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RESUMEN

Hemindez Medrano Juan Heberth. Adaptacién y mortalidad natal y neonatal. Praictica
Profesional Supervisada en el Extranjero en la Universidad de Nebraska en Lincoln,

Estados Unidos. (Asesor: Dr. Francisco Trigo Tavera)

Se realizé una revisién bibliografica de la adaptacién al nacimiento y las
alteraciones que ocasionan la muerte de los neonatos en el ganado de carne. Se elaboré
un estudio retrospectivo de 6 afios (1997 - 2002) acerca de las causas de mortalidad en el
hato experimental del Roman L. Hruska U.S. Meat Animal Research Center en
cooperacién con el Great Plains Veterinary Educational Center de la Universidad de
Nebraska en Lincoln. Los procesos que se llevan a cabo en la vida intrauterina estin
destinados a garantizar y asegurar la adaptacién del neonato a la vida independiente, por
lo que cualquier alteracion en estos procesos normales puede ocasionar la muerte del
recién nacido. Una vez transcurrido el parto, el becerro debe respirar, levantarse y
mamar calostro, procesos que se consideran cruciales para su sobrevivencia. Las causas
de mortalidad mds importantes identificadas en ganado de carne son la presentacién de
distocias, exposicién o hipotermia y la falla en la transferencia pasiva, que predispone a
infecciones, principalmente las diarreas. Los problemas asociados a la distocia no sélo
ocurren durante el parto, sino que se ven afectados muchos de los procesos relacionados

con la adaptacién del becerro al mundo externo.

El impacto que la mortalidad perinatal tiene sobre la produccién en una
explotacién ganadera va mas alla de la simple muerte del becerro, por tanto la atencién
que debe prestarse a esta etapa tan importante debe ser la méxima posible y no
subestimar sus efectos.
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I. INTRODUCCION

Para todo productor de ganado lo importante son las ganancias que pueda obtener,
por esto sus vacas deben gestar, parir, cuidar y alimentar a su cria; volver a quedar

gestantes cuanto antes, y destetar de la forma mds adecuada dicho becerro.!

Debido a esto la mortalidad perinatal cobra una gran importancia en toda
explotacién ganadera, ya que es una etapa en la que los animales son expuestos a una

gran cantidad de situaciones que no experimentaban en la vida fetal.

Antes que nada es necesario comprender a que nos referimos al hacer mencién de
la mortalidad perinatal. Segiin Hubbert er al 2, se divide al periodo perinatal en: a)
prenatal, que va del dia 42 de gestacién al parto; b) natal, comprende el periodo del
nacimiento a las primeras 24 horas de vida; y c) neonatal, desde el primer dia hasta el dia

28 de edad.

Diversas investigaciones han encontrado que la mortalidad entre el nacimiento y
el destete fluctaa del 6% al 10%, y el 69% de estas muertes ocurren dentro de los primero
3 dias de edad.>>* 5 ¢ Toombs et al 3, han descrito que la mortalidad perinatal en vacas

maduras es de 5.4% y en novillas de 2 afios o0 menores es de 10.8%.

En hatos canadienses se ha reportado que la mayoria de las muertes entre el
diagnéstico de gestacién hasta el destete difiere segiin la edad y nimero de partos de las
madres, siendo para vacas multiparas 6.1% y para novillas 11.3%.” Ademss la
distribucién de esta mortalidad es como sigue, vacas: 0.7% abortos, 2.8% en periodo
natal y 2.6% en el periodo neonatal. Mientras que las novillas presentaron la siguiente
distribucién: 0.1%, 7.9% y 3.3, para abortos, periodo natal y periodo neonatal,

respectivamente.”




Segin la prevalencia en la mortalidad de becerros mostrada en pérrafos anteriores,
se ha establecido una relacién entre dicha mortalidad y la presentacién de distocias. Asi,
mediante la evaluacién de lesiones post-mortem se ha encontrado que un 50% a un 64%
de las muertes estan relacionadas con partos distécicos.> > % Adem4s se ha encontrado
que los animales que sobreviven a este tipo de partos son 2.4 veces mas propensos a

enfermar dentro de los primero 45 dfas de vida.?

Asimismo se han asociado a esta mortalidad una gran cantidad de factores: edad y
parto de la madre, raza, sexo, peso al nacimiento, facilidad de parto de las hembras, tipo

de parto, entre otros.* 56

Ademis de la distocia se han asociado otras alteraciones a la mortalidad neonatal
tales como neumonias, diarreas, los efectos de la exposicién a las inclemencias

ambientales, infecciones prenatales, sindrome del becerro débil, entre otros.* % 1% 11

Para poder abordar de una manera adecuada el tema de la mortalidad natal y
neonatal en becerros se deben tener claros los procesos fisiolGgicos que ocurren en vida
fetal, durante el parto e inmediatamente después de este. Uno de los retos més
importantes que el becerro debe afrontar es la adaptacién al “mundo exterior”; debe
respirar lo antes posible, regular su temperatura dentro de un rango muy estrecho,
levantarse, mamar calostro, entre otros cambios. Si algo falla en un periodo tan corto

puede poner en riesgo la vida del animal.



il. PROCESOS FISIOLOGICOS

A. ETAPA NATAL Y NEONATAL (PRIMERAS HORAS DE VIDA)
i. Adaptacién al nacimiento
El nacimiento es un suceso que marca ¢l fin de la vida fetal y el inicio de los

eventos necesarios para la vida independiente del nuevo ser.!?

El feto no se encuentra hipéxico al momento de! parto, debido a que el cordén
umbilical se encuentra intacto. Sin embargo se ha reportado que las contracciones
uterinas tienen un efecto sobre la disponibilidad de oxigeno. El flujo sanguineo uterino
se reduce con cada ola de contracciones uterinas durante las etapas I y II del parto. Esta

disminuci6n es cercana al 10% del flujo total.”*

En respuesta a la ruptura del cordén umbilical deben ocurrir una serie de procesos
fisioldgicos que durante la vida fetal eran aportados por la madre y en este momento
deben ser llevados a cabo por el feto para asegurar su sobrevivencia; estos procesos son
mantener una adecuada oxigenacién de la sangre, controlar el balance acido-bésico,
conectar todos los procesos metab6licos end6genos para la generacién de energia, y

mantener la temperatura corporal dentro de los limites criticos.'?

Por todo esto es necesario que el neonato lleve a cabo el proceso de respiracion lo
antes posible y la consiguiente oxigenacién de la sangre. Para esto los pulmones deben
recibir la mayoria de la sangre circulante en lugar del 10% recibido durante la etapa fetal.
Esto requiere que los pulmones se llenen de aire para cambiar de un sistema de alta

presion y bajo flujo, a un sistema de baja presién y alto flujo,'>!3

Con la ruptura del cordén umbilical se genera un estado de hipoxia para el feto, y
se estimulan los movimientos respiratorios reflejos, con lo que se incrementa la
resistencia vascular periférica. La inflacién pulmonar es el primer paso de una cascada
de sucesos necesarios para establecer la respiracion en el neonato. Con el aire dentro de

los pulmones, la resistencia vascular pulmonar disminuye hasta una quinta parte de la
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existente en etapa fetal, y los vasos sanguineos pulmonares se dilatan en respuesta a un
incremento en la tensién de O, y una baja tension de CO,. Esta reduccién en la
resistencia y el incremento en el flujo sanguineo pulmonar constituyen el segundo paso

de la cascada.'?

En respuesta al incremento en la tension de O en la sangre y cininas vaso activas,

el ducto arterioso se cierra dentro de los primeros 4 a 5 minutos posteriores al parto.'2

Cuando el retorno venoso eleva la presidn en el atrio izquierdo, de manera que sea
mayor a la del atrio derecho, se evita el flujo de sangre a través del foramen oval y éste se
cierra mediante una delgada capa de tejido, esto ocurre dentro de los primeros 2 a 5

minutos después del parto.'>!?

El ducto venoso se cierra dentro de los primeros 30 minutos e incluso puede
tardar unas horas postparto. Por lo que el parénquima hepatico recibe todo el flujo
sangufneo proveniente de la vena porta, en lugar de la tercera parte que recibfa en vida
fetal. El cierre anatémico del foramen oval y el ducto arterioso puede tomar varias

semanas. 13

La expansion pulmonar inicial tiene la funcion de expulsar el fluido contenido en

los espacios aéreos al momento del nacimiento.'>!

Durante la vida fetal, la distensién pulmonar es mantenida como resultado del
“esfinter laringeo™. La epiglotis descansa sobre el paladar blando y junto con el
aritenoides forman dicho esfinter a la entrada de la triquea. En condiciones normales la
laringe se abre peri6dicamente para liberar fluido hacia el amnios. E! liquido amniético
normalmente no entra en la traquea, por lo que la presencia de éste u otro material (p. ej.

meconio) en triquea y pulmones se considera patolégico.'



A pesar que una parte del fluido contenido en el arbol traqueobronquial es
expulsado al nacimiento, la mayor parte de este se absorbe a través de las paredes
alveolares durante las etapas iniciales de la ventilacion pulmonar. Este mecanismo es
estimulado por la activacién de los receptores B-adrenérgicos mediados por adrenalina en
el epitelio pulmonar, y probablemente es ayudado por la apertura de los canales de
comunicacion alveolares, de esta manera se permite la absorcion rédpida del fluido. De
hecho la absorcion del fluido comienza en las etapas tempranas del parto, cuando el feto
continia dentro del titero. La hormona tiroidea juega un papel muy importante en la

absorcién de este fluido fetal mediada por adrenalina.’

Cuando el becerro es levantado para “estimular la respiracién”, una parte del
fluido que hubiese sido absorbido a través de las paredes alveolares pasa directamente a
triquea para ser expulsado.'® Sin embargo este procedimiento no es necesario, ya que de
no llevarlo a cabo no se empeora el estado del becerro, y se corre el riesgo de una

broncoaspiracién con el fluido proveniente del abomaso.”

A pesar de que el fluido pulmonar se absorbe de la luz alveolar hacia el tejido
intersticial en cuestion de minutos, su salida de ahf puede tardar de 4 a 6 horas. La
absorcion se acelera a presiones toracicas de 35 a 40 cm. H»O, pero si la respiracién es

superficial y no se alcanzan dichas presiones, la absorcién se retarda.!

El fluido que ocupaba los alvéolos es sustituido por aire durante la inspiracién.
Al exhalar, los pulmones son parcialmente vaciados, ya que un volumen residual de aire
queda dentro de los pulmones, permitiendo que estos puedan volverse a inflar a menor
presién. Este volumen aéreo residual es mantenido debido a la presencia de la sustancia
surfactante, compuesta bdsicamente por fosfolipidos, principalmente dipalmitoil

fosfatidil-colina.'?

° Dr. Gary Ross y Dr. Gary Rupp, comunicacién personal.
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Esta sustancia es secretada hacia el lumen alveolar por los Neumocitos Tipo II, y
su efecto es la alteracién de la tensién superficial de la capa delgada de fluido que recubre
la superficie alveolar, con esto evita que los espacios aéreos alveolares se colapsen.
Durante 1a etapa fetal se pueden observar unos granulos dentro de los neumocitos o libres
en el lumen alveolar, lo que indica que estos constituyen la fuente de la sustancia
surfactante. Se piensa que al comienzo de la respiracion estos granulos se rompen y la

sustancia es liberada para cubrir la superficie alveolar.'?

En el primer mes de vida ocurren cambios importantes en la afinidad y consumo
de oxigeno, y en el porcentaje de hemoglobina fetal y hemoglobina total. Para la cuarta
semana de vida ocurre una anemia fisiol6gica que disminuye la capacidad de transporte
de oxigeno debido a: a) reduccidn en la vida media de los eritrocitos formados dentro del
Ttero (feto), b) disminucion en la formacidn de eritrocitos por la inmadurez para sintetizar
eritropoyetina, y ¢) un crecimiento ripido del becerro que provoca una hemodilucién lo
que genera una expansién del volumen plasmatico total mayor a la masa eritrocftica

presente. !

Cuadro 1. Constantes fisiolégicas normales en becerros recién nacidos sanos.

Valor al Parto Comentarios
Presion Arterial Pulmonar | 40— 82 mmHg 22 — 25 mmHg,
2 sem de edad
Presién Arterial Sistémica | 100 mmHg
Saturacién de Oxigeno 90% Puede ser mayor
Arterial
Frecuencia 120 latidos / minuto | Rango:
Cardiaca 100-140 latidos/min
Frecuencia Respiratoria 48 respiraciones / Rango:
minuto 30-60 resp/minuto
Volumen por Respiracién 220 mL/ 6.9 — 8 L/minuto, entre
respiracion 2hrs-2semanas




ii. Balance dcido-bssico en cl neonato
Posteriormente a la ruptura del cordén umbilical se presentan acidosis metabdlica

y respiratoria transitorias ligeras. Esto se debe al cambio en el balance acido-bdsico por
la glicélisis anaerdbica llevada a cabo por los tejidos pobremente perfundidos en su

intento de mantener activo el metabolismo energético durante el establecimiento de la

respiracién después del parto.'?

Se observan altas concentraciones de lactato en el becerro recién nacido (de 5
mg/dL a 14-40 mg/dL). Esta acidemia lactica es causada igualmente por la glic6lisis
anaerdbica.'? Los niveles de 4cido lactico (5-15 mg/dL) pueden mantenerse hasta 7 dias
después del parto, a pesar de que se haya normalizado el balance dcido-basico. Ademaés,
existe informacién que muestra la importancia del lactato en el metabolismo energético
en etapa fetal y que puede ser generado en etapa fetal de otros sustratos ademas de la
glucosa. Sin embargo, ain no se sabe si esta acidemia en el neonato es sencillamente un

proceso fisiolégico anormal en Ia funcién cardiopulmonar.’

En los becerros recién nacidos que iniciaron la respiracién espontinea, se ha

observado que la acidosis empeora durante los primeros 10 minutos posteriores al parto.'

La normalizacién en la circulacién sistémica facilita el retiro del 4cido lactico
acumulado en tejidos no-esenciales, como miisculo esquelético, que han empleado la
glicolisis anaerébica para producir energfa cuando la aportacién de oxigeno disminuyé al
momento del parto. La acidosis metabdlica es corregida entre 1 — 4 horas posteriores al

parto, sin embargo la acidosis respiratoria persiste por cerca de 48 horas o mas.'3

Una acidosis persistente ocasiona dafio en la funcién respiratoria, ya que puede
tener efectos negativos, debido a que las arteriolas pulmonares mantienen la
vasoconstriccién. Por lo que el flujo sanguineo pulmonar es reducido, lo que provoca
que la circulacién fetal sea mantenida. Si esta situacién no se corrige el recién nacido

entra en un estado de asfixia y posteriormente muere.!?




En el cuadro 2 se incluyen algunos valores sanguineos “normales®, en becerros
3

neonatos. !
Cuadro 2. Valores acido-basicos sanguincos normalces
en becerros recién nacidos.
Valor Normal
pH venoso 7.22+0.05 a 7.24 +0.08
PCO: 41£5.9 a 67.4+7.2 mmHg
HCO;3 242+2.7 a 282+x4.4mmol /L
Exceso bisico (base excess) -2.9+32mmol/L

iii. Termorregulacién en el recién nacido

El becerro recién nacido requiere mantener su temperatura dentro de margenes
reducidos, se ha encontrado que el bovino neonato posee una mayor tolerancia al frio que
cualquier otra especie doméstica. Al momento del parto el becerro encuentra cambios
bruscos de temperatura conforme pasa del ambiente uterino hacia el ambiente externo.
Los factores presentes posteriores al nacimiento: a) una gran proporcion de area de
superficie — masa corporal; b) evaporacién de liquido amniético de la superficie corporal
y vias respiratorias; y c) baja resistencia hacia el enfriamiento, predisponen al recién

nacido a una gran termélisis durante el periodo postparto.”

La habilidad del recién nacido para mantener su temperatura corporal estd basada
en su capacidad de producir calor en suficiente cantidad para contrarrestar la pérdida
calérica evaporativa y limitar las no evaporativas. Las segundas son aquellas que
involucran la pérdida segun el gradiente térmico, del animal hacia el ambiente, € incluyen
radiacién, conveccién y conducciéon.!* Las evaporativas ocurren cuando el agua presente
en la superficie corporal y tracto respiratorio se evapora. Al momento del nacimiento las
pérdidas por esta causa son altas debido al liquido amnidtico presente en la superficie del
becerro, y sobrepasa su capacidad para la produccién de calor, por lo que su temperatura
corporal disminuye de 39.5 °C al nacimiento, a 38.8 °C a las 2 primeras horas y 38.3 °C a

las 6 horas. !



La termogénesis es iniciada por estimulacioén de los termorreceptores en la piel,
médula espinal y el hipotilamo. La termogénesis se¢ divide en: activa (temblores
musculares), a través del misculo esquelético y pasiva, a través de la grasa parda (brown
adipose tissue, BAT, por sus siglas en inglés). El primer tipo consiste en contracciones
musculares involuntarias y periddicas. El calor se produce durante la contraccién
muscular, ademds posee un ventaja ya que puede generarse calor sin que el animal tenga
que moverse, lo que incrementaria la termdlisis. En este caso para producir calor se
requiere la produccion de ATP por la mitocondria. Vermorel ef al'®, encontraron que la
produccion de calor en becerros recién nacidos, entre las 4 y 21 horas de edad alcanzaba
un 100% si se levantaban por primera vez a los 10 minutos post parto, y esto disminuia a

40% en minutos posteriores.

La principal fuente de calor pasiva, es decir sin temblores musculares, es la BAT,
que es un “tejido especializado” presente en la mayoria de los mamiferos recién nacidos.
Recibe el nombre de grasa parda debido a que se encuentra fuertemente irrigada y a la
gran cantidad de mitocondrias, y poseen una gran cantidad de gotas de lipidos en el
citoplasma. EI depdsito principal de esta grasa se encuentra en la regién perirrenal, pero
también se ha encontrado en depdsitos pericardicos, peritoneales y mesentéricos, aunque

en baja proporcion.'?

La capacidad de la BAT para producir calor se basa en una proteina llamada
Protefna No-Ligada, (UCP, en inglés). Esta se encuentra en la membrana interna de las
mitocondrias presentes en este tejido, esta proteina permite que la respiracién
mitocondrial no esté ligada a la fosforilacion oxidativa (produccién de ATP), por lo que
emplea esa energfa liberada para la produccién de calor.'* El mecanismo de control de la
termorregulacion en BAT es a través de la liberacién de noradrenalina durante la
exposicidn al frio de los neonatos. Ademds esta hormona estimula la produccion de
tiroxina (T4) que ayuda a la formacién de la UCP. Otras hormonas involucradas en la

regulacién de este tejido son el glucagon y los glucocorticoides.'*



La contribucion de la termogénesis activa (temblores musculares) es de 60% y el

restante 40% debido a la BAT, para mantener la homeotermia.'*

Control de la pérdida caldrica
Aun cuando los becerros recién nacidos poseen mecanismos desarrollados de

termogénesis, la capacidad aislante de la capa de pelo y los tejidos subcutineos para
mantener la homeotermia es de vital importancia. La capacidad aislante de los tejidos
describe la resistencia del tejido cutdneo para evitar la pérdida de calor por conduccion
del interior del cuerpo hacia la superficie; mientras que el aislamiento externo se refiere a
la resistencia de la capa de pelo y la interfase de aire contra las pérdidas por radiacidn,

conduccién y conveccion, de la superficie de la piel hacia el exterior.'*

La pérdida conductiva de calor es controlada a través del SNA simpético a nivel
de vasos sanguineos, mediante una vasoconstriccién cutanea, especialmente de orejas y
extremidades. Sin embargo, se alcanza un punto, cercano al congelamiento, cuando los
vasos se dilatan para permitir el calentamiento intermitente de la piel. La capacidad de
resistencia térmica de un recién nacido estd dada por las propiedades fisicas de la piel
(largo del pelo, didmetro, y densidad) y la habilidad para inducir la vasoconstriccidn

cutdnea y la piloereccion. '

Becerros ligeros al nacimiento presentan una menor resistencia a bajas
temperaturas, debido a que poseen una mayor superficie corporal por unidad de peso que
becerros pesados. Por lo que tendrdn més dificultades para mantener un balance térmico

adecuado.'*

Sustratos para la termogénesis
Durante la etapa fetal el becerro es dotado con alta cantidad de carbohidratos y

baja de grasa, mientras que al nacer obtiene calostro que posee una alta concentracién de
grasa y baja de carbohidratos. Sin embargo antes de que el recién nacido obtenga
calostro debe movilizar glucégeno tisular y lipidos para generar energfa para su

metabolismo basal y la termogénesis (tanto activa como pasiva).”
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Los sustratos energéticos principales para la termogénesis en los rumiantes recién
nacidos incluyen el glucégeno y los lipidos, ya que a diferencia de la etapa fetal, el
catabolismo proteico en etapa postnatal temprana es muy bajo. Se ha encontrado que se
puede movilizar el 90% del glucégeno hepatico y el 60% del muscular dentro de las
primeras 18 horas de vida en corderos, para la generacién térmica. La cantidad de lipidos
en becerros y corderos es de 2.5% del peso corporal, principalmente de BAT, pero solo la

mitad de ésta es disponible para generar 4cidos grasos libres y glicerol.'

La elevacion en los niveles séricos de glucosa, durante la exposicién al frio en
neonatos, es resultado de un incremento en la glucogenolisis y gluconeogénesis hepética.
A pesar de que el higado fetal no es capaz de llevar a cabo este ultimo proceso, después
del parto la capacidad gluconeogénica hepdtica se incrementa rapidamente mediante la
induccién de las enzimas mas importantes en este proceso, impulsada por el incremento

del glucagon y la disminucién en la insulina, a nivel plasmitico.'

Los niveles sanguineos de glucosa en el animal recién nacido al parto van de 50 a
60 mg/dL, posteriormente alcanzan niveles de 110 a 130 mg/dlL., antes de estabilizarse en
100 mg/dL al final del primer dia de vida."

Las reservas de glucégeno se disminuyen dentro de las primeras 4-6 horas
después del parto. Por esta disminucion drastica es necesario que los becerros reciban
cuanto antes el calostro matemno, de preferencia dentro de las primeras 6 horas.'*'® La
ingestién temprana de calostro permite reponer las pérdidas de sustratos energéticos

metabolizados. '
El recién nacido es resistente a la hipoglicemia clinica atin en condiciones de

inanicion y estrés por frio. Esto puede deberse a su habilidad de emplear eficientemente

fuentes alternas en la generacién de energia como los aminoécidos y el lactato.!?
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iv. Calostro e inmunidad neonatal

Después desarrollarse en un ambiente estéril, los recién nacidos se exponen a un
ambiente rico en antigenos. Estos animales son capaces de montar una respuesta inmune
al momento de nacer, pero es una respuesta primaria, con periodo de latencia prolongado
y con una baja concentracién de anticuerpos (Ig). Debido a esto el recién nacido requiere
de una “asistencia inmunolégica™ para poder soportar todos los ataques antigénicos que
puedan ocurrir. Esta ayuda la constituye la transferencia pasiva de anticuerpos maternos

a través del calostro, o Inmunidad Pasiva.!?

Al nacer el becerro, debe asegurar su inmunocompetencia mediante el consumo
de calostro lo mas rapido posible y en la cantidad adecuada.!®'® Los becerros deben
recibir suficiente cantidad de Ig (principalmente IgG)) para que puedan ser absorbidas

por via intestinal durante las primeras 12 a 24 horas de vida.!%'*?

Las Ig contenidas en el calostro son IgG, , IgA e IgM. La IgG, representa el 75-
85 % del total y la mayor parte es transferida del torrente sanguineo, y un 15-30%
sintetizada en la ubre. La IgA, a diferencia de la IgG,, es sintetizada en un 60% en tejido
mamario y un 10% proviene del suero. La IgM es obtenida tanto de la sangre como de la

sintesis local, siendo casi la mitad en ambos casos.'®!7+1920

También se puede encontrar
IgE en los becerros recién nacidos que proviene directamente de la madre, aunque su

origen preciso es desconocido.!”

La absorcién depende de la secrecién y concentracién de Ig maternas en el
calostro, y de la transferencia de estas desde el intestino hacia los tejidos corporales del

recién nacido.'%2¢

La transferencia de Ig del calostro hacia el becerro se lleva a cabo mediante
transporte macromolecular no selectivo a través del epitelio del intestino ,delgado.’s' 2 g1
mecanismo se ha descrito de la siguiente forma: la absorcién ocurre por pinocitosis del
lumen intestinal hacia el enterocito, y a través de exocitosis del enterocito hacia el tejido

intersticial. La absorcién es mas eficiente a nivel de yeyuno e ileon.?®
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Los mecanismos de absorcion no son selectivos, esto es que atraviesan la barrera
intestinal tanto Ig como otras macromoléculas diferentes contenidas en el calostro. En
algunos estudios se ha encontrado que se pueden absorber primero algunas bacterias
como E. coli, 1o que ocasiona una disminucién en la absorcién de las Ig?® La
transferencia de las Ig hacia el flujo sanguineo se lleva a cabo primero por los vasos

linfaticos intestinales y luego por el ducto toracico.'é 7

La absorcién es ripida demostrandose niveles séricos adecuados en el becerro
dentro de las primeras 3 horas de vida. La absorcion varia segiin el tipo de Ig: la IgG en
un 90%, dentro de las primeras 27 horas; IgM el 59% con 16 horas para poderse
absorber; e IgA 48%, disminuyendo la capacidad de absorcién a las 22 horas de vida.'®?*
21 1 0s niveles séricos maximos se alcanzan entre las 24-48 horas, para luego comenzar a
caer segun la vida media de cada tipo de Ig (IgG cae lentamente, IgM e IgA disminuyen

més rapido y a los 7 dias estos anticuerpos dejan de ser protectores).'®

La permeabilidad del intestino hacia los anticuerpos puede ser nula a las 24 horas.
Se cree que la permeabilidad va disminuyendo paulatinamente, por lo que se recomienda
que los animales consuman calostro dentro de las primeras 6 horas de vida.!™'"2° Esto
ocurre debido a que las células intestinales se van reemplazando por células maduras,
ademas que el sistema digestivo enzimético del neonato comienza a desarrollarse.'® 17+ 22

La alimentaci6n tiende a acelerar el cierre intestinal.}?

Existen una gran cantidad de factores asociados a una falla en la transferencia de

inmunidad pasiva ademas de los mencionados con anterioridad, y a continuacién se

16,20, 22 nhutricion de la madre'® '8,

16, 21

enlistan algunos: Concentracién de Ig en calostro

estado inmunolégico de la madre'®, comportamiento materno , sexo del becerro (las

hembras generalmente poseen mayores niveles séricos de IgG, que lo machos)?, estado

126, 27 21, 22

metabdlico del becerro®?, efecto ambienta , estrés (aplicacién de glucocorticoides

durante el final de la gestacién, puede disminuir la absorcién de Ig), método de

alimentacién,'s- 2! 22
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Cantidad adecuada de calostro

En condiciones normales un becerro que haya nacido sin ningin problema y que
esté fuerte para levantarse dentro de los primeros 15 minutos 2 y mamar, obtendra un
poco mas de 6 L de calostro en el primer intento.'® Sin embargo la cantidad de calostro
influye la permeabilidad intestinal, esto es a mayer volumen de calostro el cierre ocurre
con mayor rapidez.'® "7 Rupp?*, menciona que cuando se alimenta a un becerro con un
gran volumen de calostro, el recién nacido s6lo puede absorber la mitad de las Ig

contenidas.

Se ha encontrado que una adecuada forma de alimentar a un becerro neonato es
administrarle de 2 a 4 L de calostro dentro de las primeras 6 horas de vida,!® 16 18.20. 2
Le Blanczo, menciona que se debe alimentar al becerro de la manera mencionada durante
los primeros 3 dias de vida, ya que con esto se alcanza una proteccién local contra
diarreas. En general se menciona que un becerro requiere un minimo de 1g de Ig/kg de

peso vivo **

, 0 bien de 200 a 400 g de Ig. Se considera que en promedio, en vacas de
came, se encuentran 120 gr de Ig por cada litro de leche.?® Sin embargo debemos
recordar que entre mayor volumen de calostro produzca la madre, la concentracién de Ig

es menor, lo que puede suceder en vacas lecheras.'® 22

Ahora la pregunta es ;Cudntas veces se debe alimentar al recién nacido? Segun
Hopkins®®, encontré que no existe una variacién en la absorcién de los becerros que
fueron alimentados en una o dos ocasiones con 4 L de calostro. Sin embargo, Halliday y
Williams?, trabajando con borregos encontraron que los corderos alimentados una vez
tuvieron mayores niveles de absorcién, comparado cop los alimentados en 2 ocasiones

con 6 horas de diferencia.

También en el caso de la alimentacion artificial de calostro debemos tomar en
cuenta el método seleccionado para alimentar al becerro, ya sea botella o biberén, o a
través de sonda.'® '8 2% 22 Ep un estudio realizado por Hungerford er al ¥, en que
evaluaron diversos métodos de administracién de calostro, reportaron que los becerros

que mamaron directamente de su madre obtuvieron niveles séricos mayores comparados
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con los otros grupos, pero sin diferencia significativa; ademés reportan al método por
sonda como adecuado en caso que el becerro haya tardado en mamar o no pueda hacerlo
rapidamente. En ese mismo estudio obtuvieron que un retraso en la obtencion de calostro
por el becerro de 4 horas, no afecta seriamente la capacidad de absorcion, pero si la

proteccién durante ese periodo que proporciona el calostro.2”

Duracién de la proteccién

La duracién de proteccién obtenida por la transferencia pasiva de Ig hacia el
becerro varia segun la dosis y el tiempo. La vida media de 1a IgG es cerca de 20 dias. A
los 100 dias de edad, el 97% de la inmunidad materna ha desaparecido?®. Sin embargo
niveles residuales de Ig maternas deben considerarse en el establecimiento de los
calendarios de vacunacién, ya que pequeilos titulos de anticuerpos pueden ocasionar una

interferencia en la inmunizacién activa del animal.'®

A pesar de todo, el sistema inmunocompetente al nacimiento es activo, pero la
produccién de Ig alcanza niveles protectores cerca del primer mes de vida, yalos3 a 4

meses se habla de un sistema maduro.!”2°

Ademas, el calostro y la leche poseen factores de proteccién que ejercen su

influencia localmente y evitan la invasién de patégenos hacia la mucosa intestinal.

v. Calostro como fuente de nutrientes

Ya mencionada la funcidn, tal vez, mas importante del calostro, no se puede dejar
de lado su funcién como fuente de nutrientes para el recién nacido, ya que de esto
depende su sobrevivencia inmediata, por que al enfrentarse al “mundo exterior” requiere
ayuda para compensar y controlar todas las funciones que deberan llevar a cabo desde ese

momento hasta su vida adulta.
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Energia

Los becerros nacen con bajos niveles de energia, necesaria como mecanismo de
proteccién contra el ambiente, especialmente durante las primeras horas de vida. La
produccion de calor se incrementa conforme el becerro obtiene calostro, esto es en la
primera vez un 18% y la segunda en un 9% mas respecto a la anterior, en becerros
mantenidos en una temperatura constante de 10°C. Por esto, una administracién
temprana de calostro provee de energia, glucosa o sus precursores, de gran importancia

sobretodo en becerros nacidos en ambientes muy frios. 22

Proteina

Es empleada por el recién nacido para la sintesis, ademas de la absorcién de Ig.
La estimulacion del metabolismo proteico posterior al parto, requiere una gran cantidad
de aminoacidos. Se ha estimado que en corderos neonatos la sintesis de proteina es de
1.4 g/h por Kg de peso vivo al nacimiento. El calostro es rico en proteinas, aparte de las
Ig; como la B-Lactoglobulina (B-LG) y la o-Lactoalbumina (ox-LA), que salen
rdpidamente del abomaso y son hidrolizadas hacia aminoacidos. La caseina se acumula
en el abomaso y es una fuente importante de aminoécidos, aunque sea de liberacion lenta.
Atn y cuando las Ig son resistentes a la digestiéon, debido a su gran concentracién en el
calostro también constituyen una fuente de aminodcidos para el neonato. La
disponibilidad de aminoicidos para sintesis proteica y para la gluconeogénesis, es
fundamental en el establecimiento de la homeostasis del recién nacido.?? Los becerros
son capaces de absorber considerables cantidades de aminoacidos durante las primeras 24

horas de vida, lo que en ocasiones genera una proteinuria transitoria.”?

Vitaminas y minerales

Debido a que las vitaminas A, D y E no cruzan la barrera placentaria en
cantidades adecuadas, el becerro depende del calostro para la obtencién de ellas. La
concentracion de la vitamina E en el calostro es baja, a menos que la vaca haya sido
suplementada previo al parto. La Vit. E es de importancia, ya que se ha reportado que
incrementa la inmunidad celular en el neonato, y reduce problemas metabdlicos en la

madre. La recomendacién es suplementar a la vaca con 1000 Ul/dia de vit. E»
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El selenio (Se) es capaz de atravesar la barrera placentaria y se almacena en
tejidos fetales, principalmente el higado. Swecker er al’’, reportaron que la
administracién de selenio en la dieta, a razén de 120 mg de Se / Kg de mezcla mineral,
incrementa los niveles de IgG en calostro y la absorcidn por el becerro. Por todo esto la
suplementacion de Se en la dieta de la vaca antes del parto y la ingestién de calostro,

proveen una cantidad suficiente de este mineral para los becerros.??
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III. MORTALIDAD NATAL Y NEONATAL EN _ GANADO DE
CARNE

A. INTRODUCCION
i. Clasificacién de las causas
Existe una enorme cantidad de clasificaciones por lo que resulta dificil llevar a
cabo una evaluacioén especifica de ellas. Para esto Blood ef al 31 clasifican las causas de
estas muertes de la siguiente manera:
a) Fetales: Durante la vida intrauterina, como gestacion prolongada, defecto
congénito, aborto, muerte fetal con reabsorcién o momificacién, bocio.
b) Durante el Parto (Periodo Natal): Alteraciones asociadas con distocia que
provocan anoxia cerebral, dafios al esqueleto o a los tejidos blandos.
c) Postnatales (Periodo Neonatal):
= Postnatal Temprana (Primeras 48 horas de vida): Desnutricioén, hipotermia, falta
de vigor, sindrome del becerro débil, infeccion umbilical, colibacilosis.
®  Postnatal Retrasada (entre 2 y 7 dias de edad): Mala conducta materna, inanicién
en el becerro por falta de leche materna y falla en la transferencia pasiva, que
origina predisposicion a enfermedades infecciosas: colibacilosis, septicemias.
® Postnatal Tardia: (entre 1 y 4 semanas de edad): Enfermedad del miisculo

blanco, enterotoxemia, entre otras.

ii. Factores

La mayor cantidad de muertes ocurren dentro de los primeros 7 dias de vida.>
Las causas son muchas y muy variadas, como distocia (hipoxia/anoxia), trauma
relacionado al parto, mala conducta materna, mala nutricién materna, inanicién del
becerro, predadores, defectos congénitos, practicas de manejo no adecuadas, y las
interacciones entre todas las causas. > 3 Sin embargo existe un consenso general en
cuanto a que la distocia es la causa mds importante de muerte en los becerros recién
nacidos, acumulando cerca del 50 al 60% de las muertes > 3! 32, ademas de que
predispone a los'becerros a enfermar o morir por otras causas. Otras causas importantes

en hatos de carne son: exposicion a climas extremos (frio principalmente), e infecciones

18



neonatales, siendo estas dltimas la causa mas importante en becerros de muerte

neonatal 332

Como se¢ puede inferir la mortalidad perinatal no esta asociada a una causa
especifica, sino que es una complicada red de factores que la pueden ocasionar. Para
fener un panorama un poco mas claro se presenta un cuadro que nos indica todas las

posibles causas de monalidad perinatal.® (Fig, 1)

Fig I. Esquema de los diversos factores asociados a la mortalidad perinatal

Defectos Congénitos
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iii. Examen Post-Mortem

Para poder agrupar las muertes y asi asociarlas a una posible causa, es necesario
primero determinar el tiempo de muerte, es decir €l momento en el que ocurri6 1a muerte.
El momento de la muerte relacionado con ¢l nacimiento se puede determinar mediante el

analisis de los hallazgos encontrados al realizar la necropsia.®® 34

Cain y Dennis

mencionan un método para establecer el momento de la muerte en becerros:

& Muertes Prenatales: Fetos muertos que no muestran ningin signo de viabilidad antes
de ser expulsados. Coloracién rojiza generalizada, debida a la liberacién de la
hemoglobina, los liquidos de cavidades serosas poseen la misma coloracién, edema
subcutaneo tefiido con sangre, y el higado y la corteza adrenal se encuentran friables.
Ademas no se encuentra ningin codgulo en las arterias umbilicales.

“ Muertes Natales: Becerros que sobreviven hasta el momento del parto pero mueren
durante €l, no poseen la coloracién rojiza de los tejidos y no poseen el coédgulo o
trombo en las arterias umbilicales. Las muertes natales se pueden clasificar de la
siguiente manera:

¢ Tempranas: Muertes que no presentan edema subcuténeo localizado o
generalizado. Con varios niveles de necrosis de la corteza renal.

& Tardias: Muertes con signos positivos de actividad cardio-pulmonar,
estas son: edema localizado en cabeza, miembros anteriores, o region
perineal, hemorragia abdominal por ruptura hepatica.

< Muertes Neonatales: Las necropsias de estos animales muestran que estuvieron vivos
durante un periodo posterior al nacimiento, los hallazgos son: codgulo en arterias
umbilicales, pulmones inflados (en ocasiones, parcialmente), leche en tracto
digestivo, entre otros. Estas muertes se pueden clasificar en:

& Temprana: Muerte por falla en la adaptacion neonatal. Los pulmones
pueden no encontrarse totalmente inflados. Metabolismo de la grasa
corporal bajo o ausente. No hay absorcion intestinal de leche.

& Tardia: Muerte posterior a una adaptacion adecuada a la vida
extrauterina. Muestra pulmones inflados totalmente, grasa corporal

metabolizada, y una absorcién activa de leche.
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B. PRINCIPALES FACTORES ASOCIADOS A LA MORTALIDAD NATAL Y
NEONATAL

Después de describir el criterio para determinar ¢l momento de muerte a través de
los hallazgos en la necropsia, tendremos que revisar algunas de las causas mas comunes
de mortalidad natal y neonatal.

a. CAUSAS NO INFECCIOSAS
i. Defectos congénitos de origen genético y ambiental
El desarrollo, normal y anormal, estd basado tanto en la genética del producto
como en el ambiente en el que se desarrolla. El desarrollo anormal ocurre cuando existen
agresiones genéticas o ambientales contra el producto que sobrepasan los mecanismos

compensatorios para corregirlos.”

A pesar de lo que pueda pensarse, no todos los defectos congénitos son
hereditarios, debido a que no tienen un origen genético, ya que los efectos ambientales o

fisicos juegan un papel importante.“' 35

Ademas los defectos hereditarios pueden no
aparecer desde el nacimiento.! Los defectos congénitos de origen genético pueden serel

resultado de una anomalia en algiin gen o bien en la alteracién cromosémica.’

Los defectos congénitos de origen ambiental o fisico, no muestran un
comportamiento relacionado a la familia o pedigree. Estos factores actian sobre el feto
en el llamado periodo critico de desarrollo, que es cuando comienza la organogénesis
(15-45 dias). Estos efectos externos incluyen agentes infecciosos como los virus de:
diarrea viral bovina, lengua azul, enfermedad de la frontera, enfermedad de Akabane,
ficbre del Valle de Rifi, y enfermedad de Wesselsbron; agentes fisicos como radiaciones
(gamma, beta, rayos X), hipertermia, entre otros; desbalances nutricionales como yodo,
cobre, manganeso, vitamina D, vitamina A, etc.; inhalacién de gases y sustancias
quimicas: parbendazol, cambedazol, metaliburo, afolato, cortisona en fases tempranas de
gestacion, bismuto, mostazas nitrogenadas, toxina tetdnica, sulfamidas, fosostigmina,

radio, entre otras sustancias; ingestién de plantas: Veratrum californicum, especies como
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Astragalus y Oxyrtropis, Lupinus sericeus, Conium maculatum, Leucaena laucocephala,
especies Heliotropium, ademds de otras; y biotoxinas.>**® Cualquier falla en los

mecanismos homeostéticos de la madre, puede ocasionar trastornos en el desarrollo.>®

Las fallas en algunos de los sistemas para alcanzar su desarrollo y funcién
normales, pueden ocasionar la muerte del producto, dentro de estas fallas encontramos
los defectos cardiacos, mientras que otro tipo de defectos pueden predisponer al becerro a
enfermedades perinatales.” El grado que alcance el defecto en cuanto al desarrollo

normal del 6rgano es crucial para causar o no la muerte del producto.

Debido al efecto que estos defectos congénitos poseen sobre la produccion,
resulta muy importante mencionar algunos de los defectos congénitos hereditarios que
han sido identificados en bovinos®®; Enanismo, hidrocefalia, osteopetrosis, hipotricosis,
artrogrifosis, polidactilia, sindactilia (Pata de Mula), mieloencefalopatia progresiva
bovina, fotoporfiria (fotosensibilidad), acondroplasia (becerro Bulldog), doble miisculo y

braquignatia inferior.

Existe una gran dificultad para llevar a cabo el diagnéstico de estas alteraciones y
establecer la causa u origen. La mayoria de los defectos congénitos son detectados al
nacimiento o poco después de éste. Uno de los problemas en la identificacién del origen
es que cuando éste es ambiental o externo, la exposicién de los animales puedo ocurrir 6
a 8 meses antes de que comience a manifestarse el problema?! Por otro lado los
problemas relacionados con la herencia pueden ser disminuidos mediante el control de
los animales portadores. Actualmente las asociaciones de criadores de razas puras

poseen el pedigree de sus animales y conocen los problemas asociados a ellos.?

it. Distocia

Ya sea ha hablado a través de los diversos apartados anteriores de la importancia
que este problema ocasiona en animales recién nacidos. Ademds de ocasionar la muerte
del becerro, puede generar un gran nimero de alteraciones en el mismo animal como en

su madre, que llevan a pérdidas econémicas para el productor. Las pérdidas indirectas
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relacionadas a la distocia son infertilidad de la vaca, bajo rendimiento tanto del becerrc
como de la madre, incremento en la mortalidad y morbilidad de los becerros debido a que
pueden sufrir lesiones al momento de nacer o bien a que se encuentran

inmunodeprimidos como resultado de una falla en la transferencia pasiva,’

Causas de distocia
Factores directos

3 La segunda es una

El principal es la incompatibilidad feto-pélvica.”
presentacion, posicién o postura anormales al momento del nacimiento. En vacas de
primer parto, una causa muy importante es la constriccién vulvar, en este caso
generalmente, el becerro es de tamaiio adecuado y posee una presentacién adecuada, pero
los labios vulvares son demasiado estrechos. Otras causas menos reportadas son la
inercia uterina, falla del cérvix para dilatarse y torsién uterina.® Ciertos problemas
hormonales han sido relacionados a la distocia, ya que se ha reportado que las vacas que
presentan este problema poseen niveles de estrégenos menores comparados con vacas de

parto normal.®

Factores predisponentes

Dentro de éstos se pueden mencionar la edad y parto de la madre ademas del sexo
del becerro como factores no genéticos.’” El peso del becerro al nacimiento es uno de los
factores principales en la presentacion de la distocia, a pesar que se sabe que la relacion
entre el peso al nacimiento y la distocia no es lineal> 3 Este factor depende del ambiente

uterino, es decir de la madre, para poderse expresar en su totalidad. *

En el estudio hecho por Berger ef al 37, se determiné la relacién entre edad de la
madre, peso al nacimiento, sexo del becerro, y su relacién con la presentacién de
distocias. Encontraron que entre mayor sea la vaca, y mas partos, menor es la incidencia
de distocias. Ademds demostraron que el peso al nacimiento es uno de los factores mas
importantes para la presentaciéon de distocias, siendo més comin en vacas de primer

parto, y en machos, ya que estos tuvieron pesos al nacimiento mayores.
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Otro factor que se ha considerado importante en la presentacién de distocias es el
drea pélvica, e incluso se ha empleado para la seleccion de reemplazos. Sin embargo no
se ha encontrado una relacién clara con la presentacién de distocias, por lo que es un

punto que requiere mds investigacién al respecto.’

Efectos de la distocia

Cuando un becerro atraviesa por este problema presenta un marcado desbalance
acido-basico, que es el resultado de contracciones prolongadas e intensas, dificultad para
respirar, y trauma durante la extraccion forzada, en caso de que se lleve a cabo.® Puesto
que el becerro experimenta una excesiva produccién de CO; y 4cido lactico por tejidos no
irrigados.!® La actividad fisica en los becerros producto de partos distécicos es muy baja

y se encuentran letargicos por lo que no pueden levantarse y mamar.’

Después de un parto normal, el becerro debe levantar la cabeza dentro de los
primeros 3 a 5 minutos, si no lo hace se puede sospechar de acidosis metabdlica severa e

hipoxia.'?

En un estudio llevado a cabo en Holanda se evalué la vitalidad de los becerros al
nacimiento, tomaron en cuenta el tiempo en quz el animal tardaba en alcanzar la posicién
esternal. Encontraron que un becerro que alcanza dicha posicién dentro de los primeros
15 minutos (como tiempo 1n4aximo) tiene una alta probabilidad de sobrevivir al estrés que

representa el parto y menor probabilidad de morir de otras causas.?

Frasierw, realizé un estudio observando la actividad fetal la dltima semana de

gestacion y reporta que los movimientos fetales en ese periodo estan relacionados con la

funcionalidad nerviosa y con el comportamiento postnatal, como levantarse y mamar.
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Anoxia / Hipoxia (A/H)
Se sabe que el bovino recién nacido es particularmente sensible ala A/Hy a la

acidosis, por lo que esto incrementa el riesgo de muerte.* 510

La A/H fetal ocurre por oclusién mecdnica o ruptura prematura del cordén
umbilical al ingresar al canal de parto.?®> Experimentalmente se ha observado que los
fetos bovinos pueden morir dentro del dtero si atraviesan por un periodo de hipoxia
superior a los 6-8 minutos.'® 332 Los becerros que se encuentran en posicién posterior
al momento del parto poseen un mayor riego de morir, por un corte en el flujo sanguineo
umbilical, atin en partos no asistidos. Otras causas de A/H fetal pueden ser torsién del

cordén umbilical, separaci6n prematura de la placenta®

Los efectos tisulares de la A/H varfan segin la presentacién: aguda o cronica,
parcial o completa, o bien si el becerro es prematuro o no.*’ En casos severos de A/H in
utero, se presenta una pérdida en las actividades que poseen mayor demanda de oxigeno.
Estas actividades disminuyen o cesan en el siguiente orden: a) Tasa de reactividad
cardiaca fetal, b) respiracion fetal (mov. respiratorios), ¢) movimientos generales del feto,
y d) tono fetal. En casos mds ligeros, hay una disminucién en la frecuencia cardiaca,
ligero incremento en la presion sanguinea, y pequefios cambios en el gasto cardiaco, pero
conforme la A/H avanza hay una mayor disminucién en la frecuencia cardiaca, se
deprime el gasto cardiaco, y finalmente, ocurre una caida en la presién sanguinea al fallar
la fosforilacién oxidativa y reducirse las reservas energéticas. Sin la suficiente energia, el
transporte activo a nivel celular se ve alterado, y comienzan a acumularse sodio, cloro,
agua y calcio dentro de la célula, ademas de algunos aminoécidos neurotransmisores que

estimulan la actividad en el cerebro, como el glutamato, se acumulan extracelularmente.*°

Todas estas alteraciones presentadas en el feto generan algunas lesiones
caracteristicas asociadas a la A/H. Los pulmones de los becerros que mueren de A/H se
encuentran distendidos con fluido y presentan una coloracién rojiza translicida y

uniforme; puede presentarse un aspecto moteado, que indicaria una expansién pulmonar
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parcial. Si no se puede observar claramente si el becerro respiré o no, se puede sumergir

un trozo de tejido pulmonar en agua, si se hunde nos indica que no logré respirar.32

Otras lesiones observadas son hemorragias petequiales en pleura parietal,
epicardio, en las vias respiratorias altas, y sobre el bazo y el timo.* 3% 33 As{ mismo, en
casos de A/H que ponen en riesgo la vida del feto, ocasionan hiperperistalsis
gastrointestinal y relajacién del esfinter anal por lo que se produce una liberacién de
meconio hacia el fluido amniético; presentandose la superficie corporal una coloracién
amarillenta. Ademaéas se puede presentar liquido amnidtico y meconio en el tracto

respiratorio.* 3

En becerros que mueren debido a A/H posteriormente al nacimiento, las lesiones
post-moriem se caracterizan por atelectasis pulmonar variable, hemorragias petequiales y
equimoticas mas severas que en animales muertos al nacimiento, y hemorragias marcadas

en el sistema nervioso central (SNC).>

Los signos clinicos que se presentan con este problema, estin relacionado en un
principio con el sistema nervioso. El comportamiento para levantarse, buscar la ubre,
entre otros, se ven retrasados. En un inicio el becerro parece alerta, pero comienza a
observarse aletargado conforme avanza el tiempo. Por esto al becerro puede tomarle
unas cuantas horas para levantarse y mamar, o incluso puede permanecer echado por

largo tiempo.*?

El patrén de la respiracion en el becerro varfa conforme avanza el tiempo: al
inicio hay hiperventilacién, seguida de una caida progresiva en el esfuerzo respiratorio.
En un estudio realizado en corderos se encontré que la falla para mantener la
hiperventilacién en recién nacidos que experimentaron un periodo de hipoxia, se debe a

una debilidad en los quimiorreceptores en el centro respiratorio del cerebro.>2
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Cuando el becerro muestra apnea inmediatamente después del parto, se debe
estimular el reflejo respiratorio somético frotando la piel de las extremidades por 30 o
mas segundos.*?

Traumatismo

Otra de las alteraciones ocasionadas por la distocia son los traumatismos
asociados a una extraccién forzada o bien a un parto dificil. Las porciones mas afectadas
son el térax y las extremidades. Sin embargo las lesiones mis graves se observan en el
sistema nervioso, en forma de hemorragias intracraneales como son hemorragias

subdurales y el liquido céfalorraquideo se encuentra sanguinolento.?! 2

Algunas lesiones traumdticas asociadas con las distocias son: costillas fracturadas,
uniones costo-condrales dislocadas, hemorragias en las articulaciones de las caderas,
traumas musculares, hemorragias internas, generalmente asociadas a rupturas hepéticas o
esplénicas.* 323 En ocasiones debido a la extraccién forzada se pueden lesionar los
ligamentos y miisculos de miembros anteriores, con lo que los becerros pueden presentar
fracturas en miembros anteriores o posteriores, segin la presentaciéon del becerro, que le
impiden levantarse o emplear los miembros anteriores.” En algunos casos se puede
observar edema en la cabeza (especialmente la lengua), en uno o ambos miembros

anteriores, o en la cola o regién perineal.® 31,32

iii. Exposicién (Hipotermia)

Las principales causas de hipotermia son pérdida excesiva de calor, disminucién
en la produccién de calor en becerros prematuros o por haber sufrido un periodo de
hipoxia prolongada, y por ultimo la inanicién.3!

La pérdida de calor es la causa més importante de mortalidad por hipotermia. En
ésta, juega un papel muy importante el ambiente, ya que al nacer el becerro comienza a
perder calor debido a la evaporacién del liquido amniético, y si las condiciones
ambientales son adversas la pérdida se lleva a cabo con mayor rapidez.>!

! Dr. Gary Ross, comunicacién personal.
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Dentro de los factores ambientales mas importantes se encuentran el viento, la
precipitacién y la temperatura. En un estudio realizado por Holmes y McLean*' con
becerros entre 7 y 60 dias de edad, expuestos a temperaturas ambientales frias (5 °C), con
Iluvia y aire artificiales, encontraron que la capacidad de aislamiento en el becerro se
redujo en 8% en ambientes frios con viento, 11% con lluvia y en un 29% en ambientes
frios con viento y Hluvia. También se ha reportado que la lluvia y el viento por sf solos
incrementan el limite minimo de temperatura ambiental que el recién nacido puede

soportar en 2°C o 3°C, mientras que su combinacién lo incrementa en 7°C.1

La raza del becerro influye en su predisposicion a la hipotermia, se ha encontrado
que los animales Bes indicus son més susceptibles que los Bos taurus, las causas pueden
deberse a que poseen una menor capacidad de aislamiento con lo que la pérdida caldrica
es mayor. Otros factores que influyen son: el grosor y la superficie de la piel.'#3"3? La
exposicion de las madres a temperaturas ambientales bajas ocasiona que las crias nazcan
con mayores pesos al nacimiento y con mayores reservas de grasa para poder mantener su

temperatura al momento de nacer.*?

Otro factor que puede afectar la termogénesis es la nutricion preparto de 1a madre,
se ha reportado que una reduccién en la proteina y energia suministradas en este periodo,
ocasionan una disminucién en la grasa parda en el feto y al nacimiento una reduccién en

la termogénesis activa (temblores musculares).*?

Al entrar en hipotermia, el recién nacido comienza a metabolizar la glucosa para

generar calor, lo que genera un estado de acidosis por el exceso de acido léctico.!

Por
esta razon el becerro debe adquirir la adecuada cantidad de calostro para lograr la
wrmoestabilidad después del nacimiento cuando la pérdida de calor es mayor, ya que las

reservas corporales energéticas son limitadas.'*
En un estudio realizado por Olson et al ¥, se reporté6 que el descenso en la

temperatura corporal en animales que sufren hipotermia sucede en forma lineal, ademas

encontraron que la pérdida de calor de los tejidos periféricos fue mas rdpida en
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comparacién con tejidos internos. También reportan que los valores hemadticos en

becerros hipotérmicos no difieren de becerros sanos.*

La hipotermia provoca alteraciones importantes en los tejidos externos.>! Dentro
de estas lesiones se incluyen edema subcutdneo y hemorragias de las porciones distales
de los miembros, tanto anteriores como posteriores, y hemorragias unilaterales o
bilaterales de la articulacion tibio-tarsiana (corvejon). El edema se presenta en los cuatro
miembros, generalmente, y en la regién esternal ventral. Ademas se puede presentar
edema en las orejas y demas apéndices’> ** Se puede encontrar una congestion en los
vasos subcut4neos de los miembros principalmente, es una lesién como “tela de arafia”.?
Otro hallazgo importante es la disminucion en las reservas grasas en el cuerpo por

metabolismo de la grasa para la obtenci6n de calor.'

Se ha considerado que las alteraciones patolégicas debidas a la hipotermia estan
asociadas a la inanicion, por tanto en ocasiones se consideran lesiones que son causadas

directamente por ésta.'*

El comportamiento del becerro al nacimiento puede verse afectado. Asi también,
el recién nacido puede presentarse letirgico, débil, deprimido, perder el reflejo de

amamantamiento, pérdida de vigor, dificultad para levantarse y alimentarse.'*

Cuando se presenta la hipotermia por una pérdida excesiva de calor se presentan
un incremento en los niveles de glucosa y acidos grasos libres en sangre. Se han
encontrado niveles séricos de glucocorticoides elevados y bajos de insulina, también se
han reportado pequefios incrementos en los niveles séricos de calcio, potasio, hierro,

fosfatasa alcalina, lactato deshidrogenasa, proteinas totales y acido urico.'*46

! Dr. Gary Ross, comunicacién personal.
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iv. Deficiencias nutricionales

La nutricién de la madre es muy importante para el desarrollo del feto y su
resistencia al momento del nacimiento.3' Algunas de las deficiencias nutricionales
relacionadas con la mortalidad perinatal en el ganado de came se exponen en el cuadro

3.33

Cuadro 3. Alteraciones ocasionadas por las principales deficiencias nutricionales.

Nutriente 1 Problema | Alteracién
Energia
Deficiencia Infecciones Neonatales Falla en la transferencia
pasiva
Proteina
Deficiencia Pérdidas neonatales Becerros pequefios,
predisposicién a hipotermia
Minerales
Deficiencia de Cobre Infecciones neonatales Baja en la respuesta inmune
Deficiencia de Yodo Abortos, mortinatos,
becerros débiles
Deficiencia de Selenio Abortos, becerros débiles, | Retencion placentaria
infecciones neonatales
Vitaminas
Deficiencia de Vitamina A | Abortos, muertos al nacer, | Retencidn placentaria
y/o beta-caroteno becerros débiles

La deficiencia de energia y proteina ocasiona diversas alteraciones en el
desarrollo del feto, almacenaje de sustratos, volumen de calostro, mismos que se han

mencionado con anterioridad.

La deficiencia de cobre se ha relacionado con la presentacién de ataxia en
becerros, aiin cuando no se conoce el origen de esta deficiencia.® Se ha establecido que
una dieta con inadecuados niveles de cobre en la madre, ocasiona que al nacimiento los
becerros tengan niveles bajos de cobre. Los signos principales en los becerros con esta

alteracién es la dificultad para caminar, con rigidez en los miembros posteriores.>!

La deficiencia de selenio esta relacionada con la presentacién de alteraciones

como la enfermedad del musculo blanco, entre otras. En esta alteracién se asocia la

deficiencia de vitamina E.3!
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La deficiencia de yodo esta relacionada con la presentacién de hipotiroidismo
(Bocio) en los recién nacidos.* Esto provoca una disminucién en la sintesis de tiroxina y
una respuesta compensatoria en la produccién de hormona tirotrépica en la hipofisis.® i
Los signos principales observados en los animales son alopecia, mixedema y un

incremento en el tamafio de las gldndulas tiroides con coloracién roja oscura.’!" 3

Sindrome del becerro débil (SBD)

La debilidad en el becerro es el signo clinico mas importante en becerros menores
de 7 dias de edad, como consecuencia de una gran variedad de alteraciones al nacimiento,
como distocia, hipotermia, inanicién, hipoxia, trauma, infecciones pre y post natales,
etc.’? Sin embargo se debe establecer la diferenciacién de este signo con la alteracién

llamada: Sindrome del becerro débil.

Se considera que esta alteracidén es multifactorial, sin embargo se ha asociado a
diversas deficiencias como lo son deficiencias de elementos traza o macroelementos y/o
vitaminas."" Asi pues se consideraron, al selenio y al yodo como responsables de esta
alteracién. Sin embargo, estudios realizados por Logan y Rice*’ fallaron al intentar

comprobar que el selenio era la causa principal del sindrome.

En el estudio realizado por McCoy et al !! en el que emplearon dos grupos de
vacas primerizas durante la gestacién, a un grupo se le indujo una deficiencia de yodo y
otro se empleo como control. Estos investigadores no pudieron demostrar diferencias en
los becerros al nacimiento entre a ambos grupos, por lo que se le consideré6 como una

alteracién multifactorial.

Smith*® y Bull *®, comentan que a esta alteracién se le ha encontrado relacién con
y q

dietas deficientes en proteina, sin embargo nada esta claro.
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b. CAUSAS INFECCIOSAS
i. Infecciones intrauterinas
Las infecciones intrauterinas se pueden manifestar a través de la madre o bien a
través del feto o la placenta. Estas infecciones pueden ocasionar abortos, nacimiento de
becerros muertos o muerte neonatal. El aborto se considera que es la expulsiéon de un
producto que es incapaz de sobrevivir por si mismo. Mientras que para la muerte

neonatal se considera un periodo de 28 dias después al nacimiento.*

La mayor parte de los agentes que causan abortos pueden estar presentes en los
becerros después del nacimiento y ocasionar una muerte neonatal temprana o tardia. En
el ganado estos agentes pueden ser: Brucella abortus, Leptospira spp., E. coli,
Streptococcus spp., Aspergillus spp., Campylobacter spp., Tritrichomonas foetus, y los

virus de Rinotraqueitis Infecciosa Bovina (IBR) y Diarrea Viral Bovina (BVD).*

Las infecciones en los recién nacidos presentes desde el ttero son poco comunes
en comparacion con las que se presentan posteriormente al nacimiento debido a! contacto
con los agentes patdgenos presentes en el ambiente. Muchas enfermedades en los
neonatos, como septicemias de varios origenes, enteritis, neumonias, entre otras, se
desarrollan después del nacimiento, pero no se descarta la posibilidad de que se
contraigan dentro del utero o a su paso por el canal de parto. Estas enfermedades se ven

favorecidas por inadecuados manejos, nutricién e instalaciones.*®

En estos casos es de gran importancia el examen post mortem, para determinar la
edad o el momento de muerte. Las lesiones a considerar para poder determinar los
pardmetros mencionados fueron descritas en apartados anteriores. Algunas lesiones
importantes para determinar el momento de muerte son el grado de autélisis cortical renal

y la coloracién rojiza en los tejidos.“‘ 33,49

En los pulmones se observa la presencia de
atelectasia, para determinar si respir6 o no, sin embargo en casos de abortos por
Leptospira hardjo, Campylobacter spp., y Aspergillus spp., los becerros nacen vivos, y

9

por tanto los pulmones muestran inflacién.*® Las lesiones presentes en los animales

muertos en el periodo neonatal se asocian a las enfermedades que las ocasionan.
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En un estudio realizado por Collery ef al *, en el que analizaron las causas de
mortalidad perinatal en becerros encontraron las siguientes bacterias que ocasionaron el
15% de las muertes: Leptospira hardjo, Salmonella dublin, Pasteurella haemolytica y
Brucella abortus. Ademas, dos becerros en su estudio presentaron infeccion con
Neospora caninum que se ha relacionado con abortos y con problemas neurolégicos en

los recién nacidos.

Las infecciones intrauterinas suceden debido a que durante la gestacion, la madre
se encuentra en un estado de inmunodepresion, lo que permite a los agentes establecerse

e infectar varios tejidos corporales, incluyendo la placenta y el feto.*

ii. Infecciones por falla en la transferencia pasiva

Alteraciones tales como hipoxia crénica in utero, becerros prematuros, distocia y
asfixia al nacer, entre otras, hacen més susceptibles a los recién nacidos a los agentes
patogenos. El origen de estos agentes puede ser la misma madre o el ambiente, y las vias
de entrada principales incluyen la respiratoria, gastrointestinal, transplacentaria, o el

ombligo.*?

1. Septicemia

Los becerros menores de 7 dias presentan un mayor riesgo. La
hipogamaglobulinemia incrementa la susceptibilidad del becerro hacia la septicemia, que
se desarrolla cuando ciertas bacterias se encuentran presentes en el ambiente.’? El agente
etiolégico mas importante es la Escherichia coli, con un 50%, e incluso 80% en casos
graves,*? Otros agentes involucrados son Actinomyces pyogenes, Staphylococcus aureus,
Pasteurella spp., Klebsiella spp., y de menos importancia, Pseudomonas spp., Listeria
monocytogenes, Clostridium perfringens, Cl. septicum, Proteus spp., Aeromonas Spp.,

Streptococcus spp., Citrobacter spp., Campylobacter spp., y Bacillus spp.3%*°
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La signologia depende del momento en que ocurre la infeccién, es decir prenatal o
postnatal. Animales infectados in utero comienzan a mostrar signos dentro de las 24
horas de vida. Mientras que animales infectados después del nacimiento, se encuentran
sanos los primeros 2 dias, e incluso por mas tiempo.”” Posteriormente comienzan a
mostrar pérdida de apetito y letargia progresiva. Otros signos presentes son debilidad,
depresi6én, deshidratacién, renuencia o inhabilidad para moverse. Las frecuencias
cardiaca y respiratoria se encuentran elevadas y la fiebre puede no estar presente, sin
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embargo no son signos representativos de sepsis en el becerro. Pueden estar

involucrados diversos 6rganos y sistemas, pero los mds comunmente afectados son el

gastrointestinal y respiratorio. 10,40

La presentacién de un mal funcionamiento neurolégico o anormalidades
oftdlmicas sugieren una septicemia aguda. Estos signos incluyen nistagmus,
convulsiones o ataxia, hipopidn, uveitis, sinequia anterior, conjuntivitis y ceguera
aparente. Ademds, la meningitis se presenta en la mayoria de los becerros septicémicos.
En casos cronicos se pueden observar capsulas articulares distendidas con liquido

amarillento turbio, laminitis, espondilitis y osteomielitis. 23

En casos de septicemia por bacterias gram-negativas, pueden presentarse
hemorragias petequiales o equiméticas y presencia de sangre en diversos orificios
corporales, debido a la coagulacién intravascular diseminada ocasionada por la
endotoxina. La presencia de diarrea no es un signo consistente, sin embargo puede

32

presentarse en casos terminales. Otras infecciones localizadas pueden indicar una

bacteremia importante. 3!

La determinacion de la hipogammaglobulinemia es una parte muy importante en
el diagnostico de esta patologia. En un examen clinico-patolégico se puede encontrar
leucocitosis neutrofilica (comin en becerros afectados); sin embargo debido a la toxina
circulante, hallazgos como leucopenia, neutropenia, hemoconcentracion, .
trombocitopenia, tiempo prolongado de coagulacion, azotemia e hipoglicemia, son

comunes en casos terminales. 1% 32
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Sin embargo la confirmacion de una septicemia se realiza a través del aislamiento
del agente etiologico, obteniendo muestras sanguineas a intervalos de 1 a 2 horas, al
menos dos a tres veces. '* 32 Los aislamientos multiples incrementan la posibilidad de

recuperar el agente etiolégico. ¥

La prognosis de estos casos es muy pobre, debido a su presentacién aguda y

letal.'?

Existen diversas complicaciones asociadas a la septicemia como: infecciones
multifocales en articulaciones, neumonia, ostecomielitis, enteritis, peritonitis, Glceras en

tracto gastro-intestinal, meningitis, hemorragias en SNC, onfaloflebitis, anemia, entre
otras. *°

2. Diarrea neonatal

Se define a la diarrea como una falla en la absorcién de sodio y agua a nivel
colénico debido al paso de heces liquidas. Se describen dos aspectos importantes: a) las
alteraciones metabédlicas que acompaiian a la diarrea comienzan antes de la aparicién de

la misma y 2) la apariencia ‘de las heces diarreicas no indica la gravedad de la
enfermedad. '°

Existen varios factores predisponentes como son el estado inmunolégico,
contaminacién ambiental, sobrepoblacién, y con relaciéon a la madre: salud y vacunas

aplicadas. La meta es un 5% de muertes ocasionadas por estas enfermedades. *°

Los agentes mas comunes aislados en diarreas neonatales son los rotavirus,
coronavirus, Cryptosporidium spp. y la E. coli enterotoxigénica (Etec) que es la més
frecuente, sin embargo estudios realizados en los iiltimos afios han encontrado que esta
prevalencia ha ido disminuyendo. Salmonella spp. y DVB también son considerados
dentro de los agentes etiolégicos. La incidencia de los agentes varia segun la edad de los
becerros, por lo que aiin se considera a ésta como una buena herramienta para establecer
el diagnéstico presuntivo (Fig. 2). 4°
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Fig. 2 Iucidencia de los principales agentes ctiologicos en la diarrea neonatal de acuerdo con la
edad.

La diarrea puede ser ¢l resultado de un incremento en la excrecion o una
disminucion en la absorcion.  Algunos agentes como la E. coli enterotoxigénica
Salmonella spp. y posiblemente Campylobacrer spp. y coronavirus, son capaces de
sccretar enterotoXinas que ocasionan un incremento en la secrecion intestinal.  La
estructura celular no se ve afectada. pero los mecanismos de transporte de membrana se
alteran, lo que incrementa la secrecion de cloro, sodio y potasio.  Li absorcion de sodio

ligada ala glucosa y los aminedcidos no se ve afectada. *

Los protozoarios y virus, patogenos, ocasionan diarrca por destruccion de las
velosidades intestinales; cuando la infeccion es por coronavirus o rotavirus existe una
hiperplasia de las células de la cripta. l.a diarrea es ocasionada por una disminucién en la
absorcion, ademits la secrecion continia, y se incrementa por la hiperplasia mencionada.
Aunado a ésto, si el becerro se continta alimentando. los nutrientes no pueden ser
absorbidos por lo que pasan al intestino grueso donde ocurre una fermentacion, y genera
un crecimiento de bacterias, que debido a su metabolismo. producen dcidos organicos y
otros compuestos dafiinos para ¢l animal. Existe un efecto osmotico de los nutrientes que
no pucden absorberse y ocasiona la movilizacion de agua hacia el lumen intestinal que

contribuye a la diarrea. *
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La salmonclosis y la clostridiasis ocasionan una inflamacién severa, que induce
un incremento en el didmetro de los poros intestinales y la presidn hidrostatica en la
pared intestinal, mediante la destruccién de las células de absorcién y la liberacién de
prostaglandinas, mismas que activan los mecanismos secretorios dentro de los

enterocitos. *©

La pérdida de liquido y de electrolitos son las alteraciones mas importantes de la
diarrea. Cuando las pérdidas de estos elementos exceden el consumo se observan una
deshidratacién generalizada y acidosis metabélica, que pueden ser fatales. Los liquidos
se pierden del compartimento vascular y provocan un colapso cardiovascular. La
acidosis se origina debido a la pérdida fecal de bicarbonato, a la generacion de acidos en
el tracto gastrointestinal, y a la sintesis endégena de 4cido lictico debido a la
deshidratacion y la falla en el aporte sanguineo tisular. La acidosis incrementa la
resistencia vascular, impide una adecuada funcién cardiaca e inhibe la accién de las

catecolaminas. °

Todo lo anterior ocasiona que el becerro se encuentre letargico, pierda el reflejo
de amamantamiento, y se debilite; si la enfermedad avanza, aparece recumbente e incluso
puede entrar en un estado de coma. Una causa de muerte es Ja falla cardiaca por un
desbalance del potasio en el miocardio, debido a la pérdida de este electrolito en la
diarrea y a su redistribucién del interior de la célula hacia el fluido extracelular como

resultado de la acidosis. 4°

Tanto la endotoxina (Salmonella spp.) como la exotoxina (Clostridium spp.)
poseen efectos sistémicos muy severos que son los responsables del malestar del becerro,

de la falla circulatoria y el colapso cardiovascular. *

Cuando un hato se ve afectado por la presentacién de diarreas neonatales los
niveles que los agentes infecciosos alcanzan ecn e! ambiente aumentan rapidamente, lo

que incrementa la posibilidad de infeccidn de los becerros sanos. °
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Etiologia
Bacterias

La diarrea por E. coli es el resultado de una septicemia o de una infeccién
entérica. La infeccién entérica por E. coli se divide en las siguientes formas:
enterotoxigénica, enteropatogénica, enterohemorragica, enteroadherente y

enteroinvasiva.*®

En becerros la forma mas importante es la enterotoxigénica. Dicha presentacion
provoca diarrea acuosa, generalmente se presenta en animales mayores de 4 dias de edad,
y puede producir un cuadro clinico ligero en animales entre 1 y 4 dias. Su incidencia ha

disminuido debido a la aplicacién de vacunas antes del parto. *°

Los antigenos de
superficie F5 (K99) y F41 son los més importantes. La afinidad del antigeno F5 hacia los
enterocitos disminuye con la edad. Sin embargo, existe evidencia que las infecciones
virales son capaces de modificar a 1os enterocitos e incrementar 1a afinidad de la E. coli,
lo que puede complicar las infecciones entéricas producidas por otros agentes, en

becerros mayores. *°

Existen otras formas patégenas de E. coli. Algunas atacan a los enterocitos a
nivel colénico o a las porciones distales del intestino delgado. Se unen al borde de cepillo
de las vellosidades intestinales ocasionando su destruccion. Se subdividen en
enterohemorragicas y enteropatogénicas, dependiendo de su produccién de toxina.

Ambas han sido asociadas a casos de diarrea neonatal. 4°

Salmonella spp. es un agente importante en becerros de leche y en becerros
destinados a rastro. La causa estd relacionada con el agrupamiento de animales de
diversos origenes y la alimentacion a base de sustitutos lacteos. Las especies principales
son: S. typhymurium, S. dublin, y S. newport. Esta diarrea es comun en animales menores
de 1 mes de edad, y presentan signos de septicemia con poliartritis, letargia, fiebre

(comin) y disenteria, que no es un signo consistente. 4°
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Campylobacter jejuni y C. fecalis, se caracteriza por una diarrea ligera
mucosanguinolenta. Al principio de la infeccién se presenta una ileitis ligera que

progresa hacia una colitis, 4°

Clostridium perfringens tipo C ocasiona diarrea en becerros menores de 10 dias.
Los signos que se presentan son muerte sibita, debilidad y postracién. La enfermedad
progresa de una diarrea con célicos, convulsiones y finalmente la muerte en 12 horas o
menos. Las lesiones en la necropsia son enteritis necrohemorragica (yeyuno e ileon),
linfonodos mesentéricos aumentados de tamafio y hemorrdgicos, y hemorragias
petequiales y equiméticas principalmente en pericardio y timo; la luz intestinal puede
contener sangre, que forma codgulos en animales con poco tiempo de muertos. Los CL
perfringens tipo A ocasionan diarrea mucoide en becerros. CI. sordelli ocasiona cambios
inflamatorios ligeros en el tracto intestinal generando heces suaves

mucosanguinolentas. 3340

Virus
Estos agentes se replican dentro de los enterocitos. Conforme las células
epiteliales se destruyen se desarrolla la atrofia de vellosidades. La diarrea puede

presentarse de suave a acuosa.

Los Rotavirus son los mas importantes, principalmente el tipo A, que afecta a
becerros de entre 4 y 14 dias de edad. Esto se debe a que la madre transfiere anticuerpos
anti-rotavirus en el calostro, éstos confieren proteccién local hasta que sus niveles en la
leche disminuyen entre las 48 y 72 horas postparto. El ataque viral es autolimitante, ya
que al destruirse las células epiteliales no existen otras células blanco. A pesar de que la
infeccion es corta la reparacion de las vellosidades es un proceso tardado. Los animales

adultos son la fuente de infeccién para los neonatos. °

Los Coronavirus ocasionan diarrea en becerros de varias edades, pero parece tener

una mayor incidencia en animales entre 4 y 30 dias de edad. En el intestino delgado la

destruccién es méas grave que con los rotavirus, y en el intestino grueso ocasionan
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destruccién de células del colon, provocando colitis con liberacién de moco y sangre en
las heces. La infeccidn persiste por varias semanas en los becerros aparentemente sanos,

quienes excretan el virus en bajos niveles. 40

Los parvovirus causan diarreas en animales después del destete pero aiin no se
conoce su papel en las diarreas neonatales. Otros virus relacionados son los Calicivirus y
los Bredavirus, pero no se ha establecido su incidencia exacta en las diarreas en

becerros.*

El virus de DVB puede ser causante de diarrea en becerros neonatos. Ataca la
médula 6sea, tejido linfoide asociado (p. ej. Placas de Peyer), plaquetas y epitelio del
tracto gastrointestinal. Los becerros afectados muestran tlceras orales, principalmente en
el paladar, tanto blando como duro. Algunas variantes generan sangrado intestinal,

petequias, equimosis o hemorragias prolongadas por la trombocitopenia. *°

Protozoarios

E! género Cryptosporidium es uno de los principales agentes etioldgicos en casos
de diarrea en becerros neonatos, entre 1 y 4 semanas de edad. C. parvum es la especie
mds importante en los becerros, pero también el C. muris ha sido aislado de animales
enfermos. Estos pardsitos invaden los enterocitos de la porcién distal del intestino
delgado, y al intestino grueso. Se alojan en el espacio bajo de la membrana celular, no en
el citoplasma. Ocasionan atrofia y fusién de vellosidades intestinales. La diarrea es
ocasionada por una mala absorcién de nutrientes y por fermentacion de la leche. La
consistencia de las heces varia de suave a acuosa, y puede contener leche sin digerir,
sangre, moco, o bilis. La morbilidad es alta, pero con baja mortalidad; sin embargo
existe la reinfeccién ya que el parasito puede permanecer dentro del huésped, por lo que
pueden encontrarse animales con diarrea crénica y caquexia. La secrecién de oocistos
comienza al mismo tiempo que la diarrea y contimia poco después que esta fase

termina.*®
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Las diarreas por Eimeria spp. afectan animales de 3 a 4 semanas de edad, y se
caracterizan por la presencia de sangre fresca en las heces y tenesmo. Otro parésito que
se ha identificado en diarreas neonatales es la Giardia spp., en asociacién a otros

agentes.*®

Nutricion

Se considera que esta tiene una relacién con la presentacién de diarreas en
becerros con base a las lesiones provocadas por los agentes hacia el epitelio intestinal, ya
que afectan la funcién normal de éste. La atrofia de las vellosidades ocasionada por los
agentes enteropatégenos reduce la capacidad del intestino para digerir los nutrientes, y
produce una acumulacién de nutrientes y su fermentaciéon en el intestino grueso. Los
becerros sanos son capaces de digerir grandes cantidades de leche entera sin presentar
diarrea (16-20% peso corporal por dia). Sin embargo en animales que presentan diarrea
si se les administra leche a raz6n de un 10% de peso corporal, su estado empeora. La
composicion de los sustitutos licteos puede influir en la presentacién de diarreas
neonatales, ya que los becerros han mostrado cierta predisposicién con algunos

sustitutos.*?

El diagnéstico es relativamente sencillo, ya que la diarrea es facil de reconocer y
se presenta como el signo predominante, pero en ocasiones el becerro puede estar

colapsado con nula evidencia de diarrea y sin deshidratacién. !°

Mas que el diagnéstico, lo que resulta vital para el becerro es el reestablecimiento
de las condiciones normales. La terapia de fluidos es un punto fundamental para tratar a
un becerro que presenta diarrea, ya que generalmente se encuentra deshidratado y en
acidosis. La acidosis se debe corregir mediante la aplicacion de bicarbonato de sodio
dentro de las primeras 4 a 6 horas, ya que se no ser asi el becerro puede entrar en choque

y coma. '°
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3. Infecciones respiratorias
En los becerros, las infecciones respiratorias se presentan en forma de neumonia,

que en ocasiones puede tener su origen en un estado septicémico con asociacién de
bacterias oportunistas, las cuales aprovechan las bajas defensas del neonato para
establecerse en el tejido pulmonar. Los agentes etioldgicos generalmente afectan
animales mayores de 4 semanas, pero se han observado brotes neumoénicos en becerros
neonatos. Los agentes que se han aislado en animales afectados son: Virus Sincitial
Respiratorio Bovino (BRSV), IBR, DVB, Coronavirus y Mycoplasma spp. Las
infecciones virales incrementan el riesgo de que bacterias oportunistas ocasionen datfio al

epitelio respiratorio y a los mecanismos de defensa inespecificos del mismo. *°

Los principales factores predisponentes son la falla en la transferencia pasiva,
temperaturas extremas, mala ventilacién, exceso de amonio en los alojamientos,
sobrepoblacién, concentracién de patégenos en ¢l ambiente. Al igual que en la
septicemia, los agentes pueden infectar al becerro antes de nacer, a su paso por el canal

de parto o bien después de nacer. *

4. Infecciones umbilicales

Estas infecciones son comunes en animales neonatos. Las afecciones pueden ser
onfalitis, onfaloflebitis, onfaloarteritis e infeccién del uraco, que en ocasiones provocan
cistitis.  Existe flora bacteriana constituida por E. coli, especies de Proteus,
Staphylococcus spp. y Corynebacterium pyogenes. Se puede producir una bacteremia

con localizacién posterior en articulaciones, meninges, ojo, endocardio, orejas y cola.?!

La onfalitis es una infeccion de las arterias externas del ombligo y se presenta en
animales de 2 a 5 dias de edad. El ombligo esta aumentado de tamafio, con dolor, y
puede presentar un ligero drenaje purulento; en casos graves puede dar origen a una
toxemia subaguda. El becerro puede encontrarse letirgico, con falta de apetito y

3! La onfaloflebitis es la

presentar fiebre. Se debe drenar o bien retirar quinirgicamente,
inflamaci6n de las venas umbilicales. Pueden provocar abscesos en venas umbilicales e

higado, lo que ocasiona una toxemia crénica, generalmente en animales entre 1 y 3 meses
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de edad. Los becerros aparecen anoréxicos e inactivos con fiebre ocasional, ademds el
ombligo puede estar aumentado de tamafio con secrecién purulenta, 3' En la
onfaloarteritis los abscesos pueden ir desde el ombligo hasta las arterias ilfacas, sin
embargo no se presenta cominmente. Las infecciones del uraco puede presentarse desde
el ombligo hasta la vejiga urinaria. El ombligo puede estar aumentado de tamafio y
presentar secrecion purulenta. La extensién de la infeccién puede ocasionar una cistitis

con piuria. 3!

Para evitar las infecciones del ombligo se deben llevar a cabo las medidas
sanitarias y de manejo adecuadas de manera que se disminuya al méximo la posibilidad
de contaminacién del ombligo. Dentro de las cuales, la desinfeccién umbilical y la
limpieza y desinfeccion del ambiente en que se va a encontrar el becerro, son puntos

importantes a considerar.
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IV. ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LA MORTALIDAD EN EL,
ROMAN L. HRUSKA U.S. MEAT ANIMAL RESEARCH CENTER

El U.S. MARC esta localizado en Clay Center, Nebraska, E.U.A., destinado a la
investigacion pecuaria dividida en 5 grupos. Para este fin el centro cuenta con un poco
mas de 7000 vacas en edad reproductiva, que estan divididas en 2 grupos segun la época
de partos, primavera y verano, siendo para la primera cerca de 5000 vientres y para la
segunda época las restantes. Dentro de estos grupos se encuentran vacas seleccionadas

para partos multiples, que son tratadas como un grupo aparte.

Con bases de datos proporcionadas por el Dr. Gary Ross, Jefe de Servicios
Veterinarios del U.S. MARC, se revisaron las principales causas de mortalidad en
becerros antes del primer de edad presentadas ultimos 6 aflos, esto es de 1997-2001 y
parte del 2002. Estas bases de datos linicamente comprenden a la temporada de partos en

primavera y a los animales con partos simples.

Al morir todos los animales deben someterse al examen post mortem, mismo que
se realiza en el edificio de servicios veterinarios a cargo de la Universidad de Nebraska,
Great Plains Veterinary Educational Center (GPVEC). Con esto se determina el
momento de la muerte y la causa mas probable. Se maneja una clasificacién mediante la

asignacién de un cédigo:
- MAP: Muertes al momento de! parto (muertes natales).
- MDP: Muertes poco después del parto, muertes durante las primeras 48 horas.

- MTO: Muertes sucedidas después de 48 horas hasta el destete.

El Dr. Gary Ross y el técnico veterinario Dale Jenssen, mencionan que Ia

mortalidad normal en el hato, fluctiia entre un 8 y 10 %, dependiendo del afio.
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L.as muertes perinatales totales presentadas en el periodo tueron 1530 muertes, de
las cuales fucron 845 machos (55.23%), 678 hembras (44.5%), v 7 no fueron sexados
durante la necropsia (0.46%). La distribucion de la mortalidad a través de los afios
mencionados cs como sigue:

Cuadro 4. Distribuciéon de la mortalidad en ¢l US. MARC (°97-°02)

Afio No. Muertes Porcentaje
1997 224 14.64 %%
1998 565 36.93 %
1999 205 13.40 %
2000 169 11.05 %
2001 245 16.01 %
2002 122 797 %
Fig. 3
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Como sc puede observar en la fig. 3. ¢l afio de 1998 fue ¢l que mostré un mayor
nimero de muertes con relacion a los demis afos. Esto se debidé a que en ese afio hubo
problemas con el clima, se dice que fue un invierno muy crudo ya que se presentaron

tormentas de nicve con temperaturas muy bajas.,
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Por otro lado, la mortalidad presentada en el 2002 es la mas baja. debido a que no
comprende toda la época de partos ademas que tue el invierno mds benigno que se ha

presentado en varios afios.

Durante el periodo dc finales de febrero a mitad de abril, la sobrevivencia
encontrada fue de 95 %. lo que representa un 5% de mortalidad. considerada la mas baja

en los altimos 3 afios. ¥

La distribuciéon de las muertes de acuerdo a los codigos fue: MAP=537,
MDP=600, y MTO=393. (Fig. 4)

Fig. 4
Distribucion de la mortalidad seguin el momento
de muerte
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En este caso como se muestra en la gréfica, las mueries ocurren principalmente
durante las primeras 48 horas de vida, ¢s decir dentro de los 2 dias de edad. Si se suman
MAP y MDP, comprenden mas del 70 % (74.32%), es decir que mas de la mitad de los
becerros mueren muy jévenes, por lo que se debe poner mucha atencion en las causas de

cste patron de la mortalidad. (Fig. 5)

! Dr Gary Ross, Jefe de Servicios Veterinarios del U.S. M.LA.R.C,
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Fig.5
Distribucién de la mortalidad segun
la edad del becerro
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Tomando en cuenta la mortalidad total presentada en el periodo, segin la cdad, la
mayor parte de las muertes ocurren durante ¢l periodo natal (primeras 24 horas de vida),
representando un 56.42%. Cerca del 75 % de las muertes ocurren durante el primer mes

de vida (periodo neonatal).

Una vez revisado ¢l comportamicnto de la mortalidad natal y neonatal con
relacion a la edad de los becerros v el patron que siguid durante ¢l periodo que se tomoé en

cuenta, es necesario conocer las principales causas de muerte. (Fig 6)

En la basc dec datos existen 37 diferentes causas de muerte. sin embargo se
agruparon en 9 categorias de acuerdo al porcentaje en que se presentaron: Ax =
Anoxia/Hipoxia, Exp = Exposicidon (lHipotermia, incluyendo inanicion). Sc = Sacrificio
(Eutanasia), ED? = Etiologia Desconocida, Spt = Septicemia, MN = Muertos al
Nacimiento, Ent = Causas con manifestacion Gastrointestinal, Def = Deficiencias, Trin =
Lesiones, Otr = Otras causas (en estas se incluyeron las que representaban los porcentajes
menores al 1%).
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Fig. 6
Principales causas de muerte
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Como puede verse la anoxia‘hipoxia (36.54%) ¥ Ia exposicion (26.67%) son las
dos causas que contribuyen con cerca del 60% de muertes, ¥ generalmente ocurren
durante las primeras horas de vida. La eutanasia y las causas desconocidas son las otras
dos siguientes causas a considerar. ya que contribuyen con cerea del 153% de la
mortalidad. La cutanasia se practica generalmente en animales cuya calidad de vida no
en adecuada, ¢s decir animales que no responden a los tratamicentos, animales con
problemas congénitos. lesiones graves. etc.  Sc clasifican dentro de las causas
desconocidas aquellos animales que en el examen post mortem no muestran lesiones

cspecificas.

La presentacion de las enfermedades infecciosas en el periodo observado tue muy
baja, por lo que no se considera que tengan tanto impacto dentro del hato. Sin embargo,
la presentacion clinica de diarreas y ncumonias e¢s relativamente alta, pero son
controladas con los protocolos de tratamiento establecidos. De hecho, existe un drea
(Area 58) que muestra una alta incidencia de diarrca por coccidiosis, sin cmbargo

igualmente es controlada a través de los protocolos establecidos.
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Debido al niimero de animales, la presentacién de problemas congénitos es
comiin, aunque con muy baja incidencia. Durante la temporada de partos de primavera
del 2002 se presentaron entre 10 y 15 casos, dentro de los que se encuentran atresias
anales, acondroplasia o becerros Bulldog, hernia diafragmatica, defectos cardiacos,

fusién occipito-atlantoidea, entre otras.

A. PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD
i. Anoxia / Hipoxia

Debido al nimero de muertes presentadas por esta causa se decidié revisar un
poco mas a fondo. Cabe mencionar que la principal causa de esta alteracién es la

distocia, como ya se habia mencionado.

La A/H contribuye con el 36.5 % de Ia mortalidad en el periodo, siendo 559 casos
de 1530 muertes totales. El comportamiento de los casos de A/H con relacién a los afios

tomados para el periodo de investigacion fue como se muestra en la figura 7.

Ag.7
Distribucién de los casos de A/Hcon relacién al Afio
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En general, se puede decir que la presentacién de la A/H se mantiene constante
afio con afio, al menos es este estudio. Aunque hubo una disminucién en el afio de 1998,
que concuerda con un incremento en las muertes por exposicién. Como se mencioné en
los apartados anteriores, ambas alteraciones guardan una relacion estrecha, ya que como
resultado de una distocia los animales estin mas predispuestos a la presentacién de

hipotermia.
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También sc encontrd que el 95% de los casos se presentaron dentro dc las
primeras 24 horas (531 casos de $59). Otro dato imporntante ¢s que cerca del 45% de los

.becerros muertos fueron de parios no asistidos. (Fig. 8)

Fig. 8
Porcentaje de casos de A/H con relacion
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“eatantos de becenos”, siendo 3 cusndo tue sencillo » 6 cuando tue muy ditial. 7 Cesareal y 8= Mala presentacion.
Con relucion a la edad v namero de panto de la madre, se encontré que las vacas
de primer paro (2 y 3 afos de edad) presentaron un mayor nimero de muertes por A/H;
mientras que vacas multipiras, y por ende mayores, presentan menos problemas debido a

esla causa. (Fig. 9)
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Fig. 9
Porcentaje de casos de A/H con relacion
a la edad de la madre
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Otro factor que parece relacionarse con la presentacion de este problema cs el
sexo del becerro, va que se observé que la incidencia en los machos s mayor que en las

hembras, sicndo 341 casos (612%) v 218 casos (39%), respectivamente.

Después de revisar la relacion de la hipoxia con algunos de los factores que
ocasionan su presentacion, se debe analizar las causas mas frecuentes de muerte por A/H

relacionadas con la distocia.
Asi pues se obtuve que fas causas mas frecuentes de A/H (Distocia) fueron la

desproporeion feto-pélvica {38.6%4), hipoxia debido a causas desconocidas (25.9%%) y la

mala presentacion del feto (21.2%). (Fig. 1)
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Fig. 10
Principales causas de anoxia (Distocia)
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Donde: MP~ Mala posicion, DFU= Desproporcion feto-pélvica. CEC= Congestion ¥ edema cerebral, D7 Causas
desconocidas v Otra= Todas las causas posibles ademnas de las antes mencionadas.

Sc menciona que estas causas pucden cstar relacionadas con un parto muy
prolongado. lo que gencra la presentacion de las lesiones caracteristicas de una distocia, y

por tanto de la A/H.

ii. Exposicion (Hipotermia)

La exposicion o hipotermia fue la segunda causa mas importante de mortalidad en
¢! periodo revisado. en total fucron 408 becerros muertos, de los que el 70% muricron
durante las primeras 48 horas de vida (66% primer dia) (Fig 11). Segun el sexo del

becerro la distribucion fue: 196 machos (48.03%) y 212 hembras (51.97%).

En ¢l aiio de 1998, sc presentaron ¢l mayor nimero de muertes por exposicion, ya
que ¢l invierno fue muy crudo. Este aito cuenta con cl 68% de las muertes (274 casos),
mientras que los demiis tienen una meortalidad baja por esta causa y con un patréon muy

similar. (Fig. 12)
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Fig. 11
Distribucién de la mortalidad por
exposicion segun la edad
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Al revisar 1a mortalidad por exposicion con relacion a la dificuliad al parto

encontramos que el 95% de las muertes ocurricron en parto sin asistencia, lo que puede

explicarse a través del mancjo. ya que las hembras que presentan distocias son Hevadas a

los corrales cubicrtos para la extraccion del becerro, mismo que al nacer es alimentado

por sonda esofdgica y posteriormente colocado en un corral pequefio para él y su madre,

con lo que se evita la exposicion a las inclemencias del clima y se previenen la muerte

por exposicion o inanicion.
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V. DISCUSION

El estudio nos muestra que el periodo mas peligroso en la vida de un recién
nacido son los 2 primeros dias de edad, incluyendo al parto que es una etapa muy
traumatica para el becerro. Esto concuerda con lo mencionado por Smith *° y Rice et al®
que mencionan que cerca del 50% al 70% de las muertes perinatales ocurren dentro de
los primeros 3-4 dias de edad, y con Kasari 3> que menciona que el periodo critico es
durante la primera semana de vida. Asimismo, Gofrey et al ¢ comentan que el 8 — 25%

de los becerros mueren dentro de los primeros 5 dias de edad.

Como varios autores lo mencionan, la presentacion de distocias en el ganado de
carne ocupa uno de los primeros lugares como una causa de pérdida de becerros en la
etapa perinatal. > 13233 Ademis esta causa predispone a los becerros a presentar otros
problemas como falla en la transferencia de inmunidad pasiva, no adquieren niveles

%33 En un estudio realizado por Nix et al %!,

adecuados de energia, entre otras.
encontraron que la mortalidad en becerros aumentaba conforme aumentaba la severidad
de la distocia. Igualmente Berger et al >, mencionan que los problemas asociados a la

distocia pueden observarse incluso en becerros mayores de 1 mes.

Asi pues podemos decir que las muertes debidas a anoxia/hipoxia estdn muy
relacionadas con la presentacién de distocias en el ganado de carne. Si revisamos las
principales causas de muerte por hipoxia encontramos que una mala proporcién entre el
feto y 1a madre y la mala presentaci6n, son las dos principales causas. 375! Segin Nix
7 51

et al =7, se le atribuye, ya sea a una pélvis estrecha o bien a un becerro muy grande o

pesado.

Johnson et al 52

encontraron que el peso al nacimiento del becerro fue la principal
causa de distocia seguida por el area pélvica preparto. Reportan que se puede emplear la
razén entre area pélvica y peso al nacimiento para predecir si existira un parto distécico,

siendo una razén de 4.7 cm? / kg la mas adecuada.
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En el estudio de Berger et al ¥, que consistié en un estudio retrospectivo en vacas
primiparas y multiparas de la raza Angus, encontraron que las distocias son mas

1°!, en su investigacién

frecuentes en las primeras que en las segundas. También Nix er a
reportan mayor mortalidad en vacas primiparas que en vacas con més partos y por lo

tanto mas viejas.

Al igual que Rice er al 5y Nix et al *!, encontramos que las crfas macho presentan
una mayor incidencia de distocias que las hembras. Sin embargo en el estudio de Berger
et al 3 y Nazzie et al *3, no encontraron diferencias relacionadas al sexo del becerro.

Con relacién a la mortalidad por anoxia/hipoxia, en este estudio, se observé que
muchas de las muertes ocurrieron en vacas que no necesitaron ayuda al parto, sin
embargo si consideramos que cualquier interrupcién del parto es considerada distocia, al
tomar en cuenta las categorias de la 2 a la 8 en la clasificacion de dificultad al parto nos
indican en cierta forma un parto anormal, con lo que se puede observar la relacién entre
distocia y anoxia/hipoxia. A pesar de esto, la presentacion de casos de hipoxia en partos
sin asistencia es alta, lo que se puede inferir es que muchos de estos partos pudieron ser

13 menciona

muy prolongados y por tanto el becerro murié durante el nacimiento. Kasari
que en ocasiones la hipoxia puede presentarse al ocluirse el cordén umbilical, torcerse, o
bien cualquier alteracidn que ocasione un corte en el flujo sanguineo hacia el feto que
genere una disminucién en el oxigeno disponible. Otro factor que puede estar
relacionado a partos prolongados son los niveles hormonales presentes, ya que existen

diferencias entre vacas con distocia y las que nos la pl'esentan.54

En el estudio realizado por Aurich e al %, en el que miden los niveles hormonales
en becerros antes y después del parto, determinaron que los becerros a término presentan
niveles de noradrenalina mas elevados en comparacién con los becerros prematuros.
Esto resulta muy importante, ya que como recordamos esta hormona esta muy
relacionada con la adaptacion a la vida extrauterina, es decir becerros que posean niveles

bajos de noradrenalina pueden ser mads susceptibles a la presentacién de hipoxia.
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En lo que se refiere a la mortalidad por exposicién uno de los factores que mas
afecta es la presentacién de viento y lluvia, ademas de la temperatura baja, que se
considera una combinacién muy peligrosa, ya que disminuye la capacidad de retencién
de calor, por lo que se genera una termOlisis mas rapida y por tanto la presentacién de la
hipotermia. 4% Esto fue lo que sucedio en el afio de 1998 en el que ocurrieron la mayor
cantidad de muertes por hipotermia. Olson et al > mencionan que los becerros recién
nacidos son més susceptibles a la hipotermia debido a que los mecanismos de proteccion
contra la pérdida caldrica no estan bien desarrollados. Ademés, factores como grosor de
1a piel, nivel de irrigacion cutdneo, evaporaciéon y cantidad de grasa subcutinea, pueden

influir en la presentacién de la hipotérmia, *

Se ha encontrado que la hipotermia a pesar de inducir la termogénesis activa
(temblores musculares), es capaz de inhibirla si la temperatura corporal disminuye de 6 a
8 °C del limite mas bajo. *¢

En la investigacién realizada por Azzam et al ** en el que emplearon bases de
datos del US MARC de 1969 a 1989 acerca de la mortalidad por hipotermia, encontraron
que un 7% de la mortalidad es debida a la exposicion, siendc los becerros menores de una
semana de edad los més susceptibles. Con lo que el comportamiento mostrado en la Fig.

12, puede coincidir con los hallazgos de estos investigadores.

En el presente estudio las hembras fueron las que contaron con una mayor
mortalidad por hipotermia, lo que difiere con lo encontrado por Azzam et al **, que
reportan que los machos fueron los mas susceptibles, sin embargo en machos castrados la

susceptibilidad es menor durante la primer semana de vida.

Un factor que se considera de importancia es el peso al nacimiento del becerro, ya
que becerros con peso adecuado son menos susceptibles a la muerte por hipotermia. '
Sin embargo, Olson et al * no encontraron ventajas de los becerros pesados sobre los
ligeros. Se cree que becerros hijos de sementales que transmiten la caracteristica de

elevados pesos al nacimiento, son mas susceptibles a la muerte por hipotermia, mientras
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que hijos de toros con caracteristicas heredables medianas, son mas resistentes. 54 Esto

podria deberse a 1a presentacién de distocias.

Como se mencioné con anterioridad, la distocia y la hipotermia guardan una
relacién muy estrecha, ya que los becerros aparecen débiles por lo que no pueden adquirir
la suficiente cantidad de calostro que les proporcione la encrgia adecuada. > '*'* En el
presente estudio la presentacion de hipotermia en partos sin asistencia ocupa una alta
proporcién, debido al manejo dado a las hembras que presentan distocias. Este

comentario concuerda con lo que Azzam ef al 54 encontraron en su estudio.

Con relacién a ésto, se ha reportado que los becerros provenientes de partos
distdécicos son 5 veces mds susceptibles a morir por hipotermia en la primera semana de

vida que los de partos eutécicos. >

Townsend °, menciona que las diarreas neonatales son una de las principales
causas infecciosas de mortalidad en neonatos, representando entre 1.5% y 3% de la
mortalidad neonatal. A pesar que en el estudio se encontré una incidencia parecida en el
periodo revisado, en este caso las diarreas no son una de las principales causas de
mortalidad, aiin y cuando el numero de casos que llegan a tratarse pueda ser considerable.
Esto estd muy relacionado con una falla en la transferencia pasiva de anticuerpos
maternos, ya que los partos distécicos predisponen a ésta, por lo que los animales son

mis susceptibles a la presentacién de enfermedades infecciosas, > 1% 1°

Otras enfermedades infecciosas como las neumonias y septicemias, tampoco
ocuparon un lugar muy importante como causa de muerte en el periodo natal y neonatal,
dentro de los 5 afios del estudio. Difiere con lo mencionado por Smith 40, ya que se

consideran a ambas patologias como causas comunes en la pérdida de becerros jovenes.
Wikse ef al * presentan un cuadro en el que resumen los patrones de mortalidad

perinatal en becerros debido a infecciones, distocia, deficiencias nutricionales maternas,

clima y agentes patégenos en el ambiente. (Cuadro 5)
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Cuadro 5. Mortalidad perinatal distribuida segn la edad y

etiologias mAs comunes.

Pérdidas por grupos de edades Porcentaje
Causa Prenatal Natal Neonatal sobregi‘:rencia

Normal 1-3% 4-5% 2-3% 90—-93 %

Infecciones Intrauterinas y Toxinas +++ + + 45 - 60 %

Distocia Normal +++ ++ 75-85%

Mala Nutricién Materna Normal / + + ++ + 75-85%

Inclemencias Climaticas Normal + + + 4+ 75-85%

Patégenos en ¢l Ambiente Normal Normal ++ 75-85%
Mala nutricién materna, '

Inclemencias climéticas y Normal / + ++ + 4+ 60-75%

Patégenos en el Ambiente

Periodo prenatal = dia 42 de gestacién al nacimiento; periodo natal = nacimiento y primeras 24 horas de
vida; periodo neonatal = de 1 a 28 dias de edad; + = ligeramente elevado; ++ = moderadamente elevado;
+++ = muy elevado.

Para reducir la presentacion de distocias en el ganado de carne, que es la principal
causa de mortalidad natal y neonatal, se dice que se debe mantener una buena relacién
entre el peso del becerro y cl de la madre, es decir que vacas pequeiias no tengan becerros
muy pesados. Esto implicaria el uso de sementales que produzcan animales ligeres al
nacimiento, al menos para su uso en vacas primerizas, lo que generaria que dichos
becerros fueran mas ligeros que otros al destete, lo que representa una pérdida para el

productor, 3
Se ha mencionado que modificaciones en las practicas comunes de manejo

pueden mejorar la sobrevivencia en las etapas revisadas, no sin antes llevar a cabo una

evaluacidn costo/beneficio, para conocer la factibilidad de su implementacién.
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VI. CONCLUSIONES

En el presente estudio se presentaron 1530 muertes en los periodos natales y
neonatales, de las que el 55.23 % fueron machos, y el 44.5 % fueron hembras. Las
primeras 24 horas de vida son las més riesgosas, con el 56.42 % de las muertes. De
acuerdo a la clasificacién empleada para determinar el momento de muerte, fueron MAP
y MDP las categorfas con un mayor nimero de muertes, con 74.32 %. La mayor

cantidad de muertes ocurren durante el primer mes edad con un 75 % de los becerros.

La causa principal de la mortalidad fue la anoxia/hipoxia, con un 36.54 % de las
muertes, de las que el 95 % ocurrieron dentro de las primeras 24 horas de vida. Esta
alteracién tiene una alta relacién con la presentacién de distocias. La edad de la madre y
nimero de parto son factores importantes en la presentacion, ya que se presentaron mayor
nimero de casos en vacas de 2 y 3 aflos que en vacas mayores. Con relacién al sexo del
becerro, se encontrd que los machos fucron los mas afectados por la anoxia/hipoxia, con

un 61 % de los casos.

Las causas mas comunes de anoxia/hipoxia, fueron la desproporcién fetopélvica
con un 38.6 %, seguida de las causas desconocidas y mala presentacién, con 25.9% y

21.2 %, respectivamente.

La segunda causa de mortalidad fue la exposicién o hipotermia, con un 26.67 %
de las muertes, de las que el 66% ocurri6 en el primer dia de edad. Presentdndose el
51.97 % en hembras. El 95 % de los casos se presenté en partos eutdcicos, debido al
manejo que el personal del centro da a los animales que presentan distocias. El 68% de
las muertes ocurrieron en <l afio de 1998, debido a las inclemencias del clima, ya que en
ese afio se presento uno de los inviernos mas crudos de los ultimos afios. Y en el 2002 se
conté con el menor nimero de muertes por las razones contrarias, es decir, el inverno fue

uno de los mas benévolos.
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Las siguientes causas en importancia encontradas fueron la eutanasia y las causas
desconocidas con cerca de un 15 % acumulado entre ambas. Los candidatos a eutanasia
son los animales cuya calidad de vida es muy baja debido a algin problema que presente,
puede ser congénito, fisico, infeccioso. Mientras que se clasifican como causas
desconocidas, aquellas muertes en las que no se puede determinar la causa en el examen

post-mortem, es decir que no se puede establecer la ctiologia especifica.

Las causas infecciosas no fueron considerables en este estudio, ya que la mayor
parte de estas son resueltas a través de los protocolos de tratamiento empleados. La
presentacion de casos clinicos puede llegar a ser alta, sin embargo la mayor parte de estos

son resueltos con tratamientos adecuados.

Después de revisar desde la fisiologfa hasta la mortalidad en los becerros, se debe
recordar que estos son la base de toda explotacién bovina, tanto de leche como de camne,
puesto que sin ellos no existirian. Asi pues la disminucién de la mortalidad a los limites
minimos posibles ademds de asegurar la permanencia de la explotacién, nos garantiza la
obtencién 'de ganancias mayores, ya que cntre mas animales haya mayor sera la

produccién.

Por esto se debe poner mucha atencion en el periodo tan mencionado en este
trabajo, el periodo perinatal, que es uno de los puntos criticos de toda explotacién
ganadera sea la especie que sea. De este periodo depende el éxito o fracaso de una
empresa, ya que la pérdida de un becerro no sélo representa el valor comercial del

mismo, sino que es una pérdida en tiempo, productividad y dinero.
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