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JACOME CASTELLON MARIELA ESTIBALI. Manual para el monitoreo
de la produccién y la salud de becerras y vaquillas Holstein-
Friesian en condiciones intensivas (bajo la direccisn de:

Mario Medina Crus).

L.a crianza de becerras y vagquillas es un &4rea frecuentemente
descuidada en los sistemas intensiveos de produccién de leche
Yy en la cual se carece de sistemas de monitoreo gque permitan
evaluar la eficiencia de la misma. La c¢rianza y produccién de
becerras b'g vaquillas en forma eficiente permite el
crecimiento del hato y el mejoramiento genético del mismo. El1
objetivo de este trabajo es desarrollar un sistema de
monitoreo de los resultados del proceso de produccién de
becerxrras b4 vagquillas Holstein-Friesian mediante el
establecimiento, fijacidn Y obtencién de metas de
productividad o parametros productivos que promuevan una
mayor eficiencia de la empresa en este segmento. Se busca que
este sistema permita el seguimiento de normas precisas de
manejo, coadyuvando asi a gque las wvaquillas lleguen al
servicio y primer parto, a una edad de 14 y 24 meses
respectivamente, con un peso a primer servicio entre 341 a
392 kilogramos y a primer parto de 517 a 587 kilogramos, con
una alzada a primer servicio de 121 a 126.1 centimetros y a
primexr parto de 132.1 a 137.2 centimetros Yy con  una

Calificacién de Condicién Corporal a primer servicio de 3.5 y
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a primer parto de 3.75. Si estos parametros son alcanzados,

les permitir&n expresar su miximo potencial genético durante
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su vida adulta.




INTRODUCCION

El futuro de una explotacién lechera depende, en parxte, de
los conocimientos y la habilidad necesarios para formular un
programa eficiente para la crianza de becerras Y la
produccién de wvaquillas de calidad genética sBuperior, gque
permita mejorar los niveles presentes de produccién de leche
en el hato.

En Jos hatos de vacas Holstein-Friesian en condiciones
intensivas se llega a desechar un promedio de hasta 30% de
las wvacas en produccidén anualmente, esto debido a causas como
la mastitis, la baja eficiencia reproductiva, las
enfermedades y los bajos rendimientos de leche, entre otras.
Por ello, es necesaria la produccién continua de animales de
buena calidad que sustituyan a los desechados con el objeto
de mantener y superar los niveles de producci&n lechera *-3!,
Al analizar la produccién de reemplazos, el limitado niamero
de animales nacidos en wun hato bovino resulta el primexr
aspecto evidente, €éste es consecuencia de un intervalo entre

partos alargado, debido a diversos problemas como la
subnutricidn, las fallas en la deteccidn de celos,
porcentajes de abortos Yy la infertilidad. Estos aspectos

determinan el nimeroc de prefieces en el hato y, a su vez, el
porcentaje de pariciones anuales asi como su intervalo entre
partos. A partir del nacimiento de los animales, el futuro
inventario de becerras puede verse disminuido por la accién
de agentes infecciosos, por deficiencias nutricionales y, en
general, por deficiencias en el manejo. Como consecuencia de
lo anterior, frecuentemente se observa la falta de
disponibilidad de vaguillas de primer parto, se limita con

esto el crecimiento del hato, se retrasa el mejoramiento




4

genético del mismo y se elimina la posibilidad de +vender
vagquillas a otras explotaciones lecheras.

En adicién, una de las conclusiones del Proyecto Nacional de
Evaluacién de Vagquillas Lecheras de los Estados Unidos
(NDHEP-NAHMS) ¢3’, llevado a cabo en la década de los ochentas
Y principios de los noventas, fue que el &rea de produccidén
de reemplazos se identificé como la de mayor deficiencia Qe
informacién en la industria lechera de ese pais. De acuerdo
con algunos investigadores en México® la situacidén es
parecida, pero frecuentemente la cantidad y calidad de 1la
informacién es tan limitada que imposibilita llevar a cabo
cualquier tipo de an&lisis de 1la misma.

Para llevar a cabo una evaluacién de la producciédn y la salud
de potenciales reemplazos Holstein-Friesian, es necesario
incluir diversos parametros productivos (=1 metas de
productividad gque nos permitan establecer la rentabilidad de
la produccién, é&stos se mencionan a continuacién (4-5.9)
Pé&rdidas durante la crianza. Estas han sido clasificadas para
su estudio y control por diversos autores {(Dahl‘Y’, Medina'® y
Radostits'®’) en: pérdidas perinatales, necnatales y durante
el crecimiento. Estas pérdidas pueden fluctuar entre 3 y 10%,
a lo cual hay gue adicionar un 2% de desechos obligados de
vagquillas ocasionados generalmente por subdesarrollo Y
enfermedad. En México, Jardén'” encontrd que el total de
estas pérdidas en el valle de México fluctuaron entre el 6% y
el 55% de la poblacién de becerras y vaquillas.

Otro aspecto importante de monitorear en los sistemas de
crianza es la Falla en la Transferencia de Inmunoglobulinas
(FTI) de la vaca a la becerra que ocurre cuando los niveles
de inmunoglobulinas son inferiores a 15 mg/ml de suero. De

* Mcdina CM. C : i6n p
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acuexdo con Dahl!, &sta debe limitarse a un miximo del 5% en
una poblacién de becerras para asegurar una maxima
productividad, ya que de ella dependen los Iindices de
mortalidad y morbilidad por diarreas neonatales y neumonfas
principalmente. Sin embargo, en México de acuerdo con
diferentes autores, las metas no se alcanzan en la mayoria de
las ocasiones. Jardén!”’ gefiala que la FTI alcanzd al 19% de
las becerras en 8 hatos del valle de México, Medina et al.'™®
encontraron la FTI en el 57.7% de las becerras de una sSemana
de vida en un centro de recria del estado de Hidalgo,
causando una wmortalidad del 12.3% durante la lactancia.
Pijoan'®’ determiné la FTI en el 61% de las becerras de una
semana de edad en la cuenca lechera de Tijuana, BC asociada a
una mortalidad del 15.5% en la lactancia.

La somatometria se compone de peso, alzada Y
Calificacién de Condicién Corporal (CCC) y sirve para evaluar
el ritmo de crecimiento de becerras y vaqguillas. Asi las
becerras Y vaquillas Holstein-Friesian al nacer, al
destetarse, al ser servidas y al llegar al primer parto deben
pesax respectivamente 40, 75, 341 y 517 kg:; deben medir a la
cruz 75, 83, 121 y 132 cm y deben tener una CCC de 2.0, 2.5,
3.5 y 3.75 ®. Las deficiencias © excesos en la nutricién y
la presencia de enfermedades pueden producir desviaciones con
respecto a estos parametros afectando negativamente la vida
productiva de las vaquillas de primer parto.

Adicionalmente se ha observado que la presencia de la
diarrea neconatal o la neumonfia no solamente tiene efectos
inmediatos sobre la becerra (como la menor ganancia diaria de
peso, incremento de costos o© muerte del animal), sino que
también presenta efectos negativos sobre el dJdesempefio de la
becerra en el mediano y large plazos. Asi de acuerdo con

Correa et al.®® las becerras que fueron tratadas contra
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neumonia en lo8 primeros tres meses de vida tuviéeron dos
veces mis posibilidades de no lograr el primer parto sino
hasta seis meses después qgque lo hicieran las becerras sin
neumcnfia. Por la misma razén tuvieron mis posibilidades de
ser vendidas como reemplazos lecheros en comparacién con las
otras becerras que no la padecieron.

Con base en la importancia individual de cada uno de los
factores anteriormente descritos, se decidid llevar a cabo el
Presente manual para reunir los aspectos mis importantes de
monitorear en un sistema para la crianza de becerras Yy
produccidén de reemplazos lecheros. Esto contribuirid a mejorar
los procesos de crianza actuales, monitoreando la produccidn
de reemplazos Yy promoviendo el desarrollce de programas
estructurados. Ademis sera posible emplear este material como
elemento de referencia gue sirva de apoyo para la adguisicién
de conocimientos a los estudiantes de licenciatura, a 1los
Médicos Veterinarios Zootecnistas y las personas interesadas

en el &rea.
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PROCEDIMIENTO

La informacién contenida en este trabajo fue obtenida a
parcii: de la revisidén Yy andalisis de libros, revistas,
articulos, memorias de congresos, manuales e investigaciones
relacionadas con el &rea de crianza y produccién de becerras
Yy vaquillas, tomando en cuenta las fuentes a partir del afio
1971 hasta el afio 2002.

No existe una fSrmula establecida para monitorear la
eficiencia de un sistema de crianza de becerras y vaguillas
en forma integral, los articulos disponibles wversan 8sobre
Areas egpecificas: actividad reproductiva, mortalidaaqd,
incidencia de enfermedades, crecimiento, etcétera.

Por esta razdn y tomando en cuenta el objetivo de este
trabajo, la informacién obtenida se desarrocllé teniendo como
base las diferentes A&reas o disciplinas gque componen el
sistema de crianza. De esta forma se denominaron las
diferentes etapas por las que cursa la becerra hasta que
llega ser vaqguilla como puntos estratégicos. Todos ellos de
gran importancia, ya que cada uno corresponde a diferentes
edades criticas de atencidn y manejo que pueden influir ya
sea positiva o negativamente sobre el crecimiento, desarrollo
Yy desempefio futuro del animal productor. De igual importancia
que las etapas criticas se incluyen los puntos estratégicos
de manejo qgue s8e deben cuidar y monitoréar durante 1la
crianza, ya que de su seguimiento depende en gran medida la
obtencién de las metas de productividad planteadas para el
sistema.




Los puntos estratégicos corresponden a:

PUNTO
PUNTO
PUNTO
PUNTO

PUNTO
PUNTO
PUNTO

ESTRATEGICO
ESTRATEGICO
ESTRATEGICO
ESTRATEGICO

ESTRATEGICO
ESTRATEGICO
ESTRATEGICO

PERIODO PERINATAL.

PERIODO NEONATAL.

PERIODO DE CRECIMIENTO.

FALLA EN LA TRANSFERENCIA DE LA
INMUNIDAD (FTI) -

SOMATOMETRIA EN DIFERENTES ETAPAS.
PRACTICAS DE MANEJO.

PRINCIPALES ENFERMEDADES.




9

ANALISIS DE LA INFORMACION
PUNTO ESTRATEGICO 1: PERIODO PERINATAL

Incluye las pérdidas al parto y hasta las 24 primeras horas
de wvida. Hacer wvidentes las pérdidas que ocurren durante esta
etapa constituye el principio de 1la captacién, acumulo ¥y
anAlisis de datos por los que se estin perdiendo animales
dentro del proceso de crianza. La importancia de notificar y
tener presentes estos datos en este periodo es porgue a
menudo No se toman en cuenta © son subnotificadas.

La meta en este punto estratégico es mantener entre el 1 y 3%
de pérdidas perinatales ‘117,

Las causas principales de pérdidas perinatales son:

v Eventos ocurridos durante el preparto gue incidan
negativamente sobre la salud Jde 1la becerra, como el poco
desarrollo esgquelético de la vagquilla, el mal manejo de la
vaca seca Yy la mala preparacién de la vaca al parto. E1
impacto negativo de estos eventos puede ser reducido mediante
el seguimiento de técnicas de manejo como los siguientes:

Las vaqguillas deben ser alimentadas durante el periodo
seco en forma separada de las vacas adultas, ademds deben ser
alimentadas con una dieta especifica de acuerdo a la etapa en
que se encuentran para lograr una mejor nutricién b'd
observacidn durante la gestacidn, ya que s8i las vaquillas
llegan al primer parto con sobrepeso o© menor peso al
considerado estandar para su raza habrid un incremento en el
nimerc de partos distScicos por una disminucién en el
disdmetro del canal de parto en ambos casos‘S!.

Las vagquillas de primer parto deberin parir en corrales
limpios, <con cama seca, encalados, protegidos de condiciones

climaticas adversas Y separados de las vacas adultas
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permitiendo asfi la reduccién en la incidencia de diarreas de

las crias nacidas de vaquillas S) .

Y Acidosis metab&licas. Estas son generalmente debidas a un
parto distésico o prolongado, donde el becerro experimenta un
lapsc de tiempo mayor al normal en pasar de la wvida
intrauterina a la extrauterina. En estos casos las becerras
presentan lesiones traumidticas Y diferentes grados de
acidosis respiratorias y metabslicas, que son resultado de la
hipoxia la cual se presenta durante el parto intenso y poxr
falta de atencién competente al parto.

Para reducir traumas al parto en wvaquillas y maximizar
la supervivencia perinatal, la inseminacién artificial debera
ser mediante el semen seleccionado de toros con alté
facilidad de parto entre su progenie.

En estas becerras 1los niveles de &cido 1l&actico son
elevados, las becerras nacen débiles, se notan deprimidas, no
pueden permanecer de pie y los reflejos de succiédn ¥y
deglucién son deficientes. Esta acidosis puede ser corregida
mediante la administracién inmediata después del nacimiento
de una solucién de 200 ml de bicarbonato de sodio al 5% via
intravenosa a la becerra.
¥ El uso de toros de razas no lecheras en la inseminacién
artificial retrasa el progreso genético del hato reduciendo
el ndmero de becerras disponibles para la produccién de
leche. El mejoramiento genético del hato depende de 1la
seleccién del semen y el futuro del hato dependera siempre
primordialmente del nivel genético de sus reemplazos.

si consideramos un promedio de 2.0 servicios porxr
concepcidén, Y Que hay 50% de probabilidades de que el
producto sea hembra y que esta hembra debe llegar al parto a
los 24 meses para producir durante un promedioc de tres
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lactancias, tenemos que el semen gue seleccionemos hoy,
empezarid a influir sobre la producciédn de leche en tres afios
y mantendri esa influencia durante otros tres afios. Es dentro
de este contexto en el cual las vaquillas y sus crias pasan
de representar el grupe de menor rango dentro del hato al
grupo é&lite y explica el porqué una vagquilla tiene un mayor
potencial de produccién que una vaca adulta. De wmanera
similar las crfias nacidas de vaguillas de primer parto tienen
mayor potencial de produccidn gque las crias nacidas de vacas
adultas.

El c&lculo de produccién de leche en equivalente de
madurez a 305 dias (EM-305) hace posible la comparacién de la
produccién de las vaquillas de primer parte del presente afio
con la produccidén de las vaquillas de primer parto del afio
pasado, debe haber una diferencia minima en la produccidn
mayor a 90.8 kilogramos (200 1libras), es decir, el semen que
se utilice hoy debe originar una vagquilla en tres afios, 1la
cual debera producir 272 kilogramos (600 libras) mAs de leche
en EM-305 gue las vaquillas que estin pariendo actualmente.
Por lo tanto, la seleccién del semen que se va a utilizar
para la inseminacié&édn artificial debe basarse en la seleccién
de toros encontrados en los percentiles superiores para 1la
produccién lechera S7.

v Anormalidades fisicas. Estas pérdidas representan un bajo
porcentaje v se presentan en forma esporadica, son
ocasionadas por defectos hereditarios cuyo diagnéstico se
basa en los antecedentes familiares de cada becerra, otros
defectos pueden ser adquiridos durante el desarrollo fetal
ocasionados por diversos factores como agentes teratogénicos
(que incluyen plantas, virus, drogas y elementos traza) o

agentes fisicos (como hiperxtermia, radiacién, diagnéstico
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precoz de gestacién) y por prefieces gemelares de diferente
sexo 12,

v Mortinatos. Dentro de este trabajo se considera mortinato a
aquel becerro gue nace muerto o muere dentro de las primeras
24 horas después del nacimiento. Estos mortinatos son los
causantes de las mayores pérdidas perinatales.

La proporcién de estos mortinatos esti relacionada con
la calidad de la atencidn al momento del parto, la
preparacién de la wvagquilla al parto y la presencia de partos
distSsicos.

El porcentaje de mortinatos es mias elevado en vaguillas Ade
primer parto que en vacas de dos o mas partos.

Lo anterior hace evidente gque 8i se quiere disminuir el
porcentaje de estas pérdidas es necesaria una atencidén
competente al parto, asi como el uso de la inseminacidn
artificial con semen de toros con alta facilidad dJde parto
para reducir asi los porcentajes de distocia y mortalidad al
parto.

Los porcentajes de pérdidas durante el pericdo perinatal han
sido reportados por diversos autores (cuadro 1):
Cuadro 1. Pérdidas perinatales y sus causas en ganado
Holstein-Friesian con base en diferentes estudios.

Causas Pérdidas % Autor
Mortinatos 8 Medina @3
Mortinatos:

Machos 4 Medina, Jacome,

Hembras 8 Mejia %
Mortinatos 8.6 NDHEP 3

Mortinato s Jardén !

Mortinatos 0.6-3.6 olsson et al.®®
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El manejo recomendado para esta etapa es:

v Aseéurar una buena alimentacidén, ganancia de pesc y alzada
de la vaquilla asi como asistencia competente al parto en los
casos requeridos.

v vVerificar que los partos ocurran en Areas limpias, secas,
protegidas de condiciones climaticas extremas Yy separadas del
ganado adulto.

v Separar a la becerra de la vaca inmediatamente después del
parto.

v Limpiar las tetas de la wvaca para obtener el calostro de
primer ordefio dentro de la primera hora dJdespués de ocurrido
el parto. Una vez obtenido el calostro realizarle la prueba
de calostrometria (‘'Punto estratégico 4°‘).

v Alimentar a las becerras recién nacidas Gnicamente con
calostros de primer ordefio, que contengan una concentracidn
de anticuerpos mayor a 50 g por litro. Usar el calostro de
menos de 50 g por litro Unicamente para la alimentacidén de
becerras de dos y tres dias de nacidas.

v Dar a las becerras de dos a tres litroa de calostroc con
mamila dentro Ade la primera hora de nacidas Y.,
posteriormente, dos litros a las seis y otros dos litros a
las doce horas de nacidas.

v Utilizar sonda esof&gica si 1la becerra no consume
suficiente calostro administrando cuatro litros de calostro
peor toma.

v Lavar Y desinfectar mamilas y sondas entre alimentaciones y

entre becerras.
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PUNTO ESTRATEGICO 2: PERIODO NEONATAL

Se compone de las pérdidas del segundo dia de vida hasta el

destete, éstas son probablemente las mis conocidas dentro de

los sistemas de crianza, aunque solamente representan una

fraccién del total de pérdidas de la crianza 5.

La meta en este punto es tener de 1 a 3% Qe pérdidas
neonatales.

De acuerdo con estudios realizados por diversos autores
los porcentajes de pérdidas neonatales reportadas son las
siguientea (cuadro 2):

Cuadro 2. Pérdidas neonatales y sus causas en ganado
en diferentes estudios.

Holstein-Friesian con ba

Causas . Pérdidas & Autorxr
Diarreas y neumonias 6.9 Jardén1s?
Diarreas y neumonias

12.3 Medina
Diarreas y neumcnias 5.5 al 48.7 Pijoan‘®*

problemas respiratorios,

Diarrea neonatal,

8.4
traumatismos, onfalitis y NDHEP ‘'’
peliartritis
Enteritis y neumonia 2.6 al 11.0 Olsson et al. s
Pr&cticas de manejo
i 1.2 al 6.5 James 17}
inadecuadas
Diarrea neocnatal y
8.7 NAHMS Dairy 2002 ¥

problemas Resp.

* incluye del nacimiento hasta un afio de edad
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v Considerande las diversas causas de mortalidad durante la
etapa neonatal, es claro gque las principales causas que
ocasiénan pérdidas durante esta etapa las constituyen las
enfermedades del sistema gastrointestinal (diarreas) y del
sistema respiratorio {neumonias), ambas causan durante el
pProceso de crianza muertes, desechos y retrasos en el
crecimiento.

En este punto se hace una breve mencién de ambas enfermedades
y al final del trabajo s8se explican en forma amplia los

padecimientos mas comunes.

Diarrea necnatal

La presencia de la diarrea neonatal depende de la interaccién

de tres factores:

1.- Factores ambientales. Alta densidad de poblacién,
hacinamiento, ocupacidn de instalaciones por periodos
prolongados de tiempo, condiciones climi&ticas adversas y otros.
2.- Factores infecciosos. Entre éstos ae encuentran
principalmente bacterias como la Egcherichia coli
enterotoxigénica (ETEC) , Escherichia coli verocitotSxica
(VTEC) , Escherichia coli necrotéSxica (NTEC), y Salmonella

spp. y diversos virus como rotavirus y coronavirus.

3.~ Factores inherentes a la vaca y a la becerra, estos
interaccionan entre sx para determinar la cantidad de
inmunoglobulinas séricas que posee la becerra. Algunos de
estos factores son nutricién de la vaca durante el preparto,
nimero de parto, calidad de calostre administrado a 1la
becerra, cantidad de calostro ingerido y tiempo transcurrido

del nacimiento a la ingestién de calostro (38-19)
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Los principales efectos ocasionados por la diarrea son
deshidratacién, acidosis, hipoglucemia e hiperkalemia (1%-19)

El mecanismo de reaccién del tracto gastrointestinal ante
bacterias, virus o nutrientes no digeribles es la
hipersecrecién y disminucién en la absorcién intestinal, 1lo
cual tiene como consecuencia una pérdida de agua, sodio y
cloro a través de las heces. Ante la disminucién del volumen
sanguineo, aumenta la concentracidén de glSbulos rojos
(aumenta el hematocrito) y hay una menor irrigacién a los
tejidos periféricos %,

La acidosis es el resultado de la pérdida de iones de sodio

durante la diarrea. La hipoglucemia se presenta debido a que

durante la diarrea severa hay ancorexia con la consecuente
menor absorcidén de nutrientes y también la via de 1la
gluconeogénesis en estas condiciones es inhibida; en

condiciones de acidosis el potasio intracelular sale de las
células resultando una hiperkalemia que puede Bser
cardiotéxica y sSe manifiesta como arritmias y debilidad
generalizada causando adem&s una mayor pérdida de este ion a
través de las heces.

El tratamiento de las diarreas necnatales estd basado en
restituir las pérdidas de agua y electrolitos mediante 1la
determinacién de la deshidratacién y su grado de severidad,
de acuerdo con los signos clinicos que presenta el paciente
deshidratado se determina el porcentaje de deshidratacidn.

En el esiguiente cuadro se describen los criterios para

realizar la evaluacitn de deshidratacién (cuadro 3):




Cuadro 3.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Signos clinicos de deshidratacién y su relacidn al

porcentaje de deshidratacién.

sSignos Deshidratacisn
Becerro de pie gin alteraciones
clinicas manifiestas, con resequedad 4 al 6 x
en hocico y mucosas (5-1%-19
Becerro de pile, ojos hundidos, orejas
y extremidades frias, elasticidad de 6 al 8 &
piel disminuida
Becerro echado, mucosas secas,
depresién, dectGbito esternal y
arritmias cardiacas (5-3°-2% 8 al 10%
DeciGbito lateral, o©jos hundidos
profundamente, la piel al ser jalada
no regresa a su sitio, depreaién 10 al 12 %
extrema, estado de shock !5.1%.19
La presentacidén de los microorganiamos enteropatégenos
asociados con diarrea varia de acuverdo a la edad de 1la

becerra (cuadro 4) :
Cuadro 4.

Edad de la presentacisSn de diversos microorganismos

enteropatSgencs segin Radostits °,
Microorganismo Edad (dias)
E. coli enterotéxica <3
E. coli adherente 20-30
Rotavirus 5-18
Coronavirus 5-21
Cryptosporidium 5-35
Clostridium perfringens tipo B y C 5-185
Especies de Eimeria >30




18

Para la reposicién de liquidos se debe tomar en cuenta el
porcentaje de deshidratacién, s8i éste es menor al 8%, Bse
administrarid a través de fluidos orales mediante una solucién
formulada para becerros deshidratados que provea de
electrolitos (sodio, potasio, f£&sforo, cloro, foafato), esta
fSrmula debe contener bicarbonato de sodio, alguna fuente de
energia, debe proveer fibra y de ser posible debe contener
algin agente protector de mucosa como la mucina artificial.
Para la terapia de rehidratacién el producto elegido se
disuelve (generalmente 100 g) en dos litros de agua tibia ¥y
limpia y se administra tres veces al dia durante tres Qdias
(S.ll)'

En caso de que la deshidratacifédn sea mayor a 8 % se requiere
de 1la administracién intravencosa de fluidos mediante 1la
cateterizacién de la vena yugular, se administra un litro de
suerco salino fisiolégico al que se le agregan 13 g de
bicarbonato de sodio y 100 ml de solucién glucosada al 50%
(de esta forma se obtiene una concentraciédn de glucosa al
S5%), esta solucidn se administra en una hora. Otra solucidn
que se puede aplicar es la solucién salina hiperténica de 3 a
7.5 % en volumen de tres a cinco ml por kilogramosramo dJde
peso corporal para el caso de becerros postrados en shock
séptico SV,

Ademas de la terapia de fluidos se deben administrar
antibidticos en los casos con fiebre, asi como protectores

intestinales y antiinflamatoxrios (% .
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Enfermedades del tracto respiratorio

El impacto econdmico ocasionado por la presencia de estos
padecimientoa en el hato son cuantiosas Y se deben
principalmente a crecimiento subdptimo, bajos rendimientos,
incremento en los desheches durante la crianza, costos
elevados de tratamientos con bajos porcentajes de
recuperacidén y muerte.

Para que se exprese esta enfermedad es necesaria la
interaccién de 1los tres factores mencionados anteriormente
{(factores ambientales, infecciosos y propios de la vaca y la
becerra). Se ha observado que la presencia de la diarrea
neonatal predispone a la posterior infecciétn con agentes
patSgenos causantes de neumonfa incidiendo estos dos eventos
de manera negativa sobre el desempefic de la becerra en el
mediano y largo plazos (‘'Punto estratégico 7').

Las enfermedades esgpecificas, agentes patégenos, tratamiento
Y prevencidén de enfermedades respiratorias se exponen

ampliamente al final del trabajo.

Los principios que se deben seguir y se recomiendan para
disminuir 1la incidencia de enfermedades en los becerros

neonatos son los siguientes:

v Reducir 1la entrada y presencia de agentes patdgenos
causantes de la enfermedad, esto se puede lograr mediante el
parto en un lugar limpio, seco, protegide, con cama nueva,
trasladando a la becerra inmediatamente después de su
nacimiento a un medio no infeccioso permanente (becerreras de
intemperie) separada del rebafio. Mediante esta practica se

reduce el riesgo de mortalidad por diarrea o neumonia
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minimizando la transferencia de microorganismos infecciosos
antes de la ingestidn de calostro.

v Asegurarse de que ingiera la cantidad, calidad y volumen de
calostro recomendada lo mis pronto posible despu€s de su
nacimiento (‘Punto eatratégico 4°).

Y Aumentar 1la resistencia no especifica del recién nacido
frente a las enfermedades infecciosas por medic de 1la
vacunacién de la madre durante la gestacién para estimular la
producciédn de anticuerpos que se concentran en el calostro y
se transfieren al recién nacido a través de su alimentacidn

v Determinar la concentracién de inmunoglobulinas s&ricas en

las becerras para establecer s8i existe 1la Falla en la
Transferencia de la Inmunidad (FTI). La determinacién de 1la
FTI se conoce mediante el uso de las pruebas de

Refractometria y la Precipitacién de Sulfito de Sodio (‘'Punto
estratégico 4°). Conocer esta informacién nos permitira
establecer la relacién entre la susceptibilidad a las
enfermedades Y la concentracidén de inmunoglobulinas
circulantes adquiridas a traveés del calostro asyt como

detectar errores en el manejo.

Ademas de seguir estas normas de manejo se debe llevar a cabo
el siguiente programa dentro de los primeros 10 dias de edad:

v Inyectar 2 ml de vitamina E y selenio a las becerras para
prevenir la enfermedad del misculo blanco.

v Inyectar 2 ml de vitamina A, D y E.

Vv Al mes de edad © antes del destete se realizarid el
descorne e identificacién permanente asi como corte de tetas

supernumerarias.
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PUNTO ESTRATEGICO 3: PERIODO DE CRECIMIENTO

Comprende las pérdidas desde el destete hasta que se alcanza
el primer parto. Estas pérdidas abarcan un large periodo y
con similitud de las pérdidas perinatales frecuentemente no
son incluidas dentro de la contabilizacidén de las pérdidas de

la crianza.
meta es lograr de 1 a 4% de mortalidad durante el

La

crecimiento.

Estas pérdidas son relacionadas con la nutricién, presencia de
enfermedades, précticas de alimentacién Y problemas
reproductivos, la mortalidad dentro de esta etapa 8e debe
principalmente a diversas enfermedades, como timpanismo

espumoso, neumonias, cor pulmonale y otras las que Se encuentran
descritas en diferentes fuentes de literatura (%200

Dentro de este punto los desechos por enfermedad Y
subdesarrocllo son las causas m&s comunes gque ocasionan las
pPérdidas y nunca deberin rebasar en un programa eficiente de

crianza al 2%.
{21y

De acuerdo con Meyerxrlholz las becerras que padecieron
enfermedades respiratorias fueron 2.5 veces mis propensas a
morir después de 8u recuperaciSn en comparacidn con los
animales no afectados, en otro estudio realizado por Correa 19
las vagquillas que presentaron signos de enfermedad
respiratoria en sus primeros tres meses de vida parieron por
primera vez hasta seis meses después que las vaquillas que no
presentaron enfermedad en sus primeros meses de vida.

Estas pérdidas han sido estudiadas y reportadas por diversos

investigadores de la siguiente forma (cuadro 5):
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TESIS CON

| FALLA DE ORIGEN

Pérdidas durante el crecimiento y sus causas en

ganado Holstein-Friesian con base en diferentes estudios.

Causas

Pérdidas &

Autor

Diarreas, neumonias

Yy ojo rosado

Donovan ‘1’

Diarreas y
Neumonfias

Jardon . %)

Diarreas y
Neumonias

- Medina®®

Diarreas y

Neumonias

Diarreas, problemas
respiratorios,
traumatismos,

onfalitis,
poliartritis

Diarreas, problemas
respiratorios,
traumatismos,

onfalitis,
poliartritis

NAHMS Dairy

(3}

En la etapa de crecimiento se debe centrar la atencién en el

manejo siguientes

Y Implementar un programa de control para par&sitos internos.

v Uso de

coccidiostatos para

control de

influye negativamente sobre la ganancia de peso.

° incluye del nacimicnto hasta un ailo de edad

coccidiosis gque
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v Monitorear regularmente peso, alzada y Calificacién de 1la
Condicién Corporal (*Punto estratégico 5’) para identificar
los animales que se encuentren por debajo del estandar de la
raza, determinar las causas y lotificar animales de un mismo
peso Yy estatura por corral.

v vacunacién a becerras contra:

1. Rotavirus, con vacuna inactivada de aplicacién
intramuscular, se Trequieren dos dosis a intervalos de dos
semanas con revacunacién a los 12 meses.

2. Coronavirus, con vacuna de virus +wvivo modificado, de
aplicacién intramuscular, se requieren dos dosis con
intervalo de tres a seis semanas.

3. Egscherichia coli, con antigeno inactivado de aplicacién
intramuscular o subcuténea, se aplican dos dosis con
intervalo de dos a cuatro sSsemanas y revacunacién a los seis
meses.

4. Rinotraqueitis infeccicosa bowvina (IBR) con virus wvivo
modificado wvia intranasal a las cuatro semanas de edad con
posterior revacunacién a los tres o seis meses de edad via
intramuscular.

s. Leptospira, con bacterinas contra seriovariedades
especificas en el hato que confieren proteccién por periodos
de tres a cuatro meses.

6. Inmunizacién contra Brucelosis empleando la vacuna RBS51

a los cuatro o seis meses de edad ‘%),
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PUNTO ESTRATEGICO 4: PALLA EN LA TRANSFERENCIA DE LA
INMUNIDAD (¥FTI)

El monitoreo de la salud dentro del sistema de crianza se
pPlantea en este trabajo bisicamente mediante la
implementacién de tres diferentes pruebas, que son
Calostrometria, Precipitacién en Sulfito de Sodio y Proteina
Sérica; éstas son pruebas sencillas gque se pueden realizar
dentre de la misma explotacién y que representan en cierta
medida el buen © mal manejo en una poblacifén de becerras.
Llevar a cabo estas pruebas constituye una pr&ctica de
medicina preventiva debido a que la primera, la
Calostrometria, hace posible la alimentacién selectiva con
calostro de alta calidad a las becerras. Las pruebas de
Precipitacién en Sulfito de Sodio Y Proteina Sérica
determinan la cantidad de anticuerpos en las becerras y por
lo tanto si existe © no una falla en la transferencia de 1la
inmunidad en una poblacién determinada ya que de é&sta
dependen de manexa significativa las posibilidades de
sobrevivencia de las becerras (5:32.23.34)

El bovino es una especie con placenta de tipo epitelio corial
por lo que ésta no es permeable a las inmunoglobulinas
durante la gestacién, por ello es indispensable que el
becerro recié&én nacido las obtenga inmediatamente después del
nacimiento a partir del calostro. El1 calostro es la secrecién
de la gla&ndula mamaria dentro de las primeras 24 horas
después del parto y se diferencia marcadamente de la leche
por s8Bu composiciétn, propiedades fisicas y funcién ya gue
provee al becerro con la inmunidad pasiva durante las
primeras 24 hora de nacido (5:25.36)

Las inmunoglobulinas (Ig) o anticuerpos son proteinas gue

sirven de proteccién contra enfermedades en un individuo,
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ellas son las encargadas de la identificacién y destruccidn
de patégenos en los animales. Existen tres tipos de Ig en el
calostro: IgG, IgM e IgA, Yy existen dos isotipos de IgG,
IgG1l e IgG2. Estas Gltimas trabajan juntas para proveer a la
becerra con la inmunidad pasiva hasta que ésta es capaz de
desarrollar su propia inmunidad activa. El contenido
inmunoglobulinas del tipo IgG es de 70-80%, de IgM es de 10-
15% y de IgA es de 10-15%, siendo la mayoria en el bovino
del tipo IgGl. Las IgGl y IgG2 son transportadas desde la
sangre de 1la madre hacia el calostro por medio de un
mecanismo especifico de transporte activo gue mueve grandes
cantidades de IgG (principalmente la IgGl) desde la sangre
hacia la ubre, IgM e IgA son sintetizadas en los plasmocitos
de la glandula mamaria.

La IgG es la mas abundante en el calostro y en el suero, esta
inmunoglobulina protege el espacio intersticial y consatituye
la primera linea de defensa en el organismo de la becerra, es
importante en la inactivacidn de toxinas, enzimas Y
neutralizacién de virus. IgM son los anticuerpos gue protegen
el torrente sanguineo Yy es importante en la neutralizacién
viral y en septicemias, son moléculas largas que permanecen
en la sangre y protegen al animal de invasiones bacterianas.

Las IgA protegen las superficies mucosas como la del

intestino adhiriéndose al revegstimiento intestinal Y
previniendo que los patsdgenos se adhieran Y causen
enfermedades. El1 alimentar con calostro durante tres dias

después del parto constituye un buen manejo gque provee de
inmunoglobulinas importantes para proteger a la becerra ‘357,
Cuanto calostro alimentar depende de varios factores
incluyendo la cantidad de inmunoglobulinas en el calostro, el
pesco corporal del becerro y la edad en la gue se proporciona

el calostro por primera vez.
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La meta es gue el becerro obtenga como minimo 10 g de IgG
por litro (L) de suero. El1 volumen de suero en un becerro a
las 24 horas de mnacido es de aproximadamente un 10% de su
peso corporal. Para obtener la cantidad de 10 g/L. un becerxo
recién nacido gQue pese 40 kilogramos debe consumir 40 g de
IgG de calostro © de suplemento dentro de las 24 horas de
nacido; pero debido a gque las IgG no son absorbidas en un
100%, se sugiere que la eficiencia en absorcién sea cerca de
un 35% (el otro 65-70% es equilibrado por otras partes del
cuerpo © no es absorbida), se tiene gque para alcanzar los 10
g/L el becerro debe consumir 114 g de 1IgG (40g/35%) dentro de
las primeras 24 horas. Afiadiendo un margen de seguridad a
estos célculos (se consigue una concentracién de IgG suero de
15 g de IgG por litro), el ternero necesita consumir 171 g de
IgG.

La eficiencia de absorcién de IgG no es constante sino que
cambia (disminuye) dependiendo de diversos factores, de é&stos
el wmas importante es el tiempo o la edad a la primera
ingestién de calostro, la eficiencia en la absorciédn de IgG
est4d en su mAximo nivel inmediatamente después de nacer,
disminuye a niveles minimos a las 24 horas de edad y termina
alrededor de las 36 horas después del nacimiento 37,

La eficiencia en la absorciédn de inmunoglobulinas calostrales
a través del epitelio intestinal es mayor mientras mis cerca
del parto se lleva a cabo la ingestién de calostro, en
cuestién de horas las células epiteliales de tipo fetal son
reemplazadas por células incapaces de absorber
inmunoglebulinas, por lo tanto el calostrxo o suplementos
deben ser administrados tan pronto como sea posible después
del nacimiento 7.

La cantidad de anticuerpos o inmunoglobulinas en el calostro

es el factor mas importante para decidir cuanto calostro
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administrar, ya que en realidad se trata de administrar
inmunoglcobulinas, no caleostro, por lo que a medida que la
concentracién de inmunoglobulinas en el calostro disminuye,
mayor-cantidad de calostro es requerida y, por otro lado, el
alimentar con calostrco de buena calidaad mantiene a las
becerra saludables @7,

La falla en la transferencia de inmunoglcobulinas (FTI) ea el
término utilizado para referirse a una deficiencia del paso
de éstas al becerro ®.

Se han llevado a cabo estudios gque establecen la relacién
entre la susceptibilidad a enfermedades y la concentracién de
inmunoglobul inas circulantes, por esto, es de wvital
importancia que el becerrc cobtenga estos anticuerpos a través
del consumo de calostro dentro de las primeras horas de
nacido antes .de la llegada de bacterias patdgenas al
epitelio intestinal, de lo contrario puede ocurrir que
agentes patdSgencos causantes de enfermedades como la E. coli
se adhiera a las células epiteliales del intestino inhibiendo
la absorcién y la adherencia de anticuerpos Qel calostro,
presentaindose la enfermedad colisepticémica y entérica con la
subsecuente debilidad y susceptibilidad a neumonia u otras
enfermedades (3%:2%.30)

El becerro debe consumir como meta minima el 10% de su peso
corporal en calostro dentro de las primeras 12 horas ade
nacido proporcicnado en dos tomas, una inmediatamente después
de nacido y 1la otra dentro de 12 horas posteriores a 1la
primera toma. Las vagquillas de primer parte producen menos
calostro que las vacas adultas y los anticuerpos presentes
s6lco protegen contra algunas enfermedades, por esto es
preferible dar a 1las becerras recién nacidas calostro de
calidad superior de vacas adultas sanas.

La falla en la transferencia de inmunoglobulinas es causada
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principalmente por el amamantamiento tardio o de pequefios
voliamenes de inmunoglobulinas. La masa total de
inmunoglobulinas que requiere un neonato para alcanzar
niveles circulantes adecuados es de 171 g 27,

Las metas en este punto estratégico corresponden a cada una

de las pruebas, Qque son las siguientes:

v Prueba de calostrometria. Cosechar 1la mayor cantidad de
calostros de alta calidad en el establo.

v Prueba de Precipitacién en 8Sulfito de Sodio. Cuando se
emplea esta prueba, el 95% de los calostros debe titular un
minimo de 15 miligramos de Ig/ml de suero equivalente al 5%
de las becerras con FTI.

Vv Prueba de Proteina gérica. E1 95% de las becerras debe
tener un minimo de 6.0 g/100 ml de suero.

Prueba de calostrometria

Es un método para estimar la calidad de calostro,
consiste en usar un aparato llamado calostréSmetro, este
aparato permite estimar la cantidad de inmunoglobulinas en el
calostro ¥y al mismo tiempo nos ayuda a prevenir la FTI, Yya
que permite seleccionar los calostros con base a su calidad
haciendo posible la alimentacién selectiva de calostros de
alto contenido de anticuerpos a la becerra recién nacida 5.
Esta prueba se basa en la alta correlacidn que existe entre la
gravedad especifica del caloastro Yy el contenido total de
inmunoglobulinas, la proteina total y los s6lidos totales en el
mismo. A mayor densidad del calostro, mayor concentracién de
anticuerpos y viceversa. La prueba se realiza por medio de un
calostrémetro que es un lactodensimetro especialmente disefiado
para medir la gravedad especifica del calostro y por lo tanto
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conocer el contenido de inmunoglobulinas IgG, IgM, e IgA.

El calostrSmetro es un instrumento de vidrio que mide 1la
calidad del calostro cualitativamente por medio de colores y
cuantitativamente mediante la concentracién de anticuerpos en
mg/ml de calostro.

Para llevar a cabo la prueba de calostrometria se siguen los
siguientes pasos:

Se toma una muestra de calostro que esté a una temperatura
entre 22°C (72°F) en un recipiente de 40 centimetros de
altura (se puede utilizar una probeta de 500 ml) .

El calostrSmetro se pone a flotar en la muestra separando la
espuma de la superficie para evitar las falsas lecturas.

Se leen la escala cualitativa Y cuantitativa del
calostrémetro en el punto de la columna gue emerge del
calostro y se anotan las lecturas.

De acuerdo a su densidad el calostro se clasifica en tres
categorias:

a) Superior: color wverde, con una gravedad especifica de 1.047 a
1.078 y concentracién de anticuerpos de S0 a 123 mg/ml de
calostro (50-123 gramos por litre). Este tipo de calostro
constituye la mejor opcién para alimentar al becerro al
nacimiento Y le provee de la proteccién adecuada dentro de
las primeras tres semanas de vida.

b) Mediocre: color amarillo, con gravedad especifica de 1.035
a 1.047 y una concentracién de inmunoglobulinas de 20 a 50
mg/ml de calostro (20 a 50 gramos por litro). Este tipo de
calostroc no llena los requerimientos minimos de anticuerpos
del neonato pero se le puede dar a las becerras de mis de 12
horas de nacidas gue ya han sido alimentadas con 2 tomas de
calostro de calidad superior

<) Pobre: color rojo, con gravedad especifica menor de 1.035 y

con una concentracién de inmunoglobulinas menor a 20 mg/ml de
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calostro (20 gramos por litro). Este tipo de calostro debe

darse a becerras de 2 a 4 dias de edad y no debe ser

utilizado para alimentar a becerras recién nacidas ya gque no

confiere proteccién contra enfermedades infecciosas (5.

El calostrSmetro conastituye wuna herramienta practica para
eliminar calostros de baja calidad, para emplearlo es
aconsejable seguir las siguientes recomendaciones:

a) La densidad del calostro y la concentracién de anticuerpos
son mayores en el primer calostro al momento del parto por
lo que es importante seleccionar éste y realizarle 1la
calostrometria.

b) Dejar gQue la muestra de calostro se enfrie a temperatura
ambiente y realizar la prueba de calostrometria siempre a
una misma temperatura, la temperatura adecuada debe ser de
22°C, de no realizar asi la prueba habra un error en la
lectura, ya que un calostro puede ser considerado de alta
calidad si se le realiza la prueba a una baja temperatura,
o, puede ser considerado de baja calidad al existir una

temperatura elevada @,

Prueba de Precipitacisn en Sulfito de Sodio

Se basa en la precipitacién de las inmunoglobulinas del
suero por medio de las sales del sulfito de sodio. Esta.es
una prueba ripida y efectiva que nos permite evaluar un gran
nimero de animales en condiciones de campo en un periodo

corto de tiempo. Se usa en becerras de 24 horas hasta tres

semanas de vida y su porcentaje de confiabilidad es de 93%.

Se deben preparar tres soluciones de sulfito de sodio al 14,
16 y 18% en agua destilada. Antes de pesar cada una de las
cantidades de la sal, se observa el grado de pureza de la

misma en la etiqueta del fabricante.




31

Cuando el grado de pureza es de 98%, por ejemplo, se utiliza
un factor de 1.020 gque se obtiene de dividir 100 entre 98.
Las cantidades a pesar de 14 g, 16 g y 18 g se multiplican
por el factor de 1.020, obteniendo 14.28 g, 16.32 g. y 18.36
g respectivamente que son las cantidades a pesar para
producir las scluciones necesarias. Para lograx una
disolucién completa, se emplea un agitador magnético mientras
se afiade lentamente la sal al agua destilada.

Para realizar la prueba, se miden 1.9 ml de cada solucién
en tres tubos de ensayo de 3 ml y se les afiade 0.1 ml de
suero de la becerra a probar en cada une de los tubos
mezclidndose el contenide. En forma inmediata se formari una
turbidez indicativa de la presencia AQe inmunoglobulinas
destruidas por el reactivo. En 30 a 60 minutos sae observara
la precipitacién de las inmunoglobulinas. Los resultados se
interpretan de la siguiente manera:

a) Precipitacién en los tubos de 14, 16 y 18%: estos animales
tienen m&s de 15 mg de Ig/ml de suero, indicativo de una
eficiente transferencia de la inmunidad pasiva.

b) Precipitacién en los tubos con 16 y 18%: estas becerras
presentan de S a 15 mg de Ig/ml de sueroc e indica una FTI
parcial.

c) Precipitacién en el tubo con 18% o© ninguna precipitacién:
estos animales tienen menos de S mg de Ig/ml de sueroc e

indican una total FTI ‘5’.

Prueba de Protefina Sérica

Por medio del refractSmetro se mide el indice de
refraccién que sufre un haz de 1luz al atravesar un prisma
conteniendo una muestra de sueroc a probar. En el
refracté&metro las proteinas gue contiene el suero de 1la

sangre son las que causan gue la luz sea desviada dando de
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esta forma los valores gue se obtienen al leer la muestra por
lo gue a mayor cantidad de proteina, mayor es la luz
desviada de s8u trayectoria original y mayores ser&n los
valores obtenidos.

El refractdSmetro no mide las IgG en el suero, 8ino que
mide la proteina total en el suero. En el calostro normal, la
relacién entre 1IgG y otras proteinas es constante, por lo
tanto la relacién entre loas resultados del refractSmetro y la
transferencia de inmunidad pasiva s8era satisfactoria. En
becerras recién nacidas hay una correlacién entre la proteina
total y las IgG en la sangre, debido a que la mayor parte de
proteina consumida en el calostro es IgG; Bin embargo,
degpués de tres dias de nacidos, la relacidn entre IgG y el
total de proteina cambia. La correlacidn entre la proteina
total del suero y las 1IgG en becerras con 24 horas de nacidos
es aproximadamente 0.71 lo que significa que el 50% de 1la
variacién en la protefina total en la sangre de las becerras
con 24 horas de nacidas puede ser atribuido a la fraccién de
IgG.

L.a prueba se lleva a cabo manteniendo el refractSmetroc en
posicién horizontal y cubriendo el prisma con la placa, se
deposita una gota de la muestra de suero por probar scbre el
extremo expuesto del prisma medidor. La muestra fluird en el
espacio entre el prisma y la cubierta o placa por medio de
capilaridad. Debe emplearse un gotero de pl&stico para
minimizar la posibilidad de rayar el prisma accidentalmente.
El refractSmetro se dirige hacia una fuente de luz intensa de
tal manera gque ésta se dirija hacia el prisma. Se enfoca la
escala vista, mediante movimientos de la pieza del ocular y
se efectida la lectura en la escala correspondiente a 1la
proteina sérica/plasmiatica (g/100 ml) en el punto en donde se

encuentra la linea divisoria entre los campos claroc y oscuro.
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Los resultados se interpretan de la siguiente manera:
a) Protefina total en 5 g/100ml de sangre. Esta becerra no ha
absorbido inmunoglobulinas y cuando menos el 25% muere a
causa de septicemias causadas por patégencs a pesar de
recibir tratamiento médico.
Proteina total entre 5 y 6 g/100ml de sangre. Este tipo de

b)
animales ha absorbido inmunoglobulinas pero en cantidades
insuficientes y aproximadamente el 10% de éstos mueren a
consecuencia de diarrea neonatal ya que el tratamiento
médico adecuado logra salvar a un mayor niamero de
becerras.

c) Proteina total en 6 g/100 ml de sangre. Estos animales han

absorbido cantidades adecuadas de inmunoglobulinas y sus

posibilidades de supervivencia son altas, la mortalidad en

este grupo es del 3%.

La deshidratacién en el becerro produce lecturas elevadas
falsas como puede ser un becerro hipogamaglobulinémico

deshidratado que muestra resultados de >6g/100ml ).
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PUNTO ESTRATEGICO 5: SOMATOMETRIA EN DIFERENTES ETAPAS

La paiabra somatometria se usa para referirse a la evaluacién
del crecimiento corporal. Incluye el pesaje, alzada y 1la
Calificacién de 1la Condicién Corporal (ccc) en diferentes
momentos de la wvida de 1la becerra o vaguilla, tiene por
objeto evaluar su ritmo de crecimiento Y detectar
desviaciones de los est&ndares para la raza en forma oportuna
permitiendo en su caso la correccién de sus causas 'S’

El crecimiento de las becerras y vaquillas se valora por medio
de su peso, alzada y Calificacién de la cCondicién Corporal con
base en su edad. Esta informacifn se conoce para la raza
Holstein-Friesian como tablas de crecimiento en donde se
encuentra el peso en kilogramos y la alzada a la cruz en
centimetros © bien de manera similar en 1libras y pulgadas.
Mediante el usoc de estas tablas es posible determinar si un
animal se desarrclla normalmente © no para el estidndar de su
raza, evaluindose el comportamiento e identificando las
tendencias y problemas en el programa de crianza de becerras 3,
Es esencial una buena alimentacién y un buen manejo de las
becerras desde su nacimiento hasta gue 1llegan a su primer
parto, un buen manejo durante la crianza garantiza la
obtencidén de una becerra bien desarrollada que estarad lista
para ser inseminada y que tendrai su primer parto a una edad,
peso, alzada y condicién corporal establecidos. El1 cuidado y
manejoc de las becerras dentro de un sistema de crianza debe
ser tan estricto y vigilado como el del hato que conforman
las +wvacas adultas en produccién ya que estas becerras

representan el futuroc productor del hato.
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Peso Corporal

El peso con el cual nace una becerra es influenciado por la
alimentacisn y sucesos ocurridos durante el periodo seco de
la madre ya que es aqui cuando el becerro adquiriri el 70% de

su pesoc corporal con el cual nacera, éste puede fluctuar
entre 35 y 40 kilogramos. El1 crecimiento de este recién
nacido dependera de la nutricién, el medio ambiente,

presencia de enfermedades y las condiciones de manejo ‘€.

Una becerra de un mes de edad debe de ganar como meta minima
10 kg de peso. Esto hace evidente que es desde la lactancia
donde se debe comenzar a cuidar las pérdidas o ganancias de
peso de las becerras.

Asimismo se debe cuidar el crecimiento, peso, alzada y
condicién corporal en las vaguillas. Tanto la pubertad como
la producciédn durante la primera lactancia esti&n fuertemente
asociadas al peso corporal, mas gue cualquier otro factor en
la vida de 1las vaguillas, per esto el manejo de peso,
crecimiento y desarrollo son un factor muy importante para
considerar en la edad al primer parto, producciédn y potencial
total de rentabilidad por animal.

El pesaje de las becerras se debe realizar desde el momento
de su nacimiento y cada vez gue entren a una etapa nueva
dentro de la produccién, esta medida permite detectar
rezagos, al mismo tiempo gue hace posible reagrupar y
lotificar a loas animales de manera homogénea, los pesajes
deben ser un manejo de rutina y deben realizarse hasta que
el animal gquede gestante 33,

Una wvaquilla que 1llegue al parto en edad, peso y estatura
adecuados no tendri los problemas al parto gque presentari una

vaguilla gorda, flaca o de menor alzada '5-32),
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En estudios realizados en vaquillas Holstein-Friesian se ha
demostrsdo que las vaquillas con un tamafio promedio producen
entre un 79% y 82% en su primer lactancia en comparaciémn con
lo qﬁe producen sus compafieras maduras del hato, en tanto
que las vagquillas con mayor tamafio producen entre el 90 y
100% de rendimiento compar&ndolas con las vacas adultas, en
el mismo estudio se encontrS que por cada kilogramo de
aumento en el peso corporal preparto existe un incremento en
loa litros de leche producidos, de la misma forma se analizéd
Yy encontrxré que la relaciédn entre la ganancia diaria de peso
de los 4 a los 8 meses (es la edad donde se presenta el mayor
desarrollo de la glandula mamaria) y la producciédn de leche
por lactancias es positiva, esta relacién positiva se
mantiene pero disminuye cuando la ganancia diaria de peso
esti entre 0.7 y 0.8 kilogramos por dia.

Diversocs autores establecen que el peso corxrporal dJde las
vaguillas antes del primer parto, es decir a los 24 meses de
edad debe ser el equivalente al 90% del peso corporal de las
vacas maduras para la raza, de la misma forma los pesos
corporales a los seis y quince meses deben ser del 30% y 60%
del peso corporal de las vacas adultas.

Las ventajas que s8se derivan del aumento de peso son el
aumento en la eficiencia reproductiva Yy la reduccién de
porcentajes de desechos, esto es debido a gque en la primera
lactancia las vaquillas ligeras permanecen por mas tiempo en
balance energético negativo, comienzan a ciclar m&s tarde y
tienen mayor dificultad para quedar prefiadas %

El aumento de peso puede evaluarse en forma objetiva
empleando las grAficas de crecimiento para la raza empleadas

(s)

por Medina (cuadro §€):




Cuadro 6.
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Crecimiento normal de

Friesian.

becerxas Holstein-

Zdad en — Rango de peso Rango de estaturs
meses en kilogramos en centimetros
0.0 40-46 75-78
0.5 50-58 77.5-80.8
1.0 60-70 80-83.5
1.5 70-82 82.4-86.2
2.0 81-94 84.7-88.7
2.5 91-107 86.9-91.1
3.9; 102-119 89.1-93.4
3{5 113-132 91.2-95.7
14;9 123-144 93.2-97.9
4.5 134-157 55.2-99.9
.8 145-149 97-101.9
5.5 156-182 98.9-103.9
6.0' 167-195 100.6-105.7
~ 6.5 176-207 120.3-107.5
7.0 189-220 103.9-109.1
7.5 200-223 105.5-110.8
8.0 211-245 107-112.3
8.5 222-258 108.5-113.8
9.0 233-270 109.9-115.2
8.5 244 -283 111.2-116.5
10.0 255-295 112.5-117.8
10.5 266-308 113.7-119
121.0 277-320 114.9-120.2
11.5 288-333 116.1-121.3
12.0 299-345 117.1-122.4
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1z.5 [ . 310-357 118.2-123.4
13.0 .- .. 320-369 115.2-124.4
13.5 . 331-381 120.1-125.3
T4.0 341-392 121-126.1

ia.5 352-404 121.9-127

15.0 ~362-416 122.7-127-7
16.0 382-438 124.2-29.2
17.0. 402-460 125.6-130.5
18.0 az1-481 126.95-131.7
19.0 239-501 128-132.8

20.0 456-520 125-133.8

21.0 273-539 129.9-134.7
22.0 488-556 130.7-135.6
23.0. 503-572 131.5-136.4
24.0 - - 517-587 132.1-137.2
25.0., . | 525-601 132.7-138

26.0 540-614 133.3-138.9
27.0 550-625 133.8-139.7
28.0 555-634 134.3-140.6

El perimetro toracico mantiene una alta correlacié$n con el
peso que tiene una becerra o vaquilla durante su
crecimiento, por ello se emplea también esta medicién como
una forma de valorar el peso corporal con una confiabilidad
del 92%, el uso de este sistema se ve menos afectado por el
contenido del tracto gastrointestinal a diferencia de 1la
utilizacién de una b&ascula. Para la medicién del perimetro
toricico se utiliza una cinta graduada especial gque se tensa
colocindola alrededor del tédrax, se pasa dJdorsalmente detrAas

de ambas escapulas y ventralmente sobre la parte mas angosta
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del t&Srax sobre el corazén, hecho esto se cbtiene la medida y
se consulta la tabla de eguivalencias entre perimetro
tor&cico y peso corporal para becerras y vaguillas, para este
sistema existen también equivalencias (cuadro 7):

Cuadro 7. Equivalencia entre perimetro toréicico y peso
corporal en ganado Holstein-Friesian.

Centimetros Kilogramos Centimetros Kilogramos

70 33 135 211
72.5 36 137.S 222
75 39 140 234
77.5 43 1l42.5 245
80 47 145 257
82.5 51 147.5 269
85 56 150 281
87.5 61 152.5 294
S0 66 155 307
92.5 72 157.S 320
95 78 160 334
97.5 94 le2.5 348
100 90 165 362
102.5 97 167.5 376
105 104 170 391
107.5 111 172.5 406
110 119 175 422
112.5 127 177.5 437
115 135 180 4S3
117.5 143 l82.5 470
120 152 185 486
122.5 161 187.5 503
125 171 150 520
127.5 180 192 .5 538
130 191 195 556
132.5 201 197.5 574
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Alzada

Es necesario monitorear continuamente el desarrollo de las
vaquillas, ya qQue el peso corporal es dependiente del tamafio
del esqueleto y de la calificacién de la condicién corporal.
Los beneficios Que trae consigo el tener vagquillas mis grandes
son gue presentan una mayor competitividad con las vacas
adultas, mayor capacidad de ingestién de materia seca, mayor
capacidad de movilizacién de xreservas corporales {(grasa) al
inicio de 1la lactancia; ademas, éstas vaquillas producir&n
crias mas pesadas Y saludables, Y presentaran menores
dificultades al parto.

La alzada se determina mediante la medicién a la altura de la
cruz con el usc de un somatémetro el cual consiste en un tubo
de PVC al cual se le adhiere una cinta métrica y una escuadra
deslizable. Los estandares de alzada para la raza Holsgtein-
Friesian se muestran en el cuadro 7.

Calificacién de la Condicidém Corporal (CCC)

Pe la misma forma la valoracién gque se da a la puntuacién del
cuerpo del ganado bovino lechero estéa ideado para dar
objetividad a la dQeterminacidén subjetiva del estado de carnes
en que se encuentra un animal, y se emplea como una medida
de manejo del ganado.

La calificacidén de la condicién corporal es una estimacidén de
la cantidad de grasa subcutidnea acumulada en la base de la
cola y en el lomo de la vaca. Es una indicacién de las
reservas con que cuenta el organismo asfi como de las pérdidas
Y ganancias de peso constituyendo la herramienta mas
importante para Jdeterminar el manejo general del establo y

los programas de nutricidn de la explotacidn (35.36.37)
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El objetivo de la calificacidn de la condicidn corporal es
obgservar a las vacas en forma critica y detectar cambios que
puedan indicar pr&cticas de alimentacifén subSptimas o© bien
discrepancias entre la racién balanceada, la suministrada y
la ingerida, se promueve asi la Sptima salud y productividaad
de becerras y vaguillas a través del mejoramiento de su
nutricién y manejo.

La técnica para evaluar la CCC se practica por medio de la
apreciacién wvisual del &4rea costal, dorsal y pélvica, Yy
palpacién de esta misma &rea, €ésta ha sido desarrollada con
base en una escala de 5§ puntos (1 al 5) con incrementos o
decrementos de 0.25 a 0.5 . Los puntos anatéSmicos que se
toman como referencia para asignar la CCC son los proceses
transversos Yy espinosos de las vértebras lumbares, Area
alrededor del maslo de la cola, tuberosidad ilial e isquial y
ligamentos ilio-sacros e isquio-coccigeos.

Corresponde la puntuacién mayor de 5 en ganado lechexro a
un animal con sobrepeso sumamente graso donde en
vértebras lumbares hay una formacién de pliegues de tejido

adiposo sobre apéfisis transversas y no sSe notan los

huesos, el maslo de la ceola esatid cubierto de tejido
adiposo Y no se nota la pelvisg; la asignacién de
puntuacién 1 se da a un animal con extrema pérdida de

peso © en mal estado de carnes, emaciado donde se observan
Y palpan las ap&fisis espinosas y tranaversas de las
vértebras lumbares debido a la carencia de tejido graso,
se observa una cavidad alrededor del maslo de la cola y la
piel de esta zona no plosee grasa (3%.37.38.39)

La cCalificaciédn de la Condici&én Corporal para la raza

Holstein-Friesisan es la siguiente (cuadro 8) :
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Cuadro 8. Calificacién de condicién corporal gue presenta la
raza Holstein-Friesian de acuerdo a una edad determinada.

Edad cec
Nacimiento 2.0
Seis meses 3.0
Doce meses 3.25

Quince meses 3.5
Veinticuatrc meses 3.75

Al realizar la somatometria en becerras y vaquillas se
obtienen resultados zooté&cnicos derivados del manejo, de
agqui gue sea importante tanto el desarrcllco de las becerras
como el aspecto reproductivo en cuanto a fertilidad de las
vagquillas.

La fertilidad en las vagquillas es superior a la del hato
adulto constituyéndose en una oportunidad para emplear el
mejor semen disponible y para incrementar considerablemente
el mejoramiento genético en el hato lecherxro.

El porcentaje de gestaciédn a primer servicio en wvaquilla de
acuerdo a diversos investigadores se comporta como se muestra

a continuacién (cuadro 9) :
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Cuadro 9. Fertilidad en vagquillas lecheras raza Holstein-
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Friesian de acuerdo con diversos autores.

i Wimero de
AUTOR % DE GESTACIGN
obsexrvaciones
Medina et al1f® 57.20 68,324
Morales ‘¥ 59.00 s00
Zarco ‘43! 59.40 800

Hernindez ¢ 65.20 . ) 1,290

Gwazdauskas 4*

Gardner et al. %

Sagardia ©
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PUNTO ESTRATEGICO 6: PRACTICAS DE MANEJO

El manejo de las becerras debe llevarse a cabo en forma
programada y lo mAs precisa posible dentro de la explotacién,

dentro de lo cual se puede mencicnar lo siguiente:

v Alojamiento

Contar con un lugar individual por becerra el cual esté
protegido Qe climas extremos, que cuente con una cama
adecuada, limpia y f&cil de desinfectar al tiempo en que la
becerra en turno salga de la misma. El1 uso de becerreras de
intemperie (hutches) conlleva diversas ventajas como son: una
mejoria de 1la salud, mejores ganancia de peso (aunque no
significativas), mejor control de enfermedades en la etapa de

lactancia entre otras.

v Identificacién

La identificacién precisa de 1los animales desde gue son
j6venes debe ser obligatoria, ya que de esta manera se logra
llevar un manejo Sptimo de cada animal de la explotacién. El1
propietario puede adquirir diversos tipos, colores, tamafios
Y materiales de aretes o identificadores para sus animales,
lo importante es qQue cada animal se identifigque de manera
precisa y permanente desde edad temprana (de ser posible
desde su nacimiento o antes del destete). Se puede emplear
asimismo la fotografia instant&nea o electrdnica y ésta debe

figurar en el registrxro individual de la becerra.

v Descorne
El descorne de becerras se debe realizar antes del destete y

preferentemente cuando el botén cornual es blando, mediante
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esta medida se evita que lo8 animales se lastimen unos a
otros Yy reduce el rieago de que los animales lastimen
gravemente a otros por Jjerargquia cuando son adultos o© a
personas qQque trabajen con el ganado. El dJdescorne se realiza
mediante el usc de scsa o pomada c&Austica aplic&ndose sobre
el botén cornual previa depilacién de la zona circundante.
Este método se recomienda en animales de una a tres semanas
de edad, o bien mediante el uso de un termocauterio cuando
el botén atn es tierno se coloca €&€ste sobre el botén durante
aproximadamente 10 a 20 segundos, previa anestesia
pericornual con xilocaina o lidocafina. Cuando esta técnica se
realiza en forma adecuada la zona en torno al botéSn cSrneo

adquiere una tonalidad cobriza obscura.

v Corte de tetas supernumerarias

Las becerras pueden nacer con mas de cuatro tetas,
generalmente estos pezones aupernumerarios se encuentran
ubicados detr&s de una o las dos tetas posteriores. Estas
ademis de ser un cobstiaculo para el ordefio pueden representar
una wvia de entrada para los patSgenos por lo gque deben
retirase a temprana edad antes del destete. Para su
eliminacién se coloca a la becerra en decibito dorsal y 1la
pata trasera correspondiente al lado en que se encuentra la
teta accesoria, se estira hacia delante, se lava la ubre y se
desinfecta con alcohol al 70%. Se aplica una pinza de
hemostasis en la base de la tetilla extra y se deja por un
minuto, después con unas tijeras curvas desinfectadas y
afiladas se amputa para después aplicar un punto de sutura
(8i se requiere) y tintura de yodo al 4% o azul de metileno

como cicatrizantes.
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v Medicina preventiva

Los programas de manejo a implementar en medicina preventiva
van encaminados a la obtencidén de resultados positivos en lo
referente a la salud de los animales, medicina preventiva e
higiene. Todos estos factores deben ser integrados en
programas de vacunacién, aplicacién de vitaminas,
desparasitaciones y diversos ex&menes y pruebas (cuando asi
se requiera), asi como implementar eximenes médicos
perisdicos adem&s de conservar tarjetas de salud vigentes de
los animales. Para reforzar lo anteriormente escrito se debe
realizar limpieza, desinfeccién y mantenimiento de higiene a
las inatalaciones donde se mantiene a las becerras, asi como

a ¢ deros, bebederos y camas, teniendo un control eficiente

sobre el manejo de excretas, mantener activos vados y tapetes
sanitarios y contar con un estricto control de visitas y
fauna nociva.

En caso de gue la crianza se realice en instalaciones dentro
de edificios deben tomarse en cuenta las siguientes medidas:
e Mantener una temperatura ambiental de 12-25% °C, con una
humedad relativa del 70%.

® Ventilacién apropiada manteniendo el movimiento del aire
que vaya de los animales mas jSvenes hacia los animales méas
grandes, instalacién de 1las entradas de aire en la parte
superior del edificio y la salida en la parte cercana al piso
para conservar el aire caliente durante el invierno.

e Evitar el hacinamiento de animales considerando las
siguientes superficies para animales de distintas edades:

a) becerras menores de 6 semanas de edad: 6 m®

b) becerras de 6 a 12 semanas de edad: 10 m?

c¢) becerras de 12 a 16 se manas de edad: 15 m®

e Mantener diferentes lotes de crecimiento por edades‘S!
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v Bases de datos

.Dentro del manejo gque se debe llevar a cabo en todo sistema
de crianza para tener el control sobre el proceso de
produccién es indispensable contar con un aistema de
informacién, ya @8sea con base en registros efectivos y
confiables en tarjetas o computarizado, ya qQue a partir de
&stos sge programa, evalia y facilita la toma de decisiones
de medicina preventiva, =zootecnia y, en general, el manejo

econSmico del hato.
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PUNTO ESTRATEGICO 7: PRINCIPALES DE ENFERMEDADES

Consiste en registrar las enfermedades de las becerras Yy
vagquillas. Tiene por objetivo establecer medidas
terap€uticas, prevenir y controlar las enfermedades*? .
Se ha observado que la presencia de la diarrea neocnatal o una
neumonia no solamente tiene efectos inmediatos sobre la
becerra (como menor ganancia diaria de peso, ma&s dias al
destete, incremento de costos por medicamentos o la wmuerte
del animal) sino que también presenta efectos negativos sobre
el desempefic de la becerra en el mediano y largo plazos. Asi
tenemos :

e Las vaquillas tratadas contra neumecnia durante los tres
primeros meses de vida, fueron 2.5 veces mMAS propensas a
morir pasados los 90 dfas de edad, en comparacién con las
vaquillas que no fueron tratadas contra neumonia cuando
eran becerras (*°.

e Las becerras que fueron tratadas contra neumconia en los
primeros 3 ‘meses de edad tuvieron 2 veces mis
posibilidades de no lograr el primer parto sino hasta 6
meses después que lo hicieron las becerras sin neumonfia.
Por 1la misma razén tuvieron mids posibilidades de ser
vendidas como reemplazos lecheros en comparacién con otras
becerras (1°,

* Como efectos inmediatos en términos de baja ganancia de peso,
tenemos que la presencia de neumconias redujo la ganancia
diaria de peso en 66 g durante el primer mes de vida y 1la
Falla en la Transferencia de Inmunoglobulinas (FTI) la redujo

en 48 g diarios durante el mismo periodo “7).
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El cuadro gque a continuacién se presenta (cuadro 10) esta
constituido por las principales enfermedades gue se presentan
durante el procesos de crianza de becerras, representan los
par&metros normalmente esperados cuando se lleva a cabo un
buen manejo del hato, de manera que durante la crianza

exitosa no se deben rebasar dichoa parametros.

Cuadro 10. Parémetros que constituyen las metas de diversas
enfermsdades.

Incidencia de enfermadades

Autor Porcentaje (%) Enfermedad
Donovanfi? 20 Diarreas
Olsson et al,l® 7.2 Enteritis
Donovan'?! -1 Neumonias
Correa et al.®? < 1 Neumonias
©Olsson et al.'1® o . -.0.8 Neumonias
Enfermedades
Memorias!® 24
respiratorias
Donovanii?? 1 Ojo rosado

A continuacién se describir&n las principales causas de
mortalidad en becerras necnatales desarrollando en forma més
extensa las enfermedades que ocasionan mayores iIndices de

mortalidad y morbilidad, como las diarreas y neumonias.
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Enfermedades del tracto gastrointestinal
Colibacilosis

1.- Definicién: La colibacilosis se puede presentar como
diarrea (entérica) o septicemia, y es causa importante de
mortalidad neonatal en becerras de razas lecheras, debida
generalmente a una deficiencia en el manejo de las becerras
Ya que hay una falla en la administracién de calostro que
contenga cantidades suficientes de inmunoglobulinas (3030

2.- Impacto econSmico: Puede ocurrir en cualquier lugar del
mundo en dJdonde existan becerras reci&én nacidas y es causa
importante de pérdidas econSmicas 1%,

3.- EBtiologfa: Los agentes causantes de la colibacilosis aon
serotipos especificos de Escherichia coli (E. coli). La
clagificacién que a continuacién se da estd basada en
factores de virulencia, capacidades patolégicas Y
caracteristicas de la enfermedad clinica resultante, algunas
cepas causan septicemia Yy otras diarrea. Los agentes mAs
comunes causantes de diarrea son la E. coli enterotoxigenica
(ETEC) la cual es no invasiva, causa diarrea secretora
mediante la adhesidén y colonizacién de la pared intestinal
con la produccién de enterotoxinas, la adherencia mediada por

fimbrias permite la colonizacién intestinal pero no el darifio

citolégico. El1 E.coli enteropatdgeno tiene la facultad de
adherirse a los enterocitos Y de destruir las
microvellosidades lo cual da como consecuencia una

malabsorcitn. La E. coli enterochemorrigica, menos frecuente,
se adhiere y destruye el epitelio de la porcién distal del
intestino delgado y del colon produciendo una colitis

hemorridgica por lo gque se le conoce también como E. coli
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verocitotédxica (VTEC) por que produce verocitotoxinas. Existe
también la E. coli necrotoxigenica la cual puede producir el
factor citotéxico necrosante 1 (CNF1l) o el 2 (CNF2) (29

4.- Episocoticlogia:

Edad de los animales afectados: Las becerras afectadas
generalmente tienen menos de 7 dias de vida y pueden tener
menos de 24 horas 3%

PFactores de predisposicién: Manejo dJdeficiente ya que
estid relacicnada con una Falla en la Transferencia de 1la
Inmunidad (FTI) a través de la administracién manual del
calostro, aunado a malas técnicas de manejo gue permiten la
exposicién de las becerras a grandes cantidades del agente
patégeno.

Distribucisn: mundial.

Morbilidad: normalmente es de 30% pero puede llegar

hasta un 75%.

Mortalidad: hasta del 90x %,

5.- Patogenia: La colibacilosis septicémica eas una enfermedad
causada por microorganismos gue presentan los antigenos
somiticos (0O). El microcorganismo 1llega a la circulacidn a
través del 1lumen intestinal, mucosa nasofaringea, criptas
amigdalares o vasos umbilicales (51'._

La deposicién de endotoxina en el duocdeno de las becerras
produce hipoglucemia y acidosis l&ctica debido a gque aumenta
la secrecifn de liquidos y electrolitos procedentes de
circulacidn sistémica hacia la 1luz intestinal, las cepas
causantes de colibacilosis septicémica pueden atravesar la
pared del intestino, adem&s de 1llegar a la circulacién y
lesionar las paredes de venas y arterias.

Una vez qgue ocurre la septicemia los signos clinicos se hacen
evidentes en 24 horas, las becerras septicémicas eliminan el

microorganismo a través de orina, secreciones orales y
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nasales, Yy finalmente por las heces s8i wviven el tiempo
suficiente para manifestar diarrea convirtiéndose asi en una
fuente de infeccién para becerras gque comparten un
alojamiento comiGn.

Lia colibacilosis producida por E. Ccoli enterotoxigénico
(ETEC) es una diarrea tipo secretora, las enterotoxinas que
produce son termoléabiles (LT1, LT2) y termoestables (STa,
STb), siendo la enterotoxina Sta la causante de la mayoria
de los problemas en becerras, esta enterotoxina provoca una

52) 708

pérdida de liquido, bicarbonato y otros electrolitos
signos clinicos ocasionados por este organismo son similares
a los de 1la septicemia aguda, sin embargo las becerras
septicémicas tienden a estar mencs deshidratadas y su diarrea
es menos acuocsa que las becerras afectadas por diarrea con
ETEC.

6.- 8ignos: En las becerras hay debilidad, decdbito, colapso
(septicemia), diarrea transitoria fluida no muy profusa,
deshidratacién, taquicardia, al principio puede haber fiebre
inicialmente Y posteriormente hay hipotermia cuando el
becerrco est& debilitado y moribundo. El reflejo de succidén es
reducido, las mucosas se observan secas, frias y el tiempo de
llenado capilar estid aumentado. Las mucosas pueden estar
rojas b4 pueden tenerxr hemorragias petequiales, grados
variables Ae deshidratacién, desequilibrio electrolitico,
acidosis e hiperkalemia.

Si la becerra sobrevive el estado septicémico, pueden ocurrir
evidencias clinicas de localizacidn post-septicemia en
aproximadamente una semana, las que incluyen artritis,
onfalitis, meningitis, panoftalmitias y con menos frecuencia
neumonia % _

Las becerras con septicemia aguda, sobreaguda y crénica

generalmente tienen signos clinicos de 1localizacién de 1la
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infeccién que permiten una prueba diagndstica definitiva como
pueden ser la puncién para obtener liquido cefalorraquideo en
los pacientes que presenten signos de meningitis o la puncidn
articixlar para confirmar la artritis séptica.

Menos frecuentemente se pueden presentar opistétonos,
convulsiones, tremores musculares e hiperestesia.

En los casos menos agudos de septicemia hay fiebre
acompafiada de tumefaccidn evidente en el ombligo,
articulaciones con epifisis calientes e hinchadas y signos
nerviosos, en los casos crdnicos hay debilidad, mal estado de
carnes Y decidbito secundario al dolor abdominal. Esta
presentacién es comiin en becerraa de 4 dias de vida siendo
los animales afectados aquellos con los niveles m&s bajos de
inmunoglobulinas a consecuencia Ae una falla en la
transferencia de inmunoglobulinasg ($3:5¢)

La enfermedad es hiperaguda con una duraciédén de 24 a 96
horas con un grade de sobrevivencia de aproximadamente el
10% 38 _

7.~ Diagnéstico:

Clinico: Presencia de diarrea, animales deprimidos,
débiles, totalmente anoréxicos, con tagquicardia, en ocasiones
con inflamaciones articulares.

Diferencial: Es necesario diferenciar con respecto a
otras causas de septicemia en becerras, como son: Salmonella
spp, Listeria monocytogenes, Mannhemia spp, Yy Pneumococcus
spp - Igualmente establecer la diferencia con la diarrea
indiferenciada aguda causada por rotavirus, coronavirus,
cryptosporidium, y Clostridium perfringens tipo C.

De laboratorio: Los valores de hematocrito son elevados,
hipoglucemia y acidosis metabélica (no tan intensa como en
becerros en decibito debido a ETEC). Realizar un cultivo de

sangre tomada asépticamente de la wvena yugular para el




54

aislamiento de la E. coli Yy 1la determinacidn a la
sensibilidad a antibidticos. El diagnéstico se confirma
mediante cultivo del microorganismo y la serotipificacidén. Se
recomienda examinar los niveles de inmunoglobulinas séricas
de la becerra por medio de la determinacién de la proteina
sérica o de la prueba de precipitaciédn en sulfito de sodio.
Post mortem: Hemorragias petequiales susbserosas Y
submucosas, enteritis, gastritis de distinte grado, en
algunos casgos exudados fibrinosos en articulaciones Y
cavidades serosas y atrxrofia de vellosidades.
8.- Tratamiento: Cuidado critico intensivo. Frecuentemente se
aisla E. coli del cultivo sanguineoc de becerras septicémicas
asi como de microorganismos Gram positivos lo que justifica
el usc de antimicrobianos de amplio espectro ‘5%, 1los
antibiséticos deben darse una vez gque se cuenta con los
resultados de cultivo y sensibilidad a antibisdticos. Debe

instituirse la terapia intravenosa de fluidos y electrolitos

hasta 1la recuperacidén, ocasionalmente la transfusisdn de
sangre o suero contrarresta la Aeficiencia de
inmunoglobulinas. Las soluciones de electrolitos deben

contener dextrosa y bicarbonato. Los antibidSticos de eleccidn

son aquelleos con actividad contra organismos Gram negativos

Ccomo :

1. Gentamicina con dosis de 2.2-6.6 mg/kg de pesoc corporal
(pc) con intervalo de 12 a 24 horas via intramuscular.

2. Amikacina 22 wg/kg pc cada 24 horas via intramuscular o
intravenosa.

3. Enrofloxacina con dosis 7.5-12.5 mg/kg pc, una sola dosis
via subcutédnea.

4. Trimetopim-sulfa con dosis de 15-30 wmg/kg cada 12-24

horas via intramuscular, intravenosa u oral.
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Si es necesario puede administrarse Succinato 8sddico de
prednisoclona con dosis de 1lmg/kg mis Flunixin meglumina de
1.1-2.2 mg/kg cada 12-24 horas via intramuscular (=)
intravenosa.

9.- Prevencisn y control: Reducir la exposicién del becerro a
los patSgenos, administracién adecuada de calostro de alta
calidad, vacunacién a la hembra gestante para inducir 1la
produccién de anticuerpos especificos en el calostro,
minimizar factores de estrés, nacimiento en lugares limpios y
desinfectados, desinfeccidn de corddén umbilical, las
becerras afectadas deben de ser aisladas Y tratadas

individualmente.

Diarrea Indiferenciada Aguda

1.~ DefiniciSn: Diarrea aguda gque ocurre en becerras recién
nacidas de menos de treinta dias de edad y que se caracteriza
clinicamente por diarrea aguda acuosa Y profusa,
deshidrataciédn progreaiva con acidosis y por muerte en
algunos dfas cuando no se da el tratamiento adecuado.
Basandose Unicamente en los signos clinicos no es posible
diferenciar entre las diversas causas que provocan esta
diarrea que incluyen a Escherichia coli enterotoxigénica
{ETEC), Escherichia coli verocitotdxica (VTEC), Escherichia
coli necrotéxica (NTEC) , rotavirus, coronavirus,
cryptogporidia spp Yy Salmonella spp (esta dltima no se
describiria en este trabajo).

El término de diarrea indiferenciada aguda de las becerras
recién nacidas es 1ttil para incluir casos de diarreas en
becerras en los cuales el diagnédstico etiolédgico no es obvio
en forma inmediata © que puede no llegar a ser determinado

aiun después de un esfuerzo diagndstico exhaustivo.
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Adicionalmente 1l1la enfermedad es8 considerada wun sindrome
complejo debido a gue se pueden encontrar mas de un agente
etiolégico los cuales pueden estar interactuando.

Factores de riesgco. Estos pueden determinar la aparicién de
signos clfinicos en los animales, entre ellos se encuentran
los factores de riesgo del animal, los factores de riesgo
ambientales b4 los factores de riesgo de los agentes
patégenos.

v Factores de riesgo del animal. La falla en la transferencia
de la inmunidad pasiva de la vaca al becerro es un factor de
riesgo importante gque contribuye a la presentacién de 1la
diarrea indiferenciada aguda. En adicién recientemente se ha
establecido el papel de los anticuerpos en la leche y en el
calostro en la proteccidn de la enteritis producida por
rotavirus y coronavirus.

v Factores de riesgo ambientales y de manejo. Cuando los
partos ocurren en A&reas frias, himedas, encharcadas o con
exposicién a vientos dominantes especialmente durante el
invierno, se registra un incremento significativo de diarreas
y de mortalidad en las becerras.

v Factores de riesgo del patdSgeno. El rotavirus es mas
frecuente en becerras en alojamientos en interiores,
coronavirus puede ser mas frecuente en becerras de razas
productoras Qe carne Yy cryptosporidium puede estar presente
entre el 30-50% de las becerras diarreicas en todo el mundo.
La frecuencia relativa de E. coli enterotoxigénica,
rotavirus, coronavirus, Yy cryptosporidium spp principales
agentes etiolsgicos de la diarrea indiferenciada aguda,
difiere entre 1lugares asi como entre estaciones y afios. No
obstante estos agentes etiolégicos causan entre el 75 y el

95% de la infecciones necnatales en todo el mundo 1%
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De la interaccidn de los diferentes factores de riesgo
dependeria que se presente o no la enfermedad.

De acuerdc con algunos estudios, los rotavirus y coronavirus
se encuentran casi con la misma frecuencia en los tractos
intestinales de becerras normales y de becerras diarreicas En
aproximadamente el 70% de becerras con diarrea hay lesiones
intestinales compatibles con estas infecciones virales. Por
lo tanto estos virus se encuentran diseminados en la
poblacién bovina y solamente bajo circunstancias especiales
se presentan infecciones suficientemente severas para causar
enfermedad %,

La incidencia de 1la diarrea indiferenciada aguda en un
sistema de crianza no debe pasar del 20% 5},

2.- Impacto econdSmico: Considerada como la enfermedad mas
importante Yy prevalente durante la etapa de lactancia en
becerras lecheras siendo la que requiere los mayores
eafuerzos de prevencién, tratamiento y control ¢3.55.56.57)

3.- Etioclogfa: E. ceoli: bacteria Gram negativa productora de
enterotoxinas causantes de hipersecrecién en el inteatino
delgado del becerro es la causa principal de dJdiarreas en
becerras menores de tres dias de edad. E.coli
entercotoxigénica la cual produce enterotoxinas produce una
diarrea hipersecretora con pérdida de liquidos, bicarbonato y
otros electrolitos. La Escherichia coli productora de
entercotoxina STa posee fimbrias clasificadas como antigeno F
de 1los pili o fimbrias gue permiten la adherencia a 1los
enterocitos y los que fueron clasificados en el pasado como
antigenos K o capsulares. En las becerras el F5 (antes K-99)
es el antigeno identificado m&s frecuentemente (29,
Rotavirus: Virus de la familia Reoviridae que se encuentra
generalmente en infecciones mixtas. Generalmente afectan a

las becerras los serotipos del grupo A Y en menor grado por
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serotipos del grupo B. Estos son causantes de la enteritis
virica mis comin en becerras de razas lecheras. El Rotavirus
afecta también al hombre.

Coronavirus: Esgs muy comin en el ganado bovino, ha =sido
identificado en brotes de diarrea en becerros neonatos
consistiendo en infecciones mixtas con otros agentes. Los
coronavirus del ganado vacuno se agrupan €n un solo serotipo
Yy ha s8ido identificado en casos de diarreas infecciosas
mixtas donde pueden estar infectados mis del S0% de 1las
becerras.

Clostridium perfringens tipo €: Es la causa comin de 1la
enterotoxemia en becerras de razas lecheras, han aido
encontrados los tipos B y C en becerras y wvacas.

4.~ Epizootioclogia:

Edad de los animales afectados: E coli: Las becerras son
muy susceptibles a ETEC hasta el tercer dia de vida, después
de este tiempo comienzan a adquirir resistencia contra este
organismo. Sin embargo, la exposiciédn continua a otrxres
patégenos como Cryptosporidium parvum, rotavirus o
coronavirus puede favorecer la adhesién y colonizacién
intestinal de ETEC hasta los 20 o 30 dias de edad.
Rotavirus: Las becerras afectadas tienen entre 5§ y 14 dfas de
edad o bien de 3 a 4 semanas de edad.

Coronavirus: De 1 difia a 3 meses de edad, principalmente
animales de 1 a 2 semanas.

Clostridium perfringes tipo C: becerras de menos de dos
semanas de edad y casos en becerras de hasta tres meses de
edad. Son predisponentes las becerras gue presentan una mayor
ingestién de leche, que consumen alimentos de f&acil
fermentacién y aquellas que sufren cambios abruptos de dieta
gque ocasionan modificaciones bruscas en la flora normal del

intestino.




59

Distribucidn: FE coli, rotavirus, coronavirus.
Clostridium perfinges tipo C: mundial.

Morbilidad: E. coli: del 80 al 90 %; coronavirus: S0 al
100%.

Mortalidad: E. coli: hasta 90 %; coronavirus: variable.
.- Patogenia: E. coli: Ocurxre una invasién al animal via
oral, @i el becerrc no ha consumido calostro o cantidades
inguficientes habra una fijacién de Escherichia coli con las
fimbrias las cuales permiten la adhesi&n a las vellosidades
de las células epiteliales previniendo la eliminacidn
perigtiltica del intestino con la posterior produccién de las
enterotoxinas termoestable (sST) Y termolédbil (T) . Las
lesiones septicémicas son invasivas y cominmente causan de
manera rapida la muerte del animal
Rotavirus: Las becerras recién nacidas adgquieren el wvirus via
oral, las hembras son la causa principal de transmisién del
virus ya que éstas excretan el virus a través de las heces
contaminando el ambiente . Normalmente los rotavirus
coexisten con otros patSgencs entéricos de los neonatos como
el ETEC, Y Cryptosporidium parvum. La infeccidén por
rotavirus provoca una destruccién de los enterocitos, esto
posteriormente predispone a la adherencia de Escherichia
coli. La infeccidédn por rotavirus se limita a una localizacidén
del intestino delgado caracterizado por la destruccidén de los
enterocitos de las vellosidades y la subsiguiente sustitucidén
de éstas células cilindricas por células inmaduras Yy mas
cuboides procedentes de las criptas intestinales, estas
nuevas c¢€élulas inmaduras son resistentes a la posterior
infeccién virica perco son incapaces de realizar normalmente
las funciones digestivas y de absorcién, esgto da como
resultade una diarrea caracterizada por mala digestidn y mala

absorcidn. Las células de las criptas intestinales siguen
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desempefiando su funcién secretora normal gque ya no es
compensada por la funcién de absorcién de las vellosidades y
predisponen a que la secrecifn total supere a la absorcién y
a la diarrea posterior. Este cuadro predispone también a una
pérdida de agua y electrolitos gque varia en gravedad.
Coronavirus: ocasiona enterocolitis grave en el animal afectado
caracterizada por la destruccién de 1los enterocitos de las
vellosidades del intestino delgado y por destruccién de pliegues
Yy criptas del intestino grueso * . El1 virus produce lisis en
las células del intestino delgado, los enterocitos de las
vellosidades son sustituidos por células cuboides de las criptas
intestinales y las lesiones en colon dejan la mucosa desnuda
en las zonas afectadas, la gravedad que produce esta lesidn
puede ocasionar la muerte de la becerra aungue se le aisle en
un lugar exento de gérmenes ‘59,

Clostridium perfinges tipo C: Las becerras afectadas
frecuentemente presentan buen estado de carnes y tienen un
elevado plano nutriciocnal, este agente produce dos tipos de
toxinas, la alfa que es una hemolisina y la beta que es una
proteina capaz de producir dafio e inflamacién de la mucosa
intestinal. Las toxinas producidas producen enteritis
hemorr&gica y ulceracién de la mucosa intestinal. Estas
lesiones dan como resultado diarrea y disenteria.

6.- Signos clinicos: E. coli: Los sgignos clinicos, qgue se
observan en un becerro con ETEC, varfian Yy pueden ir desde
diarrea ligera, gue se cura espontineamente, hasta sindromes
sobreagudos caracterizados por diarrea y deshidratacién gque
avanza hasta el shock en tiempo de 4 a 12 horas. Las heces
generalmente son voluminosas, acuosas y de color amarillo,
blanco © verde, la deshidratacién y la debilidad son signos
dominantes, las mucosas se preséntas secas, frias Y
pegajosas, el reflejo de succidén es débil o falta en las
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becerras con signos sobreagudos o de shock gque todavia no
presentan diarrea, hay distensién abdominal y una gran
cantidad de liquido gue se detecta por auscultaciédn sobre el
cuadrante abdominal inferior derecho,

Rotavizrus: Debilidad, diarrea, deshidratacién en algunas
becerras puede haber fiebre, salivacién y decibito, en la
enteritis pura por rotavirus las heces suelen ser acuosas y
de color amarillo.

Coronavirus: Diarrea aguda grave, deshidratacién, decaimiento
y debilidad progresivos, debido a la patologia coléSnica hay

presencia de moco abundante en las heces.

Clostridium perfinges tipo C: Los signos ason agudos (=)
sobreagudos, hay distensiSn abdominal que precede a la
diarrea, deshidratacién, hay dolox abdominal, diarrea

hemorrigica y toxemia, los animales afectados generalmente
son comedores vivaces y se encuentran en buen estado de salud
Yy condicién corporal excelente.

7.~ Diagnéstico:

Clinico: Generalmente las heces se presentan voluminosas
acuosas de color amarillo, blanco, o verde, depresién
deshidratacién, disminucién del reflejo succionador.

Cuando hay infeccién por clostridium perfringes tipo C, los
animales presentan c&lico y distensién abdominal de curso
rapido

Diferencial: Las heces deben ser analizadas en cuanto a
patSgenos viricos (por ejemplo, el virus de la diarrea wviral
bowvina), protozoarios (como las Eimerias y Cryptosporidium
parvum) , asi como bacterias (Salmonella Yy Clostridium
perfringens tipo C).

De laboratorio: E. coli: El1 diagnéstico es mediante el
aislamiento y tipificacién, en los casos mortales el ETEC

puede ser aislado y cultivado del ileon.




62

Rotavirus: Acidosis metabdlica con valores bajos de

bicarbonato en plasma.

El diagnéstico se realiza mediante 1la identificacién de

particulas virales en las heces de las becerras que presentan

la enfermedad de forma aguda, las heces deben ser recogidas
en las primeras 24 horas de la enfermedad y de la diarrea.

Coronavirus: Hay valores bajos de bicarbonato en el plasma y

acidosis metab&lica.

Clostridium Perfringes tipo C: Envio de muestras para la

identificacifén de toxina beta.

Post mOrtem: E. coli: flacidez Y distensidén del
intestino evidente, con presencia de lfquido amarillento ¥y
gas, leche coagulada, mucosa hiperémica, ganglios linfaticos
mesentéricos edematizados, atrofia de vellosidades
Rotavirus: Lesiones evidentes en intestino delgado con
vellosidades y criptas atrofiadas.

Clostridium Perfringes tipo C: Lesiones en intestino delgado,

el tipo B produce A&reas focales de necrosis y el tipo C

produce Areas extensas.

8.- Tratamiento: Consiste en la reposiciSn de liquidos y

electrolitos, modificacién de la dieta, tratamiento con

antimicrobianos como:

1. Gentamicina con dosis de 2.2-6.6 mg/kg pc con intervalo
de 12 a 24 horas via intramuscular; Amikacina 22 mg/kg pc
cada 24 horas via intramuscular o intravenosa.

2. Enrecfloxacina con dosis 7.5-12.5 mg/kg pc una sola dosis
via subcuténea.

3. Trimetopim-sulfa con dosis de 15-30 mg/kg pc cada 12-24
horas via intramuscular, intravenosa u oral.

4 . Protectores del intestino como hidréxido de aluminio a
dosis de 15-60 mg/kg pc cada 8 a 24 horas via oral.
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5. Puede administrarse kaolin-pectina a dosis de 0.25 mg/kg
pc cada 4 horas oralmente requiriéndose del manejo adecuado
de los brotes de la enfermedad (59 .

El factor primordial que influye en la sobrevivencia de 1la
becerra es la eficiencia de la transferencia de la inmunidad
a través del calostro, el pronéstico de un animal que
presenta bajos nivelea de inmunoglobulinas es desfavorable
aun bajo la administracién temprana de antimicrobianos b
terapia intenaiva de liquidos.

Una de 1las dificultades gue 8e presentan e€en el caso de
diarreas es determinar si es de tipo infeccioso (=}
nutricional; en esta Gltima, generalmente las heces seran
voluminosas, de consistencia pastosa © gelatinosa, ademés el
animal presenta buen aspecto y apetito.

Debido a que durante la presentacién de un problema entérico
la ingestién de alimento disminuye, es necesario administrar
al becerro sustancias de rapida absorcidén, como mezclas Jde
glucosa y electrolitos via parenteral u oral que proporcionan
al organismo energia, liguidos y electrolitos para combatir
la deshidratacién y la acidosis %€,

En casos graves de deshidratacién y acidosis est&n indicadas
soluciones que contengan el ion bicarbonato.

Una mezcla a partes iguales de solucidn salina isotdnica
(0.85 %), bicarbonato sédico isoténico (1.3 %) y dextrosa
isotSnica (5%) es eficaz para uso parenteral para la
correccién de la acidosis metabdlica 1%,

La fluidoterapia y electroterapia orales son indicados para
los casos iniciales de la diarrea © bien para animales gque
se hayan hidratado previamente con éxito mediante
fluidoterapia parenteral ya que becerras muy deshidratadas o
moribundas pueden no responder favorablemente. Las becerras

diarreicas deben recibir suficientes cantidades de liquidos
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para compensar las pérdidas de liquidos y electrolitos (5.

En cualguier caso, los ligquidos y electrolitos orales no
deben ser mezclados con la leche ya que éstos diluyen la
concentracién de los nutrientes en la misma y por otro lado
la leche provee el sustrato adecuado para el crecimiento de
bacterias patSgenas.

En los casos en que se sospecha o se confirma la presencia de
Clostridium perfringes tipo c, se debe instituir,
adicionalmente a 1la terapia de fluidos, electrolitos y
glucosa, un tratamiento con penicilina sédica via intravenosa
con dosis de 44,000 UI/kg pc cada 6 horas. Una vez que mejora
el animal se sustituye por penicilina procafinica con dosis de
44,000 UI/kg pc cada 12 horas via intramuscular durante 2

dias mas.
Prevencidn y control:

Rotavirus: Reducir la exposicién del becerroc al wvirus,
vacunacién de vacas secas, garantizar ingesta de calostro

suficiente y de alta calidad.

Coronavirus: Limpieza Y desinfeccidn de corrales de
maternidad, separacién inmediata del becerro después del
nacimiento, colocacién en un cubiculo individual,

administracién de calostro de alta calidad.
Clostridium perfinges tipo C: Vacunacidn con toxoide a vacas

y becerras.
Enfermedades respiratorias

El impacto de las enfermedades respiratorias es de gran

importancia yva que al igual qgue las diarreas afectan
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directamente al proceso productivo incidiendo en la economia
del productor.
La incidencia Yy prevalencia de las neumonias en becerras

(a9)

puede alcanzar niveles altos como el 24% pero de acuerdo

con Donovan ¥ la meta en consiste en no rebasar el $% de
incidencias en enfermedades respiratorias.

Las enfermedades resgpiratorias que presentan las becerras
pueden ser de diversa indole y gravedad, €&gtas pueden
presentarse en vias respiratorias superiocores o inferiores,
la Gnica forma de controlar y diagnosticar las enfermedades
respiratorias (sobre todo las contagiosas) es conociendo 1la
identidad de los agentes causantes de la enfermedad; esto
s8lo se puede conseguirx mediante una historia clinica
cuidadosa, un examen fisico completoc y mediante la toma de
muestras y auxilio de los métodos de laboratorio adecuados.
A continuacién se describen las enfermedades respiratorias

ma&s importantes en becerras.

Neumonia EnsoStica de los becerros

i1.- Definicidn: Enfermedad infecciosa que afecta
preferentemente a las becerras en confinamiento de dos a seis
meses de edad produciendo una inflamacién pulmonar
caracterizada por exudacién alveolar extensiva y atelectasis

s8in necrosis pulmonar extensa.

2.- Impacto econémico: Las pérdidas econSmicas son
cuantiosas Y se deben principalmente a crecimiento
subSptimo, bajos rendimientos, incremento en los deshechos

durante la crianza, costos de los tratamientos con un bajo

porcentaje de recuperacién clinica y muerte.




66

3.- Etioclogia:x Numerosos virus Y bacterias causan la
enfermedad, los mAs comunes agentes infecciosos wvirales son
virus respiratoric y s8sincitial bovino (BRSV), wvirus de la
Parainfluenza 3 {(p13), virus de la Ritnotraquieitis
Infecciosa Bovina {IBR), Y Adenovirus; los agentes
bacterianosa incluyen: Pasteurella multocida, Pasteurella
haemolytica (Mannhemia haemolytica), Mycoplasma dispar,

Mycoplasma bovis, Mycoplasma bovigenitalium, Micoplasma T
(ureplasma), Actinomyces piSgenes y chlamydia spp. Dentro de
todos estos agentes los mas cominmente encontrados en la
neumonfia enzodtica incluyen a BRSV, PI3, y Pasteurella spp.
En los becerros con neumonia enzodtica la colonizacién de las
viag aéreas inferiores por bacterias es secundaria a la
infeccién wviral o por Mycoplasmas, entre estas bacterias se
incluyen: Haemcophilus somnus, Corynebacterium pyogenes,
Streptococcus spp y Salmonella spp. Estos agentes son
generalmente habitantes normales del tracto regpiratorio de
loa bovinos, gque bajo condiciones de estrés, proliferan
causando enfermedad, su aislamiento a partir de becerras con
neumonia enzodtica es comin.

4.-Epizootioclogfa:

Edad de los animales infectados: La enfermedad se
presenta principalmente en becerras de dos a seis meses de
edad pero puede presentarse a partir de la primera semana de
vida hasta el afio de edad ocasionando inflamacién severa de
los pulmones de las becerras.

Factores de predisposicisén: La enfermedad se produce
cuando el balance entre el animal y el medio es desfavorable
), La presencia y severidad de la enfermedad depende de la
interacciétn de los diversos factores de riesgo, entre ellos
se encuentran los propios del ambiente como las

caracterxisticas de los alojamientos de las becerras, si é&stos
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son en exteriores la becerra est& expuesta a corrientes de
aire, 1lluvia y frio; s8i éstos se encuentran en interxriores
existe el riesgo de la acumulacién de agentes infecciosos,
gases nocivos (amoniaco) y aumento de la humedad relativa.
Ootro factor importante es el hacinamiento y sobrepoblacién
de los alcocjamientos asi como el confinamiento en un solo
lugar a becerras de distinta edad. Los factores de riesgo
propios del animal incluyen principalmente los bajos niveles
de anticuerpos maternales, wuna mala nutricién. Los factores
de rieago infecciosos incluyen la presencia de virus,
bacterias, hongos y protozoarios en un hato.

Morbilidad: 80 al 90%.

Mortalidad: del 5 al 20%.

Estacién: En otofio e invierno en becerras en
alojamientos en interiores por descenso en la temperatura y
en primavera en becerras en pastoreo.

5.- Patogenia: La infeccién ocurre después del nacimiento por
medio de secreciones provenientes de la madre, leche o a
partir de gotas de aerosol provenientes de animales mayores.
La neumonfia enzodtica wvaria en severidad, puede presentarse
desde su forma subclinica pasande por la crénica hasta su
presentacién aguda fulminante. El tipo de presentacién es
determinada por la interaccién de virulencia, carga patégena,
condiciones ambientales y capacidad inmunol&Sgica del animal
afectado.

6.- B8ignos clinicos: La neumonia se caracteriza por la
presencia de una tos persistente y seca gque es exacerbada por
el ejercicio, recurrencia de néumoniaa de baja intensidad
resistentes a la terapia Yy qQue se asocian a cambios
ambientales en la temperatura. Esta enfermedad también
provoca una reduccién en la ganancia de peso, estatura y en

la efijiciencia alimenticia, la becerra afectada presenta
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depresidn, polipnea, reduccién de apetito, descarga nasal,
tos seca, &spera y f&cilmente provocada mediante compresidn
tragqueal. Los signos clinicos m&s evidentes se observan en
becerras con atelectasis extensiva afectando deasde un tercio
hasta la mitad de la superficie pulmonar. Sus signos
consisten en extensidén de la cabeza y cuello con respiracién
por boca, paroxismos de tos, inapetencia y pérdida de peso,
a la auscultacién del térax se escuchan sonidos anormales.

En hatos donde la neumonia enzodtica es gevera, se evidencia
una carencia de vaquillas de reemplazo; en los hatos en donde
existe la neumonfia enzodtica sin causar problemas severos,
las vaquillas al servicio o en edad madura pueden presentar
menor alzada a la <ruz con regpecto a los estindares de la
raza.

7.- Diagn&Sstico:

Clfnico: Hay depresisdn, fiebre, reduccién del apetito,
descarga nasal y ocular. A la auscultacién se escucha un
aumento de volumen de los sonidos respiratorios
bilateralmente scobre la porcién antero-ventral del térax.
Estos sonidos respiratorios inician y terminan abruptamente
debido al colapsc y llenado alveolar, perc con persistencia
del lumen brongquial. Dependiendo de la invasién bacteriana

secundaria, se pueden llegar a escuchar toda clase de sonidos

anormales.

Diferencial: Con pasteurelosis pneuménica,
pPleurcopneumonia por haemophilus somnus y por neumconia por
aspiracién. .

De laboratorio: Serologia.
Post mortem: Formacidn de abscesos o pleuritis fibrinosa
con consolidacidn de los 1l6bulos anteroventrales

principalmente.
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8.~ Tratamiento: Por el origen multifactorial no existe un
tratamiento especifico, se pueden emplear antimicrobianos
para prevenir infecciones bacterianas severas de corta
duracién como:

1) Trimetopim-sulfa con dosis de 15-30 mg/kg pc cada 12-24
horas via intravenosa o intramuscular.

2) Oxitetraciclina oralmente con dosis de 5 a 20 mg/kg pc
cada 12-24 horas via intramuscular o intravenosa.

3) Ampicilina trihidratada con dosis de 4-22 mg/kg pc cada
12-24 horas por via intramuscular o subcutanea.

4) Penicilina G procainica de 10,000-60,000 UI cada 12-24
horas intramuscular o subcuté&nea.

S) Antibisdticos de larga duracién como Tilmicosina con dosis
de 10 mg/kg pc cada 72 horas via subcut&nea.

Es opcicnal el uso de un antiinflamatorio no esteroidal como
flunixin-meglumina de 1.1 a 2.2 mg/kg pc cada 12 o 24 horas
intramuscular o intravenosa.

9.~ Prevencién y control: Proveer a las becerras de un
ambiente adecuado, disminuir contaminacién ambiental de
agentes patSgenos, minimizar causas de estrés nutricional Y.
ambiental, incrementar la resistencia no especifica de las
becerras a través de la administracién manual del calostro,
incrementar la resistencia especifica a través de la

vacunacién de vacas y becerras.

Bronconeumonia Bacteriana

Afecta a las vias respiratorias sSuperiores y es la causa masa
importante de enfermedad respiratoria, puede ser mortal en
becerras y +vacas adultas especializadas en la produccién

lechera. Son cuatro los patdgenos bacterianos mas
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imporrtantes que afectan las vias respiratorias en los bovinos
(em Pasteurella multocida, Pasteurella haemolftica
(Mannhemia haemolytica), Haemophilus somnus y Actinomyces
pPyogenes.

De €&stas, las mAs importantes debido a las pérdidas que
ocasiona son Pasteurella multocida y Pasteurella haemolftica
{Mannhemia haemolytica), las cuales se describen a

continuacidén.
Pasteurella multocida

1l.- Definicién: Organismo Gram negativo habitante normal del
tracto respiratorio superior de los bovinos, causante de 1la
septicemia de les neonatos que no reciben suficiente
calostro, es un oportunista probable siempre que los
mecanismos de defensa se encuentren comprometidos (290,

2.~ Impacto econémico: La neumcnia aguda que ocasiona
Pagsteurella multocida puede presentarse como una enfermedad
epidémica infecciosa © bien como una enfermedad endémica en
los grupos de becerras estabuladas afectando de un 10 al S0%
de los animales de un grupo.

3.- Eticlogia: Pasteurella multocida.

4.- Epizocoticlogia:

Edad de los animales afectados: Pueden ser afectados
animales de cualquier edad siendo los mis susceptibles los
animales destetados y los animales agrupados

Factores de predisposicién: Multifactorial incluyendo la
interaccién de factores ambientales como alta densidad de
carga animal, contacto continuo entre animales de distintas
edades y la exposicién a climas adversos, factores de estrés
como el destete, factores infecciosos como la intervencién

de virus, Mycoplasmas y Haemophilus somnus Y. finalmente
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factores de manejo como la escasa ventilacién y la falla en

la transferencia de la inmunidad lo cual permite la
proliferacién de Bacteria Pasteurella multocida.

Especies susceptible: bovinos, ovinos, cabras, cerdos y
potros 1

Distribucién: mundial.

Morbilidad: S0 al 100%.

Mortalidad: SO al 100% (59,

Retacién: Se presenta principalmente durante la
temporada Qe estabulacidn Y durante Eépocas de estrés
ambiental como otofic e invierno.

S. - Patogenia: La infeccién se origina debido a la
contaminacién de alimento . a través de animales portadores
clinicamente sanos © de animales enfermos, la saliva de los
afectados contiene grandes cantidades de pasterelas durante
la etapa temprana de la enfermedad, la infeccién comienza en
las tonsilas presentindose posteriormente la septicemia.
Cuando se observa la enfermedad en las becerras generalmente
es debido a la escasa ventilacién con acumulacidén de wvapores
de amoniaco. Estos ocasionan dafio quimico muceociliar
permitiendo la ceolonizacién de 1la bacteria en las vias
respiratorias inferiores afectando principalmente a las
becerras con infecciones mixtas del pulmén. Al presentarse
una infeccién viral se lesionan las células epiteliales de
bronquios, brongquioclos Y alveclos, desapués de esto la
actividad pulmonar antibacteriana disminuye considerablemente
permitiendo la proliferacién bacteriana ‘297,

6.- S8Signos clinicos: Hay depresién, anorexia, incremento de
la secrecién conjuntival gue adquiere un car&cter seroso Yy
tagquicardia. En las presentaciones mas agudas los animales
afectados presentan inicio muy elevado de fiebre, salivacién

profusa, petequias submucosas, depresién intensa y muerte en
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menos de 24 horas. En las dltimas etapas del brote se
observan animales con signos pulmonares, tos himeda,
secrecifn nasal sercosa o mucopurulenta (567,

Esta presentacién aguda BsBuele ser comin en los animales
destetados Y es indicativa de mala ventilacién por
acumulacién de amoniaco gue dafia la mucosa. Las becerras
afectadas pueden presentar signos de meningitis séptica,
uveitis aéptica, artritis séptica, Yy 8secreciones nasal y
ocular mucopurulenta 29,

7.- DiagnSstico:

Clinico: Se presenta crujidos o chasquidos bilaterales
anteroventrales. La confirmacién exige cultivo de Pasteurella
multocida a partir de lavados traqgueales.

Diferencial: Se realiza con &antrax, leptospirosis aguda
y carbunco sintom&tico %,

De laboratorio: El hemograma muestra una desviacién
hacia la izquierda qgque es tipica de wuna infeccidén de tipo
agudo, los animales con enfermedad crdnica muestran
neutrofilia

Post mortem: la patologia macroscépica incluye una
deposicién de fibrina en los pulmones y en las superficies
pleurales, al examen histolégico se observa una
Pleuroneumonia fibrinosa, en los casos agudos mortales hay
una neumonia bilateral antero-ventral, donde se presenta la
parte afectada de pulmén compacta y de color anormal rojo o
azul, la palpacién del pulmén compacto es la base para el
diagnéstico. Los casos crénicos presentan un parénguima
pPulmonar neumdnico pero con presencia de abscesos
8.- Tratamiento: Trimetopim-sulfa con dosis de 15-30 mg/kg pc
cada 12-24 horas wvia intramuscular, intravenosa u oral, o
bien Gentamicina a razén de 2.2-6.6 mg/kg pc cada 12-24 horas
via intravenosa o intramuscular.




TESIS CON
73 FALLA DE ORIGEN

9.~ Prevencidén y control: vacunacién, identificacidn Y
correccién de las causas que originan el problema, buena
ventilacién de los corrales, carga animal adecuada por
corral.

) ia A lytica)

Pasteurella haemcolitica (

1.- Definicién: La Pasteurelosis neuménica fue descrita por
primera <vez en Estados Unidos en 1915 ¥y constituye una
enfermedad determinada por diversos factores.
2.- Impacto econdmico: Causa principal de wmuerte debida a
infeccifén respiratoria en becerras y vacas.
3.- Etioclogia: El conjunto de cepas negativas a la trealosa
de Pasteurella haemolytica ha sido reclasificado a un nuevo
género denominado Mannhemia haemolytica. La eticlogia
epidemioclogia y lesiones han sidec extensamente estudiadas y
se acepta que Mannhemia haemolytica es el principal agente de
la pleurocneumonia fibrinosa severa, han sido reconocidos 17
serotipos y dos diferentes biotipos. Loa serotipos del
biotipo A producen neumonia, mientras que el biotipo B causan
septicemia. Algunoa serotipos son parte de la microbiota
normal de la cavidad nasal y faringea de los bovinos, los
cuales bajo condiciones, que alteran los mecanismos de
defensa pulmonares, logran establecerse y multiplicarse en
las wvias respiratorias bajas con lo cual causan dafio al
tejido pulmonar. ’
4. - Epizcotiologia

Edad de los animales afectados: Principalmente animales
jSvenes en crecimiento de 6 meses a 2 afios de edad.

Factores de predisposiciédn: Destete, cambios climaticos,
estrés gue ocasiona el transporte a distancias largas de los

animales hace posible un brote de neumonia, después de 7 a 10
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dfas de la entrada al establo, de igual forma cuando se
realiza 1la introduccisSn de animales nuevos o después de
pastar en veranco asi como también cuando se mantienen
reunidas a becerras provenientes de diferentes establos (se)
Especies susceptibles: Bovinos, caprinos, porcinos.
DistribuciSn: mundial.

Morbilidad: 35%.

Mortalidad: S al 10% 77,

Estacidn: Todo el afio agudizandose en meses de invierno.

5.- Patogenia: Las especies de Mannhemia expresan una gran

cantidad de antigenos de superficie que incluyen
lipopolisacaridos (LPS), protefinas de membrana externa (PME),
proteinas reguladoras de hierro (PRH) , fimbrias Y
peolisaciridos capsulares adem&s de secretar una citeolisina
especifica llamada leucotoxina (LKT) . Esta constituye el
factor de virulencia mas importante con capacidad

antifagocitica cuya funcién principal es la destruccién de
leucocitos (principalmente macr&fagos alveclares) con lo que
se reduce la capacidad de establecer una respuesta inmune
eficiente e induce inflamacién que desencadena un severo dafio
al pulmén. Otro factor al que se le atribuye la severa
necrosis son las enzimas liberadas por los leucocitos
lisiados en el tejido pulmonar, ya gue la leucotoxina por si
sola no es téxica para el epitelio bronguial . La severidad de
las lesiones depende de la acumulacién de leucocitos. La
leucotoxina producida es altamente téSxica para neutrdfilos y
macréfagos, la mixima produccién de esta citotoxina es
después de las 6 horas de incubacién originada a partir de la
inhalacién de el microorganismo. En el pulmén habra acumulo
de neutrséfilos gque son destruidos por la toxina, esto
ocasiona la liberacién de enzimas proteoliticas, productos

oxidantes y proteinas gue destruiridn las membranas celulares,
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lo anterior permite el aumento de permeabilidad capilar, con
ello se origina un acumulo de liquidos en el intersticio de
la pared alveolar, necrosis y edema pulmonar

Los agentes vVvirales ademas de causar un efecto citop&tico
directo al aparato respiratorio reducen la remocidén
bacteriana y la capacidad fagocitica del macr&fago alveolar
que permite la colconizacién con este agente.

6.- Signmos climnicos: Depresién, anorexia, en las becerras
afectadas de forma aguda hay fiebre que puede alcanzar los
42 .2°C, decaimiento, salivacién, frecuencia respiratoria
aumentada, anorexia total, cese a caminar o© ser movido,
ausencia de estertores cuando son auscultados los pulmones,
sonidos bronquiales profundos gue indican la consclidacién
del 25 al 75% del parénguima pulmonar ventral Yy ruidos
apagados o inaudibles en los pulmones dorsales en donde el
tejido sano gue ha quedado ya es incapaz de mantener el
intercambio gaseoso. La infecciétn aguda produce disnea
progresiva y muerte de 12 a 48 horas

7.~ Diagméstico:

Clinico: Bronconeumonfia toxémica aguda, disnea moderada,
fiebre, aumento de tonos bronguiales en caras ventrales dQe
pulmones y tos.

Diferencial: Virus respiratorio sincicial bovino (BRSV),
virus de la rinotraqueitis infecciosa bovina (IBR),
parainfluenza 3 (PI3). El1 diagnéstico se realiza mediante el
cultivo del agente a partir de muestras de lavados traqueales
recogidos de becerras no tratadas

De laboratorio: Leucopenia b4 neutropenia en casos
graves.

Post mortem: Pleurocneumonia fibrinosa con trombosis
extensa de wvasos linf&aticos intersticiales Y signos de

bronguitis y bronquiolitis (9.
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Las muestras patolégicas macroscSpicas presentan
bronconeumonia fibrinosa bilateral con un porcentaje de 25 a
75% © mas, y distribucién antero-ventral. La zona afectada
es compacta friable y descolorida, la mayoria de los casos
presenta fibrina en pleura visceral y parietal, puede haber
liquido pleural de color amarillo.

8.~ Tratamiento: El1 tratamiento consiste en antibiético de
amplio espectro, mis antropina a razén de 2.2 mg/45kg de peso
corporal dos veces al dia via intramuscular o subcuténeo,
ésta reducird las secreciones brongquiales y actuara como
broncodilatador y s8e administra furosemida con dosis de
25mg/45 kg de peso corporal si es que hay edema pulmonar. Es
de eleccidn el tratamiento con antiinflamatorio que puede serxr
la fenilbutazona con dosis de 4 mg/kg de peso cada 24 horas
por via intravenosa.

9.- Prevencién y contrel: Observacién de becerras por lo
menos dos veces al dia en busca de enfermedades
respiratorias y tratarse inmediatamente si es necesario. Si
se van a transportar se debe comprobar gque son completamente
sanos, gque beban abundantemente y coman, no deben permanecexr
por mas de 24-30 horas sin alimento ni agua, a su llegada
administrarle vitaminas A, D, E, mas la administracidén de un

antimicrobiano de larga duracién y vacunacidn.
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CONCLUSIONES
La produccién intensiva de ganado lechero debe estar siempre
fundamentada en los resultados positivos en la crianza de
becerras y vaquillas. Para llevar a cabo esto, es necesario
contar con sistemas de monitoreo que evaliden los parametros
establecidos dentro del proceso y poder medir el grado de
eficiencia y pérdidas reales en el sistema.
Lo anterior permitirad lograr el objetivo principal en esta
4rea que es lograr un alto nivel de eficiencia en el proceso
de produccién de reemplazos para el hato (¢-€,
Todo programa eficiente de produccién de becerras y vaguillas
debe incluir cuando menos los siguientes objetivos:
©® Mantener un mejoramiento genético anualizado en forma
progresiva.
® Mantener vivas a las becerras y vagquillas minimizando 1la
mortalidad.
® Mantener sanas a las becerras y vaguillas, minimizando 1la
incidencia de enfermedades.
[ J Mantenex a las becerras Y vaguillas creciendo
correctamente, por medico de la somatometria regular.
® Mantener una alta eficiencia reproductiva, alcanzando el
pPrimer servicioc y primer parto a una edad gque le permita

alcanzar un maximo periodo de productividad.
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