efectos sobre muchos de los sistemas corporales 

(metabólico, bioquímico, fisiológico e inmunológico) (Ewbank, 1985). 

En un individuo la magnitud del esfuerzo de adaptación ante cambios nocivos del medio, 

depende de su capacidad para interactuar con éste de manera favorable (Mormede et al., 1982; 

Dantzer, 1984; Moberg, 1987). Se sabe además, que las interacciones inapropiadas de los 

humanos con los animales pueden cambiar el grado de adaptabilidad y resultar en un abuso del 

bienestar animal, que puede limitar su potencial productivo, reproductivo, inducir cambios 

conductuales y en casos extremos poner en riesgo la vida del animal (Griffin, 1989). 

La capacidad de adaptación y la complejidad de las respuestas fisiológicas están reguladas por la 

liberación de péptidos a nivel cerebral como la hormona liberadora de corticotropina (CRH), 

endorfinas, encefalinas, dinorfmas y hormonas a nivel sistémico como las catecolaminas (CA), la 

adrenocorticotropina (ACTH) y los conicosteroides (CS). La cantidad y proporción de estas 

hormonas depende del tipo e intensidad de estrés experimentado (Johnson y Vanjonak, 1976; 

Axelrod y Reisine, 1984). Además, recientes investigaciones sugieren la interacción coordinada 

de los sistemas neuroendocrino e inmune ante un AJE, de tal manera que se propone una 

comunicación bidireccional entre estos sistemas. Así pues, la respuesta al estrés, se organiza de 
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la siguiente manera: El sistema nervioso central interpreta las señales desencadenadas por un 

estrés inminente y los centros cognoscitivos del cerebro como la corteza cerebral perciben 

amenazas externas y actúan iniciando los mecanismos de respuesta (VonBorell, 1994). La 

hormona liberadora de corticotropina (CRII) parece ser la llave central que desencadena los 

cambios endocrinos, fisiológicos, neuroquimicos y conductuales observados durante el estrés 

(Vale el aL, 1981, Dm y Berridge, 1990). La CRH es sintetizada en el hipotálamo, por las 

neuronas del núcleo paraventricular. Como respuesta a un A1E, la CRH es liberada de la 

eminencia media y transportado por el sistema porta ala hipófisis anterior incrementando la 

síntesis y secreción de adrenocorticotropina (ACT11), de tal forma que funciona como activador 

del sistema 11-11-A. El CRH también funciona como neurotransmisor cerebral para diferentes 

funciones, por ejemplo, la administración intracerebroventricular de CRI-1 activa al sistema 

simpático y al sistema adrenomedular dando como resultado el incremento de la concentración 

plasmática de norepinefrina y epinefrina y la consecuente elevación de la frecuencia cardiaca y de 

la presión arterial (Fisher el al., 1982). Los sitios receptores para CRH se han identificado en 

diversas partes del cerebro, incluyendo áreas involucradas con la función cognoscitiva y con el 

centro de las emociones o sistema Unible° que incluye estructuras como el hipotálamo, el núcleo 

talámico, la amígdala y el hipocampo (De Souza el aL, 1991). Las dos últimas estructuras han 

sido relacionadas en los procesos en los que se capacita al animal para responder a una amenaza 

o estímulo de frustración (Henry, 1985). 

Es sabido que durante hi respuesta aguda al estrés se presenta la elevación de las 

concentraciones plasmáticas de epinellina y norepinefrina, que resulta de la activación del tejido 

adrenomedular por el sistema nervioso simpático y por la vía CRH. Si un AIE persiste por largos 

periodos, o bien si la respuesta al estrés es muy intensa, sobreviene estimulación del sistema 

hipotálamo-hipófisis anterior-corteza adrenal conocida también como respuesta crónica al estrés. 

La regulación de la secreción de AC'111 y glucocorticoides también se da por ciclos de 

retroalimentación positiva, en los que la biosíntesis de catecolaminas en la médula adrenal está 

determinada por la cantidad de corticosteroides circulantes y las concentraciones de 

II 



catecolaminas sanguíneas, también estimulan la liberación de ACTR por la hipófisis anterior 

(Axelrod y Reisine, 1984; Dantzer, 1986) (Figura 4 ). 

Además de la hormona liberadora de la corticotropina (CRH), los péptidos intestinales 

vasoactivos, las II endorfinas y la arginina-vasopresina, estimulan la liberación de ACT11, 

mientras que los corticosteroides, la sonmatostatina y la norepinefiina cerebral inhiben su 

secreción. Todos estos agentes actúan juntos y determinan las respuestas fisiológicas ante una 

gran variedad de AlE (Axelrod, y Reisine, 1984). Se conoce además que las concentraciones de 

catecolaminas, corticosteriodes y el estrés, están asociados con el aprendizaje y la adaptación en 

animales y humanos (Levine, 1985). Por ejemplo, segun Henry y Stephens (1977), un estímulo 

impredecible e incontrolable puede desencadenar la activación del hipocampo e inducir la 

activación del sistema 11-11-A, produciendo a su vez la depresión de la conducta. En cambio la 

capacidad para controlar algunos efectos del estrés, al parecer, está asociada con la activación 

del sistema nervioso simpático que prepara al animal para pelear o huir (Von Borell, 1994). 

Según Moberg (1987), la respuesta de los animales hacia uu AJE se vale de tres componentes 

principales (Figura 5). El primero es el reconocimiento de la amenaza, que ocurre a nivel de 

sistema nervioso central y que culmina en una organización de defensa biológica de tipo 

homeostático (eustress). El segundo es la respuesta al estrés que confiere cambios conductuales, 

autonómicos y neuroendocrinos que llevan al individuo a presentar cambios que afectan su 

economía corporal y es compensada por actividades biológicas que anteceden al estrés como la 

gluconeogénesis inducida por los corticosteroides (overstress). Si los estímulos inductores de 

estrés son prolongados, entonces se desarrollará el tercer componente que es un estado 

prepatológico en el que sobrevienen cambios hormonales y conductuales que preceden al estado 

patológico en el cual se altera la capacidad individual para mantener las funciones normales y se 

desarrolla alguna enfermedad, cesan la reproducción y la producción y existen alteraciones 

conductuales como la agresividad o presentación de estereotipias (distress). Es esta última fase 

la que a menudo se usa para medir los efectos del estrés. Moberg (1987), propone que es el 

estado prepatológico el que puede resultar un buen indicador de estrés. 
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Figura 5. Modelo de la respuesta animal hacia un evento inductor de estrés. Tomado do 
Moberg (1987). 

14 



1.4 El concepto de estrés social 

Zayan y Dantzer (1990), definen al estrés social como la forma en que los factores sociales 

influyen de nutriera adversa sobre la conducta y la fisiología de animales subordinados u 

oprimidos por la presencia de otros. Este concepto encuentra su origen en la observación de que 

la alta densidad de población desencadena respuestas fisiológicas cuino la activación del eje 

1-1-II-A y respuestas conductuales características de estrés. Aunque no sólo los animales 

oprimidos padecen estrés social, pues los animales dominantes en aras de defender su estatus 

social se encuentran en continuo estado de estrés social (Zayan, 1990). 

Dentro de los factores o agentes que inducen estrés social en los animales domésticos se 

encuentran la presencia de agresión, tensión social entre congéneres, la falta de predicción del 

tipo de interacción debidas a la sobrepoblación o la perturbación de los vínculos sociales como 

producto del establecimiento de jerarquías sociales. Dichos factores inducen cambios fisiológicos 

y conductuales entre los miembros del mismo grupo, que en caso de una estimulación crónica 

pueden producir alteraciones productivas y reproductivas, o conducir a la muerte e algunos de 

los miembros del grupo (Boussiou, 1988). 

Según Monnede, 1990, los factores inductores de estrés que desencadenan estrés social pueden 

ser agudos, como la mezcla de animales de diferentes grupos sociales, exposición a un nuevo 

ambiente y el aislamiento total. Por ejemplo, después de agrupar a animales de diferentes grupos 

sociales, las interacciones agresivas se incrementan por las primeras 72 horas sobreviniendo 

posteriormente, una estabilidad en el grupo. En sus estudios sobre los efectos de la reagrupación 

sobre la conducta, Stookey y Gonyou (1994), establecen que el estrés social negativo en cerdos 

en finalización, se asocia con la presencia de animales extraños, y si persiste más allá de las 24 

horas y es suficiente para limitar la ganancia de peso por más de dos semanas. 

Los factores inductores de estrés social crónico pueden ser la sobrepoblación y la rotación entre 

animales de diferentes grupos, y aunque se hayan precisado los factores causantes de estrés 
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social, la naturaleza exacta de las respuestas producidas por estos aun no están bien dilucidados 

(Zayan, 1990). 

El estudio del estrés social, tiene varias limitantes, ya que generalmente se hace más énfasis 

sobre los aspectos negativos de la vida de los grupos sociales, que sobre los aspectos positivos; 

tal es el caso de la cooperación y el apoyo social (Dautzer, 1990), Por ejemplo, se piensa que en 

los animales domésticos la crianza intensiva ha traído como consecuencia el alimento en el 

número de factores de estrés, debido en parte, a las fuertes densidades de población y la 

perturbación del conjunto de las relaciones sociales; crianza artificial, separación de sexos, 

reorganización continua de grupos (Boussiou, 1988). Sil embargo, se debe tomar en cuenta, la 

importancia que tienen los grupos sociales, ya que la adecuada organización de animales adultos 

es sólo posible cuando estos animales han tenido un desarrollo rico en contactos sociales durante 

la vida temprana, que permiten la socialización y el aprendizaje. En los grupos de animales 

adultos, la estabilidad social es óptima cuando los individuos involucrados se conocen bien entre 

ellos y esto se refleja con una buena producción (Wiepkerna y Schouten, 1990) e incluso sobre el 

desarrollo del comportamiento sexual. 

Los agentes inductores de estrés social, por su parte, reducen la capacidad individual de 

reconocimiento y es por eso que ante un ambiente social adverso, los animales tienen que 

cambiar su forma de "enfrentar" esta situación, ya que se reduce su capacidad para predecir y 

controlar los acontecimientos que no le son familiares. Esto trae como consecuencia conductas 

transtomadas, expresiones emocionales y cambios fisiológicos (Dantzer y 1VIonnede, 1983). 

Existen algunas situaciones tales como la introducción de un animal extraño o el movimiento de 

los miembros de un grupo establecido, reduce la seguridad ya existente entre las relaciones 

sociales. Una situación similar ocurre cuando se forma un nuevo grupo (Wiepkema y Schouten, 

1990) y los animales dominantes jerárquicamente pudieran iniciar la agresión en contra del nuevo 

o los nuevos animales introducidos. 
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En algunas circunstancias, dadas las condiciones de manejo, es necesario limitar el espacio vital 

por animal, lo cual incrementará el Manero de interacciones sociales por la competencia por 

espacio y recursos le. alimento, espacios para descanso. Comúnmente se realiza la mezcla entre 

grupos de vacas que no son familiares, causando de esta forma estrés social (Mench, 1990). 

Como regla general, se postula que el miedo inducido por la agresión que se presenta durante las 

peleas o durante las interacciones agonísticas, indudablemente generan estrés social en las vacas 

que tienen una jerarquía social más baja y cambio en el comportamiento de mantenimiento que 

los predispone a padecer algunas enfermedades como cojeras y mastitis (lluntingford y Trailer, 

1987; Galindo, 1994). Al parecer, la presencia de agresión en un grupo social no resulta ser por 

sí misma un buen indicador de estrés social, dado que estos eventos conductuales tienen que ser 

relacionados con los indicadores fisiológicos que revelen la existencia de estrés fisiológico, 

particularmente la elevación de catecolaminas y corticosteroides circulantes. Mendl el al, 

(1992), en un estudio realizado mezclando cerdas primiparas no familiares, argumentan que, 

existen estrategias conductuales de tipo agresivo que podrían ser indicadoras de estrés en el 

grupo de animales que no es plenamente exitoso. En su estudio clasifican a las hembras que 

presentaron más actividad, que son capaces de desplazar a otras, que presentan más 

interacciones sociales y son agresivas como animales de "éxito alto"; las hembras "sin éxito" 

eran aquellas que no desplazaban a otras, eran más apáticas, agresión nula y no mostraban 

interacciones sociales y las hembras de "éxito bajo" tenían capacidad de desplazar a algunos 

animales, pero se desplazaban más a ellas mismas, a pesar de su falta de éxito en los encuentros 

agonisticos y presentaron altos niveles de agresión mucho más altos que las de "éxito alto". El 

grupo de "éxito bajo", en comparación de los otros dos, mostró las concentraciones de cortisol 

salivales más altas y mostraron un pico de cortisol más elevado como respuesta a la 

administración de ACTH, ganaron menos peso y los lechones de sus camadas fueron los de 

menor peso al nacimiento. Esto nos indica que, al menos en este caso, no son los animales 

dominantes, ni los subordinados los que presentan más respuesta ante el estrés social y que las 

hembras de rango intermedio que presentaron más agresividad con poco éxito resultó ser maro 
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actividad más inductora de estrés social, por lo que la estrategia para "sobrellevar" una situación 

en un ambiente social adverso es más importante y la presencia de estrés social podrá traer 

consecuencias a nivel reproductivo. 

En estudios realizados en otras especies animales (monos babuinos), sin embargo, el aumento en 

la concentración sanguínea de andrógenos está íntimamente relacionada con la agresión y la 

disminución de estos con la sumisión (Sapolski, 1982). Asimismo se ha demostrado que los 

animales sumisos además de presentar bajas concentraciones de andrógenos presentan altas 

concentraciones de corticosteroides (Golub, 1979), 

Los estudios en primates, han sido realizados en animales de sexo masculino, sin embargo no 

sería aventurado pensar que en el sexo femenino ocurriera algo similar. Al respecto, Pratt y Lisk 

(1991), postulan que en hembras hámster dorado la progesterona puede jugar un papel 

importante sobre los efectos del estrés social sobre el hundo de la carnada, pues al parecer las 

hembras subordinadas producen menor cantidad de progesterona y camadas más pequellas que 

las dominantes. 

Una visión más amplia e integrativa de lo que es el estrés social va de acuerdo con lo que 

establece Zayan (1990), que postula que este concepto debe incluir tres niveles de análisis. El 

primero implica un nivel de análisis sociológico en el que se plantea: un animal que forma palie 

de un grupo social estará expuesto a conespecíficos sean o no miembros del mismo grupo o 

sistema social El grado de estrés que padezcan los miembros del grupo depende, en parte, del 

establecimiento de organización, estructura y ambiente social y físico inmediato. El estrés puede 

incrementarse por la inestabilidad , la cohesión pobre y la pérdida de integración o la falta dula 

integración del grupo social en sí mismo, que puede ser explicada por la presencia de 

diferenciación y segregación, el aumento de competencia y el incremento de la movilidad social. 

El segundo nivel de análisis es a nivel psicológico y se refiere a que dentro de una estructura 

social ya establecida, existen subsistemas, como el establecimiento de subgrupos de más de un 

individuo i,e. parejas, triadas o letradas. El análisis de este nivel debe hacerse entre las relaciones 

sociales y conexiones entre individuos de un grupo, por ejemplo, los encuentros agresivos. 
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Donde las interacciones agonisticas pueden ser indicadores de las relaciones sociales, por 

ejemplo, el que presenta agresión constante es dominante sobre el que responde sumisivamente 

con huidas repetidas. Sin embargo, este proceso no es tan simple como una relación binomial 

absoluta, sino que existen otros procesos interindividuales que no son observables directamente 

y que son establecidos por un sistema cognoscitivo que incluye el reconocimiento social, las 

afinidades emocionales que afectan el estado de los miembros de un grupo y las interacciones 

animales predictivas-descriptivas. Por ejemplo, el estrés social puede ser arm►entado cuando un 

oponente detecta a otro como extraño y puede ser reducido o no estar presente si hay un 

reconocimiento entre conespecíficos como familiares o como individuos, si se reconocen entre 

ellos como conespecificos asociados con el pasado y persiste una experiencia de dominancia o 

subordinación. El reconocimiento social inhibe la agresión entre conespecíficos y la aumenta con 

los extraños. El tercer nivel de análisis incluye a las respuestas individuales como parte de un 

subsisten►a del grupo y que reflejarán el estado orgánico hacia los agentes inductores de estrés 

que pueden servir como indicadores de estrés social. En la Figura 6 se presenta un esquema de 

los niveles de análisis del estrés social. 
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NIVELES DE ANALISIS DEL ESTRES SOCIAL 

SISTEMAS SOCIALES 
NIVEL SOCIOLÓGICO 
Propiedades emelentes:  
Estabilidad, cohesión, integración 

Procesos explicatotios 
Diferenciación - participación 
Competición - cooperación 
Movilidad social - inercia social 

SUBSISTEMAS SOCIALES  j 
PSICOLÓGICO 

Procesos explicatorios 
(mecanismos sociales) 

*Conexiones cognoscitivas 
Reconocimiento social (familiar-extraño) 
Reconocimiento individual 

*Acoplamiento emocional 
Miedo social, agresividad 

CONDUCTUALES 

Interacciones animales descriptivo-prodictivas 
(indicadores sociales) 

SUBSISTEMAS INDIVIDUALES  

gespuestu orgánicas a amigos inductores de estrés 

*Respuestas conductuales 

Agresividad, sumisión, evitación 

*Neurales (neurofisiológicas, neuroetológicas) 

*Fisiológicas 

Hormonales, metabólicas, imnimitarias 

*Gentlicas 

Propensión a pelear, dominar y resistencia física 

Propensión a huir, someterse y a padecer lesiones 

Figura 6. Esquematización de los niveles de análisis del estrés social. Modificado de Zayan, R., 1990. 
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1.5 Estrés y sistema inmune 

Durante mucho tiempo se ha hablado acerca de los efectos detrimentales que produce el estrés 

crónico en el organismo de los individuos, tales efectos son atribuidos a la presencia de 

hormonas como los corticosteroides que afectan al sistema inmune (SI) disminuyendo su 

capacidad de respuesta a enfermedades, aunado a un bajo rendimiento productivo. Sin embargo, 

existen muchas dudas acerca de los efectos reales de estas hormonas como iumunodepresoras ya 

que hay evidencias que aseguran que estas producen un efecto inicial opuesto. Muchas de las 

respuestas hacia el estrés están asociadas a una modulación bidireccional entre los sistemas 

neuroendocrino e inmune; surge además un supuesto adicional que refiere una 

inmunomodulación directa dada mediante la participación de la neocorteza de los hemisferios 

cerebrales (Barneoud et al., 1988). 

El mantenimiento de la horneostasis del organismo depende de la función normal del sistema 

neuroendocrino y del sistema inmune. Estudios llevados a cabo en ratas indican que existe una 

estrecha relación entre el estrés, la sensación de miedo y ansiedad y la modulación del SI, es 

decir, existe una inmunomodulación mediada por el sistema nervioso central. Por ejemplo, el 

estrés puede inducir supresión de la actividad de las células T, las células B, la células asesinas, 

la blastogénesis y la producción de citocinas (Sonnenfeld et al., 1992). También existen claras 

evidencias sobre la influencia del SI sobre el sistema neuroendocrino, por ejemplo, un estudio en 

ratas demostró que durante la respuesta inmune activa en el caso de la inmunización con 

eritrocitos de oveja, los animales eran capaces de aprender más rápidamente (Lysle el al, 1991), 

Durante el estrés, los corticosteroides producidos pueden tener gran influencia sobre la 

supresión del sistema linforeticular (Figura 7), incluso se han asociado a la presencia de tumores 

(Blalock, 1989); estos efectos son mucho más variados cuando se presentan en bajas dosis o en 
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especies que son relativamente resistentes al efecto de los corticosteroides, Es posible que los 

efectos hummosupresores de los corticosteroides hayan sido sobrestimados, ya que la mayoría 

de los estudios se llevan a cabo en los ratones de laboratorio que son clasificados como animales 

cuyos linfocitos son más susceptibles a la tisis por corticosteroides. Los bovinos pertenecen a las 

especies cuyos linfocitos son poco susceptibles a sufrir lisis debida a los corticosteroides 

1985). Estas observaciones clínicas indican que, para algunas especies animales, los 

corticosteroides ejercen efectos que dallan los mecanismos de defensa del huésped y están 

asociados a hipertrofia adrenal, involución dalles, linfopenia, eosinopenia y ncutrofilia. En los 

bovinos las variaciones 'inmorales encontradas son neutrofilia, eosinopenia y linfopenia (Griffin, 

1989). 

En bovinos, para demostrar los efectos de los corticosteroides a dosis elevadas se han realizado 

experimentos inyectando hormona adrenocorticotrófica (ACTH). Los resultados indican que los 

corticosteroides inducen una disminución en la resistencia del animal ante diferentes 

enfermedades y también son causa de activación de infecciones latentes como la rinotraqueitis 

viral bovina (Davies y Duncan, 1974), coccidiosis (Griffut, 1989), diarrea viral bovina (Shope et 

al., 1976), parasitosis (Callow y Parker, 1969) y enfermedades causadas por herpesvims 

(Sheffey y Davies, 1972). En los bovinos los CS producen inmunodeficiencia caracterizada por 

reducción de los niveles de inmunidad humoral (May ct al., 1979) y blastogénesis linfocitaria in 

vitro (Roth, 1985). En contraste la administración simultánea de CS y la vacuna contra diarrea 

viral bovina produce un incremento de los niveles de resistencia inmune y presentan un cambio 

subsecuente en el que estos disminuyen (Roth y Kaeberle, 1981a). 
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Es necesario señalar que en bovinos la activación de la producción adrenocortical de 

corticosteroides por inyección de ACT1-1 no siempre produce linfopenia (Roth, 1985) aunque 

otros estudios indican que puede tener efectos variables sobre la respuesta inmune (Roth y 

Kaeberle, 1981b; Caballero y &mano, 1994). Por ejemplo, existen algunos ensayos en donde se 

han aplicado estímulos inductores de estrés, cuino sería el caso de la acupuntura, que provocan 

resultados aparentemente benéficos en animales en producción así como una mejoría evidente en 

la eficiencia reproductiva (Bocinan, 1988; Hwang, 1988; SlIM11110, 1989). Por otro lado, los 

estudios en rechazo de tumores demuestran que la administración de CS en ratas, 3 a 7 días 

previos al implante moral, provoca un incremento del rango de rechazo al tumor, mientras que 

la administración de CS de 4 a 6 días después del implante del tumor provoca menores rangos de 

rechazo (Riley, 1981), Otro punto de vista nos muestra que la inmunodepresión producida 

durante el estrés produce una disminución del rango de resistencia a los tumores en ratas, en 

especial una supresión en la actividad de las células asesinas citotóxicas, Estos efectos parecen 

ser mediados por los péptidos opioídes que son liberados durante el estrés (Shavit et al., 1984). 

Se ha postulado incluso, que la elevación de las concentraciones de CS puede causar un 

incremento en la respuesta inmune Inés que una inmunosupresión (Griffin, 1989). Este 

incremento en la respuesta inmune ha sido asociado a la comunicación bidireccional que existe 

entre el sistema neuroendocrino y el SI, ya que es sabido por ejemplo, que los linfocitos pueden 

producir polipéptidos que actúan como comunicadores hacia otras células inmunes, a otras 

regiones cerebrales o bien modificando la respuesta endocrina (Duna, 1988). Es sabido que los 

linfocitos pueden producir hormonas como la Aurn que actuaría inhibiendo la respuesta inmune 

y limitaría la autodestrucción (Besedovsky el al., 1983). 
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1.5.1 Función de los corticosteroides sobre el sistema inmune. Enfoque bidireccional. 

Aunque existen muchas evidencias in vivo e in vitro sobre el efecto inhibitorio de los 

corticosteroides (CS) hacia el sistema inmune (SI), muchos de estos efectos derivan de aplicarlos 

en dosis no fisiológicas de CS (Dunn, 1988). Por el contrario, dosis muy bajas incrementan la 

proliferación de células del SI (Ritter, 1977). Dunn, (1986), considera que los CS generados por 

el estrés no son exclusivamente inmunosupresores e incluso Monjan y Collector (1977), califican 

al estrés como un agente potenciador de la respuesta inmune. 

El incremento de CS circulantes después de una infección y la aparente activación de las células 

cerebrales catecolaminérgicas activadas por diversos factores inductores de estrés dan lugar a 

cambios en el SI y a su vez, la respuesta inmune afecta a circuitos catecolaminérgicos en el SNC. 

Después de la infección sobreviene la proliferación del SI y la producción de linfocinas como la 

interleucina-1 (l1,1) (relacionada con la producción de fiebre), ahora considerada como 

activadora del sistema II-11-A, al inducir la producción de CRH, de ACTH y de corticosteroides 

que regularán la respuesta inmune limitando los mecanismos de autodestrucción (Woloski et al., 

1985; Besedovsky el al., 1986), así como estableciendo una comunicación bidireccional entre 

ambos sistemas (Blalock, 1989). Quizá resulte ilustrativo recurrir a un ejemplo en el que la 

bidireccionalidad ha sido comprobada, en un tejido que ha sido dañado o presenta inflamación 

hay producción de monocitos que liberan 11,1 y factor estimulante de los hepatocitos (IISF), 

que regulan la reactividad y síntesis de linfocitos, estas linfocinas también activan al eje 

hipitálan►o-hipofisiario incrementando las concentraciones de CRI1, ACTII y corticosteroides 

que actúan sobre el hígado incrementando la síntesis de proteínas hepáticas e inhibiendo la 

liberación de ACTII en las células pituitarias y la subsecuente producción de CS y a su vez 
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bloqueando la síntesis de 1L-1 y IISF por los monocitos. La impoilancia de este hallazgo radica 

en que: 1) los derivados monociticos son potentes activadores de la liberación de ACTII a través 

del control del eje pituitario adrenal y 2) se plantea la existencia de un eje monocitico-pituitario 

que forma parte del circuito regulatorio neuroirununoendocrino (Woloski el al, 1985). 

Blalock et aL, (1985), utilizó ratones hipofisectomizados y luego los inoculó con virus de la 

enfermedad de Newcastle encontrando un incremento en las concentraciones de corticosterona 

plasmática, indicando que la cantidad de ACTI-1 producida por el SI es suficiente para activar a 

la corteza adrenal por lo que propone, que es el SI el que va a generar una respuesta al estrés 

(liberación de ACTI1). Los datos anteriores no han sido comprobados plenamente (Smith et aL, 

1982) o bien se argumenta que la cantidad de hormonas producidas no son suficientes (Dm, 

1988) para ser activadores fucionales. 

En otros intentos de evaluar la comunicación bidireccional se ha propuesto que las células del Si 

son capaces de producir péptidos derivados de la pro opiomelanocortina (POMC), debido a que 

por ejemplo, los leucocitos contienen RNAm para POMC que da origen en particular a la 

(ir)ACTI1, que tiene una secuencia idéntica a la hormona ACTII hipofisiaria (McLoughlin el al., 

1989). Clarke el al, (1993), demostraron que los linfocitos activados con un mitógeno por 

ejemplo concanavalina-A o lipopolisacaridasa, estimulan la liberación de una molécula de AC111 

con una antigenicidad específica idéntica a la ACTII hipofisiaria)  y que la cantidad en que era 

liberada podía inducir la producción de CS en células adrenales. 

Otros autores denotan, que la liberación de chalas a la circulación produce un incremento en 

la respuesta inmune que a su vez activa al eje hipotálamo-hipofisis-adrenal (1141-A) e inhibe al 

eje hipotálamo-hipofisis-gonadal (H-11-G) ((Echara el aL, 1987). Además, una exposición 

prolongada a las interleucinas (EL) puede de hecho, actuar directamente sobre la adenohipofisis 
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para liberar ACT11 (Berkenbosch et al., 1987). A pesar de esto, Stenzel-Poore el al., (1993), 

encontraron que las dosis moderadas de antígeno no inducen cambios detestables sobre el eje 11-

11-A pero si una fuerte respuesta inmune, sustentando que la activación del eje 11-11-A no es un 

paso obligatorio dentro de la cascada neuroitunune y concluyen que, la estimulación del 11-1I-A 

a través de la vía inmune, depende en gran medida de la fuerza de esta respuesta. 

1.5.2 Comunicación entre el sistema nervioso y el sistema inmune 

Es sabido que el sistema nervioso ejerce un efecto modulador sobre el SI, ya que por ejemplo, la 

respuesta inmune (R1) es dañada cuando existen lesiones en estructuras subcorticales del sistema 

nervioso central especialmente la porción anterior del hipotálamo o bien la destrucción de las 

vías aminérgicas centrales producen una alteración de la RI. Belluardo et al., (1990), afirman 

que las lesiones hipotalámicas producen un incremento significante en la actividad de las células 

asesinas y citotóxicas. Por otro lado, encuentran que los efectos de la decorticación derecha 

primariamente afectan la actividad de las células asesinas y que la decorticación izquierda induce 

más actividad en las células citotóxicas. Además mencionan que la corteza cerebral modula la 

respuesta inmune a través de un control ejercido por el hipotálamo. Actualmente se ha 

demoltrado que la neocorteza cerebral puede modular la RI en el ratón y esto parece operar por 

una vía asimétrica. Por ejemplo, las lesiones de la neocorteza del lado izquierdo deprimen la 

producción de mitógeno y las respuestas inducidas por las células T. Estos efectos han sido 

demostrados en humanos y en ratones y se piensa que también en otras especies de mamíferos 

estén presentes (Bameoud et al., 1988). En ratones se ha demostrado la asociación funcional 

entre la reactividad inmune y la asimetría funcional del cerebro y tal reactividad depende del 
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sexo. Por ejemplo, las ratonas con ablación cortical izquierda presentan una alta 

linfoproliferación inducida por mitógeno mientras que las ratonas con ablación cortical derecha 

no la presentaron así como los machos con ablación cortical izquierda; en un modelo 

autoinmune, las ratonas con ablación cortical izquierda, produjeron anticuerpos anti-DNA y anti-

eritrocitos mas tempranamente que las ratonas con ablación cortical derecha. La neuroinunuto-

modulación también ha sido demostrada por la ablación unilateral de la neocorteza izquierda, 

que induce depresión de la actividad de los niacrófagos, los linfocitos T y B, la proliferación 

inducida por mitógeno y la producción de IL-2 (Neveu, 1991). En contraste, estos parámetros 

no mostraron cambios o incremento después de las lesiones en el lado derecho. Neveu et 

1991, demostraron que las lesiones de la corteza cerebral izquierda tienen efectos inhibitorios 

sobre la reactividad linfocitaria, en contraste con las lesiones del lado derecho. Estos autores 

proponen una imnunomodulación cerebral asimétrica que además está mediada por la 

distribución asimétrica de dopamina en los hemisferios cerebrales (Banteoud et al., 1990). 

Gracias a esta evidencia se sugiere que la neocorteza izquierda está involucrada en la 

neuroitummomodulación vía sistema dopaminérgico tuberoinfundibular. Por otro lado, los 

mecanismos mediante los cuales la neocorteza cerebral derecha puede modular la respuesta 

inmune no son bien conocidos e incluso, se postula que ésta modula la corteza izquierda y a su 

vez al SL Otra posibilidad es que cada hemisferio está modulando la actividad inmune de manera 

separada y que la neocorteza derecha pueda ser efectiva a través de otras estructuras 

subcorticales y no del sistema dopaminérgico (Blalock, 1989), 
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1.6 Etología y estrés en los bovinas 

La etología es la disciplina que estudia científicamente la conducta de los animales en respuesta a 

su ambiente (Arave, et al.,1981). ©room y Fraser, 1990, definen a la etología como la 

observación y descripción detallada de la conducta en orden de averiguar sus mecanismos de 

función biológica. Hata (1975) hace énfasis en la importancia de llevar a cabo un entendimiento 

profundo de la conducta animal en diferentes condiciones ambientales para lograr uu análisis 

completo de los resultados investigados en fisiología, nutrición y zootecnia. Arave (1981), en su 

revisión, incluye los objetivos que debe perseguir el estudio de la etología en los animales 

domésticos y son: 

a) evaluar la respuesta conductual al estrés resultante de los sistemas de manejo intensivo. 

b) determinar el rango adaptativo dentro de los grupos genéticos con respecto a las restric-
ciones ambientales. 

e) determinar qué experiencias de aprendizaje pueden ser utilizadas para incrementar los 
márgenes de ganancia productiva. 

d) acumular y poner a disposición de la comunidad veterinaria, un repertorio de las conductas 
presentes en los animales (etograina). 

e) determinar los mecanismos fisiológicos involucrados en la conducta. 

f) validar los trabajos de investigación de otras disciplinas. 

Para reconocer la conducta de un animal expuesto a estrés, lo primero es conocer la evolución y 

forma del comportamiento de la especie, que como la vaca lechera, ha sido sometida a las 

exigencias productivas de los humanos en el transcurso del tiempo (Arave et al., 1981). Esta 

relación entre el animal doméstico y un ambiente artificial (sistema de producción intensivo o 

estabulación) han hecho que la conducta de las vacas adopte nuevas modalidades en 

comparación con los animales que se encuentran en sistemas de producción extensivos o en 

estado silvestre (Arave el al., 1981; Fricad, 1991). Es un hecho que en vías de optimizar los 

sistemas de producción se han estntcturado ambientes artificiales pues, en los sistemas intensivos 
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se mantienen animales del mismo sexo juntos, la densidad de población en algunos casos es muy 

alta, o bien se presenta un reagrupamiento constante que conlleva al incremento en los patrones 

agonisticos. Esto a su vez se relaciona con alteraciones en la reproducción, disminución en la 

conversión alimenticia, predisposición a enfennedades y el incremento en la mortalidad (Broom 

y Frase; 1990). 

Por lo tanto, es necesario definir y registrar las conductas presentes en estabulación, para 

después compararlas con las conductas relacionadas con el estrés e incluso identificar nuevos 

ALE (Kondo, et nl.,1983; Friend, 1989). Para tal fin se recurre a un etograma, es decir, un 

catálogo que contiene descripciones breves de los patrones conductuales típicos de la especie en 

estudio y forman parte del repertorio de conducta básica en estabulación, en la sala de ordeña, 

en pastoreo y con estrés (Kondo, et al., 1983; Martin y Bateson et aL, 1986). 

En la Tabla II se presentan conductas que pudieran ser consideradas como respuestas a un AIE. 

Para cuantificar las observaciones de conductas y clasificarlas se han propuesto métodos 

precisos de observación e incorporación de lo observado a sistemas de acopio denominados 

matrices (Martin y Bateson, 1986), Con esta metodología se puede medir la conducta animal 

con objetividad y sin antropocentrismo. 
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Tabla II. Cambios del comportamiento presentes en los bovinos ante diferentes 
modificaciones ambientales. 

MODIFICACIÓN AMBIENTAL CAMBIOS DE COMPORTAIVIIENTO REFERENCIA 

Comportamiento social ___, 
Grupos de vacas sin macho Formación de grupos con lider 

matriarcal 
Hafez„ 1975. 

Muchos animales o aún pocos Establecimiento de jerarquías 
con agresión; competencia 
por el alimento 

Bouissou, 1975. 

Grandes grupos Formación de subgrupos; 
establecimientos de jerarquías 
con menos agresión 

Ilafez, 1975. 
Dellmeier, 1985. 

Reducción de espacio por animal o 
área de alimentación restringida 

Establecimiento continuo en 
organización del hato afectando 
la producción 

I lafez, 1975. 

Introducción de nuevos individuos Incremento de la agresividad en el 
hato 

Dickson, 1964. 
Kondo, 1983. 

Dualidad dommancia-sunusión 
Presencia de animales dominantes y 
sumisos 

Aumento de la agresividad, 
amenazas, peleas, golpes, que 
influyen en la conducta de los 
animales sumisos 

Hartsock, 1982. 
Arave y col., 1981. 

Alteración de rutinas Induce estrés en los animales Friend, 1991. 
Cambio de compañeros de grupo 
por tiempo limitado 

Incremento de patrones agresivos 
los primeros días, menor agrega-
ción y mayor pérdida de peso 

Kondo, 1983, 

Presencia de ambiente adverso Incremento do los movimientos 
horizontales y verticales de la 
cabeza 

Kondo y col.,. 
1988. 

Conductas afiliativas 
Animales de alta producción, 
alto peso o más viejos 

Reciben más acicalamiento entre 
individuos que los de rango social 
bajo 

Arave y col., 1981. 

La ausencia de acicalamiento 
revela estrés excesivo 

Friend, 1991. 

Comportamiento sexual ..... 
Ausencia de macho Hiperactiviad y conductas 

homosexuales 
Hafez., 1975. 

Conductas de mantenimiento 
Transporte Presentan mayor tendencia a 

orinar y defecar 
Friend y col., 

1985. 
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1.7 Cuantificación del estrés en los bovinos 

1.7.1 Hormonas 

En los bovinos productores de leche resulta esencial conocer y evaluar los efectos de los posibles 

estímulos inductores de estrés agudo y crónico, ya que influyen directamente sobre la 

producción. Se sabe que estos estímulos inducen una conducta de alarma inicial, una 

disminución del consumo de alimento y una consiguiente disminución de la producción láctea 

(Fricad et al., 1977, Drcnkard et al., 1985). Asimismo, puede haber alteraciones reproductivas 

debidas a la inhibición del sistema hipotálatno-hipofisis-gonadal produciendo por ejemplo, la 

supresión de las actividades reproductivas, inhibición de la ovulación, entre otras. 

Para evaluar la influencia de los factores inductores de estrés sobre la lactancia se han utilizado 

parámetros de medición de las hormonas relacionadas con la producción de leche, como la 

prolactina, la hormona del crecimiento, el cortisol y la tiroxina así como las hormonas 

relacionadas con el estrés como las catecolaminas y el cortisol (Johnson y Vanjonak, 1976). Por 

ejemplo, se sabe que ante un factor inductor de estrés como es el mido aplicado a novillas 

lecheras se produce un incremento inicial de prolactina seguida de una disminución cuando el 

estímulo se prolonga (Raud el al., 1971). Fricad (1985), reporta una elevada concentración de 

triyodotironina en vacas sujetas a etrés por confinamiento. 

1.7.1,1 Corticosteroides 

El cortisol y la corticosterona capacitan a los animales para tolerar condiciones de estrés, 

produciendo ajustes fisiológicos y metabólicos para mantener la homeostasis (Smith et al., 

1975). En varias situaciones de estrés i.e. alteraciones del ambiente, temperatura, manejo y 

alimentación se ha reportado un incremento en las concentraciones de corticosteroides 

sanguíneos (Johonston y Vanjonak, 1976; Smith et al., 1975). Se ha postulado que la 

importancia de medir corticosteroides como mur repuesta al estrés, radica en que entre otras 
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cosas, existe una correlación marcada con las manifestaciones conductuales ante un agente 

inductor de estrés. Esto se debe a que sus receptores se encuentran localizados en regiones 

específicamente involucradas con la regulación hormonal (hipotálamo e hipófisis) y 

particularmente en el sistema lúdico que juega un papel predominante en la conducta y las 

manifestaciones emocionales (Henry, 1985; Dantzer, 1986). 

Diversos estudios indican que en los bovinos varían las concentraciones de coiticosteriodes 

basales (Willet y Erb, 1972; Hudson et aL, 1975; Ilemy, 1985; Moberg, 1987). En 

consecuencia, este parámetro resulta poco claro la mayor parte de las veces y no puede ser 

indicador individual y práctico para tasar el estrés en los bovinos y mucho menos para cuantificar 

su capacidad para ajustarse a condiciones agudas o crónicas de estrés (Friend et al., 1977). 

Además de que son liberados en respuesta a situaciones que no son consideradas propiamente 

como inductoras de estrés, como el cortejo, la cópula o la cacería (Broom, 1988). En otras 

situaciones, en bovinos sometidos a estrés calórico se han realizado medición de las 

concentraciones de corticosteroides sin encontrar diferencias significativas en relación con un 

grupo testigo (Gwazdauskas, 1974). Además, se ha demostrado que en animales jóvenes la 

respuesta adrenal se encuentra parcialmente inactiva, debido a la inmadurez del eje hipofiso-

adreno-cortical (Mormede et al., 1982). En contraste, existen otros datos que indican que en 

bovinos adultos sometidos a estrés térmico agudo si presentan un incremento en las 

concentraciones de corticosteroides (Christison y Johnson, 1972; Rhynes y Ewing, 1973). 

También en animales sometidos a manejo (Crookshank et al., 1979), castración y descorne 

(Johonston, 1976), ejercicio forzado (Arave et al., 1978) y transporte (Shaw y Nichols, 1969). 

Afiadiendo confusión al cuadro, otros autores han informado (Jolutson y Vanjonak, 1976; Lee et 

aL, 1976) que en condiciones similares de calor crónico observaron una depresión en las 

concentraciones de corticosteroides plasmáticos y una depresión en la producción láctea 

asociada. En apoyo a este punto de vista, la producción de corticosteroides decrece cuando se 

administran 200 UI de hormona adrenocorticotrópica en animales sujetos a estrés por calor 

(Friend et al., 1977). Esta respuesta se ha tomado como constante para otras formas de estrés 
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por lo que se ha utilizado como variable para medir la capacidad de un individuo para resistir a 

un agente inductor de estrés. Esto es, en un animal adaptado las concentraciones de ACTA y 

corticosteroides aumentarían y en un animal no adaptado éstos disminuirían (Venkatasseslut y 

Estergreen, 1970; Smith et al., 1975). 

Es necesario considerar además, que las variaciones en las concentraciones de corticosteroides y 

muy probablemente de otras hormonas, se deben ajustar a la presencia de ritmos de liberación 

hormonal (Ganhao a al., 1985). En la literatura se han encontrado también ciertas controversias 

concernientes al ritmo de liberación de cortisol en la vaca y encontramos por ejemplo, que 

algunos autores reportan para esta especie un ritmo de secreción ultradiano (con ritmos de 

liberación menores de 24 horas) (Fulkerson et al., 1980); otros (Wagner y Oxeriender, 1972) 

informan de una liberación diurna o bien, se reporta la ausencia de ritmos diurnos relacionada a 

la falta de sudo profundo, característica que está íntimamente relacionada con las necesidades 

digestivas de los bovinos (Balch, 1955; Hudson, 1975). Es por esto que si se usa la medición de 

las concentraciones de corticosteroides como un parámetro aislado para medir el estrés no seria 

una práctica adecuada, ya que éstas pueden variar ampliamente por diversas situaciones incluso 

por estrés o presentar variaciones individuales (Moberg, 1987a). A pesar de estas discrepancias, 

algunos autores se han preocupado por realizar la detección de cortisol en saliva por 

radioinmunoensayo y sugieren que ésta es una técnica simple, rápida y segura para medir el 

estrés, ya que se evita precisamente esto (estrés) en los animales. En el cerdo, por ejemplo, las 

mediciones de cortisol libre en saliva presentan un patrón similar a los valores medidos ea sangre 

(Fell, 1987; Parrot y Misson, 1989). 

1.7.1.2 Catecalaminas 

Aunque es sabido que la activación de la médula suprarrenal se presenta como una respuesta al 

estrés agudo y raramente es usada como indicador del estrés crónico (Broom y Jolutson, 1993), 

es posible que en algunas circunstancias la respuesta del sistema nervioso simpático y la 
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respuesta de la médula adrenal, como liberación de catecolaminas, asi como las mimas del 

metabolismo intermedio de éstas, así como sus productos catabólicos como el ácido 

vanihnimdélico, sean buenos indicadores de estrés crónico, ya que se ha encontrado una 

respuesta de sensibilización de la médula adrenal cuando las ratas de labotarorio son expuestas 

crónicamente a un agente inductor de estrés con el que no han tenido contacto previo (Roer el 

al., 1989; Konarska el al., 1989). 

En bovinos, durante el estrés calórico, agudo y crónico, las catecolaminas circulantes se 

presentan en altas concentraciones en plasma y en leche (Johnson y Vanjonak, 1976; Katti el al., 

1991). Koudo y Humik (1988), reportaron en un estudio la correlación entre las altas 

concentraciones sanguíneas de catecolaminas, el aumento de la frecuencia cardiaca y las 

alteraciones conductuales que ocurrían en animales sometidos a estrés (un ambiente adverso). 

Con estos ejemplos, es notorio que el estrés en bovinos se puede cuantificar mediante la 

medición de las catecolaminas (Katti et al., 1991). Para determinar catecolaminas casi siempre se 

realizan muestreos sanguíneos que inducen estrés adicional al animal. 

En ratas sometidas a estrés social, se ha demostrado el incremento de la actividad adrenal 

mediante la medición de la enzima tirosina hidroxilasa (TU) que está involucrada en la síntesis de 

catecolaminas, la feniletanolamina N-metil transferasa (PMNT) que convierte noradrenalina en 

adrenalina y la monoaminooxidasa (MAO) que interviene en el catabolismo de las catecolaminas 

(Mormede et al., 1990); estas enzimas, posiblemente en un futuro, podrán ser utilizadas en 

animales domésticos. Por otro lado, las concentraciones de catecolaminas pueden ser 

cuantificadas de manera indirecta, midiendo las concentraciones de los metabolitos de éstas en 

orina. El ácido vanilmandélico (AVM) es un metabolito de las catecolaminas de excreción 

urinaria (Figura 8) y bien puede ser un indicador de estrés, ya que refleja los cambios de la 

secreción de epinefrina y norepinefrina (Van Euler, 1964). En humanos por ejemplo, el AVIV' se 

ha detectado en concentraciones elevadas en saliva en humanos que sufren hipertensión 

(Zielinsky, 1989). Bajo estas circunstancias, la medición de AVM merece ser explorada como 
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indicador de bienestar animal (groom y lonl►son, 1993). En Medicina Veterinaria hay pocos 

estudios en los que se ha intentado medir las concentraciones de AVM en situaciones de estrés, 

por ejemplo, Savio el aL, (1976) midieron las concentraciones de AVM en vacas sometidas a 

estrés de tipo agudo (moscas) bajo condiciones de temperatura controladas, obteniendo un 

incremento sobre los valores medios de AVM en orina asociado al estrés, En bovinos, resulta 

hasta cierto punto práctico realizar muestreos de mina ya que no se molesta ni lastima a los 

animales. Sin embargo, en vacas no es posible tomar muestras de orina de 24 horas, por lo que 

mediante una pequeña muestra de 100 ml, se pueden realizar ajustes obteniendo la tasa de 

filtración de creatinina (Cr) en orina y calcular los mg de AVM/gr de Cr. 
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1.7.2 Neuropéptidos 

Se ha informado que durante el estrés existe una activación de los sistemas intrínsecos que 

producen analgesia debida a la liberación de neuropéptidos endógenos (endorfinas, dinorfmas y 

encefalinas) del tallo cerebral y en la médula adrenal y cuya secreción es producida por una 

activación simpática (Dantzer y Mormede, 1983; Teman et al., 1984), Los neuropéptidos tienen 

el mismo precursor químico que la Aern la proopiomebu►ocortina (POMC), se piensa que se 

secretan de manera paralela a la ACTII (Guilleznin et al., 1977), Además del proceso analgésico 

estos neuropéptidos están involucrados en liberación de prolactina, hormona luteinizante y 

hormona del crecimiento (Grossman y Reos, 1983 ), motivación por recompensa. Las 

concentraciones de endorfinas se han encontrado elevadas en situaciones en las que también la 

ACT11 se eleva por ejemplo: esquila, transporte, electroinmovilización (Jephcott et al., 1987), 

matanza (Fordham et al., 1989) y aislamiento en oveja (Al-Galli:mi y Rodway, 1991). 

En bovinos no existen muchos reportes referentes a los neuropéptidos, aunque en un ensayo se 

midieron los constituyentes plasmáticos de 4 vacas, durante 48 horas, donde se valoraron las 

concentraciones plasmáticas basales de endorfinas, encefalinas y otros componentes plasmáticos 

(Ganhao et al., 1985). Se encontraron variaciones individuales de las concentraciones de 

endorfinas y encefalinas, la medición de éstas puede ser una alternativa para futuras 

determinaciones de estados de estrés, 

1.7.3 Respuesta inmune 

En otros intentos de evaluación del estrés, se han correlacionado las respuestas leucocitarías y 

las concentraciones de fibrinógeno sanguíneo (Phillips, 1984; Sutton y Robasen, 1975). Algunos 

resultados basta ahora obtenidos indican, que durante el estrés, la respuesta inutwie y 

específicamente la respuesta blastogénica linfocitaria, decrecen, predisponiendo a los becerros a 

padecer enfermedades *ales (hecha, 1983; Mecha et al., 1984); otros estudios informan que 

hay un incremento en los valores leueocitarios ante el estrés de transporte "Mips, 1984), 
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Además, algunos autores han encontrado un aumento considerable en bis concentraciones de 

fibrinógeno en animales sujetos a diferentes situaciones de estrés, aunque esta variable no puede 

ser por sí sola una buena indicadora de estrés (Phillips, 1984; Sutton y lloinan, 1975). Por otro 

lado, son muchos los efectos que produce el estrés y por ello la cuantificación del mismo ha 

seguido diversos caminos. Se sabe que la provocación constante de un estrés calificado como 

crónico, induce una disminución constante de las defensas Inmorales y celulares (Mecha, 1988; 

Griffin, 1989; Lee et al., 1976), aunque hay evidencias que aseguran una respuesta al estrés con 

el efecto inicial opuesto (Griffin, 1989). Sin embargo, existen algunos ensayos en donde se han 

aplicado estímulos inductores de estrés, como seria el caso de la acupuntura, que provocan 

resultados aparentemente benéficos en animales en producción así como una mejoría evidente en 

la eficiencia reproductiva (Baclunan, 1988; Hwang, 1988; Sumano et. al.,1989). 

1.7.4 Conducta 

En algunos estudios se ha tratado de identificar los patrones couductuales relacionados con el 

estrés en bovinos (Dantzer y Mortnede, 1983; Drenkard et al., 1985), En estos ensayos se 

presentan algunas alteraciones de la rutina de los animales en hatos productivos como factores 

potenciales inductores de estrés (Hafez, 1975; Ioluison y Vanjonank, 1976; Henry, 1985; 

Grandin, 1988) o bien, se prueban diferentes tipos de confinamiento y agrupaciones en los 

animales para determinar cual induce más estrés. Por ejetnplo, Kondo et al„ (1983), registraron 

los cambios de actividad, los patrones de conducta relacionados con el entorno físico y la 

conducta social de 12 vacas lecheras después de ser dispuestas en dos grupos de 6. En el primer 

grupo las vacas estuvieron juntas por 153 horas y las del segundo grupo fueron dispuestas de 

dos en dos, y cambiados de pareja cada tres días, hasta completar todas las combinaciones pares 

posibles para luego reagruparlas. Con esto, reportaron que las vacas que permanecieron juntas, 

mantenían una distancia inter-animal menor, existía más agregación, una menor pérdida de peso, 

y una cuantificación mayor de patrones agresivos totales que el segundo grupo. Es interesante 
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notar, que este último mostró una cuantificación de patrones agresivos totales menor, pero se 

incrementaron hasta 53 veces más en las primeras 24 li decreciendo días después. 

En la mayoría de los casos, se tiende a clasificar los problemas de estrés de una manera subjetiva 

(llantz,er, 1986; Moberg, 1987). Kondo y Humik, (1988), realizaron mi estudio en el que 

correlacionaban las conductas de vacas sometidas a estrés (un ambiente anormal), con las 

concentraciones de catecolaminas sanguíneas y la frecuencia cardiaca. Los resultados que 

reportan son que las concentraciones de catecolaminas y la frecuencia cardiaca aumentaban en 

las vacas sometidas a un ambiente adverso y patrones conductuales característicos como los 

movimientos de la cabeza horizontales y verticales. 

1.7.5 Proteínas del estrés 

Se sabe que los cultivos de células animales de aves y nuuníferos tienen la capacidad de 

adaptarse al estrés térmico, característica que se ha definido como termotolerancin (Harris, 

1969; Desmide et al, 1983; Scindra y Subjeck, 1984; Subjeck, 1986). Se piensa que esta 

capacidad de reaccionar al estrés térmico y la adquisición de una resistencia ante diversos AJE 

(incluyendo agentes infecciosos), son producidas por la inducción de la síntesis de diversos 

polipéptidos conocidos como proteínas del estrés. En cultivos celulares de mamíferos se ha 

descrito una gran variedad de proteínas del estrés que varían en sus pesos moleculares. Su 

síntesis es inducida por el choque térmico, la deprivación de glucosa y oxígeno así como por la 

exposición a algunas sustancias tóxicas (Colijas y Ifightower, 1982; Subjeck y Shyy, 1986; 

Keyse y Tyrrel, 1989). Aunque, hasta ahora, este tipo de estudios se llevan a cabo en cultivos 

celulares, son la pauta inicial para explicar los efectos del estrés y sus implicaciones fisiológicas a 

nivel molecular en las respuestas adaptativas de los animales. Además, estos descubrimientos 

ofrecen la posibilidad de tener un parámetro más para medir al estrés de una manera más 

objetiva. 
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Así pues, los antecedentes expuestos permiten detectar que existe un interés creciente, por parte 

de la comimidad científica para cuantificar el estrés. Por cuantificación deberá entenderse tanto 

la existencia misma de estrés en un animal o en una población como la magnitud del estrés. Las 

tendencias clásicas de medir cortisol, catecolaminas, ácido vanilmandélico y otras hormonas y 

metabolitos pueden ofrecer ahora algunos beneficios si los resultados obtenidos se correlacionan 

con la medición de las proteínas del estrés, elementos plasmáticos, péptidos opioides y con 

estudios etológicos formalizados. El beneficio inmediato se reflejará en una mejoría en los 

procesos productivos a través de un zootecnia basada no solo en la producción sino también en 

estudios etológicos y de cuantificación quien icoanalitica del estrés (Caballero y Sumimo, 1993), 

solo así se podrá entonces, inferir si realmente existe estrés en los animales. 
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2 RIPOTESLS GENERAL 

Es posible cuantificar el estrés en bovinos en sistema de producción intensivo, mediante la 
correlación de las concentraciones de ácido vanihtuutdélico en orina, con los patrones 
conductuales y los parámetros productivos. 

2.1 OBJETIVOS 

• Determinar las concentraciones basales de ácido vanilnumdélico en bovinos Holstein 
hembra. 

- Determinar las concentraciones basales de ácido vanilmandélico en bovinos FI 
(Holstein/Cebú) 

- Comparar las concentraciones basales de ácido vanilmandélico en bovinos Holstein 
hembra con las concentraciones basales de ácido vanilmandélico en bovinos Fl 
(Holstein/cebú) 

- Cuantificar y comparar las concentraciones de ácido vanilmandélico en bovinos Holstein y 
F1 sometidos a estrés agudo. 

• Cuantificar y comparar las concentraciones de ácido vanilmandélico en bovinos Holstein y 
Fl sometidos a estrés social y verificar su correlación con los patrones conductuales. 

El esquema de los pasos a seguir para cubrir los objetivos de este trabajo se muestra en la 
Figura 9. 
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2.2 DETERMINACIÓN DE LAS CONCENTRACIONES BASALES DE 
ACIDO VANILMANDELICO EN ORINA DE BOVINOS IIOLSTEIN 
EN PRODUCCION. 

2.2.1 Hipótesis 

Existen valores deteetables y constantes de AVM en orina de vacas Holstein en producción: 

2.2.2 Objetivo. 

Establecer los valores normales de AVM en la mina de vacas Holstein en producción. 

2.2.3 Material y métodos. 

Dado que en la literatura sólo existe un reporte sobre valores de ácido vanilmandélico en 

bovinos productores de leche, resulta necesaria la determinación de los mismos en vacas de 

hatos lecheros mexicanos, para determinar los valores hades. 

El ensayo fue realizado en la Granja el Escudo, ubicada en el kilómetro 30 de la carretera 

México-Cuautla, en lxtapaluca, Estado de México. Está situada en el altiplano a 2250 mis sobre 

el nivel del mar; la temperatura anual media es de 15.3 C y la precipitación pluvial es de 665.9 

mm anuales con vientos dominantes de sur a norte. El sistema de alojamiento para los animales 

es de tipo estabulación libre con piso de tierra. En esta granja la rutina normal de manejo para 

los animales es la siguiente: Las vacas se ordeñan dos veces al día, una las 4 a.m. y otra a las 4 

p.m. y reciben agua ad libitum. Antes de ser ordeñadas las vacas son dirigidas del establo a la 

sala de ordeño, ahí se les lavan las ubres y se les coloca el ordeñador automático. Las vacas que 

son primero ordeñadas son las de producción más alta, siguiendo las de más baja producción. El 

total de las vacas se ordeña en 3 horas. Después del ordeño se les saca al establo donde se les 

ofrece concentrado vaciado en los comederos por medio de tractor. Posteriormente, esta área se 

limpia con tractor y horas más tarde se les ofrece forraje verde. Este procedimiento se sigue las 

dos veces que se ordeñan y durante el día permanecen en el establo y los asoleaderos. 
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Se utilizaron 94 vacas Bolstein de 2 a 11 años de edad, clínicamente sanas. A cada vaca se le 

tomó una muestra de orina en el momento de orinar en la sala de ordeña, colectándola en frascos 

de color ámbar (49 en la ordeña de la mañana y 49 en la ordeña de la tarde). Cada muestra de 

orina fue de 100 mi, fue colectada en frascos de color ámbar limpios y conservada con ácido 

clorhídrico 6 N al 10% y en congelación a 4 C. Las muestras se transportaron al laboratorio de 

determinación de AVM y fueron analizadas mendiante la técnica modificada de Pisano et 

(1962) que se describe en la Figura 10. 

Se tomaron registros de edades y registros de pariciones. De acuerdo a los registros de 

producción de todas las vacas, se les clasificó en 3 niveles, con el fin de verificar si existía alguna 

variación de las concentraciones de AVM relacionadas con la producción: 

Nivel 1. Bajas productoras <15 litros 
Nivel 2. Medianas productoras 15-24 litros 
Nivel 3. Altas productoras >24 litros 

Con los resultados de mg de AVM/g de creatinina se determinó el valor medio, la desviación 

estándar. Los valores de ácido vaniltnandélico/creatinina obtenidos de la mina de 94 vacas en 

producción (los niveles 1, 2 y 3). 

2.2.4 Análisis estadístico. 

Para el análisis de los datos de las concentraciones de ácido vanilmandélico (AVM), primero se 

utilizó un modelo de efectos fijos que incluyó el nivel de producción (alta, mediana y baja) y la 

edad de la vaca como covariable (Milton, 1994). 

El modelo se analizó mediante el método de cuadrados mínimos ( Dawson-Snunders y Trapp, 

1993) bajo el proceso GLM del programa de computación SAS (Coddy y Smith, 1991). Para 

cumplir con el supuesto de normalidad de la variable AVM fine transformada en: 
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Are Sen AVM- AVM'I' 

/C: P(X±Z.12  7.--J= 1 - a 

donde: X= media muestra! 

Za/2 = es el valor de la normal estándar con a= 0.05 o 0.01 

s = es el error estándar 

Se eliminaron los datos aberrantes quedando n=83 y se calucularon estadísticas descriptivas de 

media, mediana, límites máximos y mínimos, desviación estándar, varianza, rango e intervalo 

muestral. 

2.2.5 Resultados 

Las concentraciones medias basales de AVM en orina de bovinos Holstein en los diferentes 

niveles de producción fueron los siguientes: Nivel 1= 6,32 mg de AVM/gr Cr; Nivel 2 = 7.37 

mg AVM/Cr; Nivel 3= 7.07 mg AVM/Cr (Figura 11). Con la prueba de efectos fijos se realizó el 

análisis de varianza para AVMT del modelo; no se encontraron diferencias significativas entre 

los niveles de producción (p=0.41). Tampoco hubo efecto lineal ni cuadrático de la edad 

(p-0.11) (Tabla 

Por lo anterior se decidió conjuntar los valores de los tres grupos de vacas para calcular el 

intervalo de confianza de la media, obteniéndose para una n=83, el intervalo muestra! ( X±SD) 

(Tabla IV). 

Datos aberrantes: Son datos que se alejan de 3 o 4 desviaciones del resto de los valoras absolutos por estándar 
(Draper y Smith, 1966). 
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Tabla III, ANOVA para la variable AVMT, en bovinos Holstein. 

Origen de la variación 	Cuadrados medios 	Promedio final 

Nivel de producción 	0.002 	 0.41 

Edad 	 0.0056 	 0.11 

Edad 2 	 5.7 x 10-1 	 0.99 1 

Error 	 0.0022 
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Tabla IV. Estadísticas descriptivas para la variable AVM muestral en bovinos nolstein en 
producción. 

Intervalo 
u 
	 Min Máx Mediana Varianza SD muestral 

(mg AVM/gr 	 ( X ±SD) 
Creatinina)  

83 	7.006 	3.14 14.6 6.64 	6.1533 2.48 4.52-9.48 
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2,2.6 Discusión. 

Es sabido que ante la presencia de estrés agudo, las catecolaminas sanguíneas tienden a 

incrementar sus concentraciones en sangre (13oer el al., 1986) ), por lo que sus metabolitos 

urinarios pueden servir de indicadores de estados de estrés (takes, 1987). Sin embargo, hasta el 

momento existen pocos trabajos donde se ha reportado la presencia de este metabolito en 

condiciones de estrés (Savio el al., 1976; Payne el al., 1992; Strasser el al., 1993). 

En este ensayo se evaluó la presencia de ácido vanilinandélico (AVM) urinario en un grupo de 

94 bovinos Holstein clínicamente sanos, en producción, con el propósito de verificar si las 

concentraciones de este metabolito eran ruedibles y de obtener un parámetro basal predecible 

que posteriormente pudiera servir como indicador de la presencia de estrés en bovinos. Los 

resultados obtenidos revelan que el AVM urinario es medible si se estandariza con las 

concentraciones de creatinina, también se aprecia que no existen diferencias significativas con 

respecto a la edad, nivel de producción y número de partos. Sin embargo la distribución de los 

valores muestrales no se comportaron de manera normal, por la existencia de once valores 

aberrantes, que fueron eliminados por regla estadística ya que eran mayores de la media muestra] 

3 a 4 veces. No obstante, la presencia de éstos pueden proveer información que seria interesante 

analizar como hechos aislados (Draper y Smith, 1966). Un hecho avala lo antes expuesto, es 

que la información que brindaban los registros del rancho era que de los animales que 

presentaron los valores más elevados, algunos fueron enviados a rastro por presentar problemas 

reproductivos como abortos constantes e infertilidad, probablemente debidos a estrés. 

Strasser et al., en 1993, realizan mediciones en orina de los metabolitos catecol e indol-amina en 

73 bovinos, cuyas concentraciones fueron estandadizadas con las concentraciones de creatinina 

urinaria y reportan que según el patrón de secreción de estos metabolitos pueden servir para uso 
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diagnóstico, desórdenes neurológicos y estrés. Estos autores reportan un factor adicional 

interesante, por ejemplo, mencionan que en toros, las concentraciones de ácido 5-bidroxi-

indolacético (otro derivado de las catecolaminas) pueden presentar diferencias entre razas y 

pueden ser claramente correlacionadas con la conducta. 

Finalmente en este trabajo se sugiere que las mediciones de las concentraciones de AVM 

urinario en bovinos en producción, son medibles y que sobre éstas no existen influencias 

asociadas con el estado productivo. 
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2.3 	OBTENCIÓN l)E LAS CONCENTRACIONES BASALES l)E ÁCIDO 
VANILMANDELICO EN ORINA DE BOVINOS FI (HOLSTEIN/CEBÚ) 

2.3.1 Hipótesis 

Existen valores detectables y constantes de AVM en orina de bovinos Fl (Holst chi/Cebú) 

2.3.2 Objetivo. 

Establecer los valores normales de AVM en la orina de bovinos F I (11olstein/Cebú) 

2.3.3 Material y métodos. 

Con el motivo de verificar si existen diferencias entre las concentraciones de AVM en bovinos 

Holstein y otras razas de bovinos, se procedió a realizar muestreos de orina de bovinos FI 

(Holstein/Cebú). Se utilizaron 15 bovinos Fl (Holstein/Cebú), con una edad promedio de 6 dios 

de edad, procedentes del Centro de Enseñanza Prácticas Investigación y Extensión en Rumiantes 

(C.E.P.I.E.R.) de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, ubicado en el km 28 de la 

carretera México-Cuernavaca, en Topilejo, D.F., situada a 2360 mis sima, con una temperatura 

inedia anual de 15.2 C y una precipitación pluvial de 680 un anual y vientos dominantes al 

noroeste. 

A cada vaca se le tomó una muestra de orina de 100 ml, que fue colocada en frascos ámbar'de 

vidrio y conservada con ácido clorhídrico GN al 10% y en congelación. Se procedió a determinar 

las concentraciones de AVM en las muestras mediante la técnica modificada de Pisano et 

(1962) descrita anteriormente. 

2.3.4 Análisis estadístico 

Se realizaron estadísticas descriptivas tanto gráficas como nwnéricas eliminando los datos 

aberrantes. Además, se hicieron pruebas de normalidad de Shapiro Wilks (Milton, 1994), para 

obtener intervalos de confianza para la inedia poblacional al 95 y 99%.  
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2.3.5 Resultados 

De acuerdo con el número de datos manejado (n-13) y las pruebas estadísticas aplicadas, se 

determinó que estos cumplen con los supuestos de normalidad. Las estadísticas descriptivas para 

los valores de AVM urinario son las siguientes: media--  1.65 mg AVM/g Creatinina, varianza-

0.32 y error estándar 0.16 (Tabla V) (Steel y Torri, 1989), con los cuales se pudieron obtener 

los intervalos de confianza para la media poblacional al 95 y 99%, que fueron de 6.18 -1:  0.34 y 

6.18 4- 0.48, respectivamente (Tabla VI). En la Figura 12 se muestra la diferencia entre los 

valores medios basales de ácido vanilinandélico para bovinos Holstein que producen menos de 

15 lis. al día y bovinos FI (Rolstein/Cebú). 

2.3.6 Discusión 

Una vez determinados los valores basales de AVM para bovinos Hoshein, se procedió a verificar 

si las concentraciones de AVM eran medibles en otras razas de bovinos. Se maestrearon 15 

bovinos Fl (Holstein/Cebú), que es una raza híbrida y en la cual se esperaba obtener un valor 

basal estimable quizá más elevado debido al temperamento agresivo y poco manejable la raza Fl. 

De acuerdo con los resultados se encontró que los valores de AVM son cuantilicables por lo que 

se determinaron intervalos de confianza al 95 y 99%. 

En este ensayo lo sorprendente he que, a diferencia de lo que se esperaba, las concentraciones 

de AVM, en la raza Fl(Holstein/Cebú) en relación con las concentraciones de AVM en bovinos 

Mistela del nivel 1, son apreciablemente menores en tui 73.8%. Es probable la existencia de 

diferencia en las concentraciones de AVM en bovinos de diferentes razas, sin que 

necesariamente exista estrés. Por otro lado, apoyando de alguna manera a este punto, Payne el 

al., 1992, informan de la existencia de diferencias en las concentraciones de AVM en dos razas 

de ovejas y sugieren que las diferencias en la producción de noradrenalina pueden contribuir a 

las diferencias en la composición corporal entre razas. 
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Tabla V. Estadísticas descriptivas de las concentraciones basales de AVM para bovinos 
FI (liolstein/Cebú). 

No. de observaciones 	Media 	Varianza 	Error Estándar 

13 	 1.65 	0.32 	 0.16 
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Tabla VI. Intervalos de confianza para la variable AVM en bovinos FI. 

1-a 

0.95 	 0.99 

No. de observaciones Media LINF 	LSUP LINF ISUP 

13 	1.65 	1.31 	1.99 	1.17 	2.12 
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Figura 12. Comparación de medias de las concentraciones basales de 
AVM de bovinos Holstein y F1 
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2.4 	DETERMINACIÓN DE LOS VALORES DE ÁCIDO VANILMANDELICO EN 
ORINA DE BOVINOS Fl (110LS'FEIN /CEBÚ) Y 110LSTEIN EXPUESTOS A 
ESTRES AGUDO MEDIANTE DOS METODOS DE SACRIFICIO: PUNTILLA 
Y PISTOLA DE PERNO CAUTIVO 

2.4.1 Hipótesis 

Existen diferencias cuantitativas sobre las concentraciones de AVM en orina de bovinos FI 
(Holstein/cebú) y Holstein de desecho sacrificados con puntilla y pistola de perno cautivo. 

2.4.2 Objetivo 

Determinar si existen diferencias cuantitativas entre las concentraciones de AVM en orina de 
bovinos Fl (Holstein/Cebú) y Holstein sacrificados con puntilla y pistola de perno cautivo, así 
como comparar las diferencias de las concentraciones de AVM entre razas, 

2.4.3 Material y métodos 

Se seleccionaron 60 bovinos Fl (11/C), provenientes del Estado de Puebla y 20 bovinos de 

desecho de raza Holstein, provenientes de la granja El Escudo, ubicada en el Estado de México. 

A ambos grupos se les dividió en dos subgrupos y se les sometió a dos tipos de sacrificio 

diferentes Grnpo=1 sacrificio con puntilla y Grupo 2= sacrificio con pistola de perno cautivo. 

Para identificar a los sugrupos de diferente raza se denominaron de la siguiente forma: 

Bovinos Fi (Holstein/Cebú) = Grupo A 

Subgrupo 1A = Sacrificio con puntilla 
Subgrupo 2A = Sacrificio con pistola 

Bovinos Holstein= Grupo B 

Subgrupo 1B = Sacrificio con puntilla 
Subgrupo 2B = Sacrificio con pistola 

Una vez sacrificados, se procedió a tomar muestras de 100 ml de orina directamente de la vejiga, 

que fueron colocadas en frascos ámbar de vidrio y conservadas con ácido clorhídrico 6N al 10% 

y en congelación. Se procedió a determinar las concentraciones de AVM en las muestras 

mediante la técnica modificada de Pisano etal., (1962), descrita anteriormente. 
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2.4.4 Análisis estadístico. 

Se realizaron estadísticas descriptivas numéricas. Además se realizó una prueba de análisis de 

varianza para la variable AVM en los dos tratamientos (puntilla y pistola) de ambos grupos. En 

el caso particular del Grupo A se realizó una prueba de T de Student para verificar la diferencia 

entre medias de los distintos tratamientos. Se realizó la prueba de análisis de varianza (Milton, 

1994), que incluyó grupo, tratamiento y la interacción entre ambos, con la idea de verificar si 

existían diferencias entre las concentraciones de AVM. 

2.4.5 Resultados. 

Después de eliminar los datos aberrantes, se realizaron las estadísticas descriptivas de las 

concentración de AVM encontradas en los bovinos El y Holstein que se muestran en las Tablas 

VII y VIII respectivamente. Con la idea de verificar si existían diferencias entre las 

concentraciones de AVM en los dos grupos con el mismo tratamiento se realizó la prueba de 

análisis de varianza (Milton, 1994) en la que se encontraron diferencias altamente significativas 

(p < 0.01) entre los subgrupos 1A y 2A y (p < 0.01) y los subgrupos 113 y 213 . Dado que en el 

grupo A se presentaron datos aberrantes: 6 para el subgrupo 1A y 2 para el subgrupo 2A, el 

total de datos se redujo a 24 y 28 respectivamente. Para el grupo A se realizó la prueba de T de 

Student encontrando diferencias altamente significativas (p < 0.001). Cl coeficiente de variación 

fue de 51.38 % y 61.98 % para el grupo 1A y 1B respectivamente. En la Figura 13 se presenta la 

esquematización de las diferencias entre las concentraciones de AVM entre los grupos de 

bovinos Holstein y Holstein/Cebú (FI). 
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Tabla VIL Estadísticas descriptivas de las concentraciones de AVM encontradas 
en el Grupo A con diferentes tipos de sacrificio. 

Subgrupo No, 	Media 	Desviación 	Error 
observaciones 	 estándar 	estándar 

lA 24 6.479 3.332 0.493 

2A 28 2.417 0.897 0.191 
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Tabla VIII. Estadísticas descriptivas de las concentraciones de AVM encontradas en el 
Grupo B con diferentes tipos de sacrificio. 

Subgrupo No. Media Desviación Error 
observaciones estándar estándar 

1B 10 10.931 2.3 0.727 

28 10 6.06 2.249 0.711 
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2.4.6 Discusión, 

En este ensayo se tomó en consideración que el modelo de estrés que induce el procedimiento de 

matanza cm►  diferentes métodos (puntilla y pistola de perno cautivo), podría ser el más 

representativo para determinar si la medición de las concentraciones de AVM pudieran servir 

como indicadoras de estrés agudo, en animales de razas diferentes: FI (liolstein/Cebú) y 

Holstein. Los resultados fueron evidentes en cuanto a las diferencias sobre las concentraciones 

de AVM presentadas entre los dos sistemas de sacrificio y raza. Se tomó la determinación de 

eliminar datos aberrantes en el grupo de bovinos Fi (Holstein/Cebú) sacrificado con puntilla, 

debido a que alteraban los valores medios. Sin embargo, la presencia de estos datos aberrantes, 

puede ser el reflejo de un hecho aislado que le ocurrió al segundo bovino Fl durante la matanza, 

ya que en el momento en que le fue aplicada la puntilla, éste cayó al piso, pero unos segundos 

después se levantó y corrió, mientras los trabajadores del rastro hacían el intento de atraparlo, 

los otros animales esperaban y presenciaban el hecho, que duró aproximadamente 15 minutos. 

Esta observación nos permite pensar que pudiese existir una relación concreta entre conducta y 

concentraciones urinarias de AVM (Garvey ei aL, 1995) y que la medición de las 

concentraciones de AVM pueden ser un buen indicador de estrés agudo. Aunque se requieren 

estudios adicionales, es importante contemplar la posibilidad de que este método valide la 

medición de AVM como un detector de estrés agudo que puede tener utilidad, no sólo a nivel de 

investigación sino también como control de los sistemas de sacrificio en rastros. 
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2.5 	DETERMINACIÓN DE LA CORRELACIÓN ENTRE LAS CONCENTRACIONES 
DE ACIDO VANILMANDELICO URINARIO Y LOS PATRONES DE COMPORTA-
MIENTO INTERACTWO EN DOS GRUPOS DE BOVINOS 110LSTEIN EXPUES-
TOS A ESTRES SOCIAL. 

2.5.I Hipótesis 

Existen diferencias cuantitativas de las concentraciones de AVM en dos grupos de bovinos 'Mistela 
expuestos a estrés social, así como una correlación con el peso y los patrones conductuales. 

2.5.2 Objetivos 

Cuantificar y comparar las concentraciones de ácido vanilmandélico en bovinos Holstein 
expuestos a estrés social y verificar su correlación con el peso y los patrones conductuales sociales. 

2.5.3 Material y métodos 

a) Ubicación y sujetos. 

Se realizó un estudio sobre la influencia del estrés social en 10 vacas secas raza Holstein 

provenientes del Centro de Mejoramiento Genético LICONSA, localizado en el kin 44 de la 

autopista, México-Querétaro,Tepotzotlán Edo. de México. Los animales se encontraban estabulados 

en corrales abiertos de 6 por 12 mis., con área de sombra. La alimentación era en base a avena seca y 

agua ad libitum. 

Los animales tenían aproximadamente entre 4-6 años de edad y un peso variable de los 500 a los 839 

kg. Se formaron dos grupos de cinco animales cada uno. El Grupo A se formó con 5 animales 

tomados al azar que provenían de un solo corral; mientras que el Grupo II se formó con animales 

tomados al azar que provenían de corrales diferentes. A los animales de ambos grupos se les 

registraron los pesos y se les tomaron muestras de orina al inicio y al final de las observaciones, para 

medir las concentraciones de AVM. 
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b) Procedimiento y observación 

Se realizó un muestreo ad libitum para poder obtener las conductas que se incluyeron en la hoja de 

registro (Apéndice 1). La cual sirvió para registrar la frecuencia de presentación de las conductas 

sociales. 

Se realizaron muestreos focales con registros continuos utilizando la hoja de registro y filmación con 

videograbadora, bitio el siguiente esquema de observación: 

Horario de observación: 9-13 horas 

Horas de observación/día: 5 horas por grupo 

Días de observación: 6 días 

Total de horas de observación por grupo: 20 horas 

Total de horas de observación por individuo: 2 horas, distribuidas de la siguiente forma: 

1 hora de filmación/ animal repartida en 6 días 

1 hora de observación en hoja de registro repartida en 6 días. 

Durante los periodos de observación, el observador permaneció siempre en el mismo lugar de 

observación, aproximadamente a 5 metros del local de observación, en un lugar donde apreciará 

visualmente a todos los animales y los lugares donde estos se desplazaban. 

e) Conducta 

Los patrones sociales de conducta observados en bovinos Holstein se dividieron de la siguiente 

manera: Conductas agonistas: Estas conductas son parte de los patrones sociales observados en 

bovinos Holstein, que incluyen dos grupos característicos de conductas interactivas: el trinomio 

agresión-sumisión-evasión. 
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El etograma utilizado incluye las siguientes categorías de comportamiento social, que incluye todas 

las interacciones entre los individuos que integran al grupo. 

Las interacciones sociales pueden ser de tipo aftliativo, por ejemplo, el olfateo y el acicalamiento 

mutuo que juega un papel muy importante en el mantenimiento de la estructura del grupo y el 

reconocimiento individual. El lamido mutuo es determinado por la jerarquía social y por la 

familiaridad entre individuos; los sumisos tienden a dirigir acicalamiento hacia los dominantes, 

presentando la cabeza baja y el cuello extendido, para posteriormente lamer al otro individuo. Dicha 

acción, está correlacionada positivamente con la alta producción de leche (Sato, 1993). 

Existen también las conductas relacionadas con la facilitación social o el apoyo entre los miembros 

del grupo para defender su territorio, defenderse contra predadores, reconocimiento entre 

individuos, entre otras (Znyan y Dantzer, 1990). La facilitación social se podrá medir por la sincronía 

en el comportamiento de todo el hato (Galindo, 1994). 

Las conductas de tipo maniste, relacionadas con el trinomio agresión-sumisión-evasión, que son 

todas aquellas conductas que indiquen conflicto social. El establecimiento de la jerarquía o 

dominancia se realiza a través de encuentros agresivos. En los bovinos, que son animales gregarios 

por naturaleza, los encuentros agonísticos por lo general se caracterizan por presentar peleas 

ritualizadas a través de la manifestación de ciertas posturas y movimientos corporales de contacto en 

los que no existe daño lisien. De estas conductas se pueden incluir la amenaza al oponente, que se 

caracteriza por la presentación frontal con la cabeza perpendicular a la tierra; golpe con la cabeza a 

diferentes partes del cuerpo, en las que el animal de menor jerarquía tenderá a retirarse. Las 

conductas surnisivas incluyen la presentación de las cabeza extendida horizontalmente; huir ante la 

agresión y evitar la agresión, entre otras. 
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A continuación se describen las categorías de comportamiento agresivo y de evasión que pueden 

presentarse tanto en el emisor como en el receptor de una interacción: 

Nombre de la conducta 	 Descripción 

AGRESIÓN 

Amenaza en locomoción 	 El animal se desplaza en dirección hacia otro 
individuo o grupo de animales, con la cabeza 
perpendicular a la tierra. 

Amenaza en estática 	 El animal se encuentra estático parado con 
los miembros delanteros ligeramente abiertas, 
bajando la cabeza y sosteniéndola en posición 
perpendicular al piso amenazando a otro. 

Topeteo al flanco 

Topeteo frontal 

Empujar miembros con cabeza 

Empujar otras partes de cuerpo 
con la cabeza 

SUMISIÓN 

Un animal golpea con la cabeza la zona del 
flanco de otro. 

Los animales se golpean mutuamente la parte 
frontal de la cabeza entre sí 

Un individuo se abrirá paso entre un grupo de 
animales bajando la cabeza y empujando los 
miembros anteriores o posteriores de otros 
animales. 

Un individuo empuja el cuello o el flanco de 
otros individuos para abrirse paso cutre los 
miembros de un grupo. 

Evasión con contacto 	 El animal permite que lo quiten del paso sin 
oponer resistencia. 

Evasión sin contacto 	 El animal se retira antes de que se presente el 
contacto directo por parte de otro animal 

Huida 	 Al sentir amenaza directa el individuo se 
retira precipitadamente 
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c) Cálculo de índices interactivos. 

Con la intención de obtener un parámetro indicativo de la experiencia de cada individuo en las 

diferentes fases de interacciones sociales se calcularon los índices de agresión, sumisión y evasión, 

para cada vaca del experimento (Galindo, 1994), 

Índice de Agresión = No. de veces que la vaca emite agresión 
No. de veces emite agresión + no. de veces 
que recibe agresión 

Índice de Evasión = No. de veces que la vaca hace conductas de huida y evasión sin contacto  
No. de veces que emite agresión + no. de veces que emite las conductas de 
huida y evasión sin contacto 

índice de Sumisión = No. de veces que la vaco recibe agresión  
No de veces que emite agresión + no. de veces que recibe 
agresión 

El valor de los índices abarca un rango que a de O a 1. 

2.5.4 Análisis estadístico 

Se realizaron estadísticas descriptivas para los valores de los pesos iniciales y finales y de las 

concentraciones urinarias de AVM inicial y final. Para estos valores se aplicó la prueba de Wilcoxon. 

Los resultados de los índices de agresión, sumisión, evasión mediante la prueba de U de Mann-

Withney (Dawson-Saunders y Trapp, 1993). Los valores de los índices de agresión, evasión y 

sumisión se correlacionaron con los valores de AVM final y pérdida peso mediante la prueba de 

correlación de Pearson (Dawson-Saunders y Trapp, 1993). Los valores de probabilidad de las 

pruebas utilizadas se consideraron p< 0.01 altamente significativas y p< 0.05 significativas. 
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2.5.5 Resultados 

En el grupo A, compuesto por 5 vacas que provenían de un mismo hato, los valores medios de peso 

inicial y final, fueron de 703.6 kg y '701.4, respectivamente, con una diferencia de 2.2 kg; los valores 

medios de las concentraciones urinarias iniciales y finales de AVM fueron de 7.438 y 9.64 mg 

AVM/kg Cr, respectivamente (Tabla IX). En el grupo 13, compuesto por los animales que provenían 

de diferentes batos, los valores medios de peso inicial y final. fueron de 703.2 kg y 702, 

respectivamente, con una diferencia de 1.2 kg; los valores medios de las concentraciones urinarias 

iniciales y finales de AVM fueron de 9.45 y 10.04 mg AVM/kg Cr, respectivamente (Tabla X). Las 

variaciones entre los pesos y las concentraciones urinarias iniciales y finales de AVM, entre los 

individuos de cada grupo no fueron signa icativas. En la Figura 14 se muestra la relación entre los 

pesos iniciales y finales de los miembros de los grupos A y B, donde En la Figura 15 se muestra la 

relación entre los valores de AVM iniciales y finales de cada uno de los miembros de los grupos A y 

B. 

Las estadísticas descriptivas para las concentraciones de AVM inicial de los grupos A y 13 fueron: 

promedio 7.438, 9.45 nigAVIvIlgr Creatinina, la desviación estándar fue de 1.109, 1.095 y el error 

estándar fue de 0.496, 1.298, respectivamente. Para AVM final de los grupos A y 13 fueron: 

promedio 9.64, 10.04 mg AVM/gr Creatinina; la desviación estándar fine de 2.903, 1.66 y el error 

estándar fue de 0.49, 0.744, respectivamente (Tabla XI). 

Para verificar si entre los valores medios de AVM para los grupos A y 13 existían diferencias 

significativas se recurrió a la prueba pareada de Wilcoxon (Milton, 1994). Tales resultados revelan 

que no existen diferencias significativas en los valores finales de AVM de los grupos A y 13. 
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Los resultados de los índices de agresión, sumisión y evasión para cada una de las vacas que 

conforman los grupos A y 13 se muestran en las Tablas XII y XIII, respectivamente. Los valores 

medios de los índices de agresión, evasión y sumisión theron en los dos grupos cercanos a 0.5 y se 

muestran en la Tabla XIV. En los grupos A hubo algunos individuos (bovinos lA,2A y 113) en los 

que el indice de agresión fue más cercano a uno, mientras que los índices de evasión y sumisión 

fueron más cercanos a cero. En otros individuos (4A y 513) existió el caso contrario el índice de 

sumisión fue más cercano a 1, el índice de agresión es más cercano a 0. Otra situación fue evidente, 

las vacas restantes de ambos grupos en algunos casos presentaron un aparente equilibrio entre los 

Indices de agresión, evasión y sumisión (5A, 2B y 3B). Sólo un individuo del grupo A (3A) mostró 

un indice de evasión elevado, mientras que los índices de agresión y sumisión eran unís cercanos a 

0.5 (Figura 16). Para verificar si existía una relación entre los índices interactivos con las 

concentraciones de AVM se recurrió a la realización de la pruba de correlación de Pearson. Los 

resultados de la correlación de Pearson (Dawson-Saunders y Trapp, 1993) fueron: para el índice de 

agresión r= -0.42, p>0.05 y n = 10; índice de sumisión r= 0.42, p> 0,05 y n= 10; índice de evasión 

r= 0.37, p>0.05 y n= 10. Estos resultados revelan que no existe relación baja entre los índices de 

agresión y sumisión con respecto a los valores de AVM E La prueba de correlación de Pearson 

también se aplicó para verificar la relación entre la pérdida de peso con las concentraicones de 

AVMF, donde existió una correlación significativa entre la pérdida de peso y los valores de AVM F 

(r= -0.73, pr<0.05 y n=10). En la Tabla XV se muestra el análisis de correlación de Pearson, donde 

se sometieron a prueba las siguientes variables: AVM F (concentraciones de AVM finales) con los 

Indices de agresión, evasión y sumisión y AVM F (concentraciones de AVM final) con Pérdida de 

peso (Peso final - Peso Inicial). 
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Tabla IX. Registro de pesos y valores de las concentraciones de AVM 
iniciales y finales del grupo A. 

No. de 
vaca 

Peso inicial 	Peso final 
(kg) 	(kg) 

Concentraciones 
de AVM iniciales 
(mg /g creatínitia) 

Concentraciones 
de AVM finales 

(mg/ g creatinina) 

611 751 751 6.65 7.76 

794 765 765 5.99 6.34 

324 640 638 8.27 10.7 

131 654 649 8.65 13.9 

530 708 704 7.63 9.50 
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Tabla X. Registro de pesos y valores de las concentraciones de AVM iniciales y final 
del grupo 13. 

No. vaca Peso inicial 	Peso final 
(kg) 	(kg) 

Concentraciones de 
AVM iniciales 

(nsglg creatinina) 

Concentraciones 
de AVM finales 

(nig de creatinina) 

113 691 695 9.15 9.5 

213 540 540 9.62 8.45 

3B 720 713 10.13 12.05 

4B 716 713 10.6 11.56 

513 849 849 7.75 8.66 
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Figura 14. Pesos Iniciales y finales de los bovinos de los 
grupos A y B 
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Figura 16, Concentraciones Iniciales y finales de AVM en los 
grupos A y B 
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Tabla Xl. Estadísticas descriptivas de las concentraciones de AVM inicial y final 
de los grupos A y13 

Estadísticas 
descriptivas 

Grupo A Grupo 11 

X AVM inicial 
(mg AVM/gr 

7.438 9.45 

Creatinina) 

Desviación estándar 1.109 1.095 

Error estándar 0.496 1.298 

X AVM final 
(mg AVM/gr 

9.64 10.04 

Creatinina) 

Desviación estándar 2.903 1.66 

Error estándar 0.49 0.744 
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Tabla XII. Valores de los índices de agresión, evasión y sumisión obtenidos ea el 
grupo A. 

No. de vaca lA 2A 3A 4A SA 

LA. 0.88 181 0.42 0.18 0.416 
LE. 0.09 0.16 0.8 0.73 0.55 
LS. 0.11 0.18 0.57 0.81 0.58 
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Tabla XIII. Valores de los Indices de agresión, evasión y sumisión obtenidos 
en el grupo 13. 

No. de vaca 1B 213 38 4B 513 

I.A. 0.9 0.54 0.57 0.62 0.125 
I.E. 0.08 0.44 0.38 0.34 0.86 
I.S. 0.09 0.45 0.42 0.38 0.87 
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Tabla XIV. Valores medios de los indices de agresión, evasión y sumisión de los 
grupos A y B. 

Tipo de 
	

Valores medios 
	

Valores medios 
Indice 

Grupo A 
	

Grupo B 

Indice de agresión 	0.54 	 0.55 

Indice de evasión 	 0.46 	 0.42 

Indice de sumisión 	0.45 	 0.44 
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Tabla XV. Resultados de la prueba de correlación de Pearson de las 
variableS Indices de agresión, evasión y sumisión, AVM 
Iniciales, Pérdida de peso con AVM Finales. 

Variable 
r 

(Coeficiente de 
correlación) 

pr 	1111 Significancia 

Indice de 
agresión 

- 0.42 0.22 No Significativo 

Indice de 
sumisión 

0.42 0.22 No Significativo 

Indice de evasión 0.37 0.29 No Significativo 

Pérdida de peso -0. 73 0.01 Altamente 
significativo 

pr 	probabilidad del coeficiente de correlación 
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Apendice L Hoja de registro utilizada para integrar las frecuencias de presentación de las 
conductas sociales de las vacas. 

HOJA DE REGISTRO 

PECHA 	 HORA 	 VACA__  

FRECUENCIA DE PRESENTACIÓN 
20' 	30' 	40' 10' 60' 

PATRONES SOCIALES 

Conductas agresivas 

10 Amenaza en locomoción 
11 Amenaza en estática 
12 Topeteo al flanco 
13 Topeteo frontal 
14 EmpuJar miembros con 

cabeza 
15 EmpuJar otras partes de 

cuerpo con la cabeza 

Conductas sumlaivas 

21 Evasión con contacto 
22 Evasión sin contacto 
23 Huida 



2.5.6 Discusión 

En este ensayo se correlacionó el comportamiento interactivo de vacas lecheras con una variable 

fisiológica, a fin de contribuir a la caracterización de estrés social. El grupo A fue conformado por 

5 animales que provenían de un solo hato y el grupo 11 por 5 animales que provenían de hatos 

diferentes. Se obtuvieron los índices de agresión, sumisión y evasión para tener un parámetro que 

midiera la experiencia de cada individuo en diferentes tipos de interacción social. Posteriormente, 

se llevó a cabo un estudio de correlación de Pearson para evaluar la relación conducta-

concentraciones de AVM final. Los resultados de la correlación indican que la conducta no parece 

ser determinante con los valores finales de AVM F. Sin embargo, parece existir cierta tendencia a 

la correlación entre los índices de .agresión, evasión y sumisión, con respecto al AVM r de donde 

es observable la tendencia sobre: 

a) El índice de agresión: a mayor índice de agresividad el valor de AVM F es menor. 

b) El índice de sumisión: a mayor índice de sumisión el valor de AVM 17  es mayor. 

Sin embargo, estos valores no son significativos, por lo que se considera que los valores de los 

indices conductuales no son determinantes sobre las concentraciones de AVM F, bajo las 

condiciones de observación de este estudio. Es probable que la duración del experimento y el 

tiempo de observación utilizados para la realización del mismo no hayan sido suficiente como para 

revelar datos más significantes. Por ejemplo, Galindo (1994), en sus estudios sobre etología en 

bovinos, sugiere tiempos de observación directa de hasta 24 horas durante 8 días consecutivos, con 

la finalidad de observar todos los cambios conductuales presentes durante el día y simultáneamente 

una observación indirecta de 72 horas. Por otro lado, la falta de datos significativos referentes a la 

correlación entre las concentraciones de AVM y conducta, es posible que no sean debido a que la 

densidad do población en los grupos A y B no era alta. Otra razón puede ser la latencia de 
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observación postreagrupación. Aunque segun Mormede (1990), los efectos agudos de la 

reagrupación pueden persistir las primeras 72 horas. El estrés social se asocia a la alta densidad de 

población y a la presencia de individuos exudes (Zayan, 1990). En lo correspondiente a la 

presencia de individuos extraños, en el Grupo 13, se esperaba que existiera una diferencia entre 

patrones agonísticos y una elevación más evidente de AVM, con respecto al Grupo A. embargo, 

no se apreciaron diferencias significativas entre grupos. Según Fraser y Rushen (1987), resulta 

conocido que la mezcla de conespecíficos que no se conocen entre sí induzca agresión recíproca y 

que esas peleas aumentan la respuesta de la glándula adrenal con la producción de catecolaminas y 

corticosteroides, no observadas en este ensayo, pues probablemente las jerarquías se establecieron 

más rápido de lo esperado por ser pocos animales. Además, se ha sugerido que el agente inductor 

de estrés en bovinos es la mezcla de individuos no familiares, ya que las peleas se intensifican por la 

falta de predicción (Fraser y Rushen, 1987). Se piensa que la mezcla de individuos que no se 

conocen, causa estrés social, la familiaridad lo disminuye, la mezcla entre extraños lo incrementa. 

Pero esta no es una situación totalmente válida, por un lado existen muchas situaciones que causan 

estrés entre individuos que son familiares, incluso entre individuos que son capaces de reconocer, 

por lo que Zayan (1990), sustenta que la mezcla entre conespecíficos que no se conocen no es 

necesariamente una condición 

suficiente que desencadene estrés social. 

Los resultados del estudio de correlación de Pearson fueron significativos entre los indices 

conductuales y la pérdida de peso: 

a) existe mayor ganancia de peso cuando el índice de agresión es mayor y hay más pérdida de peso 
cuando el indice de agresión es menor. 
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b) cuando el índice de evasión aumenta la pérdida de peso es mayor y existe más ganancia de peso 
cuando el índice de evasión es menor. 

Con relación al punto anterior es probable que el indice de agresión elevado revele una mayor 

capacidad de éxito para competir por los alimentos, por parte de los animales dominantes y una 

dificultad mayor para los animales con índices de sumisión mayores al ser desplazados y no poder 

consumir el alimento, esto es un factor desencadenante de estrés que probablemente se reflejara en 

la pérdida de peso. De acuerdo con Metz y Mekking (1984), reconocen que el hecho de mantener 

vacas ea confinamiento hace que éstas desarrollen algunas fo►mas de competencia por recursos 

como comida y agua o incluso por lugares para descansar (Wierenga, 1982). En estas condiciones 

prevalece un incremento en el nivel de agresión en el hato y una disminución del consumo de 

alimentos y tiempo de reposo en los animales de rango bajo (Syme y Syme, 1979). 

También se observó que la pérdida de peso en general está correlacionada positivamente con el 

AVM E, es decir a mayor concentración de AVM E existe mayor pérdida de peso, o bien, la 

presencia de estrés social contribuye a la pérdida de peso. Metodológicamente no fue posible 

provocar el efecto de estrés social, por lo tanto las correlaciones entre los índices interactivos y el 

AVM puedan estar enmascaradas ya que la correlación entre el aumento de las concentraciones de 

AVM y la pérdida de peso fueron evidentes. En humanos la medición de las concentraciones de 

ácido vanilmandélico urinario se usa alternativa para medir el estrés en niños ante un estrés agudo 

de gran intensidad (Ralees et al., 1987). Aunque el estrés crónico no ha sido valorado con las 

mediciones de AVM en humanos, ni en otras especies, es necesario realizar investigaciones más 

profundas para poder comparar los resultados aquí obtenidos. 
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3 DISCUSION GENERAL 

La hipótesis planteada pretende establecer un vinculo entre la modificación de la conducta en los 

bovinos y la modificación de alguna variable fisiológica, como el ácido vaitilmandélico. En este 

trabajo se consideraron las concentraciones de ácido vanilmandélico en orina. 

En varias ocasiones (Brown, 1983; Axeh•od y Reisine, 1984) se utiliza la palabra estrés de una 

manera amplia y sin precisar ni su magnitud, características o bien, si dicho estrés se ha 

desarrollado para pasar a una fase de estrés prepatológico o patológico. Por ejemplo, si se 

percibe un hato en condiciones de manejo deficientes, que han inducido ya cambios fisiológicos, 

deberá cuantificarse la magnitud del estrés, Ja cronicidad del mismo y si esta dando lugar a 

adaptación o ha pasado a ser prepatológico (Moberg, 1987a). En otras palabras, las 

repercusiones fisiológicas de un estrés agudo son diferentes a las de un crónico (Monnede, 

1983; Dantzer, 1984). Se puede decir entonces, que el calificativo de estrés se le debe agregar 

una serie de términos descriptivos que lo definan pues el término se aplica, lo mismo en calor 

excesivo (Katti y Johnson,1991) o un ligero cambio en la dieta (Smith et al., 1975 ) que a un 

factor mental (Duncan y Petherick, 1991). Así pues, el término estrés resulta muy confuso, 

incluso algunos autores (Broom y Johnson, 1993) han propuesto una definición más concreta 

sobre el término: "el estrés es un efecto ambiental sobre un individuo que sobrepasa sus sistemas 

de control y produce alteraciones para reproducirse, para crecer y produce el incremento de la 

mortalidad". Aún más, l)room (1988) propone que se utilice el concepto del grado de bienestar 

animal el cual define como: el estado en el que un individuo en relación a sus intentos por 

enfrentar a su medio, tomando en cuenta de estos, cuales son exitosos. Este concepto permite 

evaluar objetivamente el éxito con que los animales Mientan estímulos adversos, ya que habla 

de un rango de bienestar que puede ir de positivo a negativo, mientras que el concepto de estrés 

tiende a ser situado, la mayor parte de las veces, en un entorno negativo. Para poder cuantificar 

el grado de bienestar animal se recurre a la cuantificación de las respuestas funcionales, corno las 

del sistema inmune, las respuestas de emergencia fisiológica y una gran variedad de respuestas 

conductuales, entre otros (Brown y Enser, 1990). En estos términos mn animal presentará un 
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grado de bienestar bueno o malo y el estrés junto con todas sus consecuencias implicaría, una 

vez clasificado, un nivel malo de bienestar (B room y Johnson, 1993). 

En este ensayo se realizó un intento por integrar el estrés social con una variable fisiológica, a fin 

de contribuir a la caracterización de estrés. Si se integra la información referente al estrés social 

generada de la década de los 70s a la fecha, se puede deferir como: "las manifestaciones 

conductuales, fisiológicas y de estructura social que están presentes en los miembros que forman 

parte de un grupo y que son propiciadas por los factores inductores de estrés social" (Gross, 

1965; Boussiou, 1988; Zayati, 1990; Dantzer, 1990; Mena, 1992; Stookey, 1994). Así pues, los 

factores inductores de estrés social serán entonces, el conjunto de situaciones_adversas- del .. 

entorno fisico y social tendientes a alterar la estabilidad grupal; tales como: (1) entorno social, 

que incluyen la mezcla de individuos no familiares, la sobrepoblación;  la-introducción- de nuevos 

individuos en un grupo preestablecido (Boussiou, 1988), la reagrupación continua (Mendl, 1992; 

Stookey, 1994), Esto genera agresión, tensiónsocial entre-amgéneres;falta de predicción del 

tipo de interacción debidas a la sobrepoblación o la perturbación de los vínculos sociales como 

producto del establecimiento continuo de jerarquías sociales y (2) entorno fisico, como la 

privación de agua y alimento, la falta de espacio para desplazarse, de lugares para comer y 

descansar, presencia de establos cenados y la inexperiencia del vaquero al manejar los animales 

que incrementarán la competencia y los danos fisicos entre los bovinos (Zecb el al., 1990). En 

este ensayo se procuró un modelo de estrés social con una sola variable que fue la mezcla de 

individuos de diferentes grupos, pero en su hábitat y con las mismas condiciones de manejo. Este 

modelo es común y se ha utilizado con éxito por otros autores y en otras especies (Metz, 1984; 

Kondo et al., 1990). 

Una vez definido el campo de acción, esto es, la creación de un modelo de estrés social; se 

consideró la idea de utilizar una variable fisiológica que pudiese brindar resultados más objetivos 

sobre una conducta. Las dificultades técnicas para obtener muestras biológicas diversas son 

evidentes. De manera tal que se induce un estrés agudo y no podrá medirse el estrés social; v.g. 

la toma de sangre. Al respecto, se pensó como opción para validar las observaciones 
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conductuales indicativas de estrés al ácido vanihuandélico (AVM), el metabolito urinario de las 

catecolaminas (Boer, 1986). En humanos no es raro encontrar estudios en los que se utiliza al 

AVM como indicador de estrés, tal es el caso del estudio presentado por Garvey et al., (1994), 

en el que los niveles de AVM y otros inetabolitos de las catecolaminas se encuentran elevados en 

individuos que padecen desórdenes de ansiedad; o por ejemplo el estudio de Costa (1993), en el 

que evalúa las concentraciones de AVM en los controladores de tráfico aéreo; Ralles (1987), 

reporta que el AVM se encuentra elevado en niños que son sometidos al estrés por acudir al 

dentista, entre otros ejemplos. En animales sin embargo, la investigación al respecto no es tan 

amplia, uno de los pocos estudios es el de Savio et al., (1973), quienes hicieron un intento inicial 

al determinar las concentraciones de AVM en orina de bovinos sometidos a estrés agudo. 

Durante el desarrollo de este ensayo, Strasser (1993), sugiere el uso la medición de las 

concentraciones de los rnetabolitos catecol e indolamina en la orina del bovino como indicadores 

para diagnosticar tumores, desórdenes neurológicos y como parámetros de estrés, conclusión a 

la que también se llegó en dicho período por los estudios realizados con carácter de basales 

(Caballero y Sumano, 1993). En virtud de estos antecedentes, se decidió integrar a esta variable 

en el modelo descrito de estrés social en vacas. 

Así pues, como parte de los estudios basales se llevaron a cabo una serie de ensayos destinados a 

cuantificar las concentraciones urinarias de AVM en bovinos en situaciones diferentes y evaluar 

si se podría considerar una variable predecible (Costa, 1993; Savio, et al, 1976; Strasser, 1993). 

Primeramente, se evaluaron las concentraciones basales de AVM, en grupos de bovinos que 

desde la perspectiva antropocéntrica, presentan diferencias temperamentales: el ganado Holstein, 

que se caracteriza por ser de temperamento dócil y está acostumbrado al manejo y el ganado Fl 

(Holstein-Cebú) con temperamento rebelde y difícil de manejar. El objetivo en este caso, era 

observar si en individuos conductuahnente diferentes existía la misma cantidad de AVM en 

orina, de ser así no hubiese sido útil para cuantificar diferencias conductuales. 

A un grupo de bovinos Holstein que estaban en producción se les dividió según la cantidad de 

producción, en tres niveles: nivel 1) baja producción, nivel 2) producción media y nivel 3) alta 
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producción y se hizo un estudio de correlación para ver si la producción influía sobre las 

concentraciones de AVM, obteniendo datos negativos; también se evaluaron los parámetros de 

edad y número de partos sin existir correlación tampoco. 

Los valores promedio de AVM presentes en las vacas del nivel 1 se compararon con los bovinos 

Fl que también son de baja producción. Se detectó una diferencia promedio entre razas, pero 

contrario a lo que se esperaba, los valores más altos se presentaron en los animales de 

temperamento más dócil (bovinos Holstein) que los más agresivos (bovinos FI de 

Holstein/Cebú). Curiosamente, los bovinos FI ofrecieran más resistencia al manejo, incluyendo 

la toma de muestras de orina. 

Es interesante especular acerca de estos resultados. Por ejemplo es posible que dichos cambios 

puedan obedecer a una o todas los siguientes razonamientos: 

1. Es posible que, la raza Holstein, aparentemente de temperamento tranquilo, sea en realidad 

más tolerante y soporta, mas que aceptar el manejo. Las vacas FI, no permiten el manejo y 

reaccionan a este. 

2. Las vacas presentan diferentes concentraciones de AVM, pero a pesar de ello no tienen mayor 

estrés unas con respecto a las otras, pues es posible que sus tonos adrenérgicos difieran 

racialmente sin implicar estrés. 

3. Aunque no existen evidencias tangibles, quizá las altas concentraciones de AVM en las vacas 

Holstein obedezcan al factor productivo (Rothbauer, 1994). 

Para Rothbauer (1994), el estrés interno que exigen los procesos como el crecimiento, la 

reproducción y la lactación pueden llegar a causar "distress" y enfermedad, es decir ser 

negativos, mientras las demandas metabólicas no compensada por el organismo, especialmente 

en la lactación temprana, y no sean aportados los nutrientes necesarios para cubrir dichas 

demandas. Dicho do otra manera, la presencia de estrés externo, inducido por agentes inductores 

de estrés, como la deficiencia de nutrientes, contribuyen a generar "distre,ss" y enfermedad, al 

sumarse al estrés interno inducido por procesos hoemonéticos, como la lactación, a crecimiento 

y la reproducción. 
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Por otro lado, se pensó que sería útil llevar a cabo mediciones del AVM en condiciones estrés 

extremo y cuantificar la nuignitud del cambio, como representativa del estado basal, en el que se 

hayan normalmente cada una de las razas. Se consideró como modelo representativo e 

inequívoco de la existencia de estrés a la matanza con diferentes tipos de sacrificio: 1) puntilla y 

2) pistola de perno cautivo para dos grupos de bovinos Fl y Holstein. Los resultados indican 

que hay diferencias evidentes debidas a método de sacrificio y a raza, y que el porcentaje de 

variación del valor medio basal de IIolstein al valor medio más alto logrado con la puntilla, que 

fue el método que indujo más estrés. Esto es, los resultados parecen indicar que los bovinos Fl 

se encontraban en un estado basal de menor tono adrenérgico, quizá menos sujetos a estrés. 

Esto es, los resultados parecen indicar que los bovinos Fl se encontraban en un estado basal de 

menor tollo adrenérgico, quizá menos sujetos a estrés. No obstante el vínculo de la observación 

conductual y los niveles de AVM no resultaban congruentes, en los modelos anteriores, por lo 

que fue necesario utilizar un modelo de estrés social, para determinar si el AVM es o no una 

variable indicativa de estrés crónico. 

Aunque se requieren estudios adicionales, es importante contemplar la posibilidad de que este 

método valide la medición de AVM como un detector de estrés agudo que puede tener utilidad, 

no sólo a nivel de investigación, sino también como control de los sistemas de sacrificio en 

rastros lo cual puede ahorrar mucho sufrimiento animal (Muja, 1983) y ayudar a las personas 

que trabajan en las asociaciones protectoras de animales. 

Cabe señalar que en este ensayo la casuística fue inevitable, la decisión de eliminar 8 datos 

aberrantes de los resultados de los valores para AVM obtenidos por sacrificio con puntilla para 

el grupo de bovinos Fl sacrificados con puntilla, fue tomada en parte debido a que la presencia 

de éstos contribuyó a la presentación de una inedia y desviación estándar elevadas (casi un 600 

%), con respecto al valor de AVM basal para bovinos Fl. Sin embargo, es posible que tales 

datos proporcionen información sobre un hecho aislado ocurrido mientras se procedía a 

sacrificar con puntilla al segundo bovino FI, que en el momento en que le fue aplicada la 

puntilla, éste cayó al piso, pero unos segundos después se levantó corrió mientras los 
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trabajadores del rastro hacían el intento de atraparlo, por otro lado, todo esto sucedía mientras 

los otros animales esperaban y presenciaban el hecho, que duró aproximadamente 15 minutos. 

Esta observación nos permite pensar que pudiese existir una relación concreta entre conducta y 

concentraciones urinarias de AVM (Garvey et al, 1995). 

Para el establecimiento de la relación entre la conducta y la medición de tui indicador fisiológico 

era necesario crear un etograma en bovinos basado en sus conductas sociales (Galindo, 1994). 

Estas se plasmaron en la hoja de registro del Apéndice I en la sección de resultados y con ellas se 

realizó el registro de la frecuencia de conductas sociales presentes en los animales de los dos 

grupos investigados, por seis días consecutivos. El grupo A conformado por 5 animales, 

provenía de un solo hato y el grupo B de hatos diferentes. Antes de intoducir a los animales a su 

corral y al finalizar el total de las observaciones, se evaluaron las concentraciones urinarias de 

AVM inicial y final. Posteriormente se llevó a cabo un estudio de correlación de Pearson para 

evaluar la relación conducta-concentraciones de AVM final. 

Los resultados de la correlación indican que la conducta no parece ser determinante con los 

valores filiales de AVM final. Sin embargo parece existir una correlación significativa entre la 

pérdida de peso y AVM final. 

Es probable que ensayos adicionales de mayor duración y con otros tiempos de observación 

puedan revelar datos adicionales. Por ejemplo, Galindo (1994), considera recomendable 

observar a los animales por periodos de 24 horas si se quiere hacer un estudio más exhaustivo. 

Las observaciones etológicas de este ensayo se ajustaron a los criterios de Monnede (1990), que 

considera que los efectos agudos de la reagrupación pueden persistir las primeras 72 horas. 

Generalmente se asocia al estrés social a la alta densidad de población y a la presencia de 

individuos extrafios (Zayan, 1990). En lo correspondiente a la presencia de individuos extraños, 

en el Grupo 13, se esperaba que existiera una diferencia entre patrones agonísticos y una 
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elevación más evidente de AVM, con respecto al Grupo A. Sin embargo, no se apreciaron 

diferencias significativas entre grupos. Según Fraser y Ruslien (1987), resulta conocido que la 

mezcla de conespecificos que no se conocen entre sí, induce agresión reciproca y que esas peleas 

aumentan la respuesta de la glándula aduna' con la producción de catecolaminas y 

corticosteroides, Sin embargo, en este ensayo no se observó, pues probablemente las jerarquías 

se establecieron rápidamente. Además se ha sugerido que el agente inductor de estrés en bovinos 

es la mezcla de individuos no familiares ya que las peleas se intensifican (Wiepheina, 1990), Se 

piensa que la mezcla de individuos que no se conocen, causa estrés social, la familiaridad lo 

disminuye la mezcla entre extraños lo incrementa (Sapolsky,1982), Pero esta no es una situación 

totalmente válida, por un lado existen muchas situaciones que causan estrés entre individuos que 

son familiares, incluso entre individuos que son capaces de reconocer, por lo que Zayan (1990), 

sustenta que la mezcla entre conespecificos que no se conocen no es necesariamente una 

condición suficiente que desencadene estrés social. 

En este trabajo, la correlación de Pearson entre los índices conductuales y la pérdida de peso 

resultó significativa, de lo cual se puede deducir: 

a) Existe mayor ganancia de peso cuando el indice de agresión es mayor y hay más pérdida de 
peso cuando el índice de agresión es menor. 

b) Cuando el Indice de evasión aumenta la pérdida de peso es mayor y existe más ganancia de 
peso cuando el índice de evasión es menor, 

También se observó queda pérdida de peso en general está correlacionada positivamente con el 

AVM FINAL, es decir e mayor concentración de AVM FINAL existe mayor pérdida de peso. 

Por lo tanto, las vacas sometidas a estrés social tienden a perder peso. 

Resulta interesante pensar que este trabajo contsibuye a los intentos realizados por evaluar el 

estrés o el bienestar animal de una manera objetiva, al integrar algunas de las características 
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individuales medibles como son: las variaciones de alguna variable fisiológica indicadora de 

estrés agudo o social, con la conducta o la pérdida de peso . 

Será necesario que a partir de las aportaciones de este estudio se pueda validar en situaciones de 

campo, utilizando al AVM como indicador de estrés (Rakes, el al, 1987) junto con otro tipo de 

indicadores ya establecidos, como la medición del eje hipotálamolipólisis-adrenal, conducta, 

parámetros productivos (Droom, 1983; García-Belenguer y Mormede, 1993; ), pues aunque 

existen pocos estudios al respecto, un seguimiento formalizado de la técnica podría ser de gran 

utilidad en un futuro. 

92 



4 Conclusiones 

De los resultados de este trabajo se concluye los siguiente: 

1. El ácido vanilmandélico es un parámetro medible en bovinos Holstein y Holstein/Cebú. 

2. Puede existir un efecto genético, eu el que se aprecien diferencias entre las concentraciones de 
ácido vanilmandélico variables entre razas. 

3. Es un indicador de estrés agudo en bovinos Holstein y Holstein/Cebú. 

4. Es un indicador objetivo que junto con la observación de la conducta y la implementación de 
una metodología adecuada posibilite la medición del estrés social. 
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