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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue estudiar algunos parametros del sistema inmune y
metabdlico de vacas lecheras primiparas y multiparas, durante el periodo de transicion,
asociado con el estado de salud. El trabajo se desarrollé en dos tambos de Uruguay y
tuvo un disefio de cohorte prospectivo, en el cual, en cada establecimiento se trabajé con
una poblacion de animales que fue monitoreada desde el preparto hasta el posparto. Los
establecimientos lecheros donde se hizo este trabajo, fueron designados como Tambo 1
y Tambo 2. En el Tambo 1 se realiz6 el relevamiento de problemas de salud que
ocurrieron desde el parto hasta los 30 dias posparto. En el Tambo 2 se monitorearon las
vacas desde el mes antes del parto, hasta los dos meses posparto y se extrajeron
muestras de sangre y leche. En esas muestras se analizd la concentracion de acidos
grasos no esterificados (NEFA), B-hidroxibutirato (BHB), alblmina, proteinas totales,
colesterol, urea y calcio. Ademas, se realiz0 hemograma completo y anélisis de
haptoglobina. Del total de vacas incluidas en este trabajo, el 20% presentd enfermedad
clinica en los primeros dos meses posparto (14,9% en Tambo 1, 29,8% en Tambo 2),
siendo la mastitis la enfermedad clinica mas frecuente (Tambo 1 11,5%, Tambo 2
23,4%). En este trabajo los resultados vinculados al sistema inmune, la salud y el estatus
metabolico no concuerdan con la bibliografia internacional, generada en general, en
sistemas estabulados con alimentacion ad libitum, donde la gran movilizacion de las
reservas grasas parece ser uno de los principales problemas asociados a la incidencia de
enfermedades. Pero se encontré que el perfil de proteinas totales y globulinas fue un
buen indicador de los procesos inflamatorios/infecciosos, en conjunto con la
haptoglobina sérica en los casos de metritis, los cuales pueden ser buenos parametros
para monitorear el estado de salud de los animales.



SUMMARY

The objective of this work was to study some parameters of the immune and metabolic
system of primiparous and multiparous dairy cows, during the transition period,
associated with the state of health. The work was carried out in two farms in Uruguay
and had a prospective cohort design, in which each group worked with a group of
animals that was monitored from prepartum to postpartum. The dairy farms of this work
were designated as Farm 1 and Farm 2. In the Farm 1, a survey of health problems that
occurred from calving to 30 days postpartum was carried out. In the Farm 2, the cows
were monitored from the month before calving until the two months postpartum and
blood and milk samples were collected. Non-esterified fatty acids (NEFA), pB-
hydroxybutyrate (BHB), cholesterol, total protein, albumin, urea, and calcium were
determined, and a complete blood count and haptoglobin analysis were performed. Of
the total number of cows included in this study, 20% presented clinical disease in the
first two months postpartum (14.9% in Farm 1, 29.8% in Farm 2), with mastitis being
the most frequent clinical disease (Farm 1 11.5%, Farm 2 23.4%). In this work, the
results referring to the immune system, health and metabolic status do not agree with
the international literature, generally generated in confinement systems with ad libitum
feeding, where the great mobilization of fat reserves seems to be one of the main
problems associated with the high incidence of diseases. But it was found that the
profile of total proteins and globulins was a good indicator of inflammatory / infectious
processes, in conjunction with serum haptoglobin in cases of metritis, which can be
good parameters to monitor the health status of animals.






1. INTRODUCCION

El periodo de transicion en la vaca lechera se encuentra comprendido entre las 3
semanas previas al parto y las 3 semanas posteriores al parto (Grummer, 1995). En este
periodo las vacas deben enfrentar varios desafios: el repentino y marcado aumento de
los requerimientos nutricionales para la produccion de leche, que coincide con un
descenso en el consumo de materia seca (Drackley, 1999). La disminucién del consumo
de materia seca puede llegar hasta un 30%, siendo esta una de las causas del balance
energético negativo (BEN) (Grummer, 1995; Grummer y col., 2004), debido a que la
energia consumida no es suficiente para cubrir los requerimientos (Drackley, 1999). La
diferencia entre la energia requerida y la consumida, debe ser alcanzada por la
movilizacion de las reservas corporales, que se refleja en el aumento de acidos grasos
no esterificados y B-hidroxibutirato (Ingvartsen y col., 2003).

En este periodo, la competencia del sistema inmune disminuye, lo que es un factor
de riesgo para la enfermedad (Ingvartsen y col., 2003). EI numero total de neutrofilos y
linfocitos disminuye gradualmente desde las 2 a 3 semanas antes del parto, llegando al
minimo los dias 0 a 2 luego del parto, recuperdndose gradualmente entre las 2 a 4
semanas posparto (Kimura y col., 2014). La magnitud de la movilizacion de reservas
corporales y el consecuente aumento de AGNE y BHB tiene un impacto directo sobre el
sistema inmune (neutréfilos, linfocitos) (Sato y col., 1995). Al desbalance metaboélico y la
inmunosupresion, se le agregan otros factores estresantes asociados al parto y al inicio de
lactancia, lo cual contribuye a la alta incidencia de enfermedades durante el periodo de
transicion (Drackley, 1999). Todo esto provoca que aproximadamente el 75% de las
enfermedades de las vacas lecheras ocurran durante el primer mes posparto (LeBlanc y
col., 2006).

Las enfermedades vinculadas al periodo de transicion estan asociadas directamente a
trastornos metabdlicos (como hipocalcemia, hipomagnesemia, cetosis), 0
indirectamente: retencion de placenta, metritis, desplazamiento de abomaso, mastitis,
laminitis (Mulligan y Doherty, 2008). A su vez, un factor de riesgo muy relevante para
la incidencia de enfermedades es la paridad: las vacas primiparas presentan mas casos
de metritis con relacion a las multiparas (Galvédo y col., 2012) y las vacas multiparas
presentan mayor incidencia de hipocalcemia (Reinhardt y col., 2011). Desconocemos la
existencia de trabajos nacionales que hayan estudiado la ocurrencia de enfermedades y
su relacién con la inmunosupresion de la vaca lechera primipara y multipara en
condiciones de pastoreo.

2. ANTECEDENTES ESPECIFICOS

2.1. Lecheria en Uruguay



En Uruguay la lecheria se desarrolla principalmente con alimentacion de base
pastoril, contrario a lo que sucede especialmente en Estados Unidos y otros paises de
mayor desarrollo, en donde el confinamiento constante es la forma productiva mas
frecuente. Resulta evidente que las vacas en confinamiento logran mayor produccién de
leche que en pastoreo. Trabajos internacionales han demostrado que las vacas
alimentadas en sistemas con dietas totalmente mezcladas, en confinamiento, alcanzan
mayor produccion de leche (Kolver y Muller, 1998; Bargo y col., 2002). En este
sentido, durante las Gltimas décadas las vacas lecheras han sido sometidas a una intensa
seleccién genética a nivel mundial, provocando un aumento de produccién de leche
individual y Uruguay no ha escapado de este escenario mundial. La produccién de leche
se ha incrementado a nivel nacional en los Gltimos afios, alcanzando en el ejercicio
2016/2017 los 2049 millones de litros de leche por afio. El incremento en la produccion
de leche se ha basado principalmente en el aumento en la produccién por vaca masa
(DIEA, 2018), debido a que se ha mantenido el nimero de animales en la Gltima década
y ha disminuido la superficie total de tambos. Este incremento en la produccién ha
ocurrido por diversos factores, pero ha habido cambios estructurales en los sistemas de
produccién del pais, con aumento de la carga de estos, lo que ha determinado que la
alimentacion basada en el consumo de pasto de cosecha directo (pastoreo) represente
entre el 48 y 54% de la dieta de los animales en el afio (Chilibroste y Battegazzore,
2014; Chilibroste 2015) y el resto se completa con la suplementacion de reservas y
concentrados. A pesar de estos cambios, todavia los animales no logran alcanzar su
méaximo potencial productivo debido principalmente al desacople entre los
requerimientos y oferta de nutrientes (Chilibroste y col., 2012).

Por otra parte, la eficiencia reproductiva del rodeo lechero a nivel mundial y
nacional ha venido disminuyendo en consecuencia a la presién por seleccion de los
animales para la produccion de leche. En nuestro pais, el estudio de 200.000 lactancias
indico que el intervalo parto concepcion aumenté de 131 a 150 dias de 1997-2001 a
2001-2005 (Rovere y col., 2007).

2.2. La vaca lechera en el periodo de transicién

Durante el periodo de transicion, definido por Grummer (1995) como el periodo
desde 3 semanas previas al parto hasta las 3 semanas posparto, la vaca lechera sufre
cambios muy dréasticos, que implica un desafio intenso que no ocurre en otra etapa de la
lactancia o gestacién (Grummer, 1995; Drackley, 1999; Ingvartsen y col., 2003). Estos
cambios ocurren tanto a nivel endocrino, metabdlico, nutricional e inmune.

A nivel nutricional, la vaca con gestacion avanzada ve comprometida su capacidad
de consumo, lo ingerido no alcanza para cubrir sus requerimientos (BEN), provocando
la movilizacion de las reservas de grasa. Este periodo de BEN es fisiolégico en la vaca
lechera, pero especialmente en nuestras condiciones pastoriles puede ser de fuerte
impacto, ya que dicha base alimenticia presenta menos calorias que los concentrados,
provocando un BEN mas pronunciado que en vacas en confinamiento (Ribeiro y col.,



2013). La gran movilizacion de reservas provoca una elevacion de las concentraciones
circulantes de los &cidos grasos no esterificados (AGNE o NEFA en inglés) (Pedron y
col., 1993; Burke y Roche, 2007). Las vacas con mayor estado corporal al parto
presentan mayor lipomovilizacién, y por lo tanto mayores concentraciones de AGNE al
inicio de lactancia (Meikle y col., 2004; Adrien, 2010). Si el flujo de AGNE al higado
excede su habilidad de oxidarlos completamente, aumentan los cuerpos cetdnicos
(BHB, acetona y acetoacetato), metabolitos intermediarios de la oxidacion completa de
los AGNE. Entonces, los AGNE reflejan la magnitud de la movilizacion grasa desde las
reservas, mientras que BHB indica en qué medida los AGNE que llegan al higado son
oxidados completamente. La medicion de AGNE y BHB en sangre puede dar un indicio
del éxito en la adaptacion al periodo de transicién (Duffield y col., 2009). Con respecto
a la utilizacion de estos metabolitos, los AGNE en sangre son captados por la glandula
mamaria para la produccion de grasa lactea, siendo este mecanismo muy importante en
los primeros dias de lactancia ya que en este periodo el 40% de la grasa lactea es
producida mediante este mecanismo (Adewuyi y col., 2005). Los cuerpos cetdnicos
pueden ser usados por los musculos como una fuente de energia alternativa a la glucosa,
sin embargo, esta via no es tan efectiva en obtencion de energia como lo es la oxidacion
completa de acidos grasos (Duffield y col., 2009). Cuando los cuerpos cetonicos
exceden la capacidad de utilizacion de los tejidos periféricos, se acumulan en el torrente
sanguineo, elimindndose a través de leche y orina, produciéndose la enfermedad
Ilamada cetosis. Las vacas con cetosis reducen el consumo, disminuyen la produccion
de leche, y en casos graves pueden existir alteraciones en el sistema nervioso central
como pérdida de la coordinacion, ceguera y euforia (Adewuyi y col., 2005).

Los cambios en la proteina corporal son menores en relacion a los cambios en
lipidos corporales, por lo que por mucho tiempo fueron ignorados. La proteina corporal
es una fuente de precursores de leche (ya que sus carbonos pueden ser utilizados para
proteina lactea o lactosa), y en determinadas situaciones (como enfermedad) pueden
utilizarse como reservas a corto plazo (Ingvartsen y col., 2003). Los valores de
albimina y urea son buenos indicadores del nivel proteico de la alimentacién (Meikle y
col., 2013).

El sistema enddcrino tiene como principal desafio el inicio de la lactancia. Las
principales hormonas vinculadas a este hecho son la hormona de crecimiento (GH) y la
prolactina, las cuales aumentan. EI aumento de GH provoca que la glucosa sea utilizada
por la ubre primordialmente: el resto de los tejidos periféricos deben utilizar otras
fuentes de energia (por ejemplo, cuerpos cetonicos). La GH ademas estimula la lipélisis.
La gran movilizacion de reservas, acompafiada por una disminucion de las hormonas
anabolicas, insulina y factor insulino simil (IGF-1) (Meikle y col., 2004; Pereira y col.,
2010; Cavestany y col., 2009; Adrien y col., 2012) favorecen el catabolismo periférico
que soporta a la lactancia. Por lo tanto, aquellas vacas con mayor mérito genético para
la produccion de leche tienen mayores concentraciones de GH, y menores
concentraciones de insulina e IGF-1 al inicio de la lactancia (Gong, 2002).



Adicionalmente al desbalance energético, ocurren otros eventos que contribuyen a la
ocurrencia de enfermedades durante el periodo de transicion. El inicio de la lactancia
provoca un aumento en los requerimientos de calcio, en un momento en el cual no es
posible aumentar el ingreso de calcio debido a la disminucion del consumo. La calcemia
puede caer tanto, que puede provocar que la vaca no pueda mantenerse en pie
(hipocalcemia clinica, o “fiebre de la leche”), dado que el calcio es esencial para el
funcionamiento muscular y nervioso. Una hipocalcemia menos severa (hipocalcemia
subclinica) puede provocar disminucion de consumo, baja motilidad ruminal e
intestinal, baja productividad y aumentar la susceptibilidad a enfermedades metabdlicas
e infecciosas (Goff, 2008). En 2006, Kimura y col., demostraron que las reservas de
calcio intracelular de linfocitos disminuyen cuando el calcio plasmatico disminuye por
la demanda de la lactancia, sugiriendo que este hecho contribuye a la inmunosupresion
del periparto.

Ademas, por lo general las vacas recien paridas deben sufrir un cambio drastico en
la dieta, lo cual causa disturbios digestivos (Mulligan y Doherty, 2008). Sumado a esto,
deben experimentar cambios ambientales al ser separadas de su grupo original en el
preparto e integradas a un nuevo grupo de vacas en lactancia. Todos estos factores
asociados, sumados a los disturbios en el sistema inmune, provocan que
aproximadamente el 75% de las enfermedades de las vacas lecheras ocurra durante el
primer mes posparto (LeBlanc y col., 2006).

La competencia inmune, definida como la habilidad para resistir a la infeccion, esta
afectada por los cambios que ocurren en el metabolismo de vacas lecheras en el
periparto (Ingvartsen y col., 2003). La inmunodeficiencia que caracteriza al periodo de
transicion es evidente por la disminucion de las globulinas plasmaticas y por el
incremento de las patologias infecciosas reproductivas, mamarias, podales y otras
(Blowey, 2005). La severidad de la inmunodeficiencia se incrementa ain mas debido a
ciertos factores inherentes al periparto: BEN, hipocalcemia y altos niveles de cortisol
(Mulligan y Doherty, 2008).

Los leucocitos expresan receptores funcionales a varias hormonas que participan en
la homeostasis y homeorresis del periparto de la vaca lechera, por lo tanto, todos los
cambios en hormonas y metabolitos que ocurren durante este periodo afectaran directa o
indirectamente la competencia inmune (Ingvarsten y col, 2003). ElI aumento de
glucocorticoides cercano al parto contribuye a la inmunosupresién debido a que altera la
secrecion de proteinas necesarias para el normal funcionamiento inmune humoral y
celular. Durante las ultimas semanas de prefiez y en lactancia temprana, la hormona de
crecimiento (GH) y la prolactina aumentan, mientras que la insulina, hormona insulino-
simil (IGF-1) y leptina disminuyen dramaticamente. La GH y prolactina estimulan la
hematopoyesis, la proliferacion de células linfoides, la produccion de radicales
hidroxidos, estimulan la fagocitosis y la produccion de anticuerpos; por lo cual dichas
hormonas estimulan el sistema inmune. El IGF-1, insulina y leptina también estimulan
el sistema inmune, pero como su concentracién se reduce considerablemente en el
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periparto, la competencia inmune puede verse alterada. EI IGF-1 estimula el tamafio y la
celularidad de los 6rganos linfoides, y la funcionalidad de los linfocitos. La insulina
estimula el metabolismo oxidativo (Ingvartsen y col., 2003).

La movilizacion de reservas energéticas y los metabolitos producidos durante el
periparto también afectan la funcionalidad del sistema inmune. La movilizacién lipidica
provoca un aumento de la concentracion de AGNE en sangre, el higado capta los
AGNE vy éstos se acumulan como triglicéridos. Cuando la infiltracién lipidica es severa
(conocida como lipidosis hepatica o sindrome del higado graso) se afecta el normal
funcionamiento del higado, aumentando la incidencia de problemas en la salud, y en
casos extremos puede llevar a la muerte del animal (Drackley, 1999). Se ha demostrado
que altos niveles de triglicéridos en el higado afectan el sistema inmune de diversas
maneras: disminuye la capacidad funcional de neutréfilos (o polimorfonucleares, PMN),
se reduce la produccion de INF-y por parte de leucocitos, disminuye la secrecion de
proteinas inmunes importantes, como las proteinas de fase aguda (Ingvartsen y col.,
2003). Los PMN son los leucocitos mayormente involucrados en la fagocitosis
bacteriana durante una infeccion; se ha demostrado que el BEN reduce su
funcionalidad, especialmente su capacidad de matar bacterias. Esto es debido a que las
reservas de glucégeno parecen ser el mayor combustible para la destruccion bacteriana,
y durante el BEN esas reservas disminuyen notoriamente (Galvéo y col., 2010), y esto
contribuye al incremento de la incidencia de mastitis y metritis posparto (Nagahata y
col, 1987; Kehrli y col, 1989; Cai y col, 1994). Por otro lado, las células inmunes
contienen altas concentraciones de é&cidos grasos poliinsaturados en su membrana
celular sensibles al stress oxidativo, por lo que son vulnerables a la oxidacién lipidica
(Mulligan y Doherty, 2008). Otra consecuencia de la movilizacion lipidica es la
hipercetonemia. Los cuerpos ceténicos reducen la liberacion de mediadores de la
inflamacion, alteran la quimiotaxis de leucocitos y la defensa fagocitica. Leucocitos
incubados con BHB reducen la actividad del estallido respiratorio, mientras que PMN y
macrofagos incubados con BHB o0 acetona mostraron menor actividad fagocitica. Altas
concentraciones de cuerpos cetdnicos en suero pueden suprimir la blastogénesis
linfocitica (Ingvartsen y col., 2003).

El status proteico también tiene efecto sobre el sistema inmune. La baja
concentracion de proteinas en plasma, especialmente aquellas sintetizadas en el higado
como la albumina, indica un bajo status proteico. La glutamina es un aminoacido no
esencial que se encuentra principalmente en los musculos esqueléticos; cuando existe
una deplecién en el nivel de glutamina libre en el masculo, implica un balance proteico
negativo. La glutamina es un combustible muy importante tanto para PMN como para
neutrofilos. Estudios en los cuales se suplementa animales con glutamina mostraron
efectos benéficos en la funcion inmune. In vitro se demostré que la glutamina induce la
proliferacién de linfocitos-T, la diferenciacion de linfocitos-B, la fagocitosis en
macrofagos y la produccion de citoquinas (Ingvartsen y col., 2003).



Para identificar problemas en el sistema inmune es necesario buscar parametros
comunes que permitan caracterizarlo. Para esto es necesario buscar indicadores que
puedan ser medibles y monitoreados, y que puedan predecir enfermedades o al menos,
permitir la identificacion temprana de una enfermedad. Como predictor de la
inflamacion en bovinos se ha estudiado a la haptoglobina (Eckersall, 1995). Los
leucocitos presentes en la inflamacion liberan citoquinas, las cuales desencadenan un
amplio rango de respuestas patofisiolégicas, como pirexia, leucocitosis y alteraciones
hormonales (por ejemplo, aumento de cortisol). Ademas, las citoquinas estimulan la
produccion por parte del higado de proteinas plasmaticas conocidas como proteinas de
fase aguda: proteina C-reactiva, Amiloide sérico, haptoglobina, ceruloplasmina,
fibrin6geno, antiproteasa a-1 y glicoproteina &cida a-1 (Eckersall, 1995). Diferentes
mamiferos producen distintas proteinas de fase aguda. La haptoglobina es la proteina de
fase aguda mas importante en rumiantes; actda uniéndose al hierro y lo inutiliza para las
bacterias patdgenas, por lo que inhibe la proliferacién bacteriana. La haptoglobina se
eleva bajo situaciones de inflamacion y debido a su capacidad de unirse a la
hemoglobina se han desarrollado métodos para su medicion. El aumento de la
concentracion de haptoglobina se asocia con lesiones agudas y subagudas, mientras que
en la mayoria de los animales con infecciones cronicas este analito no difiere de
animales sanos (Eckersall, 1995). La haptoglobina puede ser utilizada como marcador
temprano de metritis clinica posparto, debido a que las vacas con mayor concentracion
sanguinea en el posparto, tienen mayor riesgo de presentar esta enfermedad. En un
estudio en el cual se compararon diferentes severidades de metritis, se evidencié que
vacas con metritis grave tienen mayor concentracion de haptogobina que aquellas con
metritis moderada. Este estudio determind que animales con mas de 1g/L de
haptoglobina se podrian considerar enfermos (Huzzey y col., 2009). Drillich y col. en el
2007, observaron mayor concentracion de haptoglobina al momento del diagnostico de
metritis clinica posparto, en comparacién con vacas sanas, y dicha concentracion
disminuia luego del tratamiento con antibidticos. Se ha estudiado que la haptoglobina
aumenta en sangre y leche cuando existe mastitis, debido a que existe cierta produccion
de haptoglobina intramamaria ante una agresion (Ceciliani y col., 2012). También se ha
investigado haptoglobina en enfermedades respiratorias bacterianas en terneros,
pudiendo determinar la severidad de la enfermedad segun la concentracion de
haptoglobina encontrada en suero: las infecciones respiratorias mas graves (que incluso
provocaban la muerte del animal) se corresponden con concentraciones mas altas de
haptoglobina. La infeccion con virus en este caso no produjo aumento de haptoglobina
(Godson y col., 1996). Sin embargo, este indicador de inflamacién no es especifico,
pudiendo aumentar por ejemplo en caso de distocia (Duffield y LeBlanc, 2009).

El hemograma también puede ser un parametro comun que identifique problemas en
el sistema inmune, y es un analisis que permite analizar los tres principales grupos de
células que circulan por la sangre: leucocitos, eritrocitos y plaquetas; pudiéndose
determinar el estado de salud de los animales, y de esta forma, permitir orientar al
profesional en la busqueda de una patologia (Willard y Tvedten, 2012).



2.3. Enfermedades del periparto y lactancia temprana

Las enfermedades vinculadas al periodo de transicion estan asociadas directamente a
trastornos  metabdlicos (como  hipocalcemia, hipomagnesemia, cetosis), 0
indirectamente: retencion de placenta, metritis, desplazamiento de abomaso, mastitis,
laminitis (Mulligan y Doherty, 2008). Todas estas enfermedades se encuentran
interrelacionadas; por ejemplo, vacas que llegan al parto con un excesivo estado
corporal seguramente desarrollaran cetosis e higado graso, alterando el sistema inmune,
siendo mas proclives a la invasion de microorganismos. La invasion de
microorganismos hace que se desencadene una respuesta inmune, estimulando la
multiplicacion de células inmunes, provocando fiebre, y desencadenando procesos de
reparacion de tejido. Todas estas respuestas van a demandar requerimientos energéticos,
contribuyendo atin més al BEN (Ingvartsen y col., 2003).

La movilizacion lipidica excesiva se asocia a mayor incidencia de enfermedades en
el periparto (Drackley, 1999). Valores altos de AGNE en las dos ultimas semanas
preparto estd asociado a aumento en el riesgo de retencion de placenta y desplazamiento
de abomaso, ademas de una pérdida de 1,2 Kg de leche por dia en los primeros 120 dias
de lactancia. Estos animales también presentan 3,6 veces mas chances de ser
descartados en los primeros 60 dias (Seifi y col., 2011; Adewuyi y col., 2005). La
caminata mejora el bienestar de los animales durante el periodo de transicion. El
ejercicio provoca que los AGNE se consuman en los musculos mediante B-oxidacion, y
este mecanismo ayudaria a disminuir los niveles sanguineos de AGNE (Adewuyi y col.,
2005).

Altas concentraciones de BHB (a partir de valores indicativos de cetosis subclinica)
en lactancia temprana se asocia a un aumento en el riesgo de ocurrencia de
desplazamiento de abomaso, y a una mayor duracion y severidad de mastitis (Seifi y
col., 2011; Adewuyi y col., 2005).

Las vacas que presentan baja concentracion de calcemia (menos de 2,2 mmol/L) en
las primeras 2 semanas posparto tienen mayor riesgo de presentar DA, y de ser
descartadas en los primeros 60 DEL (Seifi y col., 2011). Segun Ribeiro y col. (2013) los
animales con hipocalcemia subclinica presentaron mas casos de metritis que aquellos
con normocalcemia.

Por otra parte, se ha demostrado que el EC tiene efecto sobre la incidencia de
enfermedades en el posparto temprano. Las vacas gordas (EC>3,75; escala 1-5) tienen
mayor riesgo de desarrollar cetosis clinica (Seifi y col., 2011). En un estudio publicado
por Ribeiro y col. en 2013 se determind que las vacas con EC<3 en la primera semana
posparto presentan mayor prevalencia de enfermedades clinicas que aquellas vacas con
EC entre 3y 3,25 (45,1% vs 31,3%, respectivamente). Se ha demostrado también que el
bajo EC al parto o un mes antes del parto tiene efectos negativos sobre la produccién de
leche y sobre la longitud de anestro posparto, lo que demuestra el grado de estrés



metabdlico que sufren estos animales (Meikle y col., 2004, 2013; Adrien y col., 2012).
También la paridad tiene efecto diferencial en la incidencia de enfermedades y las vacas
primiparas presentan mas casos de metritis con relacion a las multiparas (Galvéo y col.,
2012).

Existen muy pocos trabajos, particularmente estudios epidemioldgicos, que estimen
la tasa de incidencia de las enfermedades ocurridas en el periparto. En el trabajo
realizado por Ingvartsen y col. en 2003, en el cual analizaron datos de Finlandia y
Estados Unidos, encontraron las siguientes incidencias: Cetosis 0,2 — 10%,
Desplazamiento de abomaso 0,6 — 6,3%, Retencion de placenta 3,1 — 12,4%, Metritis
2,2 — 43,8%, Mastitis 2,8 — 39%. En el ensayo de Seifi y col. en 2011 en el cual
analizaron 849 vacas, encontraron que en los primeros 60 dias de lactancia la incidencia
de DA fue de 2,6%, siendo més alta si solo se toman en cuenta las primiparas (3,2%); el
3,6% de las vacas presentd cetosis clinica, siendo mas alta si solo se toman en cuenta
vacas de 3 0 mas lactancias (6,2%); el 4,6% de las vacas fueron descartadas (muertes o
ventas) en los primeros 60 DEL. En cuanto a la hipocalcemia, alrededor el 50% de las
vacas que paren en Estados Unidos sufren de hipocalcemia subclinica (Reinhardt y col.,
2011; Chamberlin y col., 2013). La mayor parte de la bibliografia se basa en animales
bajo condiciones de confinamiento, mientras que en Uruguay la produccion lechera es
principalmente con base pastoril. En 2002, Washburn y col. reportaron que las vacas en
confinamiento presentan 1,8 veces mas probabilidad de presentar mastitis, y 8 veces
maés probabilidad de ser descartadas por mastitis que vacas en pastoreo. Ribeiro y col.
en 2013 determinaron la prevalencia de enfermedades del periparto en animales bajo
alimentacion de base pastoril, reportando que el 8,5% de las vacas presenté problemas
al parto (distocia, retencidn de placenta, mellizos, mortinatos), el 5,3% tuvo metritis, el
4% sufrié patologias digestivas, el 35,4% presento cetosis subclinica, y el 43,3% de las
vacas tuvo hipocalcemia subclinica. En Uruguay se han presentado estudios recientes
sobre enfermedades en el periparto en sistemas de base pastoril en Florida. En
promedio, el 41% de las VVaca Masa presentd mastitis, el 14% cojeras, el 5% retencion
de placenta-metritis, y el 2% hipocalcemia clinica (caidas) (Pereira y col, 2017).

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 'Y OBJETIVOS

A nivel nacional, el incremento en la produccion de leche se ha basado
principalmente en el aumento en la produccion por vaca masa (DIEA, 2016). Para
lograr ese nivel productivo es necesario aumentar la demanda de nutrientes de la dieta y
de reservas corporales, lo cual frecuentemente lleva a problemas de salud e infertilidad
(Mulligan y Doherty, 2008). La seleccion genética para lograr mayores producciones
resulta en mayor estrés metabdlico debido a que ese progreso a nivel de produccién
lechera, no fue acompafiado de seleccion genética para mejorar la capacidad de
consumo (Ingvartsen y col., 2003).

La ocurrencia de enfermedades durante el periodo de transicion resulta en pérdida
de produccion de leche durante el transcurso de dicha enfermedad, y frecuentemente
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durante toda la lactancia. A esta pérdida se deben sumar los costos por tratamiento,
salario veterinario, y la pérdida de la remision de leche durante el tratamiento. El uso
irracional de antibidticos ha sido un problema que impacta fuertemente tanto en salud
animal como en salud publica. Un BEN excesivo y marcada pérdida en la condicion
corporal también tiene efectos negativos sobre la salud (Drackley, 1999). En los Gltimos
afios se ha cambiado el paradigma sobre salud animal: antes su foco era tratamiento de
enfermedades clinicas, ahora el foco esta en la prevencion de enfermedades. EI manejo
de la salud se ha definido como la promocion de salud, optimizando la productividad,
previniendo enfermedades, reconociendo el bienestar animal, la seguridad alimenticia,
la salud publica y la sustentabilidad ambiental (LeBlanc y col, 2006).

Como se menciond anteriormente, no existen reportes en nuestro pais que describan
la interrelacion entre el metabolismo, el sistema inmune y la enfermedad en vacas
lecheras primiparas y multiparas. Esto es especialmente importante dado que las
condiciones de produccion de leche en sistemas pastoriles son diferentes a las de los
sistemas de estabulacion y que mucha de la informacién disponible se restringe a estos
ualtimos. En este sentido, se hace necesaria la generacion de informacion respecto a la
inmunidad de vacas lecheras en sistemas pastoriles debido a que en cada sistema existen
factores de riesgo inherentes a estos que pueden afectar de diferente manera.

La finalidad de este proyecto es evaluar el impacto de algunos factores de riesgo
para salud de vacas lecheras en ordefie y determinar indicadores — especialmente del
sistema inmune- que apoyen el desarrollo de la medicina preventiva de rodeos en
nuestro pais.

4. HIPOTESIS

La hipdtesis de trabajo es que la paridad es un factor que impacta en la salud de las
vacas lecheras durante el periparto, reflejandose en indicadores metabdlicos e
inmunoldgicos.

5. OBJETIVO GENERAL

Esta tesis tuvo como objetivo caracterizar algunos parametros del sistema inmune y
metabolico de vacas lecheras primiparas y multiparas, durante el periodo de transicion,
y asociarlo con el estado de salud.

6. OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Determinar los perfiles metabolicos e indicadores del sistema inmune (poblacién de
leucocitos, globulinas y haptoglobina) durante el periodo de transicion en vacas
sanas, con mastitis y con metritis.



Evaluar si existe efecto de la paridad y el estado de salud sobre los perfiles
metabdlicos (AGNE, BHB, proteinas totales, albumina, colesterol, urea).

Estudiar el efecto del estado de salud sobre la produccion y composicion de la
leche, asi como la relacion con el nimero de lactancia.

Caracterizar el recuento leucocitario total, recuento leucocitario diferencial, la
concentracion de hemoglobina y los indices hematimétricos de vacas sanas en
relacién a los dias posparto.
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7. MATERIALES Y METODOS
7.1.  Animalesy disefio experimental:

Este trabajo fue aprobado por la Comision de Experimentacion y Uso de Animales de la
Facultad de Veterinaria (Expediente 111130-001530-13).

El trabajo se desarrollé con un disefio de cohorte prospectivo, en el cual, en cada
establecimiento se trabajé con una poblacion de animales que fue monitoreada desde el
preparto hasta el posparto. Los establecimientos lecheros donde se hizo este trabajo
fueron designados como Tambo 1y Tambo 2.

- Tambo 1:

El Tambo 1 era un tambo comercial con 400 vacas en ordefie, de la raza Holando,
localizado en el Departamento de Rocha. El relevamiento se realizé entre los meses de
agosto a octubre de 2014. Se seleccionaron 87 vacas a parir en el mes de agosto y
setiembre, 27 primiparas (L1) y 60 multiparas (L2). En este establecimiento se
registraron las enfermedades que ocurrieron en los primeros 30 dias luego del parto. Los
criterios son definidos en la siguiente seccion.

- Tambo 2:

El segundo relevamiento se realiz6 entre los meses de Febrero y Junio de 2015, en
el Campo Experimental N° 2, de la Facultad de Veterinaria. Se utilizaron 47 vacas, de
las cuales 26 eran L1 y 21, L2. La raza de las vacas era Holando (n=28), Jersey (n=8) y
sus cruzas (n=11).

La alimentacion durante el preparto consistié en una mezcla de 8 kg de materia seca
(MS) de ensilaje de maiz y 3 kgMS de cascarilla de soja por vaca y por dia. Contaban
con fardos de paja ad libitum. También en los potreros preparto, las vacas tenian acceso
a agua y sombra, no accediendo al pastoreo. No se suplementaban sales anionicas.
Tanto L1 como L2, se manejaron como un lote Unico. La fecha promedio de partos fue
el 11/4/2015+22 dias.

La alimentacion de las vacas lecheras, luego del parto y durante la lactancia se
presenta en la Cuadro I. La pastura fue a base de Raigras (Lolium perenne) y Avena.

Cuadro I. Alimentacion de las vacas durante la lactancia.

| kgMS/Vaca/dia

Mes Cascarillasoja | Ensilaje de planta ~ Pastura ~ Total Ofrecido
entera de maiz (kgMS/vaca/dia)

Febrero 5 2 11 18

Marzo 5 11 2 18

Abril | 5 9 5 19

Mayo 6 11 2 19

Junio | 6 11 2 19
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Desde los 30 dias antes del parto se realizd la evaluacion del estado corporal
utilizando la escala de Edmonson y col. (1989), cada 15 dias. Luego del parto la
evaluacion se realizd de forma semanal. Esos mismos dias se extrajo sangre de la vena
coccigea. La extraccion de sangre, evaluacion de estado corporal y seguimiento de los
animales se realizd hasta los 60 dias postparto.

Mensualmente hasta el cuarto mes de lactancia, se realizaron controles lecheros para
medir la produccién de leche de cada vaca, utilizando medidor de marca Waikato. Del
medidor se extrajo una muestra representativa de leche del ordefie de la mafana, y
dichas muestras fueron remitidas al laboratorio COLAVECO. Alli se determind la
concentracion de proteina, grasa y lactosa mediante el método de absorcion de radiacion
infrarroja cercana, y el recuento de células somaticas (RCS) se determind mediante
citometria de flujo. Estos analisis se realizaron hasta el cuarto mes de lactancia. Con los
resultados de porcentaje de grasa de la leche se determind la leche corregida por grasa al
4%.

7.2. Determinaciones

Se extrajeron dos muestras de sangre de cada vaca en cada dia de muestreo,
utilizando una aguja descartable por animal. Las mismas fueron obtenidas en tubos con
vacio, uno conteniendo anticoagulante EDTA vy otro sin anticoagulante. La sangre
entera fue remitida refrigerada, el mismo dia de la extraccion, al Laboratorio de Analisis
Clinicos de la Facultad de Veterinaria, en Montevideo, para realizar el hemograma
completo, incluyendo recuento leucocitario total (RLT) y diferencial (RLD), recuento
de globulos rojos, hemoglobina, hematocrito y recuento de plaquetas. La sangre sin
anticoagulante fue centrifugada a 3000 rpm durante 10 minutos. Las muestras de suero
fueron almacenadas a -20°C para realizar posteriormente las determinaciones.

El recuento celular, la dosificacion de la hemoglobina y los indices hematimétricos,
fueron realizados en el contador hematolégico Huma Count (Human GmbH.
Wiesbadesn-Germany). La clasificacion de los leucocitos, se realizé en forma manual,
en un frotis tefiido por la técnica de May Grinwald — Giemsa.

La concentracion de los metabolitos se analizd en un Espectrofotdémetro Vitalab
Selectra 2, realizando los andlisis en el Laboratorio de Endocrinologia y Metabolismo
Animal de la Facultad de Veterinaria. Los metabolitos, la metodologia, reactivos
utilizados y coeficiente de variacidn inter-ensayo para cada parametro, se detallan a
continuacion. Betahidroxibutirato (BHB): reactivo Ranbut, Randox Laboratories
Limited, método: cinético enzimatico, D-3-Hydroxybutyrate, limite de deteccién: 0,1
mmol/L, CV: 6,8%. Acidos grasos no esterificados (AGNE): reactivo NEFA -HR 2,
Wako; método: enzimético colorimétrico ACS ACOD; limite de deteccién: 0,01
mmol/L, CV: 5,3%. Alblumina, reactivo: Albumina AA, Wiener Lab.; método: BCG;
limite de deteccion: 0,00 g/L, CV: 2,2%. Proteinas totales, reactivo: Proteinas totales
AA, Wiener Lab.; método: Biuret; limite de deteccién: 0,00 g/L, CV: 2,3%. Colesterol,
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reactivo: Colestat enzimatico AA liquido, Wiener Lab.; método: CHOD-PAP; limite de
deteccion: 0.00 g/L, CV: 5,7%. Urea, reactivo: Urea UV, AA liquido, Wiener Lab.;
meétodo: GIDH UV; limite de deteccion: 0,63 mmol/L, CV: 5,9%. Calcio, reactivo:
Calcio-color Arsenazo Il AA, Wiener Lab, Argentina, método: Arsenazo Il1, Limite de
deteccion 0,6 mmol/L, CV: 3,8%.

La haptoglobina se analizé en muestras de suero sanguineo, utilizando Haptoglobin
kit, Tridelta Development Ltd.; método: colorimétrico; Lector de microplaca Thermo
Electron Corporation, Multiscan EX; sensibilidad analitica: 0,005 mg/mL.

7.3.  Criterio para la definicion de enfermedades

Durante el periodo de evaluacion en el Tambo 1 y el Tambo 2, se registraron los
casos clinicos que ocurrieron de mastitis, retencion de placenta/metritis, hipocalcemia
clinica o cualquier otro problema de salud diagnosticado por los médicos veterinarios
que visitaban semanalmente el establecimiento. La mastitis clinica se defini6 como la
presencia de leche anormal (presencia de coagulos, leche acuosa, alteracion del color)
acompafiada o no de signos inflamatorios de la glandula mamaria (Duffield y col, 1999)
detectada por el personal que realizaba el ordefie mediante la evaluacion de los primeros
chorros de leche. La retencidn de placenta se definié como la falla en la expulsion de la
placenta a las 24 horas luego del parto. La metritis fue caracterizada por la presencia de
una descarga vaginal, fétida, acuosa y temperatura rectal >39,5°C (Galvao y col., 2009).
La hipocalcemia clinica fue definida como la presencia de una vaca en decubito entre
las 72 horas luego del parto, que podia presentar anorexia, temblores, flacidez muscular
y que tenia buena respuesta a la administracion de calcio intravenoso (Duffield y col,
1999).

Aquellos animales que presentaron alguna de estas patologias clinicas, antes
descriptas, se los clasifico como enfermos.

Se determind la ocurrencia de cetosis subclinica en el posparto, teniendo en cuenta
la concentracién de BHB en el posparto. De acuerdo con esto, se clasificaron las vacas
en dos grupos: con cetosis subclinica y sin cetosis subclinica. Se consideré cetosis
subclinica a aquellas vacas que presentaron una 0 mas muestras de suero con
concentraciones > 1,2 mmol/L de BHB durante el posparto (hasta los 60 dpp). Se
determino luego el efecto de la cetosis subclinica sobre la produccién y composicién de
leche.

7.4, Andlisis estadistico

Los resultados de la ocurrencia de enfermedad del Tambo 1 y Tambo 2 se presentan
de forma descriptiva.
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La produccién de leche, composicion de la leche, estado corporal, concentracién de
proteinas totales, albumina, globulinas, urea, NEFA, BHB y colesterol fueron
analizados con el paquete estadistico SAS (v. 9.2, SAS Institute Inc., Cary, NC), usando
un analisis de medidas repetidas en el tiempo, mediante el procedimiento MIXED,
incluyendo al animal como efecto aleatorio. EI modelo incluyo el efecto de la Paridad
(L1 y L2), el tipo de enfermedad (0O=sana, 1=mastitis clinica, 2= retencion de placenta +
metritis), el periodo (semana/mes respecto al parto), e interaccion de los efectos fijos.

Para analizar el efecto de la enfermedad sobre la concentraciéon de haptoglobina se
clasificaron las vacas en cuatro grupos: 1. vacas sin eventos clinicos (sanas), 2. vacas
con mastitis clinica, 3. vacas con mastitis subclinicas (por RCS en leche > 200.000
cél/mL) y 4. Vacas con metritis.

Para el analisis de los parametros sanguineos RLT y RLD, recuento de glébulos
rojos, hemoglobina, hematocrito y recuento de plaguetas, sélo se tomaron en cuenta los
animales sanos. Los resultados se agruparon de acuerdo con el parto, en 3 periodos. El
periodo preparto abarcO determinaciones desde el dia -30 hasta el dia del parto; el
periodo “primer mes posparto” abarco determinaciones realizadas durante el primer mes
luego del parto; y el periodo “segundo mes posparto” abarcd determinaciones realizadas
durante el segundo mes posparto. Ademas, en el modelo sélo se determiné el efecto de
estos periodos sobre los distintos parametros.

Se consideraron diferencias significativas cuando el valor de p fue menor a 0,05, y
tendencia cuando el valor de p se encontraba entre 0,05y 0,10.
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8. RESULTADOS

8.1. Incidencia acumulada de enfermedades
El 14,9% de las vacas del Tambo 1 enfermaron en el primer mes posparto, mientras que en el
Tambo 2 se enfermaron el 29,8% de las vacas durante los primeros 60 dias posparto. La
incidencia de las enfermedades se presenta en los cuadros 11 y I1I.

Cuadro I1. Incidencia de enfermedades de vacas del Tambo 1 durante los primeros 30
dias posparto.

Categoria L1-primiparas  L2-multiparas
Mastitis clinica 7,4% (2/27) 13,3% (8/60)
Metritis 11,1% (3/27) 0% (0/60)

Total de enfermas 18,5% (5/27) 13,3% (8/60)

Cuadro I11. Incidencia de enfermedades de vacas del Tambo 2 durante los primeros 60
dias posparto.
Categoria L1-primiparas  L2-multiparas
Mastitis clinica 34,6% (9/26) 9,5% (2/21)
Metritis 3,8% (1/26) 9,5% (2/21)

Total de enfermas 38,4% (10/26) 19,0% (4/21)

La incidencia de mastitis clinica en Tambo 1 fue de 11,5%, mientras que en Tambo
2, fue de 23,4%. Ademas, la incidencia de metritis en Tambo 1 fue de 3,4%, y en el
Tambo 2 fue de 6,3%.

8.2. Produccion leche corregida por grasa al 4%

La produccion de leche corregida por grasa al 4% estuvo afectada por el namero de
lactancia (p=0,03). En los primeros cuatros meses de lactancia el promedio fue de
19,6+1,24 kg/dia para primiparas y 23,9+1,24 kg/dia para las vacas multiparas.

El tipo de enfermedad no afectd la produccion de leche corregida por grasa
(p=0.38) y tampoco hubo interaccion entre el periodo y el tipo de enfermedad (p=0.38,
Fig. 1).

Los dias posparto, afectaron la produccion de leche (p<0,001), donde la mayor
produccidn se registrd en el segundo mes de lactancia (mes 1: 21,0L, mes 2: 24,7L, mes
3:19,8L, mes 4: 21,5L).
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Figura 1. Produccion de leche corregida por grasa al 4% (Kg/d).

8.3. Composicidon de leche: porcentaje de grasa, proteina y lactosa

El porcentaje de grasa en leche se vio afectado por la paridad, determinando que las
vacas L2 tuvieron mayor porcentaje de grasa que las L1 (4,73+£0.2% vs 4,06+0.1%,
p=0,02, Cuadro V). Se observd, ademas, un efecto del periodo sobre la composicion de
grasa en leche, siendo la mayor produccion en el cuarto mes de lactancia (p=0,04). En
cuanto al estado de salud, se observo un efecto de la interaccion tipo de enfermedad y
paridad (p=0,01). Las vacas multiparas enfermas con mastitis, produjeron leche con
mayor porcentaje de grasa que las multiparas sanas (5.3x0.4 vs 4.2+0.2,
respectivamente).

Cuadro IV. Test F, efectos fijos incluidos en el modelo para las mediciones de los
parametros de la leche: nimero de lactancia (NL), TENF (tipo de enfermedad), y MES
(mes posparto) y las interacciones entre los mismos.

NL TENF MES NL*TENF NL*MES TENF*MES RAZA

% LACTOSA 003 003 <.0001 0.03 0.05 0.27 0.52
% GRASA 002 0.5 0.09 0.01 0.48 0.88 0.08
% PROTEINA 001 001 <.0001 0.05 0.78 0.61 0.01
Recuento de 0.03 <0001 0.53 0.02 0.02 0.30 0.08
Células

Somaticas

En cuanto al porcentaje de lactosa en leche, hubo un efecto del namero de lactancia
sobre la concentracion. Las vacas primiparas tuvieron mayor concentracion de lactosa
en relacion a las multiparas (5.1+0.1% vs 5.0+0.1%). Ademas, se observo un efecto del
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estado de salud. Las vacas sanas presentaron mayor concentracion de lactosa en leche
en comparacién con las vacas enfermas (5,13+0,03% vs 5,01+0,05%, p=0,03). La
lactosa aumentd con los meses respecto al parto (p<0,0002), presentando la mayor
concentracion en el cuarto mes posparto (5,2+0,04%). ElI menor porcentaje se registrd
en el primer mes posparto (4,9+0,04%).

Cuadro V. Porcentaje de proteina, grasa y lactosa de la leche, para vacas que
tuvieron o no, mastitis clinica.
MES DE LACTANCIA

1 2 3 4

Sanas Mastitis Sanas Mastitis Sanas Mastitis Sanas Mastitis

% PROTEINA 3.38+0.1b 3.85+0.1a 3.38+0.1a 3.42+0.1a 3.05t0.l1a 3.39+0.l1a 3.35+0.la 3.59+0.la
% GRASA 4.09+0.2a 4.56+0.3a 3.91+0.2a 4.22+0.3a 4.18+0.2a 4.68+0.3a 4.64+0.2a 4.86%0.3a

% LACTOSA  5.00+0.1a 4.84+0.1a 5.11+0.1a 5.06+0.1a 5.16+0.1a 4.99+0.1a 5.27+0.1a 5.12+0.1a

Letras diferentes indican diferencia significativa en la composicion, dentro de cada
mes, para vacas con y sin mastitis, respectivamente.

Respecto a la proteina de la leche, hubo un efecto de la paridad, siendo que las
vacas las vacas L2 presentaron mayor concentracion de proteina en leche, comparadas
con L1 (3.5£0.1 vs 3.2+0.1%, respectivamente, p=0,005). Por otra parte, las vacas sanas
produjeron leche con menor concentracion de proteina que las vacas enfermas (Cuadro
IV). Hubo, ademas, un efecto del periodo sobre el porcentaje de proteina en leche
(Cuadro 1V), siendo en el tercer mes de lactancia en el cual la concentracion de proteina
fue menor. En la tabla 4 se presentan las medias para la composicion de la leche, mes a
mes, para vacas sanas y vacas que tuvieron mastitis clinica.

8.4. Recuento de células somaticas

Hubo efecto de la paridad sobre el recuento de células somaticas. Las vacas L2
tuvieron mayor RCS (5.1+0.10 Log10 vs 4.8+0.07 Log 10). Ademas, las vacas que
tuvieron mastitis tuvieron mayor RCS en comparacion a las vacas sanas (Cuadro 1V).

8.5. Estado corporal

No hubo efecto de la paridad (p=0,08) ni del tipo de enfermedad sobre el estado
corporal. El periodo afecté el EC (p<0,0001): el mayor EC se observé durante el
preparto, y luego descendid, mientras que el menor EC se observo en la sexta semana de
lactancia con relacion al EC preparto. En la Fig. 2 se presenta la evolucion del EC en
vacas sanas y enfermas con relacién a los dias posparto.
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Figura 2. Evolucion del estado corporal de vacas sanas y vacas enfermas (mastitis y
retencion de placenta y/o metritis).

8.6. Metabolitos sanguineos

8.6.1. Acidos grasos no esterificados

La concentracion de acidos grasos no esterificados estuvo afectada solamente por el
tipo de enfermedad (Cuadro VI). Las vacas sanas presentaron mayor concentracion en
relacion a las vacas que tuvieron retencion de placenta y/o metritis (0.50+0.01 mmol/L
vs 0.27+£0.07 mmol/L, respectivamente).
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Figura 3. Concentracion de acidos grasos no esterificados (NEFA) en relacion a las
semanas respecto al parto para vacas sanas, con mastitis y con retencién de placenta
(RP) y/o metritis.
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Cuadro VI. Test F, efectos fijos incluidos en el modelo para los metabolitos vy el
estado corporal: namero de lactancia (NL), TENF (tipo de enfermedad), y SEMPP
(semana posparto) y las interacciones entre los mismos.

Variable NL TENF NL*TENF SEMPP NL*SEMPP TENF*SEMPP
Proteinas totales ns 0.04 0.04 0.06 0.06 0.00
Globulinas ns 0.08 0.03 0.02 0.09 0.01
AlbUamina 0.08 0.02 ns ns ns ns

Urea ns 0.06 ns 0.001 ns 0.008
NEFA ns 0.01 ns ns ns ns

BHB ns ns ns ns ns ns
Colesterol ns ns ns <0,0001 ns ns
Estado corporal 0.08 0.09 0.06 <0,0001 ns ns

ns= no significativo.

8.6.2. B- Hidroxibutirato

Respecto a la concentracion de BHB, no hubo efecto significativo de las variables
incluidos en el modelo (Cuadro V1), ni de las interacciones de los efectos fijos. En la
figura 4 se presenta la evolucion de la concentracion de BHB en relacion a las semanas
posparto.

Las medias de la concentracion de BHB para vacas sanas fue 0.56+£0.03 mmol/L, para
vacas que presentaron mastitis durante el periodo evaluado fue de 0.49+0.07 mmol/L y
para aquellas vacas que presentaron metritis posparto fue de 0.47+0.13 mmol/L.
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Figura 4. Concentracion de beta-hidroxibutirato (BHB) en relacion a las semanas
respecto al parto para vacas sanas, con mastitis y con retencion de placenta (RP) y/o
metritis.
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8.6.3. Proteinas totales vy globulinas

La concentracion de proteinas totales y de globulinas no estuvo afectada por el
namero de lactancia (Cuadro V1). Hubo, en cambio, efecto del tipo de enfermedad sobre
la concentracion de proteinas totales y una tendencia del mismo efecto, sobre la
concentracion de globulinas. Ademds, la concentracion de ambos metabolitos estuvo
afectada por las semanas respecto al parto (en caso de proteinas totales, hubo una
tendencia de p=0.06), siendo los valores mas bajos en los dias entorno al parto. A su
vez, hubo una interaccién entre el tipo de enfermedad y las semanas posparto, es decir,
si bien hubo un descenso de ambos parametros, las vacas que tuvieron retencién de
placenta y/o metritis tuvieron un descenso marcado, ya a las 3 semanas previo al parto
(Fig. 5).
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Figura 5. Concentracion de globulinas (A) y proteinas totales (B), en relacién a las
semanas respecto al parto para vacas sanas, con mastitis y con retencion de placenta
(RP) y/o metritis.
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8.6.4. AlbUmina

La concentracion de la albumina sérica no tuvo variaciones respecto a las semanas
posparto (Cuadro 6). ElI nimero de la lactancia tendi6 afectar la concentracién de
albimina siendo mayor en vacas multiparas, respecto a vacas primiparas. Ademas, las
vacas con mastitis presentaron mayor concentracion que las vacas sanas y con
RP/metritis (32,3+0.8 g/L en vacas que tuvieron mastitis, 30+0.4 g/L en vacas sanas y
29.3%1.3 g/L para vacas con RP/metritis).

8.6.5. Urea
La concentracién de urea sérica estuvo afectada por las semanas posparto, pero no hubo
efecto del nimero de lactancia. También, hubo una tendencia a que la concentracion de
urea en vacas que tuvieron mastitis haya sido mayor a las que tuvieron RP/metritis, pero
fue similar a la de vacas sanas.

Hubo un incremento de la urea desde la semana 2 antes del parto a la semana 1.
Luego los valores se mantuvieron, llegando a concentraciones similares a las reportadas
en el preparto, y luego vuelve a aumentar en la semana 7. En las vacas sanas hubo un
incremento en la concentracion de urea que fue maximo a la semana luego del parto y
luego en la segunda semana ya vuelve a caer y se mantiene la concentracion sin
variaciones hasta las 8 semanas luego del parto. En las vacas enfermas también hubo un
incremento en la concentracion de urea inmediatamente luego del parto (semana 1y 2),
con relacion a la semana 2 antes de parto (Fig. 6).
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Figura 6. Concentracion de urea en suero sanguineo, en relacion a las semanas respecto
al parto para vacas sanas, con mastitis y con retencion de placenta (RP) y/o metritis.

8.6.6. Colesterol sérico
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La concentracién de colesterol solamente estuvo afectada por la semana respecto al
parto. Los demas efectos no fueron significativos. En la figura 7 se presenta la
evolucion del colesterol, para cada categoria, en las semanas respecto al parto.

En el preparto desciende la concentracion de colesterol hasta llegar a la semana 1
posparto donde se observd el menor valor. Luego aumentd en el posparto, existiendo
una diferencia significativa a partir de la tercera semana donde se diferencio de la
concentracion en el preparto.
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Figura 7. Concentracion de globulinas (A) y proteinas totales (B), en relacion a las
semanas respecto al parto para vacas sanas, con mastitis y con retencion de placenta
(RP) y/o metritis.

8.6.7. Calcio sanguineo

No se encontraron diferencias de calcemia entre animales L1 y L2 (p=0.30)
Tampoco hubo efecto de los dias posparto (p=0.46), ni del tipo de enfermedad que las
vacas tuvieron (p=0.23). La evolucion de la concentracion de calcio sanguineo de todas
las vacas evaluadas del Tambo 2, se presenta en la Fig. 8.
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Figura 8. Concentracion de calcio sanguineo para todas las vacas monitoreadas en
relacion a los dias posparto.

8.7. Haptoglobina

La concentracion de Hp no estuvo afectada por la paridad (p=0,43), pero las vacas
enfermas tendieron a presentar mayor concentracion de haptoglobina que las sanas
(p=0,06).

La concentracion promedio de Hp de acuerdo a la salud de las vacas se presenta en
el cuadro VII.

Cuadro VII. Concentracion de haptoglobina en primera semana posparto en vacas
sanas y enfermas.
Hp (mg/mL) + error estandar

Vacas sanas 0,33 £ 0,05¢c
Vacas con mastitis clinica 0,61 + 0,09b
Vacas con metritis 1,66 £ 0,19a
Vacas con mastitis subclinica 1,44 +1,14a

® indican diferencias significativas entre los distintos grupos (p<0,05)

Hubo efecto de las semanas respecto al parto (p<0,0001), observandose claramente
un aumento de haptoglobina en la primera semana posparto.

Ademas, hubo interaccion entre la enfermedad y las semanas posparto (p<0,001), la
cual se presenta en la figura 9. Se observa que en la semana inmediatamente posterior al
parto hubo un aumento de haptoglobina en todos los animales que enfermaron. Pero en
esa semana, las vacas que tuvieron metritis (1,66+0,19 mg/mL) y mastitis subclinica
(1,44+0,14 mg/mL) alcanzaron la mayor concentracion en comparacion con las vacas
sanas (0,33+0,05 mg/mL) y las que tuvieron mastitis clinica (0,61+0,1 mg/mL). No se
observaron diferencias significativas entre periodos en vacas sanas.
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Figura 9. Concentracion de haptoglobina para los distintos subgrupos de vacas de
acuerdo con la salud.

Los coeficientes de correlacion entre la concentracion de haptoglobina y albumina,
para las vacas sanas y enfermas, se observan en la tabla VIII. Se encontr0 una
correlacion significativa y negativa entre haptoglobina y albimina.

Cuadro VII1. Coeficientes de correlacion de Pearson entre haptoglobina (Hp) y
Albdmina (Alb).

Hp/Alb
Coeficiente de correlacion de Pearson -0,51
Significancia <0,0001
8.8. Recuento de globulos rojos, blancos, hemoglobina, indices hematimétricos

y clasificacién de los leucocitos.

En el cuadro IX, se presentan los valores medios de los pardmetros hematologicos
para vacas sanas.
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Cuadro IX. Valores medios de los pardmetros hematoldgicos de vacas sanas.

) Primer mes  Segundo mes

Parametro Preparto
posparto posparto

Globulos Blancos 10,73x143a 840+140b 899+150ab 0,05
(x10%/L)
Neutrofilos (x10°/L) 4,67+0,6 2,69+0,7 3,34+£2,0 0,11
Linfocitos (x10%/L) 48712 4,37 £1,2 2,72+24 NS
Monocitos (x10%L) 0,19 £ 0,04 0,29 £ 0,05 0,26 £ 0,14 NS
Neutrdfilos (%) 48,6 + 4,7 34,6 £5.3 35,9+158 NS
Linfocitos (%) 40,6 £4,9 50,7 £5,3 38,8 £15,8 NS
Monocitos (%) 2,04 £0,7 4,39+0,8 2,67 £25 NS
Globulos Rojos (x10%%/L) 6,67 + 0,26 6,29 + 0,26 575+0,30 0,07
Hematocrito (%) 338+088a 30,7+088b 26,4+105c 0,0002
Hemoglobina (g/dL) 11,7+0,28a 10,7+0,28a 9,6%+0,33b 0,0007
Plaquetas (x10%/L) 188,7+33,1 294,7+36,3 181,3+40,3 NS

ab indican diferencias significativas entre columnas

El recuento de glébulos blancos fue diferente entre periodos (p=0,05): durante el

primer mes posparto las vacas presentaron menor recuento de globulos blancos en
relacion con el preparto. Se observo también una tendencia (p=0,11) a que en el primer
mes posparto disminuyera el recuento de neutrofilos.

En cuanto a la linea roja, se observo una tendencia (p=0,07) a que en el segundo
periodo disminuyera el recuento de eritrocitos. Ademas, en el segundo mes posparto,

hay un descenso del hematocrito (p=0,0002), y de la hemoglobina (p=0,0007)

El conteo de plaquetas no estuvo afectado por el periodo.
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9. DISCUSION

Del total de vacas incluidas en este trabajo, el 20% present6 enfermedad clinica en
los primeros dos meses posparto (14,9% en Tambo 1, 29,8% en Tambo 2), siendo la
mastitis la enfermedad clinica mas frecuente (Tambo 1 11,5%, Tambo 2 23,4%). Si bien
ambos tambos presentaban caracteristicas diferentes, coincidieron ampliamente en ese
aspecto y también coinciden con los datos presentados por Pereira y col. (2017) en el
cual la mastitis es la enfermedad méas frecuente, con un 40% de las vacas masa
afectadas. En la revision de Ingvartsen y col. (2003) la mastitis presentd una incidencia
variable entre 2,8 y 39%. Ademas de la incidencia, hubiera sido interesante haber
tenido identificados los agentes causantes de los casos de mastitis para poder entender la
epidemiologia de esta enfermedad en los tambos en seguimiento. La identificacion de
los agentes podria ayudar a entender cudl fue la fuente de infeccion de las vacas
enfermas y por lo tanto saber cuales serian las formas de prevenir esta enfermedad
(DeVliegher y col., 2018). Lo interesante fue que, en ambos tambos, hubo un porcentaje
importante de vacas enfermas en los primeros dias de la lactancia y es justamente el
primer mes posparto donde es esperable tener la mayor proporcion de vacas con mastitis
clinica (Barkema y col., 1998). Respecto a la categoria animal y la mastitis clinica, en
ambos tambos hubo mayor proporcion de vacas primiparas con mastitis que vacas
multiparas. Barkema y col (1998) reportaron que las vacas primiparas si bien
presentaron menor incidencia de casos clinicos, cuando se presentaron, ocurrieron
mayormente en los primeros 14 dias de lactancia. En ese mismo trabajo, la prevalencia
para vacas primiparas a los 14 dias posparto fue de 30%, mientras que las vacas
multiparas presentaron una prevalencia del 13%.

Respecto a las enfermedades uterinas, especificamente metritis, hubo una
incidencia de 3,4% Yy 6,3%, para el Tambo 1y 2, respectivamente. En relacion con otros
trabajos, la metritis tiene una incidencia muy variable de entre 2,2 y 43,8% (Ingvartsen
y col., 2003). Daros y col. (2017) realizaron una investigacion sobre vacas en pastoreo,
obteniendo una incidencia de metritis del 11,2%. Dubuc y col (2010) en sistemas
estabulados reportan una incidencia de metritis del 17,6%. Estos ultimos autores
estudiaron los factores de riesgo para las enfermedades uterinas. Dentro de estos
factores, la concentracion alta de AGNE en el preparto, aumento la tasa de riesgo para
metritis, estableciendo que las vacas que, a los 7 dias previos al parto, presentaban una
concentracion > 0,6 mmol/L tuvieron 1,6 veces mas riesgo de presentar metritis. En el
presente trabajo la concentracion de AGNE en el preparto, evaluada entorno a los 15
dias previos al parto, entre vacas sanas y vacas enfermas, no tuvo diferencias
significativas y la concentracion promedio fue menor a 0,6 mmol/L (Sanas: 0,49+0,03
vs Enfermas: 0,52+0,05 mmol/L). Si bien, hubo pocos casos de metritis, este hallazgo
no concuerda con lo reportado en la bibliografia, respecto al impacto que tiene la
movilizacion de reservas sobre la salud de los animales. Esto es porque no se encontrd
una asociacion entre la concentracion de AGNE vy la enfermedad clinica, ni entre BHB y
la enfermedad. Es sabido, de acuerdo a la bibliografia internacional, que los animales
con altas concentraciones de AGNE asi como de BHB en sangre, son mas propensos a
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enfermar debido a que su sistema inmune se encuentra alterado (Adewuyi y col., 2005;
Duffield y LeBlanc, 2009; Duffield y col., 2009).

En este trabajo, los animales enfermos tendieron a presentar mayor estado corporal
promedio que las vacas sanas. Existe mucha informacion sobre los problemas
metabdlicos que produce un exceso de EC en el preparto. En la revision de Roche y col.
de 2009, se indica que existe relacion entre el RCS y el EC: a mayor EC al parto, mayor
RCS. La teoria es que los animales de mayor EC al parto, presentan cetosis mas
frecuentemente, y la cetosis predispone a la mastitis. Sin embargo, en este estudio las
vacas sanas presentaron mayor concentracion AGNE y no las vacas enfermas. Tampoco
se encontro un efecto de la enfermedad sobre la concentracién de BHB, por lo tanto, no
se pudo confirmar que la cetosis fue predisponente para la ocurrencia de estas
enfermedades. Por otro lado, en cuanto a metritis, Daros y col. (2017) encontraron que
los animales con menor EC presentaban mayor incidencia de dicha enfermedad.
Seguramente los resultados en este ensayo fueron diferentes debido a que la mayor parte
de animales enfermos se debieron a mastitis.

Las diferencias encontradas en la movilizacion de reservas, entre vacas sanas y
enfermas, pueden deberse al EC al parto. Existe mucha informacion sobre los problemas
metabolicos que se producen, principalmente por el exceso de EC en el preparto y al
parto. Roche y col. (2009) establecieron que aquellas vacas que paren con EC > a 3,5
tienen el doble de riesgo de presentar cetosis, en relacion con una vaca que pare con
3,25. En este trabajo, un mes antes del parto, el EC fue de 3,27+0,04 y al parto proximo
a 3. Esto concuerda con los resultados de AGNE y BHB, explicando que, si bien hubo
una pérdida de EC en preparto, la pérdida fue moderada. EIl excesivo EC al parto
desencadena una disminucién mayor del consumo, un incremento en la produccion de
leche, mayor requerimiento de lactosa para esa produccion de leche, menor energia
disponible para la oxidacion completa de los AGNE, lo que predispone a mayor
acumulacion de acidos grasos en el higado y mayor produccion de BHB (Roche y col.
2009).

En este proyecto no se encontré efecto del EC preparto sobre la produccion de
leche, a diferencia de lo publicado por Roche y col. (2007). En dicho estudio, se
determin6 que aquellas vacas con mayor EC preparto, llegaron mas rapido al pico de
produccién de leche, y dicho pico fue mas alto. En la publicacion de Roche y col.
(2007), también se determind que el EC al parto con el cual se logr6 la mayor
produccién de leche, fue de 3,5, aunque posteriormente se reportd que existen escasas
diferencias en produccion entre vacas que paren entre 3,0 y 3,5 (Roche y col., 2009).

La paridad en este trabajo afecto la produccion de leche y la composicion de la
leche. La produccion de leche fue mayor en vacas multiparas que en vacas primiparas,
en concordancia con otros trabajos (Adrien y col. 2007, Morales y col. 2018). Con
relacion a la proteina de leche, las vacas multiparas presentaron mayor concentracion de
proteina en leche. Morales y col. (2018) reportaron también mayor cantidad (kilos) de
proteina en leche en vacas multiparas, en relacion a las primiparas. Ademas, hubo un
efecto de la enfermedad sobre el porcentaje de proteina en la leche. EI mayor porcentaje
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de proteina de la leche en vacas enfermas, seguramente se debid a que esas vacas, en su
mayoria, presentaron mastitis. Este hecho ya ha sido reportado por Gongalves y col.
(2018) quienes encontraron mayor porcentaje de proteina asociados a altos recuentos de
células somaéticas en la leche.

Con relacion a la enfermedad y la produccién de leche, no se encontraron
diferencias en la produccion de vacas enfermas y vacas sanas, como si se ha reportado
previamente (Drackley, 1999). Esto podria deberse a que el nivel de produccion de las
vacas de este trabajo, no fue muy elevando como para determinar diferencias
significativas entre vacas sanas y enfermas. Sin embargo, las vacas enfermas con
mastitis, produjeron leche con mayor porcentaje de proteina que las vacas sanas, pero
durante el primer mes posparto. Estas diferencias en el porcentaje de proteinas de la
leche seguramente estan asociados al proceso inflamatorio de la glandula mamaria.

No se observaron diferencias en concentracion de AGNE ni de BHB segun paridad,
en concordancia con el estudio realizado por Adrien y col. (2012). Sin embargo,
contrasta con lo publicado por Meikle y col. (2004), quienes encontraron que las vacas
primiparas presentaron mayor concentracion de AGNE que las vacas multiparas. Daros
y col. (2017) encontraron que las vacas primiparas presentaron menor riesgo de
presentar cetosis subclinica, y por lo tanto son menos propensas a sufrir de las
enfermedades posparto relacionadas con altas concentraciones de BHB; este reporte
coincide con los datos encontrados en este ensayo. Ademas, en general, las
concentraciones de AGNE y BHB estuvieron tanto en el preparto como durante el
posparto, en niveles aceptables y saludables. Teniendo en cuenta los criterios utilizados
por LeBlanc, quien establece que concentraciones de AGNE > 0.4 mmol/L en los
altimos 7 a 10 dias previos al parto, predisponen a desplazamiento de abomaso,
retencion de placenta y descarte de esos animales, en los primeros 60 dias posparto, es
que podemos afirmar que es probable que la limitada movilizacion de reservas no haya
tenido impacto en la salud de las vacas. Ademas, siguiendo los criterios de LeBlanc
(2010), las vacas del presente estudio no tuvieron problemas de cetosis subclinica que
hayan predispuesto a mayor incidencia de enfermedades. LeBlanc (2010) menciona que
vacas que en la primera y/o segunda semana posparto, alcanzan concentraciones de
BHB > a 1.2 mmol/L tienen mayor riesgo a tener enfermedades varias en el posparto.

En contraste, Meikle y col. (2004) reportaron que las vacas primiparas presentaron
mas muestras con valores de BHB por encima de 1 mmol/L. En la publicacién de
Meikle y col. (2004) también se encontraron diferencias en el EC segln paridad. Sin
embargo, en el presente no se encontraron dichas diferencias entre las categorias, lo que
puede explicar el por qué tampoco se encontraron diferencias en movilizacién de
reservas (AGNE y BHB) entre las dos categorias. Lo interesante del presente trabajo es
que, a pesar de partir de similar EC, las vacas multiparas igual produjeron mayor
cantidad de leche, lo que podria estar explicado por un mayor consumo de alimento. Sin
embargo, cuando se evalud la concentracion de colesterol, utilizado en otros trabajos
como indicador del BEN vy del consumo (Cavestany y col., 2009; Adrien y col., 2012;
Meikle y col., 2013) esto np fue confirmado, debido a que no hubo efecto de la paridad
sobre la concentracion de colesterol.
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En cuanto a la concentracion de proteinas totales y globulinas, se encontrd un
descenso en la concentracion en los dias cercanos al parto, similar a lo reportado
anteriormente (Adrien y col., 2012; Meikle y col., 2013), lo que caracteriza a este
periodo de transicién. También se observd que en las vacas enfermas la concentracion
de proteinas totales aumentd rapidamente luego del parto. Similar perfil presenté la
concentracion de globulinas. El incremento en las globulinas luego del parto en las
vacas enfermas es en respuesta a la enfermedad de origen inflamatoria. En relacion con
esto, recientemente se ha reportado que las globulinas séricas son un buen indicador de
inflamacién en vacas con altos recuentos de células somaticas en leche (Bobbo vy col.,
2017). Si bien no se encontré una menor concentracién de albumina en las vacas
enfermas, como se ha reportado previamente, se la ha identificado como proteina
negativa con relacion a la inflamacién (Bertoni y col., 2008; Pohl y col., 2015). En este
trabajo se encontrd una correlacion negativa entre albimina y haptoglobina, lo cual
indica que la albumina es una proteina que disminuye cuando la haptoglobina se
encuentra a alta concentracion. Justamente, la haptoglobina sérica se asocio a
enfermedades clinicas como mastitis y metritis, y también a la mastitis subclinica. Otros
autores ya habian reportado que la concentracion de haptoglobina aumenta en vacas con
metritis (Huzzey y col., 2009), mastitis clinica (Eckersall y col., 2001) y mastitis
subclinica (Nazifi y col., 2011). En el presente trabajo, hubo un pico en la concentracion
de Hp que ocurrio en las vacas con metritis entorno al parto. Esto coincide con estudios
de Huzzey y col. (2009), quienes reportaron que las vacas con concentracion de Hp >
1g/L al tercer dia posparto, presentaban 6,7 veces mas chances de desarrollar metritis.
Esta mayor concentracion de Hp en vacas con metritis se puede asociar al tipo de
enfermedad, debido a que la metritis puerperal usualmente causa una reaccion sistémica
con fiebre, anorexia, y otros sintomas de toxemia (Sheldon y col., 2006), lo cual
provoca una respuesta inflamatoria importante. Otros autores, también han reportado
que Hp >0,8 g/L en los primeros 7 dias posparto estuvo asociado a dos veces mas
chances de desarrollar metritis (Dubuc y col, 2010).

Lo interesante de este trabajo fue que las vacas sanas, si bien presentaron menor
concentracion que las vacas enfermas, igual tuvieron un incremento en la concentracion
de Hp alrededor del parto. Este aumento probablemente se deba a una respuesta
inflamatoria fisioldgica ocasionada por el parto. La inflamacion en ese periodo es un
proceso necesario para que se establezcan las adaptaciones fisioldgicas durante el
periodo de transicion, como lo son el inicio del parto y la involucion uterina (Bradford y
col., 2015). Ademas, el aumento de Hp en este momento es fundamental debido al
efecto antiinflamatorio que presenta (Ceciliani y col., 2012).

Por otra parte, se observé un resultado interesante en el perfil de Hp para vacas con
mastitis subclinica, debido a que la concentracion no solo se elevd en la primera
semana, sino que también lo hizo en la tercer y cuarta semana posparto. Esto puede
haberse relacionado a que la mastitis subclinica tiende a la cronicidad con periodos de
exacerbacion (Nazifi y col, 2011). Nazifi y col (2011) reportaron que las vacas con
mastitis clinica tienen mayor concentracion de Hp que aquellas con mastitis subclinica.
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Cuando consideramos Hp como indicador de mastitis, es importante tener en cuenta que
Hp también se produce a nivel extrahepatico, en la glandula mamaria (Ceciliani y col,
2012). Es por esta razdon que Nielsen y col (2004) reportaron que vacas con mastitis
clinica presentaron bajos niveles de Hp en suero, pero altos niveles de Hp en leche.
Eckersall y col. (2001) demostraron que la medicion de Hp en leche tiene mayor
sensibilidad, especificidad y eficacia en el diagndstico de vacas con mastitis, al
compararlo con la medicion de Hp sérica.

Algunos autores han reportado que las vacas primiparas presentan mayor
concentracion de Hp que las multiparas luego del parto, atribuyéndolo al mayor grado
de lesiones producidas en el parto de primiparas (Pohl y col, 2015), sin embargo, en este
trabajo no se observé dicho efecto.

En este estudio no se encontraron diferencias significativas con respecto al calcio
entre L1 o L2, ni entre sanas o enfermas. Segun la bibliografia consultada, la
hipocalcemia aumenta la susceptibilidad de las vacas a desarrollar enfermedades como
mastitis y retencion de placenta, debido a que se reduce la habilidad de las células
inmunes a responder a estimulos. Ademas, se reduce la contractilidad muscular, evita el
cerrado eficiente del esfinter del pezon, favoreciendo la mastitis de ese modo también.
En este ensayo las vacas enfermas no tuvieron valores de calcemia méas bajos que las
sanas, por lo cual no podemos establecer la relacion entre hipocalcemia y enfermedad.
Esto puede deberse a que, segun los valores encontrados, ningdn animal presento
hipocalcemia clinica (calcemia menor a 1,5 mmol/L; Reinhardt y col., 2011), y solo el
25% de los animales presentaron hipocalcemia subclinica (< 2,0 mmol/L; Reinhardt y
col., 2011) en la primera semana posparto. Segun el ensayo de Reinhardt y col. (2011),
en tambos de EEUU, la prevalencia de hipocalcemia subclinica en vacas L1 fue de 25%,
mientras que en vacas L2 fue de 47%. Otro aspecto para resaltar es que los muestreos de
sangre no se realizaron exactamente en las primeras 48 horas posparto, sino que hubo
animales con sangrados entre 0 y 7 dias posparto, lo cual pudo haber alterado los
resultados de dicho andlisis. Segun Goff (2008), el nadir de calcemia ocurre entre las 12
y 24 horas posparto.

En cuanto a los datos del hemograma, se observo un descenso marcado de glébulos
blancos en el posparto, lo cual concuerda con la inmunosupresion del periparto. En el
ensayo de Kehrli y col. en 1989 se determind que 2 semanas previas al parto hay un
aumento en el recuento de glébulos blancos, causado principalmente por un aumento de
los neutrofilos. Luego, a la semana posparto descienden los neutrofilos. Ademas, en el
presente trabajo, ocurrid un descenso del hematocrito y hemoglobina, y una tendencia a
que descendieran los glébulos rojos en el primer mes posparto. Todos los datos
coinciden ampliamente con un estudio que realizd6 Moretti y col. en 2017, en el cual su
objetivo fue determinar valores de referencia en el periparto de vacas sanas. Enemark y
col. (2009) determinaron gque durante el parto existe una hemoconcentracion importante,
causada principalmente por el descenso del consumo periparto, la pérdida de fluidos
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uterinos durante el parto, y la pérdida de agua por la leche. Esto puede explicar por qué
el hematocrito va descendiendo a medida que transcurren los meses posparto.

10. CONCLUSIONES

En este trabajo se encontrd que cerca del treinta por ciento de las vacas enfermaron
en los primeros dos meses posparto, y que la mastitis fue la principal enfermedad.

Sin embargo, los resultados del sistema inmune y metabdlico no concuerdan con lo
reportado en vacas alimentadas con TMR ad libitum, donde la gran movilizacién de las
reservas grasas parece ser el principal problema asociado a la incidencia de
enfermedades.

El perfil de proteinas totales y globulinas parece ser un buen indicador de los

procesos inflamatorios/infecciosos, en conjunto con la haptoglobina sérica en los casos
de metritis.
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