


1- INTRODUCCION

Las patologias podales son uno de los desafios mas relevantes para la industria lechera; el
impacto en las tasas de refugo, costos de tratamiento e impacto econémico han sido reportados a
nivel internacional (Both et al. 2004; Amory et al. 2008). Las vacas cojas presentan una
produccion de leche menor comparada a su potencial (Rowlands y Lucey 1986; Green et al.
2002, 2010).

Existen varios factores de riesgo que se han asociado a la enfermedad podal. El afio y la estacién
sobre la cojera se han asociado a las lluvias (Eddy y Scott 1980; Jubb y Malmo 1991; Tranter y
Morris 1991), ya que la humedad implica una disminucion en la resistencia mecanica de la
pezufia que predispone a un desgaste excesivo de suela, aumentando las posibilidades de
penetracion de la misma (Blowey 2005). Ademas, las malas condiciones higiénicas favorecen el

crecimiento bacteriano y por lo tanto predisponen a patologias infecciosas (Vermunt 2004).

La categoria animal ha sido reportada como relevante: Leach et al. (1998) reportaron que los
picos de incidencia para la enfermedad de linea blanca y Ulcera solear ocurre antes en la lactancia
en vacas primiparas que en multiparas. Ademas, las vacas que desarrollan cojeras en su primer
lactancia son méas susceptibles de padecer cojeras en lactaciones siguientes (Hirst et al. 2000).
Existen escasos estudios (Harris et al. 1988) que han reportado bases de datos para determinar el
efecto de la categoria animal sobre la ocurrencia de cojeras en sistemas pastoriles. En el mismo
sentido, es de interés relevar cuando es mayor la posibilidad de padecer cojeras durante la
lactancia, asi como también el efecto sobre la produccion de leche acorde al momento que se

manifiestan.

La mayoria de los antecedentes respecto a las cojeras en sistemas de produccion de leche se
refieren a trabajos que han sido realizados en sistemas estabulados o semi-estabulados de
produccién de leche, muy diferentes al sistema pastoril extensivo en donde el aparato locomotor
estad sobre exigido. Una vaca coja en un sistema pastoril esta en graves problemas para acceder a

su alimento, ordefie diario y mantencion de estatus jerarquico dentro del rodeo, situaciones con



gran poder estresante que agravan rapidamente la condicion sanitaria y productiva de estos

animales.

Existe abundante informacidn respecto a pardmetros indicadores de estrés en bovinos, siendo el
cortisol uno de los més investigados (Moberg 1987; Alvarado 1999; Palme et al. 2000; Mellor et
al. 2002; Saco 2008). Los reportes respecto al cortisol plasmatico y dolor podal en vacas lecheras
son contradictorios ya que se han encontrado (Hiroshi et al. 2003; Belge et al. 2004) o no (Ley et
al. 1996; Almeida et al. 2008) asociaciones entre ambos. Estas contradicciones pueden deberse a
que el estrés del propio muestreo modifica los niveles de cortisol basal en suero o plasma, por lo
que se ha reportado que este indicador tiene un valor diagnéstico limitado (Morrow et al. 2002).
El escor de locomocién ha sido utilizado como marcador de la gravedad de las cojeras en
estudios que investigan al cortisol como indicador de estrés (Bastias 2006). La falta de
diagnostico sobre la patologia podal o la simple evaluacién visual de la enfermedad sin la
clasificacion de gravedad o dafio tisular pueden resultar ineficientes a la hora de evaluar el
potencial de dolor y la liberacién de cortisol de estas afecciones. No hemos encontrado estudios
que investiguen la gravedad de la cojera (es decir, que impliquen una clasificacion de las

mismas) con cortisol como indicador de estrés.



2-ANTECEDENTES

2.1) Incidencia de cojeras en ecosistemas pastoriles y su impacto en el bienestar animal

En estudios generados bajo condiciones pastoriles de produccion de Nueva Zelanda se
mencionan incidencias del 2 al 38% dependiendo de los rodeos (Tranter y Morris 1991). En
Australia, un estudio en 73 tambos reporta que el 88% de los establecimientos presentaban
rengueras y que el rodeo més afectado tenia el 30% de los casos (Harris 1998). Trabajos
neocelandeses mas recientes mencionan incidencias anuales del 10 al 55% de las vacas en ordefie
(Chesterton 2006; Vermunt 2006; Campbell 2007). En Uruguay, se describen casos dramaticos
de laminitis con una reduccion de un 70% de la produccién de leche y la eliminacion de casi un
60% del rodeo en produccion (Ramos y Acufia 2004). En Argentina, un estudio de 22.772
lactancias menciona incidencias acumuladas (desde el secado a los 90 dias en leche) del 11.1%
en vacas y 13.9% en vaquillonas con efectos significativos entre tambos (Claves 2009). En
condiciones pastoriles en el Sur de Chile, las prevalencias de afecciones podales tienen un rango
entre 9 y 32% (Tadich et al. 2005; Flor 2006). Segun estos Ultimos los autores, estos datos
indicarian que en un momento dado, entre 34.200 y 121.600 vacas, presentan algin problema

locomotor en esta regién de Chile.

Las dos lesiones méas frecuentes causantes de cojeras en rodeos neocelandeses son lesiones de
suela (hematomas, hiperconsumo de pezufia, penetracion de cuerpos extrafios) y separacion de la
linea blanca con abscedacion ascendente bajo la muralla que drena a nivel coronario (Chesterton
2004). Factores traumaticos relacionados a excesivas caminatas y suelos rugosos, alta humedad e
inadecuadas condiciones higiénicas, mala calidad de ufia de origen laminitico y condiciones de
manejo y comportamiento animal se mencionan como factores predisponentes a estas lesiones
(Vermunt 1992; Chesterton 2004). La UGlcera en punta de pezufia es mencionada como la
principal patologia podal en vaquillonas de primera cria del Uruguay (Acuiia 2002); en

condiciones extensivas de produccion, factores traumaticos, metabdlicos y anatomicos son



descritos como los responsables de este tipo de lesiones (Gonzalez Sagiies 2002). Sobre un total
de 2.468 vacas cojas en rodeos neocelandeses el 8.7% correspondio a casos infecciosos de
dermatitis interdigital (Chesterton 2004).

El buen funcionamiento del animal o en otras palabras su Optima capacidad para producir, la
ausencia de dolor o estrés y la capacidad para expresar en forma normal su comportamiento
natural son tres medidas basicas del bienestar animal (Frazer 2008; Von Keyserlingk et al. 2009).
Las afecciones podales impactan negativamente cualquiera de estas tres medidas (Shearer 2010).
Las cojeras disminuyen la produccién leche y la performance reproductiva, determinan un fuerte
estado de estrés ya que el dolor siempre esta presente (Ward 1990; Greenough y Acufia 2002), y

alteran el comportamiento y estatus social del animal afectado (Galindo y Broom 2002).

En condiciones pastoriles de produccion, el estrés mecanico que sufren las pezufias de las vacas,
dado entre otros factores por las largas caminatas, cementos abrasivos, impaciencia del vaquero
en la conduccion del rodeo, asociado a la subestimacion y desconocimiento de estas afecciones
determina que se produzcan lesiones dolorosas de extrema gravedad (Ramos 2006). Los
animales rengos muestran una disminucion de la ingesta de materia seca (Bareille et al. 2000),
diversos grados de incapacidad para desplazarse, pérdida abrupta de la condicion corporal y
presentacion de un estado general penoso que revela angustia y vulnerabilidad. Las siguientes
fotos (Figura 1) muestran la gravedad de las lesiones y el impacto de las mismas en el bienestar

animal en cuadros clinicos ocurridos en tambos del Uruguay.

Cuadros clinicos severos de cojeras con destruccion masiva de tejidos requieren de la urgente
intervencion veterinaria llevando en ocasiones a la amputacion total del digito afectado o incluso
a la eutanasia del animal (Shearer 2010). En una encuesta veterinaria (n = 641) que evalua el
potencial de dolor (escala de 1 a 10) de diferentes patologias e intervenciones clinicas, la
amputacion de pezufia recibio el maximo puntaje (Huxley y Whay 2006). Por otra parte, es

interesante considerar los estudios realizados por Ley et al. (1995), en ovejas rengas y Ley et al.



(1996) en vacas rengas y sanas, utilizando estimulos nociceptivos los cuales indican que las
vacas cojas tienen un umbral de dolor menor que las vacas sanas, lo que significa que perciben
estimulos inocuos como si fueran dolorosos. En 1997 en el Reino Unido el Farm Animal

Welfare Council, sefala que “las cojeras en vacas son condiciones extremadamente dolorosas y

se deben tomar urgentes medidas para reducir su incidencia”.

Figura 1. Casos clinicos de cojeras ocurridos en tambos de los departamentos de Colonia, Rocha

y Soriano, afios 2006-2008 (Ramos sin publicar).

El estudio del bienestar animal no es sencillo de abordar debido a que es dificil objetivizar y
cuantificar (Mench 2000). En respuesta a los agentes desencadenantes de estrés se desencadena
el Sindrome General de Adaptacion (SGA) con sus tres fases: respuesta inmediata mediada por
el sistema simpatico; resistencia frente a estimulos cronicos, con participacion del eje hipotalamo
hip6fisis y corteza adrenal y reaccién de agotamiento cuando el estimulo crénico sobrepasa los
niveles de resistencia pudiendo terminar con la muerte del individuo (Tadich 2008). El estrés
induce varias respuestas hormonales adaptativas, entre las mas destacadas estan la secrecion de
catecolaminas en la médula adrenal y los corticoides en la corteza adrenal (en respuesta a la
hormona adrenocorticotropica —~ACTH- hipofisaria). Los indicadores sanguineos de estrés mas



comunmente utilizados en rumiantes son las concentraciones de adrenalina, noradrenalina, y
cortisol, y metabolitos como glucosa, acidos grasos libres, B-hidroxibutirato, Creatinfosfoquinasa
(CK), leucocitos. Se pueden ademés registrar cambios en la temperatura corporal, frecuencia
cardiaca, respiratoria, hematdcrito y relacion neutréfilos/linfocitos (Crookshank et al. 1979;
Mitchell et al. 1988; Warris et al. 1995; Tadich et al. 2000). El diagndstico de cortisol sérico y
ciertas proteinas de fase aguda como la haptoglobina y el amiloide del suero tipo A pueden ser
evaluados como parametros indicadores de stress asociados a procesos inflamatorios, sindromes
de acidosis ruminal subaguda (SARA) y afecciones podales en los bovinos (Nielsen et al. 2004;
Saco et al. 2008; Plaizier et al. 2008; Smith et al. 2010; Garcia et al. 2011).

2.2) Factores de riesgo de la afeccion podal pastoril

El ecosistema pastoril de produccion de leche determina una particular serie de factores de riesgo
para la enfermedad podal. Condiciones ambientales, manejo del rodeo, comportamiento animal,
nutricién, genética, biotipo animal y el factor humano son factores capaces de producir
rengueras. Es necesario comprender que existen diferencias significativas dentro de los propios
sistemas pastoriles de produccién de leche, lo que determina una variacion en la relevancia o

impacto de uno u otro factor de riesgo.

2.2.1) El factor humano

El factor humano cobra particular importancia en la incidencia de rengueras en las condiciones
extensivas de produccion de leche del Uruguay. Las cojeras en ganado lechero no dejan de ser
afecciones relativamente nuevas en nuestras condiciones. En este sentido el desconocimiento de
las enfermedades y sus factores de riesgo, la subestimacion de la problematica, un erréneo encare
clinico individual de la renguera junto a la falta de material adecuado para su diagndstico y
tratamiento, determinan una magra prevencion y exponen al sistema productivo al impacto

negativo de estas afecciones (Ramos 2006). Por otra parte, en sistemas intensivos de produccion



de leche las vacas diagnosticadas como cojas por el productor, representan solo un 25 a 40%
del total de vacas afectadas, siendo la punta del iceberg de la enfermedad (Wells et al. 1993;
Whay 2002).

La capacitacion del personal, productores y técnicos asi como la incorporacion de las rengueras a
los esquemas sanitarios tradicionales de los tambos se plantean como factores de importancia en
el control de estas afecciones. EI hombre y su decision en el manejo animal es el factor
determinante que estara presente en todos los factores de riesgo de la patologia podal e inclinara
la balanza hacia la prevencion o el desarrollo de la enfermedad (Mill y Ward 1994; Main y Whay
2004; Ramos 2006; Greenough 2009).

2.2.2) El ambiente asociado al hombre y recurso animal

El estrés fisico al que se ven sometidas las vacas en condiciones extensivas de produccion
determina que los factores ambientales como barro, alta humedad, piedras, asociados a factores
de manejo como el tipo de arreo, largas caminatas y de comportamiento animal, tengan una
accion mecanica/traumatica de gran importancia en el origen de las rengueras. No es
sorprendente entonces que mas del 75% de las cojeras en Nueva Zelanda sea traumatica en su
origen (Tranter y Morris 1991; Chesterton 1998).

Clarkson y Ward (1991) en Inglaterra, sefialan que la alta incidencia de rengueras ocurria en
establecimientos con mal mantenimiento de los caminos y en donde el vaquero era impaciente en
la conduccidn del rodeo. En Nueva Zelanda, la paciencia del vaquero en arrear las vacas y el uso
de perros, se sefialan como factores de riesgo podal, capaces de modificar el comportamiento
social de las vacas favoreciendo el amontonamiento de animales (sin poder elegir el lugar donde
pisan) y las dominancias del rodeo (Chesterton et al. 1989). Los animales dominantes se ubican

adelante y son los primeros en ordefiarse siendo los menos dominantes los que van atras del



rodeo y se ordefian ultimos. Existe una relacion entre la posicion de la vaca lechera en el rodeo y

el riesgo de padecer una cojera, habiendo variaciones entre rodeos (Sauter-Louis et al. 2004).

Esta misma situacion se da en el Uruguay, agravada por el aumento dramético del tamafio de los
rodeos, lo que hace que frecuentemente una persona arrie grupos de 200 o 300 animales 0 mas.
En rodeos de estas caracteristicas uno de los problemas es el mantenimiento de los caminos y
areas de pasaje; ademas las vacas permanecen mucho tiempo sobre el cemento de la sala de
espera y caminan largas distancias para comer. Estas largas caminatas a las que se ven sometidas
las vacas y que generalmente son consideradas como inevitables por el productor, deben ser
evaluadas con maxima precaucién debido al gran potencial traumatico destructivo del tejido del

pie que representan.

Numerosos estudios han mostrado el efecto del afio y la estacion lluviosa sobre la ocurrencia de
cojeras. La mayor incidencia de problemas podales ocurre en épocas lluviosas y grandes brotes de
cojeras aparecen luego de grandes lluvias (Australia: Jubb y Malmo 1991; Inglaterra: Eddy y Scott
1980). La presencia de rengueras se asocia con alta humedad ambiental en rodeos neocelandeses
(Tranter y Morris 1991). El vinculo entre alta humedad y lesiones podales se asocia a una
disminucion de la resistencia mecénica de la ufia lo que favorece a un mayor desgaste y la
posibilidad de penetracién por cuerpos extrafios. Por otra parte, la exposicién de piedras y
materiales cortantes en los caminos luego de lluvias abundantes, aumenta el riesgo de trauma podal.
Ademas, las malas condiciones higiénicas favorecen el crecimiento bacteriano y surgimiento de

enfermedades infecciosas del pie (Vermunt 2004).

Adicionalmente, las condiciones medioambientales de temperatura y humedad del aire son de gran
importancia para el confort de las vacas lecheras. El indice biometereoldgico de humedad y
temperatura (ITH) es utilizado como base de advertencia para determinar el grado de estrés térmico
en ambientes naturales y/o modificados (Hahn 1995; St. Pierre et al. 2003, Saravia et al. 2011). La

zona de confort térmico para ganado lechero en producciéon toma valores de ITH entre 35 y 70,



habiéndose determinado como valor critico para vacas Holando en produccién 72 (Johnson 1987;
Igono et al. 1992; Armstrong 1994).

Bajo condiciones de estrés caldrico los factores de riesgo para la enfermedad podal se asocian a los
cambios en los patrones de alimentacion mostrados por estas vacas (Mallone’e et al. 1985),
disminucion de rumia (Collier et al. 1982), contracciones ruminales (Collier et al. 1981) y pH
ruminal (Mishra et al. 1970; Niles et al. 1980). Por otra parte las vacas con calor permanecen mas
tiempo de pie contribuyendo a una mayor presién del cérion y dolor podal (Cook et al. 2004; Cook
et al. 2007). El incremento de la susceptibilidad de acidosis ruminal y la mayor actividad en pie de
las vacas o una combinacion de ambas pueden ser el origen de una mayor tasa de lesiones de

pezufia en el verano (Stone 2004; Cook et al. 2004).

2.2.3) Efecto de la nutricion

La conexidn entre acidosis lactica/acidosis ruminal subaguda y laminitis ha sido descrita en forma
exhaustiva por varios autores (Nocek 1997; Owens et al. 1998; Kleen et al. 2003; Oetzel 2003).
Sustancias vasoactivas liberadas durante el proceso de acidosis alteran la microcirculacion
sanguinea a nivel del cérion de la pezufia, afectando la nutricion de la células queratdgenas dando
origen a tejido cérneo de mala calidad y produciendo lesiones secundarias del estuche cdrneo como
la enfermedad linea blanca, absceso de pared y Ulceras soleares (Vermunt 1992).

Exceso de carbohidratos solubles y proteina, inadecuada relacion fibra/concentrado, carencia de
fibra efectiva, silos enmohecidos, cambios bruscos de alimentacion, falta de acostumbramiento
ruminal y excesos de dominancias o jerarquia de vacas sobre vaquillonas son pautas claves en el
desarrollo de la enfermedad. Por otra parte, se debe considerar aspectos de confort y bienestar
animal: largas caminatas, suelos duros y excesivamente abrasivos, exceso de humedad y barro
predisponen a los animales a dafios mecanicos particularmente importantes en pezufias debilitadas

por la enfermedad.



La alimentacion de los rodeos lecheros pastoriles se basa en la utilizacion de una amplia gama de
variedades de gramineas y leguminosas solas o asociadas. La posibilidad de que se produzcan
disturbios digestivos en el rumen y laminitis en vacas lecheras alimentadas Unicamente con
forrajes de alta calidad - particularmente raigras con altos contenidos proteicos y de
carbohidratos solubles- se conoce desde hace mucho tiempo (Nilsson 1963; Maclean 1965). En
condiciones de produccion de leche pastoril (Nueva Zelanda) se han reportado rangos de pH
ruminal de entre 5,6 a 6,7 (De Veth y Kolver 2001). Datos similares han sido mencionados en
vacas lecheras del Uruguay (Mattiauda et al. 2003, Repetto y Cajaraville 2004). Variaciones de
pH entre 6,4 a 6,8 son consideradas dptimas para mantener la salud ruminal y buena performance

de vacas lecheras (Erdman 1988).

Determinados aspectos fisico-quimicos y morfoldgicos de las pasturas de alta calidad tienen baja
capacidad de mantener un pH éptimo. Estudios neocelandeses indican que las pasturas de ray-
grass y trébol blanco en otofio-invierno y comienzo de la primavera poseen altas cantidades de
agua, bajos contenidos fibra detergente neutro (FDN) efectiva (eFDN; %FDN en particulas
mayores a 1,18 mm, capaz de estimular la masticacion y salivacion) y altos de proteina en
comparacion con periodos estivales (Moller 1996; Kolver 1998; Kolver 2000; Westwood 2003).
La misma situacion se presenta en las pasturas de los sistemas lecheros sudamericanos. Por otra
parte, una marcada variacién en la composicion quimica de la pastura tanto en la concentracion
de carbohidratos solubles, proteina cruda y contenido de materia seca a lo largo del dia ha sido
reportada por varios autores (Van Vuuren et al. 1986; Orr et al. 1997; Chilibroste et al. 1999).
La saliva producida durante la rumia es un mecanismo esencial de mantenimiento del pH
ruminal dentro de parametros saludables (Erdman 1988). Como se menciond las pasturas de los
ecosistemas pastoriles suelen tener un alto contenido de humedad que varia segun la estacion y
madurez de la planta. Los mecanismos de reduccion de saliva son complejos y se asocian a la

alta humedad y bajo porcentaje de eFDN del alimento (Meyer et al. 1964; Westwood 2003).

Estudios del comportamiento ingestivo de las vacas segun la ubicacion de la sesion de pastoreo a

lo largo del dia permitieron determinar que las vacas lecheras ingresadas mas tarde en el pastoreo
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manifestaron sesiones de pastoreo significativamente mas largas, a expensas de una reduccion en
las actividades de rumia y descanso (Chilibroste et al. 1999; Soca et al. 1999). A su vez, estas
vacas tendieron a producir leche con menores tenores grasos. Estos cambios en el
comportamiento ingestivo y productivo pueden estar reflejando efectos negativos sobre el medio
ambiente ruminal. El efecto positivo de la inclusion de una fuente de fibra larga y seca sobre el
contenido y produccion de grasa lactea de estos animales, pone de manifiesto la posible carencia
de fibra efectiva en la dieta de vacas lecheras durante el periodo otofio invernal en el Uruguay
(Chilibroste et al. 2001). En el mismo sentido, Kolver (1998) propone un eFDN para pasturas de
alta calidad de entre 40 a 50% del total de FDN de las pastura. Bajo estas condiciones, en
determinados momentos la dieta de vacas lecheras neozelandesas puede contener menos de 20%

eFDN vy estar en riesgo de padecer acidosis ruminal.

Los ecosistemas pastoriles de produccion de leche sudamericanos poseen disponibilidad de
granos y diversas materias primas para la alimentacion de vacas lecheras. La incorporacion de la
suplementacién al tradicional sistema pastoril ha supuesto un aumento de la complejidad de la
nutricion y el manejo nutricional de la lecheria extensiva. Las grandes variaciones en la
disponibilidad de diferentes tipos de granos y la inestabilidad de los precios conspiran contra
una adecuada planificacion de la nutricion de las vacas y exponen al sistema a riesgos sanitarios.
Cambios bruscos y desajustes en estos aspectos pueden ser el origen de brotes de cojeras

laminiticas que causan gran dolor, dafio al animal y merma en la produccion del rodeo.

A la complejidad mencionada del sistema pastoril de produccién de leche se le debe agregar el
poco conocido comportamiento ingestivo de la vaca lechera en el posparto temprano. La
depresion de la ingesta de materia seca en vacas recién paridas ha sido mencionada en detalle
por Nordlund (2003) bajo condiciones estabuladas de produccion. En condiciones pastoriles,
Chilibroste (comunicacion personal) ha determinado baja actividad durante la sesion de pastoreo
y muy bajas tasas de bocado en vacas recién paridas y primiparas. Este comportamiento sugiere
niveles altos de selectividad, es decir, si bien tienen grandes demandas nutricionales debido a

los requerimientos de la lactacion, destinan importante parte de su tiempo de pastoreo a elegir el
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tipo de pasturas que consumen. Dicha seleccion podria orientarse a favor de forrajes jovenes con
altos contenidos en carbohidratos solubles, proteina cruda, humedad y baja fibra efectiva, lo que
podria predisponer a cuadros aciddticos. Esto tipo de comportamiento ingestivo es
especialmente importante en vaquillonas (Chilibroste, comunicacion personal), lo que sumado a
factores como una peor adaptacion a las exigencias de la lactacion respecto a las multiparas y a
la dominancia a la que se ven sometidas, pueden explicar los resultados diferenciales de los
porcentajes de afectacion de esta categoria (100%) respecto de las multiparas (50%) en reportes
de brotes de laminitis (Ramos y Acufia 2004).

Por otra parte, en condiciones productivas del Uruguay, la incidencia del factor humano en la
composicion de la dieta y manejo nutricional de las vacas lecheras es determinante para la salud
de las mismas. En este sentido, la subestimacion del poder acidoético de una pastura, asi como de
la diferente fermentabilidad de los carbohidratos ofrecidos en los suplementos, la falta de una
rutina en el uso de antidcidos y en el monitoreo de la nutricion de las vacas asociada a la
carencia de comunicacion entre los técnicos, agronomos/veterinarios y el productor determinan
en algunas ocasiones que las vacas literalmente “revienten de las patas”. En muchos
establecimientos, la produccion de leche puede aparecer temporalmente alta con dietas
excesivamente ricas en almidén que conducen a acidosis; sin embargo, en el largo término las
consecuencias econémicas son dramaticas. En ese sentido Ramos y Acufia (2004) mencionan
que el impacto econémico productivo de una laminitis en forma de brote en el sistema pastoril
del Uruguay es devastador. Una vez instaurado el cuadro, las medidas terapéuticas son
ineficaces, los tratamientos son paliativos y las pérdidas inevitables. La prevencion de la
laminitis en la Gnica medida eficaz. Se debe tener presente que los cuadros de acidosis ruminal
estan siempre latentes cuando se alimenta con dietas ricas en granos o forrajes de alta calidad
(Oetzel 2003).

Varios estudios muestran los beneficios del uso de minerales traza en la alimentacion bovina,

asociados a un mejor crecimiento, produccion de leche, performance reproductiva, mejora de la
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respuesta inmune asi como también disminucion de las cojeras (Kropp 1993; Manspeaker y Robl
1993; Spears 1996; Socha y Johnson 1998; Gunter et al. 1999; Nocek 2000). Los minerales traza
juegan un rol muy importante en la produccién y mantenimiento de la salud de tejidos
queratinizados (Mulling et al. 1999). La queratina comprende la mayor parte de las proteinas
estructurales de la pezufa (Fraser y Mac Rae 1980). En términos generales, la mayor parte de
estos estudios se han realizado en sistemas estabulados de produccion, con regimenes
nutricionales controlados. En condiciones pastoriles el contenido en minerales traza del forraje o
pastura varia entre campo y campo Y entre los afios (Smart y Cymbaluk 1997) y la informacién
sobre valores nutricionales de oligoelementos en los principales alimentos de nuestras vacas
lecheras es escasa. En estas condiciones, no es facil lograr un buen balance nutricional
micromineral de la dieta. En términos generales en las condiciones lecheras pastoriles
sudamericanas es abundante la informacion comercial sobre los efectos preventivos de los
minerales traza y las cojeras pero muy escasa la informacién cientifica al respecto. La utilizacion
de estos productos que se reportan como beneficiosos para la salud podal implica, en muchas
ocasiones, la creencia general por parte del establecimiento de que los problemas de patas estan
bajo control. En la necesidad de simplificar tareas por parte del productor - en el complejo
proceso de produccién de leche- se corre el riesgo de que estos productos sean considerados
verdaderos polvos méagicos que aportaran la solucién a la mayoria de los problemas sanitarios del
rodeo lechero. Sin embargo, el uso de estos productos por fuera de un programa integral de salud
podal que tenga en cuenta los principales factores de riesgo mencionados, estad destinado al
fracaso (Ramos 2006).

2.2.4) Efecto de la pérdida de condicion corporal

La vacas lecheras de hoy, producto de décadas de seleccion genética, tienen un importante
desafio metabdlico en la etapas tempranas de la lactancia, en donde se produce un brusco y
marcado aumento de los requerimientos nutricionales destinado a produccion de leche y una
disminucion de la ingesta de materia seca (Drackley 1999). Este dramatico desajuste metabdlico

en la capacidad ingestiva de alimento es caracteristico del periodo de transicion (3 semanas

13



preparto a 3 semanas posparto) y puede llegar a ser de un 30%, siendo una de las causas del
balance energético negativo (Grummer 1993; Grummer et al. 2004). Este periodo se caracteriza
por una masiva movilizacion de tejido adiposo que se refleja en una elevacién de la
concentracion plasmatica de cidos grasos no esterificados (Pedron et al. 1993; Ingvartsen y
Andersen 2000; Burke y Roche 2007) y que a menudo es acompafiado de un incremento en la
concentracion de beta hidroxibutirato (Whitaker et al. 1999).

En el aparato suspensorio del pie bovino el cojinete plantar (Figura 2) es un componente de gran
importancia en la amortiguacion de presiones y distribucién adecuada del peso (Réaber et al.
2004). Dicho cojinete es una compleja estructura compuesta fundamentalmente de tejido adiposo
que se localiza distalmente a la tercera falange. La importancia biomecéanica de esta estructura
esta asociada a disminuir presiones mecanicas, especialmente bajo el tubérculo flexor de la tercer
falange (Logue et al. 2004; R&ber et al. 2004, 2006).

Foto: Gentileza Dr Fernando Nan

FDS: Flexor digital superficial

FDP: Flexor digital profundo

SD: Sesamoideo Distal

Cojinete plantar L, . .
Tubérculo flexor/Falange distal

Figura 2. Componentes anatomicos del pie bovino. Noétese la caracteristica de tejido

adiposo del cojinete plantar del pie
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La condicion corporal de las vacas esta positivamente correlacionada con el espesor del cojinete
plantar, el cual disminuye desde el primer mes de lactancia y alcanza su nadir a los 120 dias
posparto (Bicalho et al. 2009). La prevalencia de ulceras soleares y enfermedad de linea blanca
fue significativamente asociada a la disminucién del espesor del cojinete plantar en condiciones
estabuladas de produccion (Bicalho et al. 2009). Por otra parte, el efecto de la pérdida de peso en
los primeros 50 dias posparto incrementa el riesgo de padecer cojeras en 1,80% (95% Cl= 1,00 —
3,17) en condiciones neozelandesas de produccion (Alawneh et al. 2011). A la luz de estos
trabajos, podemos concluir que las medidas de manejo que reducen las pérdidas de condicion
corporal, ademas de tener positivos efectos sobre la reproduccion y produccion, representan una

oportunidad para reducir el riesgo de incidencia de cojeras.

2.2.5) Raza y biotipo animal

El uso masivo de genética importada en los sistemas pastoriles sudamericanos de produccion de
leche amerita estudios profundos sobre el comportamiento productivo y reproductivo de esta
genética extranjera bajo condiciones pastoriles de produccion. En términos generales el
productor lechero de los ecosistemas pastoriles de Sudamérica basa su estrategia preventiva de
cojeras seleccionando toros mejoradores de aplomos y patas. Sin embargo, se debe tener en
cuenta que las heredabilidades de los caracteres que afectan pies y patas son muy bajas y el
progreso genético en este aspecto es lento y costoso. Por otra parte el uso de toros mejoradores
de patas y aplomos dificilmente mejore los indices de rengueras asociados a los mas importantes
factores de riesgo de enfermedad podal como el ambiente, manejo animal y nutricion (Gonzalez
Saglies 1996). La eleccion del adecuado biotipo animal y raza para cada sistema de produccion
se presenta como un factor clave en la determinacion de la salud y bienestar del rodeo y definira

el potencial productivo del sistema.

Las interacciones entre raza y patologia podal se describen en varios trabajos. En Inglaterra

Pinsent (1981) menciona que las pezufias del ganado lechero Holstein-Friesian estaban mas
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predispuestas a dafios con respecto a ufias mas pequefias, duras y compactas de la raza Jersey y
Shorthorns. Rodeos lecheros Friesian presentaron mayor incidencia de cojeras respecto a rodeos
cruza Jersey/Friesian segun datos australianos (Harris et al. 1988). Por su parte, Jubb y Malmo
(1991) en las condiciones de produccion lechera extensiva, observo que las Ulceras de suela
ocurrian predominantemente en rodeos Holstein-Friesian y eran de muy baja incidencia en otras
razas. En rodeos lecheros neozelandeses la alta incidencia de cojeras se vinculaba a una menor
pigmentacion de ufia, (lo cual es m&s comln en ganado Holstein-Friesian que en Jersey
(Chesterton et al. 1989).

La extrapolacion de los biotipos lecheros de los sistemas de produccién estabulada a las
condiciones de la lecheria extensiva corre el riesgo de la no adaptacion animal y de una limitada
expresion del potencial genético del individuo. Laborde (2004) en una detallada revision
describe la importancia de tener objetivos de seleccion genética adecuados a las condiciones de
produccion de las vacas. En este sentido, uno de los puntos a analizar es el “tamafio de vaca” a
utilizar en los esquemas de produccién pastoril. Desde el punto de vista de la patologia podal,
tamafio y peso corporal son caracteristicas que pueden llevar a la eliminacion precoz de las
vacas. Estudios realizados en Nueva Zelanda (Holmes et al. 1999) y Estados Unidos (Hansen et
al. 1999) comparando biotipos lecheros con similar potencial de produccién pero con diferencias
de tamafio y peso vivo concluyen que, independientemente del sistema de produccién, las vacas
mas pesadas fueron menos longevas que las livianas, siendo las patologias podales la principal
causa de eliminacién. Ademas, las vacas de la linea genética mas pesada mostraron
consistentemente una menor fertilidad. Coincidiendo con estos trabajos, Wells (1993) menciona
que cada 100 kg de incremento en el peso vivo se aumentan 1.9 veces los cuadros clinicos de

rengueras.
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3) HIPOTESIS Y OBJETIVOS

Hipdtesis General

Las cojeras en vacas lecheras en sistemas de produccion de leche pastoriles estan asociadas a
factores de riesgo (clima, categoria animal, etapa de lactancia) y disminuyen la produccion de
leche acorde a la etapa de lactancia en la que se manifiestan. El cortisol puede ser un buen
indicador de estrés si se considera la gravedad de la cojera y el tiempo de ocurrencia de la

misma.

Objetivo General

Contribuir al conocimiento de los factores de riesgo (clima, categoria animal, etapa de lactancia)
de las cojeras en vacas lecheras en sistemas pastoriles de produccion de leche, y su impacto en la
produccién de leche. Determinar si el cortisol es un buen indicador de estrés al clasificar la
gravedad de la cojera y el tiempo de ocurrencia de la misma.

Objetivos especificos

1- Determinar el riesgo de incidencia y tasa de incidencia anual de la enfermedad podal bovina

en un tambo de alta produccion.

2- Investigar el efecto del afio y estacion sobre la aparicion de las afecciones podales.

3- Investigar el efecto de la categoria animal y etapa de lactacion sobre la aparicion de las

afecciones podales.

4- Evaluar el impacto de las afecciones podales sobre la produccion de leche.
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5- Determinar el efecto de diferentes patologias podales sobre las concentraciones sanguineas y
urinarias de cortisol en vacas lecheras tratadas y no tratadas, mantenidas en un sistema

pastoril.

Los objetivos especificos 1 al 4 estan contenidos en el primer articulo “Lameness in grazing
dairy system: effects of season, parity, and lactation stage” por JM. Ramos, A. Espasandin, G.

Rovere, M. Carriquiry que sera enviado New Zealand Veterinary Journal.

El objetivo especifico 5 esta contenido en el segundo articulo “Cortisol sérico asociado a la
gravedad de la patologia podal y al score de locomocion en vacas lecheras en sistemas
pastoriles” por JM Ramos, P. Pessina, A. Fernandez, M. Carriquiry publicado en Veterinaria,

(Montevideo) 45 (173-174-175-176) 17 - 22 (2009)
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Lameness in grazing dairy system: effects of season, parity, and lactation stage

JM. Ramos '3, A. Espasandin’, G. Rovere, M. Carriquiry’

“Universidad de la Empresa, Ave. Luis A. de Herrera 2890,12000 Montevideo, Uruguay;
"Facultad de Agronomia, Universidad de la Republica; Ave. Garzén 780, 12600 Montevideo,

Uruguay

Abstract
The objective of this study was to investigate the effect of season, parity, and stage of lactation
on lameness occurrence, evaluating also the impact on milk yield. The database included 62,068
test-day milk yields from 5,836 lactations of 2,605 dairy cows with an average milk yield of 19.5
kg/d from years 2003 to 2010. Cows were classified according to parity in primiparous (L1),
secondiparous (L2) or more calvings (L>2). Clinical lameness were identified by the same farm
worker as they entered or left the parlour area, and date and affected foot were registered. The
occurrence of lameness was assessed using a logistic regression with a binomial distribution
specified and controlling for the random effect of cow and odds ratios were calculated. The
impact of lameness occurrence on 305-d milk yield was analyzed with a model included the
effects of parity, calving season, lameness occurrence, and parity, stage of lactation and number

of clinical events within lameness occurrence as fixed effects and cow as a random effect. The
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season incidence rate for lameness was 1.02/1000 cow-days. Year, season, parity, and stage of
lactation affected (p<0.001) OR for lameness. Multiparous cows of more than two calvings
(L>2), late lactation and summer were used as the reference for the calculation of odd ratio.
Primiparous cows had more chances to become lame (OR=1.7; 95% CIl= 1.52-1.91) than L>2,
while L2 had lower chances (OR=0.83; 95% CI= 0.72- 0.97) for lameness than L>2 cows. Mid-
lactation (60 to 120 days in milk) had greater OR (OR= 1.4; 95% CI= 1.24-1.58) than late
lactation (>120 days in milk), while early lactation (0-59 days in milk) had a similar OR than late
lactation. The OR for winter and fall were similar to summer, but spring presented a lower OR
than summer (OR= 0.68; 95% Cl= 0.59-79). The occurrence of lameness impacted negatively on
305-d milk yield; a loss of 320 kg per lactation was estimated. Thus, clinical events of lameness
were associated with the index of soil water content and lactation stage. The most affected
category was primiparous cows which should be particularly managed considering that they are
the future of the dairy farm. Recurrence of clinical events was high and this should be taken into
account in preventive medicine programs.

Key Words: lameness, grazing cows, incidence rates

Introduction
Lameness is one of the most significant challenges for the grazing dairy industry to overcome,
given its obvious disruption of animal welfare (Chesterton et al. 2008), and impact on cow
culling rates, treatment costs, production losses, and reduced economic efficiency (Kossaibati

and Esslemont 1997; Both et al. 2004; Amory et al. 2008; Green et al. 2010). The incidence of
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lameness can be high, affecting as many as 60% of the dairy cows annually (Vermunt 2004), but
can vary between 5 and 55% according to years, detection techniques, and production systems
(Clarkson et al. 1996). A number of studies have reported that lame dairy cows have a reduced
milk yield compared with their potential (Rowlands and Lucey 1986; Green et al. 2002) with
milk yield losses per cow are estimated to range from 270 to 440 kg per lactation (Coulon et al.
1996), 1.5 to 2.8 kg/d for the first two weeks after diagnosis (Rajala-Schultz et al. 1999; Warnick
et al. 2001), and up to 2 kg/d for up to five months before and after diagnosis (Green et al. 2002).

Several studies have showed year and season effects on lameness incidence associated
with rainfall (Eddy and Scott 1980; Jubb and Malmo 1991; Tranter and Morris 1991). This
association between wet weather and the onset of lameness reflect a decrease in hoof mechanical
resistance which predispose to excessive wear of soles, increasing chance of penetration (Blowey
2005). In addition, bad hygienic conditions favour bacterial growth and the onset of infectious
hoof diseases (Vermunt 2004).

Green et al. (2002) showed that high-yielding cows were more likely to become clinically
lame than lower yielding cows. In primiparous cows, milk yield has being suggested as one of
the main contributing factor for lameness, and moreover, cows that develop lameness in their
first lactation are more likely to become lame in subsequent lactations (Hirst et al. 2000). Leach
et al. (1998) reported that incidence peaks for white line disease and sole ulcers occurred before
in lactation for primiparous than multiparous cows. This differential lameness occurrence along
lactation according to parity may be due, at least in part, to the physiological stress of their first

lactation and/or to their lack of experience in the dairy management practices. Few studies
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(Harris et al. 1988) have analyzed databases to determine the effect of parity on the occurrence
of lameness along lactation on pasture-based dairy systems.

Recent research (Gibbs 2010) show that the incidence of lameness has increased in
grass-based systems of New Zealand. However, little is known regarding lameness in dairy cows
under South American grazing conditions. Hirst et al. (2002) showed that in the last two decades,
most of the information regarding lameness in bovines has been developed in Europe (48.6%)
and North America (24.5%). In contrast, South American research on this topic has been
minimum which could be relevant taking into account that dairy systems in South America have
particular risk factors, i.e long distance walks, adaptation to changes in diet, and poor lameness
training of farmers (Ramos 2006).

In order to install a preventive medicine approach for the control of lameness of the dairy cow
under grazing conditions, research in epidemiology and determination of the main risk factors is
needed. Thus, the objective of this study was to quantify the incidence of lameness and
investigate risk factors (year, season, parity and stage of lactation) associated to lameness

occurrence, evaluating their impact on milk yield.

Materials and Methods

Data collection and handling
Data of lactation and lameness records from a dairy farm with an annual average of 1,346 (range:
816 -1,692) Holstein milking cows in Paysandu, Uruguay (32°S, 58°W) collected during seven

years (January 2003 to March 2010). Herd calvings occurred from February to October. Cows
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had access to pasture (Trifolium repens, Avena sativa, or Lolium multiflorous) all year long based
on two grazing sessions (am and pm) during the months of fall and spring and on only one
grazing session (pm) during months of winter and summer. In addition, cows received after each
milking, a supplement based mainly in whole-plant silages of barley or corn, high moisture corn
or sorghum grains, and mixed pasture hay. Cows were milked twice a day (5:00 and 17:00 h) and
milk yield was determined monthly. Cows walked daily from 5 to 8 km.

The initial lactation database was recorded at the National Institute for Dairy Cattle
Improvement (Uruguay) and included 62,068 test-day milk yields from 5,836 lactations of 2,605
dairy cows. Clinical lameness was identified by visual observation by the same farm worker
during the seven years of records when cows entered or left the parlour area, and date and
affected foot were registered. A new clinical event of lameness in the same cow was considered
when records were more than 28 days apart and/or when the affected foot differed from previous
record (Clarkson et al. 1996). The initial lameness database included 2,488 records of lameness.
All test-day milk yields and lameness records that occurred later than 330 days in milk were
eliminated from the database in order to adjust the time at risk for this disease. The number of
clinical events that were included in the final lameness database were 1,675 that belonged to
1,048 cows and 1,268 lactations.

Cows were classified according to parity in primiparous (first lactation, L1),
secondiparous (second lactation; L2), and multiparous (3 to 8 lactations; L>2), and lactation was
divided in early (from 0 to 59 days in milk), mid (from 60 to 120 day in milk), and late (> 120

days in milk) lactation. Seasons were considered as follows: summer (from December to
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February), fall (from March to May), winter (from June to August), and spring (from September
to November). Summer of 2003 was evaluated considering only data from January and February.

Precipitation was registered in the farm and evapotranspiration Penman-Monteith (FAO
2006) and temperature were registered at the closest weather station (INIA, Salto, Uruguay,
located less than 55 km from the farm). Data were summarized by season and an index of soil

water content was calculated by dividing precipitation by evapotranspiration (Figure 1).
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Figure 1. Seasonal precipitation (grey bars) and potential evapotranspiration (black line) during

the study (years 2003 to 2009)
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Calculations and statistical analyses
The number of clinic events of lameness recorded and the average number of lactating cows by
year and season are presented in Table 1. Incidence risks were calculated as the number of new
cases of lameness in a defined period given the number of animals at risk (Dohoo et al. 2003).
Annual incidence risks were estimated as the sum of calculated seasonal incidence risks
assuming an average number of cows at risk. Incidence risks are sometimes referred to as
cumulative incidence and are more common in the literature than incidence rates (Sanders et al.
2009). Incidence rates were calculated by season and year as the number of new cases of
lameness per 1,000 cow-days (Dohoo et al. 2003). We calculated the risk of incidence and
incidence rate by category and stage of lactation. Lactation records were not available for the
year 2010, which made an accurate enumeration of cow-days during the study period of that year
impossible. Thus, year incidence rates and incidence risk were calculated using data from 2003
through 20009.

All statistical analyses were performed with SAS software (version 9.1; SAS Institute
Inc., Cary, NC, USA 2000) using cow as the experimental unit. Descriptive summaries were
obtained using the MEANS and FREQ procedures. The effects of year, season, parity, and stage
of lactation on occurrence of lameness were assessed using a logistic regression with the
GENMOD procedure with the binomial distribution specified, and controlling for the random
effect of cow. Odds ratios were calculated, summer, L>2, and days in milk > 120 were used as
the reference for season, parity, and stage of lactation. The impact of lameness occurrence on

305-d milk yield was analysed with the MIXED procedure. The model included the effects of
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parity, calving season, lameness occurrence, the interaction between parity and lames occurrence
and ,stage of lactation and number of clinical events within lameness occurrence as fixed effects
and cow as a random effect. Correlations and regression between occurrence of lameness and

weather measurements were obtained using the CORR and REG procedure.

Results

Database characteristics
The analysed database included 50,515 test-day milk yields from 5,768 lactations (8.8 (SEM 2.9)
test-day milk yields per lactation) of 2,596 dairy cows with an average milk yield of 19.5 (SEM
4.6) kg/d. Lactations corresponded 35.8% to L1, 25.6% to L2, and 38.5% to L>2 cows. Most
calvings occurred during fall and winter (43.5 and 32.9%, respectively).

From the total of cows considered, 40% (1,048/2,596) became lame at least once. Clinical
events according to parity were distributed as follows: 52.1% were L1, 17.7% were L2, and 30.1
% were L>2 cows. From the total clinical events 23.8% (n=399) were observed in fall, 25.3%
(n=425) in winter, 22% (n=367) in spring, and 28.8% (n=484) in summer. The number of
clinical events recorded in legs was greater than in hands (73.8 vs. 23.7%; p< 0.001).
From all the cows that became lame at least once, 426 cows (40.6%) repeated clinical events
during the study, 56.5% (n = 241) repeated in the same lactation with an average of 2.30 clinical
events per cow, while the rest (n = 185) of the cows repeated clinical events in different

lactations, with an average of 2.65 clinical events per cow.
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Incidences risks and rates

The annual incidence risk for lameness was 15.2% with annual minimum and maximum values
of 9.2 and 24%, respectively, while the annual incidence rate was 0.79/1,000 cow-days, ranging
from 0.49 to 1.3/1,000 cow-days (Table 1).

Table 1.Number of clinical events, milking cows, milking cow-days, incidence risk and

incidence rate according to year, season, parity (L1, L2 y L>2) and stage of lactation.

Incidence
Clinical  Milking Milking Incidence risk rate (affected
events COWS cow- days (%) cow/1000 cow-days)

Year

2003 78 816 157,581 9.6 0.49

2004 97 1,051 181,730 9.2 0.53

2005 268 1,204 221,270 22.3 1.20

2006 135 1,422 269,433 9.5 0.50

2007 298 1,582 326,963 18.8 0.91

2008 212 1,658 326,032 12.8 0.65

2009 403 1,692 313,612 24.0 1.30

2010 184 - - - -
Season

Summer 484 5,330 423,715 9.0 1.14

Fall 399 4,830 342,466 8.3 1.16

Winter 425 5,004 365,760 8.5 1.16

Spring 367 5,044 417,736 7.3 0.88
Parity

First 873 2,030 594,133 43 1.47

Second 297 1,482 430,182 20 0.70

Third or more 505 2,198 643,781 23 0.80
Stage of lactation (DIM)

1-59 303 5,689 338,644 53 0.89

60 - 119 439 5,580 329,269 7.8 1.33

> 120 933 5,386 967,642 17.3 0.96
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The seasonal incidence risk for lameness was 8.3% with minimum and maximum values of 7.3
and 9.0%, respectively, while the seasonal incidence rate for lameness was 1.08/1000 cow-days
with minimum and maximum values of 0.88 and 1.16/1000 cow-days (Table 1). No differences
were found between the submission of clinical events for fall, winter, or summer but the
incidence risk and rate for lameness in spring were greater than for the other seasons. Seasonal
incidences risks and rates of lameness were correlated with the index of soil water content (r =
0.45, p<0.020 and r=0.47 p<0.015, n=29, respectively) (Figure 2). Incidence risks and rates were
greater for L1 than L2 and L>2 cows and did not differed in the last ones and were greater in mid

than early or late lactation (Table 1).
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Figure 2. Scatter plot of the incidence risk and lameness rate and index of soil water content.
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Odds ratio for lameness according to season, parity, and stage of lactation

Season, parity, and stage of lactation affected (p<0.001) OR for lameness. Odds ratio for
lameness did not differ (p>0.299) for winter and fall than summer but were less (p<0.001) in
spring than summer (Table 2). Primiparous cows had more chances (p<0.001) to become lame
than L>2 cows, while L2 had lower chances (p=0.020) for lameness than L>2 cows (Table 2).
Mid-lactation (60 to 120 days in milk) had greater OR (p<0.001) than late lactation (>120 days
in milk), while early lactation (0-59 days in milk) had a similar OR (p=0.668) than late lactation

(Table 2).

Table 2. Odds ratios for season, parity, and stage of lactation.

Odds 95% ClI
Coefficient SE ratio 2.5% 97.5% p-value
Season
Summer Reference
Fall -0.074 0.072 0.92 0.81 1.07 0.299
Winter -0.043 0.072 0.95 0.83 1.10 0.543
Spring -0.382 0.072 0.68 0.59 0.79 <0.001
Parity
First 0.533 0.058 1.70 1.52 1.91 <0.001
Second -0.174 0.075 0.83 0.72 0.97 0.020
Third or more Reference
Stage of lactation (DIM)
1-59 -0.030 0.070 0.97 0.85 1.11 0.668
60 -119 0.337 0.061 1.40 1.24 1.58 <0.001
> 120 Reference
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Impact of lameness on milk yield

The occurrence of lameness impacted negatively on 305-d milk yield (p<0.001); a loss of 320
kg per lactation was estimated (Table 3). The impact of lameness on 305-d milk yield did not
differ (p = 0,528) according to parity. However, the stage of lactation when the clinical event
occurred had a different impact (p=0.007) on milk yield, as 305-d milk yield was less when
clinical events occurred earlier in lactation. Milk yield decreased (p<0.001) as the number of

clinical events in the same lactation increased (Table 3).

Table 3. Effect of lameness, parity, stage of lactation of occurrence of clinical event, and number

of clinical events on the same lactation on 305-d milk yield.

305-d milk yield (kg) SEM p-value
No Lame Lame
Overall 58972 5576" 41 <0.001
Parity" 0.528
First 5479° 5148° 47
Second 5954° 5689° 60
Third or more 62572 5891° 56
Stage Lactation (DIM) 0.007
1-59 - 5534°¢ 99
60-119 - 5489° 82
>120 - 5707 47
Num. clinical events? <0.001
One - 5816° 44
Two - 5524°¢ 71
Three or more - 5389° 108

Yparity and lameness occurrence interaction
“Number of clinical events in the same lactation
2P n<0.05; *¥ 0.05<p<0.10
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Discussion

The wide variation found in the annual incidence risk for lameness (9.2 to 24%) was consistent
with previous reports performed under grazing (0.0 to 30.9%, Harris et al. 1988; 2.2 to 38%,
Tranter and Morris 1991; 4.3 to 64.4%, Gibbs 2010) and confined (9.3 to 49.2%, Barkema et al.
1994; 1.8 to 30%, Kelton et al. 1998) conditions. Overall incidence rate of lameness (0.49 to
1.3/1,000 cow/days) was lower than previous reports (Clarkson et al. 1996; Warnick et al., 2001,
Sanders et al. 2009) that reported incidence rates of between 1.41 and 1.97/1,000 cow-days,
respectively. Few reports in the South American region are available: Tadich et al. (2005)
reported prevalence of 9 to 32% in Chile. Podal affections have a multifactorial origin, and risk
factors associated with podal affections have metabolic, infectious, traumatic causes as well as
management practices and genetic characteristics related to conformation and body weight
(Hansen 1998; Holmes 1999; Vermunt 2004). These multiple risk factors may explain the great
annual and seasonal variation in incidence risks and rates reported here and in other studies.

In the present study the incidence rates for lameness were similar for the summer, fall,
and winter. In contrast, several studies have showed year and season effects on the incidence of
lameness (Tranter and Morris 1991; Harris et al. 1988; Sanders et al. 2009). More lameness
occurred in rainy seasons, and high incidence risk for lameness usually follows periods of heavy
rain (United Kingdom: Eddy and Scott 1980; Australia: Jubb and Malmo 1991). The association
between wet weather and the onset of lameness has been associated with a decrease of the

mechanical resistance of the hoof that predispose to a greater wear and an increased chance of
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sole penetration (Vermunt 2004; Blowey 2005). Indeed, in our study, season incidences risks and
rates for lameness were correlated with the index of soil water content.

On the other hand, the index of soil water content does not explain why summer
incidence risk and rate were high and similar to fall and winter. Previous reports (Sanders et al.
2009) in a free stall conditions found a greater incidence rate in the summer. Cook (2007) also
found spikes in the incidence rate for lameness attributed to heat stress in the prior months under
stabulated condition. Laven and Lawrence (2006) in United Kingdom, reported that the white
line disease moved from being greatest in the winter to being greatest in summer. Similarly,
under New Zealand grazing conditions, the incidence peak of lameness was during summer
(Gibbs 2010). In a recent study performed in the same geographical area than our study, Saravia
et al. (2011) concluded that during one severe heat wave, cows did not maintain normothermia
and spent less time grazing, reducing productivity. The low ruminal pH, changes in feeding
behavior, low buffer capacity, decreased DM intake, and increased standing time have been
associated with heat stress (Stone 2004; Cook et al. 2007), and these factors may be at the origin
of the high incidence risk and rate for summer lameness found in this study.

In this study, primiparous cows presented almost two times greater chances to become
lame than secondiparous or multiparous cows, in agreement with Dewes (1978) that reported
lameness in grazing conditions. Chesterton et al. (2008) reported a higher frequency of lame
heifers than lame cows, only for sole injury and leg trauma in New Zealand production
conditions. Some studies, in Chilean dairy cattle, have reported that primiparous cows have an

increased risk of digital dermatitis and this risk diminishes with increasing parity (Rodriguez-
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Lainz et al. 1999). Indeed, primiparous cows have to learn to walk in the cow flow dairy system,
which is especially important due to concrete floor, which among other factors, as social
hierarchy and feed integration, make this category very susceptible to lameness (Blowey 2005).
Social integration of heifers to the high milking cows is critical for their hoof health. It has been
suggested that the accent on lameness prevention should be put in the younger stock, because the
high reoccurrence of this disease in this category (Hirst et al. 2000). On the other hand, second-
lactation cows had lower incidence risks and rates than multiparous cows, which was consistent
with the higher incidence for lameness in older than younger cows in New Zealand dairy
systems as reported by Diaz et al. (2011a). Sanders et al. (2009) in free-stall conditions found a
greater incidence rate in older cows (> third parity) compared to younger cows. The effects of
live-weight loss on the risk of lameness was demonstrated in American housing and New
Zealand grazing systems (Bicalho et al. 2009; Alawneh et al. 2011). In our dairy system, loss of
body condition in heifers postpartum is very important (Meikle et al. 2004). Management failure
associated with lack of knowledge on animal behavior (Ramos 2006) may be at the origin of the
high lameness OR in primiparous cows.

Evidence exists for a peak in lameness occurrence 2 to 5 months after calving (Tranter
and Morris 1991; Green et al. 2002), as it was found in the present study. It has been proposed
that changes in the suspensory apparatus within the hoof lead to increased movement of the third
phalanx within the horn capsule of the claw around calving; which results in an increased risk of
physical damage to the sensitive corium within the claw (Tarlton et al. 2002). It was further

proposed that such damage to the corium result in the production of poor quality horn which is
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visible at the weight bearing surface two to three months after calving as the hoof horn grows
(Lischer et al. 2001). In addition, it has been reported that cows spend more time standing in mid
than late lactation (Nielsen et al. 2000). A recent study reported that the peak of foot lesions in
the New Zealand dairy cow occurred at 110 days postpartum (Margerison et al. 2011). In the
same grazing system, Diaz et al. (2011b) reported dairy cows in their first 110 days in milk have
1.68 times more likely to be lame than cows between 111 to 210 DIM. In contrast, others studies
in confined dairy systems have reported no association between stage of lactation and lameness
(Warnick et al. 1995; Warnick et al. 2001) or a greater incidence of lameness in early lactation
(Eddy and Scott 1980).

Most clinical events occurred in legs, which is consistent with other reports that found
that more than 90% of lameness involves the foot, and of that, more than 90% involves the rear
feet, with the majority of disorders affecting the outside claw (Vermunt and Smart 1994; Shearer
and Van Amstel 2002).

An interesting finding of this study was the high recurrence of lameness in the same
lactation. Gonzalez Sagiies (1996) reported that animals that suffered laminitis from their first
calving repeat episodes of lameness. Besides, Hirst et al. (2000) noted that lame cows had a
higher risk for lameness in the following lactation. Data on lameness recurrence are scarce, since
most studies are performed during short-term observational periods. The high recurrence found
in the analysis of this database (41%) could be associated with late diagnosis and/or lack of

appropriate treatment, but indicates the need to develop hoof preventive medicine programs.
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Besides, it should be taken into account that the high recurrence detected in this study may
involve cows that did not recover from the original podal affection.

The presence of lameness was associated with a loss in milk yield of less than 5.4% (320
kg), which is consistent with other studies that reported milk yield losses per cow estimated to
range from 270 to 562 kg per lactation (confined systems: Rowlands and Lucey 1986; Warnick
et al. 1995, 2001, Rajala-Schultz et al. 1999; Amory et al. 2008; semi-stabulated or grazing
conditions: Claves 2009; Green et al. 2010). In contrast, some studies reported no effect (Cobo-
Abreu et al. 1979) or increased milk yield (Dohoo and Martin 1984) for lame cows. However,
comparison among studies is difficult, not only because cow genetic potential for milk
production and dairy management (mainly nutrition) may differ, but also because the effect on
milk yield may depend on the cause and severity of the lameness, the moment of the lactation
where it was detected, the timing and appropriateness in the treatment and the time of milk
production measurements relative to diagnosis (Barkema et al. 1994; Coulon et al. 1996). Our
results differ from the ones of Warnick et al. (2001) and Claves (2009) who reported a greater
decrease in milk production in lame cows in second or greater lactation in housed and grazing
systems, respectively. These authors suggested that the difference between lactation groups may
result in part because older cows have higher milk production on average, and therefore greater
decreases in production are possible.

In summary, clinical events of lameness were associated with the index of soil water content and
lactation stage. Under grazing conditions, the most affected category was primiparous cows

which should be particularly managed considering that they are the future of the dairy farm.
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Besides, recurrence of clinical events was high and this should be taken into account in

preventive medicine programs.
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Cortisol sérico asociado a la gravedad de la patologia podal y al score de locomocion en

vacas lecheras en sistemas pastoriles

Juan Manuel Ramos®, Paula Pessina?, Andrea Fernandez?, Mariana Carriquiry®

RESUMEN

Se evalud la capacidad de producir estrés -mediante la liberacion de cortisol-, de patologias
podales de diferente gravedad y su asociacion con el score de locomocion en casos clinicos
agudos (Exp. 1, 29 vacas rengas y 44 vacas sanas) y cronicos (Exp. 2, 53 vacas rengas y 44 vacas
sanas) en vacas Holando en produccién. Se clasificaron en patologias dolorosas (AD) y leves
(AL) acorde a los tipos de tejidos afectados, grados de hiperconsumo de ufia y de inflamacion e
infeccion del pie. La evaluacién de la incomodidad en el desplazamiento de las vacas cronicas se
realiz6 mediante la utilizacion de un score de locomocion (1= sano, 5=cojera grave). Se
determiné el cortisol por radioinmunoanalisis. En el brote agudo, las vacas con cojeras graves
presentaron concentraciones de cortisol mas altas que las vacas con cojeras leves y sanas, en las
cuales el nivel de cortisol no fue diferente. EI hiperconsumo de pezufia fue la patologia de mayor
gravedad e impacto en la liberacion de cortisol. En el brote crénico, no se encontraron
diferencias entre vacas rengas y sanas, aunque estas Ultimas presentaron una relacion
cortisol:creatinina mas baja. En este estudio, el cortisol —niveles plasmaticos y/o su relacion con
creatinina en orina- demostrd ser un buen indicador de estrés para las afecciones podales cuando

estas son clasificadas acorde a la gravedad -teniendo en cuenta el tipo de lesion y dafio tisular

Palabras Clave: rengueras, estrés, ganado lechero.
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SUMMARY

This study evaluated the stress response — in terms of cortisol secretion- of podal pathologies of
different severity and it association with locomotion score in acute (Exp. 1, 29 lame cows and 44
healthy cows) and chronic outbreaks (Exp. 2, 53 lame cows and 44 healthy cows) in lactating
Holstein cows. Podal pathologies were classified in painful and mild according to the tissues that
were affected, grade of foot wear and inflammation and infection. Podal discomfort of chronic
cases were evaluated by the locomotion score (1= healthy, 5=severe lameness). Cortisol was
determined by radioimmunoassay. In the acute outbreak, cows with severe lameness presented
greater plasma cortisol concentrations than cows with mild lameness and healthy cows, which
did not differ. Foot wear was t most severe pathology with greatest cortisol levels. In chronic
cases, no differences were found among lame and healthy cows, although the latter presented a
reduced cortisol:creatinine ratio. In this study, cortisol —plasmatic levels and/or its ratio with
creatinine in urine- was a good stress index for podal pathologies when these were classified
according to degree of severity considering the type of lesion and tisular affection.

Key words: lameness, stress, dairy cattle.
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INTRODUCCION

Las cojeras impactan negativamente en el bienestar animal y capacidad productiva de las vacas
lecheras. En condiciones pastoriles de produccion son consideradas como uno de los drenajes
financieros méas importantes y que mayor dafio causan al bienestar de las vacas (entre 200 a 312
dolares por vaca renga; Australian Dairy Industry, 2009). En Australasia se mencionan
incidencias anuales del 10 al 55% de las vacas en ordefie (Chesterton, 2006; Vermunt, 2006;
Campbell, 2007). En condiciones sudamericanas de produccion lechera se reportan rangos de
incidencias del 2.1 al 60% (Ramos y col., 2004; Tadich y col., 2005; Ramos, 2006; Flor, 2006).

La proximidad anatomica de los diferentes tejidos nobles del pie (corion, hueso, tendones,
articulaciéon) dentro del estuche cérneo de la pezufa, facilita una rapida afectacion de estas
estructuras, lo que produce diversos grados de dolor y dificulta la recuperacion de los animales
afectados. Esto es de relevancia en los sistemas pastoriles de produccién de leche en donde la
pezufia sufre un enorme estrés mecanico de desgaste y puede perder gravemente su capacidad de
proteccion de los tejidos nobles del pie. El hiperconsumo de pezufia es una patologia muy grave
y tipica del sistema pastoril, que aumenta draméaticamente la incidencia de cojeras (Chesterton,
2006). Sin embargo, no ha sido considerado su potencial para producir dolor y estrés.
Consideraciones sobre el tipo de sistema productivo (confinamiento vs. pastoreo) deberian ser
tenidas en cuenta a la hora de evaluar el potencial trauméatico de las diferentes patologias

podales.

La evaluacion de la incomodidad del desplazamiento de las vacas utilizando una escala visual de
la locomocidn (score de locomocidn) es una metodologia frecuente a la hora de seleccionar los
animales rengos y adjudicar gravedad a la cojera. Sin embargo, Dyer y col., (2007) reportaron
que mas de un tercio de las vacas con lesiones dolorosas de pezufia no muestran signos obvios de
alteracion de su locomocion. El score de locomocion ha sido utilizado como marcador de la

gravedad de las cojeras en estudios que investigan al cortisol como indicador de estrés. Por otro
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lado, valores sanguineos de este glucocorticoide son ampliamente reconocidos como parametros
indicadores de estrés (Moberg ,1987; Alvarado, 1999; Palme y col., 2000; Mellor y col., 2002;
Saco, 2008). La falta de diagndstico sobre la patologia podal o la simple evaluacién visual de la
enfermedad sin la clasificacion de gravedad o dafio tisular pueden resultar ineficientes a la hora
de evaluar el potencial de dolor, la produccion de estrés y la liberacion de cortisol de estas
afecciones. Los escasos reportes respecto al cortisol plasmatico y dolor podal en vacas lecheras
son contradictorios ya que se han encontrado (Hiroshi y col., 2003; Phillips, 2008) o no (Ley y
col.,, 1996; Almeida y col., 2008) asociaciones entre ambos. Estas contradicciones pueden
deberse a que el estrés del propio muestreo modifica los niveles de cortisol basal en suero o
plasma, por lo que se ha reportado que este indicador tiene un valor diagnéstico limitado
(Morrow y col., 2002). En otras especies (animales de compafiia), la determinacion de la relacion
cortisol/creatinina en orina es utilizada para diagnosticar patologias enddcrinas relacionadas al
eje hipotdlamo-hipofiso-adrenal pero no hemos encontrado informacion de su uso en bovinos.
Debido a que la concentracion de cortisol urinario depende del grado de diuresis, la
determinacion de la relacion cortisol/creatinina refleja mejor los valores de cortisol plasmatico
(Herrtage, 2007).

Belge y col. (2004) determinaron mayores niveles de cortisol en vacas rengas que presentaban
una unica patologia podal (laminitis cronica). No hemos encontrado estudios que investiguen la
gravedad de la cojera (es decir, que impliquen una clasificacion de las mismas) con cortisol
como indicador de estrés Mas auln, estos trabajos han sido realizados en sistemas estabulados de
produccién de leche, muy diferentes al sistema pastoril en donde el aparato locomotor esta sobre
exigido. Una vaca coja en un sistema pastoril esta en graves problemas para acceder a su
alimento, ordefie diario y mantencion de estatus jerarquico dentro del rodeo, situaciones con
gran poder estresante que agravan rapidamente la condicion sanitaria y productiva de estos

animales.

El objetivo de este trabajo es determinar la concentracion de cortisol en plasma y/o su relacion

46



con la creatinina en orina como indicadores de estrés en patologias podales de diferente
gravedad y su asociacion con el score de locomocién en vacas en ordefie en condiciones

pastoriles de produccién de leche.

MATERIALES Y METODOS

Los protocolos experimentales fueron aprobados y realizados de acuerdo a las pautas de
experimentacion animal de la Comisién Honoraria de Experimentacion Animal (CHEA) de la

Universidad de la Republica.

Experimento 1

Se estudiaron 73 vacas de la raza Holando, - 29 vacas rengas y 44 vacas sanas- con paricion de
otofio / primavera en un tambo comercial de 600 vacas en ordefie, en el departamento de
Soriano, Uruguay. Los animales afectados pertenecian a un brote agudo de rengueras sin ningln
tipo de tratamiento previo a la extraccion de sangre para la determinacion de cortisol.

Los animales se ordefiaban dos veces por dia y caminaban en promedio 3 km diarios. La
alimentacion era a base de verdeos de raigras (Lolium multiflorum) con suplementacién a base de
silo de grano himedo de sorgo y/o maiz a la salida del ordefie.

Se evalu6 el niamero de dedos afectados, ubicacion de la lesion (manos o patas) y se realizo el
diagnostico clinico del tipo de patologia podal por un mismo operador mediante la técnica del
recorte funcional de pezufias (Tooussant Raven, 1985) en un cepo de contencion bovina estilo
holandés. Las patologias podales fueron clasificadas en dolorosas (AD) y leves (AL) de acuerdo
al los tipos de tejidos afectados, grados de hiperconsumo de ufia y de inflamacién e infeccion
del pie. Se consideraron AD: hiperconsumo de pezufia, osteitis de la tercera falange, artritis
séptica, absceso retroarticular y enfermedad de linea blanca profunda. Para realizar el

diagnostico de hiperconsumo de pezufia se considero espesores de suela de entre 1 a 2 mm, la
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osteitis de tercer falange fue diagnostica por la necrosis del tejido 6seo que en el caso mas severo
permitié su remocién manual. La artritis séptica fue diagnosticada clinicamente teniendo en
cuenta la inflamacion unilateral del dedo con fistulizacion purulenta en rodete coronario. La
inflamacioén y coleccidn purulenta a nivel de bulbo de talon fueron las claves diagnosticas para el
absceso retroarticular. La enfermedad de linea blanca se clasificd en “superficial”, cuando la
lesion solo abarcaba estructura cornea de la ufia y “profunda” cuando la apertura de linea blanca
se asociaba a una infeccion profunda del pie. Se consideraron AL: linea blanca superficial,
hematoma de suela y tenosinovitis. La hemorragia difusa en tejido solear con espesores de ufia
de 5 mm o mas fueron los aspectos considerados para el diagnostico del hematoma de suela. Para
la tenosinovitis se evalu6 el grado inflamacion y coleccion de liquido en las vainas tendinosas de
los tendones flexores profundos y superficiales del pie.

Al momento del muestreo se determind la condicion corporal (CC) de las vacas usando una

escala de apreciacion visual de 1 (emaciada) a 5 (gorda) de acuerdo a Edmonson y col., (1989).

Experimento 2

Se estudiaron 97 vacas de la raza Holando, - 53 vacas rengas y 44 vacas sanas - de un
establecimiento lechero comercial con un promedio anual de 900 vacas en ordefie, en el
departamento de Paysand(, Uruguay. Los animales se ordefiaban dos veces al dia y caminaban
en promedio 5 km diarios. La alimentacidn era en base a pastura de alfalfa (Medicago sativa) y
silo de sorgo repartido en comederos a la salida del ordefie.

Las vacas sanas y cojas fueron bloqueadas teniendo en cuenta la edad y fecha de parto. Los
animales rengos (crénicos, con tratamiento previo) se clasificaron segun tuvieran mas de tres
semanas 0 menos de tres semanas de tratamiento al momento de la extraccion de sangre para la
determinacion de cortisol. La medidas terapéuticas incluian recortes funcionales de pezufia,
utilizacion de vendajes con antibiotico (oxitetraciclina) y sulfato de cobre, asi como disminucion

de las desplazamientos diarios (un solo orderfie, potreros cercanos). No se utilizaron farmacos
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antiinflamatorios en ninguno de los tratamientos.

Se clasifico una submuestra de 36 animales rengos mediante la utilizacion del score de
locomocidon (Sprecher y col., 1997), en el cual un score de locomocion 1 son vacas sanas, un
score de locomocién 2 son cojeras leves (animal incomodo) asociado a una postura con espalda
plana en la estacion y leve arqueamiento de la espalda al caminar y un score de locomocién 3
estd asociado a una cojera moderada, con leve arqueamiento de espalda tanto en estacién como al
caminar y pasos cortos de uno a mas miembros, siendo los scores 4 y 5 vacas con extrema
dificultad para desplazarse. Se obtuvieron muestras de orina para determinar la relacion

cortisol/creatinina a 13 vacas sanas (de 44) y 10 vacas cojas ( de 53, score de locomocion 2).

Al momento del muestreo se determiné CC de manera similar al experimento 1.

Extraccion de sangre, determinacion de cortisol y creatinina

Todos los sangrados fueron realizados en el horario de la mafiana, a la salida de la sala de orderfie
(8:00 a 11:00 AM), minimizando la manipulacion a fin de evitar el estrés de manejo. Se
obtuvieron muestras de sangre por venopuncién de la vena coccigea con tubos BD Vacutainer ®
(Becton Dickinson, NJ, USA) con heparina. Las muestras de sangre se centrifugaron por 15

minutos a 3000 rpm y el plasma se almacend en freezer a -20° C hasta su procesamiento.

Las muestras de orina se obtuvieron en el horario de la mafiana (9:00 a 11:00 AM), a través de
canulacion vesical utilizando una vaina e inyector de inseminacion artificial. Todas las muestras
se conservaron refrigeradas en el momento inmediato a la extraccion y hasta su procesamiento.

Canulacion vesical
La concentracién de cortisol fue determinada en el Laboratorio de Técnicas Nucleares, Facultad

de Veterinaria en dos ensayos por medio de un RIA en fase sdlida usando un kit comercial
(Diagnostic Product Co. Los Angeles, CA, USA.). La sensibilidad del ensayo fue de 0,50 pg/dL.
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Los CV intra-ensayos para controles bajos (1,5 pg/dL), medios (7,5 pg/dLI) y altos (18 pg/dLl)
fueron 10, 9,3 y 8,6 %, respectivamente. Los CV inter-ensayos fueron para los mismos controles
14,4, 9,9 y 11,9 % respectivamente. La determinacion de cortisol en orina ha sido validada en
caninos y es una metodologia de rutina en el diagnostico en animales de compafiia.

La determinacion de creatinina en orina fue realizada en el Laboratorio de Andlisis Clinico,
Facultad de Veterinaria. Las muestras se corrieron en un unico ensayo utilizando un kit
comercial: Creatinina directa (Wiener Lab, Rosario,Argentina). El coeficiente de variacién

intraensayo fue inferior al 10%.

Andlisis Estadistico

Las variables analizadas (concentracion de cortisol, relacion cortisol:creatinina en orina, y
condicion corporal) se analizaron utilizando el procedimiento MIXED del paquete estadistico
SAS (Statistical Analysis System; SAS Institute Inc., Cary, NC, USA, 2001). Para el
experimento 1, el modelo estadistico consideré como efectos fijos categoria animal (primiparas o
multiparas), época de parto (primavera a otofio), presencia y gravedad de la cojera (sanas, cojera
leves y cojeras graves), y localizacién de la cojera (anterior vs. posterior) y numero de dedos
afectados (Unico o mdltiples) anidados en el efecto presencia y gravedad de cojeras. Para el
experimento 2, se considerd en el modelo la categoria animal, la presencia de cojera o el grado
de score de locomocidn, el tiempo de tratamiento como efectos fijos, la fecha de sangrado como
efecto aleatorio y la fecha de parto fueron utilizadas como covariable. Las asociaciones entre
variables se estudiaron mediante correlaciones Pearson usando el procedimiento CORR de SAS.
Las medias se consideraron diferentes cuando P<0.05 y con una tendencia a ser diferentes
cuando P>0.05y P<0.10.
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RESULTADOS

Experimento 1

El hiperconsumo de pezufia fue la cojera grave mas frecuente (43.8%). Los animales presentaban
entre 1 a 2 mm de pezufia con un hematoma generalizado en la palma, y la suela cedia a una
minima presion manual (Figura 1A). El hematoma de suela fue la cojera leve mas frecuente
(77%). A diferencia de la lesion anterior el espesor de la pezufia era de 5 - 6 mm y la suela no
cedia a la presion manual (Figura 1B). El grado de infeccion del tejido 6seo permitio la remocion

manual de parte del hueso de la tercer falange en uno de los casos clinicos de osteitis(Figura 1C).

Figura 1. Lesiones podales observadas con mayor frecuencia: Hiperconsumo Pezufia (A),
Hematoma de Suela (B), Osteitis falange (C). Las flechas negras sefialan las zonas de lesién mas
evidentes

La concentracion plasmatica de cortisol fue méas alta en las vacas con cojeras graves (P< 0,001),
respecto a las vacas con cojeras leves y sanas, en las cuales el nivel de cortisol no fue diferente
(Tabla 1, Figura 2).
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Tabla 1. Efecto de las patologias podales sobre las concentraciones de cortisol en plasma

Tipo de afecciones Cortisol (ug/dL) | Media ESM Rango

Afecciones Dolorosas (AD) | -==-------

Hiperconsumo de pezufia (n=7) 5,59 0,29 445 —-6,79
Osteitis Tercer Falange (n =2) 6,29 2,20 4,09 -8,49
Artritis Séptica (P3-P2, n=2) 6,47 0,83 5,64 -7,30
Absceso Retroarticular (n=1) 591 | - 5,91

Enf. Linea Blanca (Profunda n= 4) 4,81 0,63 4,07 - 6,70

Afecciones Leves (AL) | -=mmemeee-

Hematoma de Suela (n=10) 2,10 0,34 0,49 — 3,37
Tenosinovitis ( n=1) 292 | - 2,92
Enf. Linea Blanca (Superficial n=2) | 1,57 1,30 0,27 - 2,88
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Cortisol (ug/dL)

Sanas AL AD

Figura 2. Concentraciones plasmaticas de cortisol (media £ ESM, ug/dL) en vacas sanas, vacas

con cojeras leves (AL) y cojeras graves (AD) . *°Literales diferentes indican P<0,05)

No se encontraron diferencias (P=0,36) en la concentracidn de cortisol plasmatico en funcién de
la localizacion de la cojera (2,06 + 0,86 (n= 3) vs. 1,80 + 0,59 (n=10) y 4,90 £ 0,62 (n=3) vs.
5,90 £ 0,32 pg/dL (n=13) en vacas mancas Yy rengas con AL y AD, respectivamente).

No se encontraron diferencias (P=0,33) en los niveles de cortisol plasmatico asociado al
numero de dedos afectados (2,10 + 0,63 (n=4) vs. 1,71 + 0,79 pg/dL (n=9) y 5,80 + 0,42 (n=9)
vs. 4,98 + 0,49 pg/dL (n= 7), para vacas con AL y AD, con uno o multiples dedos afectados,
respectivamente.

La vacas cojas tendieron (P=0,08) a tener menor CC que las vacas sanas (2,74 £ 0,04 vs. 2,59 +

0,06 unidades, respectivamente).
Experimento 2

Los niveles de cortisol plasmatico no difirieron (P=0,42) entre las vacas sanas (2,76 + 0,07
pg/dL, n=44) y las vacas rengas (2,46 £ 0,07 pg/dL, n=53). En los 36 registros de score de
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locomocion realizados a animales rengos, se determinaron: 10 vacas con score 1 (sanas), 13
vacas con score 2 (cojeras leves) y 13 vacas con score 3 (cojeras moderadas).

No se encontraron diferencias (P= 0,66) en los niveles de cortisol entre vacas con score de
locomocion 1,2 o3 (Figura 3). Sin embargo, se observé una correlacion positiva (r = 0,32, P =
0,05, n=36) entre el grado del score de locomocion y los niveles de cortisol plasmatico.

No hubo efecto (P=0,41) del tiempo de tratamiento de la renguera sobre los niveles plasmaticos
de cortisol (2,35 + 0,23 vs. 2,07 £ 0,26 pg/dL para tratamientos mayores (n=36) y menores
(n=17) atres semanas previas al sangrado, respectivamente.

Las vacas multiparas (n= 17) tendieron (P=0,06) a presentar mayores niveles de cortisol en

plasma que las primiparas (n= 34) (2,78 + 0,36 vs. 2,02 + 0,26 pg/dL, respectivamente).

La relacion cortisol/creatinina en el grupo de animales sanos (n=13) fue menor (P=0,05) que en
animales cojos (n=10) (1,68 + 0,15 vs. 2,19+ 0,19, respectivamente) ,

Las vacas sanas presentaron una mayor (P < 0,001) CC respecto a las vacas rengas (2,76 + 0,07
vs. 2,45 + 0,06 pg/dL , respectivamente,). El score de locomocién tendié (P=0,06) a afectar la
CC: 2,76 £0,08, 2,47 + 0,13y 2,59 + 0,12 pg/dL para vacas con score 1 2 y 3, respectivamente,

siendo mayor (P=0,03) la CC de las vacas con score 1 que las con score 2 y 3.
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Figura 3. Concentraciones plasmaticas de cortisol (media + ESM, ug/dl) en vacas con grado de
score locomocion 1 (sanas, 2 (cojeras leves) y 3 (moderadas).

DISCUSION

El nivel de cortisol plasmatico demostré ser un buen indicador de estrés para las afecciones
podales cuando estas fueron clasificadas acorde a la gravedad -teniendo en cuenta el tipo de
lesién y dafio tisular — pero no estuvoasociado al score de locomocidn. Este es el primer trabajo
en condiciones pastoriles de produccion de leche que clasifica el tipo de patologias y su
asociacion con la liberacion de cortisol.

El aumento significativo del cortisol plasmatico asociado al dolor podal ha sido reportado por
varios autores (Hiroshi y col., 2003; Belge y col., 2004; Phillips, 2008). Sin embargo, diferencias
no significativas en los niveles de cortisol entre vacas rengas y sanas son mencionadas por Ley y
col. (1996), Bastias (2006) y Almeida y col. (2008). En el presente trabajo, las vacas con cojeras
graves y agudas (Exp. 1) presentaron niveles casi tres veces mas altos de cortisol plasmatico que
las vacas con cojeras leves y las sanas, siendo éstas no diferentes entre si. Sin embargo, en el
Exp. 2 (vacas con casos cronicos de cojeras) no encontramos diferencias en los niveles de

cortisol plasmatico entre las vacas sanas y rengas, ni tampoco entre vacas con distintos scores de
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locomocion. Las vacas rengas en este experimento fueron tratadas de 14 a 48 dias previos a la
toma de sangre donde se realizd la determinacion de cortisol, siendo patologias con cierta
cronicidad. Se puede sugerir que los tratamientos han sido efectivos en disminuir los niveles de
dolor, estrés y liberacion de cortisol producido por estas afecciones.

Se ha reportado que los niveles de cortisol basal en suero o plasma son muy afectados por el
propio procedimiento de muestreo, por lo que este indicador tiene un valor diagnostico limitado
(Morrow y col., 2002). Sin embargo, la determinacién de cortisol en orina (a través de la relacion
cortisol/creatinina para ajustar la diuresis) no esta afectado por el muestreo, en animales de
compaiiia (Herrtage, 2007), al momento de realizar este trabajo no encontramos ningun trabajo
internacional que documentara su uso en bovinos. En este estudio, no existieron diferencias entre
el cortisol plasmético entre vacas sanas y rengas con tratamiento previo (Exp. 2), pero los
animales afectados si presentaron un aumento significativo del 30 % en la relacion
cortisol/creatinina. Si bien el numero de animales es reducido, los datos preliminares mostrarian
que este indicador seria de relevancia para incorporar en estudios de bienestar animal.

Es posible que la falta de consenso internacional respecto a las concentraciones de cortisol como
indicadores de estrés en patologia podal, sea debido al procedimiento empleado en la extraccion
de la muestra de sangre para la determinacion de dicha hormona, las diferencias en la cronicidad
de las lesiones y el tipo de lesiones podales presentes en los experimentos.

Las afecciones asociadas con altos niveles de cortisol (Exp. 1), se presentaron en un cuadro
agudo de rengueras y en lesiones profundas que afectaban el hueso de la tercera falange,
articulacion del pie, almohadilla plantar y parte del corion solear. El exceso de desgaste de la
pezufa (hiperconsumo) mostrd ser la patologia de mayor gravedad e impacto en la liberacién de
cortisol. Esto coincide con la evaluacion realizada por Chesterton (2006) quien menciona a esta
patologia como una afeccion grave del sistema pastoril de produccion de leche. Este es el primer
reporte que asocia el hiperconsumo de pezufia, lesién extremadamente dolorosa y tipica del
sistema pastoril con la liberacion de cortisol. En trabajos (Ley y col., 1996, Almeida y col.,
2008) bajo sistemas estabulados de produccion, las lesiones podales (ulcera solear, flemon,

hematoma de suela y dermatitis interdigital) no afectaron las concentraciones de cortisol, pero
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éstas no fueron clasificadas acorde a la gravedad o dafio tisular. Tipo de lesion y grado de dafio
tisular asociado a consideraciones del sistema productivo (confinamiento vs. pastoreo) deberian
ser tenidos en cuenta a la hora de evaluar el potencial traumético de las diferentes patologias
podales.

Los animales cojos presentaron en ambos experimentos una menor CC, esto es consistente con lo
reportado a nivel internacional (Blowey, Gonzalez, 1996). Se debe considerar que una vaca coja
en un sistema pastoril presenta serias dificultades para acceder a su alimento, ordefie diario y
mantencion de estatus jerarquico dentro del rodeo, situaciones con gran poder estresante que
agravan el cuadro clinico, y la produccién de estos animales. Por ultimo, en sistemas pastoriles,
la exigencia fisica de las caminatas diarias, los cementos abrasivos, el barro y la impaciencia del
vaquero en la conduccion del rodeo son algunos de los factores de riesgo que podrian impactar
gravemente en el desgaste de pezufias y producir un gran estrés. Normas de manejo y disefios de
instalaciones orientados a confort y bienestar animal deben ser considerados como forma de

prevenir el excesivo desgaste de pezufias en condiciones pastoriles de produccion de leche.

CONCLUSIONES

El nivel de cortisol plasmatico y/o su relacion con la creatinina en orina demostraron ser buenos
indicadores de estrés para las afecciones podales, especialmente cuando éstas son clasificadas
acorde a la gravedad teniendo en cuenta el tipo de lesién y dafio tisular. La relacion
cortisol/creatinina en orina, pareceria tener una mayor sensibilidad en detectar situaciones de
estres que los niveles plasmaticos de cortisol, por lo cual seria un indicador de relevancia a

incorporar en estudios de bienestar animal.
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6. DISCUSION GENERAL

La variacion encontrada en los riesgos de incidencia anual es amplia (Articulo 1, 9.2 a 24 %) y es
consistente con estudios previos en condiciones de produccién de leche pastoriles (0 a 30,9%,
Harris et al 1988; 2,2 a 38%, Tranter y Morris 1991; 4,3 a 64,4%, Gibbs 2010) o de estabulacion
(9,3 a 49,2% Barkema et al. 1994; 1,8 a 30% Kelton et al. 1998). Por otra parte se obtuvieron
tasas de incidencia menores (0.49 a 1.3/1000 vaca-dias) a las reportadas previamente (1.49, 1.41
y 1.97) por Clarkson et al. (1996), Warnick et al. (2001), Sanders et al. (2009) respectivamente.
La informacién epidemioldgica de cojeras en condiciones sudamericanas de produccion es
escasa. Se han reportado prevalencias de 9 a 32 % en condiciones productivas del sur de Chile
(Tadich et al. 2005; Flor 2006) e incidencias del 11,1 y 13,9% en vacas y vaquillonas,
respectivamente, en los primeros 90 dias en leche en condiciones Argentinas de produccion
(Claves 2009). El origen multifactorial de las enfermedades podales puede explicar esta gran
variabilidad en las incidencias de riesgos, tasas de incidencia y prevalencia, mencionadas por los

estudios.

Sin embargo, es interesante considerar el diagndstico ineficaz de vacas cojas realizado por parte
de los productores. Segin Whay (2002) menos del 25% de las vacas cojas son detectadas en los
rodeos lecheros britanicos. De forma similar Wells et al. (1993) mencionan que los productores
detectan un 40% de las vacas detectadas como cojas por los investigadores. Las vacas
diagnosticadas en los tambos son solo la punta del iceberg de la problematica podal (Wells et al.
1993). Los programas de medicina preventiva podal exitosos se basan en la concientizacion,
conocimiento y entrenamiento de los productores lecheros (Mill y Ward 1994). En ese sentido
debemos tener en cuenta, que en nuestras condiciones productivas, la falta de conocimiento
asociada a la subestimacién de la problematica y la carencia de infraestructura para el
diagnostico y tratamiento de las vacas afectadas son importantes factores de riesgo de la
enfermedad (Ramos 2006). En este punto es importante tener en cuenta que el método que se

utilizo para el diagnostico de las vacas con alteracion del desplazamiento (Articulo 2) fue el uso
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de una escala de locomocion (Sprecher et al. 1997). Los animales fueron puntuados con mayor o
menor dificultad en su desplazamiento segun desviaciones de su columna y posicion de sus

miembros (Figura 1).

(Sprecher y col., 1997), (1= sano, 5=cojera grave).

GRADO 4 GRADO 5

Figura 8. Ejemplo de una escala visual de locomocion para evaluar dificultades de

desplazamiento en vacas lecheras.

Cabe sefialar que dicha metodologia es la utilizada en forma rutinaria por los productores y
técnicos de todo el mundo (Manson y Weaver 1988; Tranter y Morris 1991; Sprecher et al. 1997,
Whay 2002). Sin embargo, no todas las patologias podales alteran la locomocion de las vacas.
Flower y Weary (2006) reportan que vacas con hemorragia de suela no muestran un
desplazamiento diferente a las vacas sanas. Para Tadich et al. (2010) sélo las Ulceras de suela,
doble suela e inflamacion purulenta de la piel interdigital mostraron un incremento en la escala
de locomocion. Estos trabajos plantean que las escalas de locomocion no tendrian suficiente

sensibilidad para detectar todas las enfermedades podales, aun siendo dolorosas.
Otras modificaciones del comportamiento y desempefio animal asociadas a las patologias

podales podrian ser utilizadas para detectar en forma precoz los animales con dificultades para

desplazarse. Las vacas cojas muestran una menor tasa de bocado en pastoreo, pastorean por
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periodos mas cortos con respecto a las vacas sanas, pasan mas tiempo echadas, caminan menos
y disminuyen su comportamiento de estro (Hasall et al. 1993, Walker et al. 2008). Por otra parte,
la reduccion en la produccion de leche en vacas afectadas de una enfermedad podal en sistemas
estabulados de produccion es detectada mas de cuatro meses antes que el animal muestre una
alteracion en su desplazamiento (Green et al. 2002). Los sistemas de registracion automatica del
comportamiento animal de las vacas en pastoreo en los sistemas comerciales de produccion de
leche son una herramienta disponible y sumamente valiosa para el monitoreo y deteccién precoz

de alteraciones productivo sanitarias (Blomberg 2011) (Figura 3)

Sensorde comportamientoanimal
encabeza y pata ( Foto IceRobotics)

Figura 9. Sensores para registracion automatica de pautas del comportamiento animal.
La investigacion e incorporacion de estas tecnologias a nuestro sistema de produccion permitira

dar un salto cualitativo de gran importancia en la medicina preventiva de las enfermedades

podales.
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Las vacas cojas tienen su umbral de dolor mas bajo que las sanas, lo que significa que perciben
estimulos inocuos como si fueran dolorosos. En Ulceras de suela y enfermedad de linea blanca la
hipersensibilidad se mantiene hasta por los menos 28 dias de iniciado el proceso y luego del
tratamiento (Whay et al. 1998). A la luz de este trabajo, podemos concluir, que la metodologia
utilizada para determinar un nuevo evento clinico de cojera (Articulo 1), maés de 28 dias entre
eventos (Clarkson et al. 1996), puede haber tenido un sesgo de sobre-diagndstico de los eventos

clinicos.

Por otra parte, esa mayor hipersensibilidad al dolor no se reflejé en estrés determinado por
aumento del cortisol en sangre en las vacas rengas 14 a 48 dias luego de tratadas (cojeras
cronicas; Articulo 2). Sin embargo estos animales mostraron un aumento significativo del 30%
en la relacién cortisol/creatinina en orina. Mientras que los niveles de cortisol basal en suero o
plasma son muy afectados por el propio procedimiento de muestreo (Morrow et al. 2002), la
determinacion de cortisol en orina (a través de la relacién cortisol/creatinina para ajustar la
diuresis) no esté afectado por el muestreo (Herrtage 2007). Al momento de realizar este trabajo
no encontramos ningun trabajo internacional que documentara su uso en bovinos. Si bien el
numero de animales es reducido, los datos preliminares mostrarian que este indicador seria de
relevancia para incorporar en estudios de bienestar animal. Carecemos de informacion de la
escala de locomocion de estas vacas al inicio del tratamiento, es posible que estos animales
hayan estado afectados por cojeras leves y que su situacién clinica se haya resuelto rapidamente.
Whay et al. (1998) reportd que la recuperacion en la locomocion luego del tratamiento depende
del tipo de lesion podal; mientras que el flemén interdigital no se asocia a hipersensibilidad a los
28 dias pos-tratamiento, lesiones como ulceras de suela y linea blanca si mantienen la dificultad

para el desplazamiento en el mismo periodo.
El impacto de las enfermedades podales en el bienestar de las vacas lecheras, ha sido

ampliamente mencionado por varios autores y es una de las preocupaciones mas importantes del
Farm Animal Council de los ultimos afios (FAWC 1997, FAWC 2009). EIl nivel de cortisol
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plasmatico demostrd ser un buen indicador de estrés para las afecciones podales cuando estas son
clasificadas acorde a la gravedad, teniendo en cuenta el tipo de lesion y dafio tisular, pero no
estaria asociado a la escala de locomocion. Las vacas con cojeras graves y agudas presentaron
niveles casi tres veces mas altos de cortisol plasmatico que las vacas con cojeras leves y las
sanas, siendo estas no diferentes entre si (Articulo 2). Las afecciones asociadas con altos niveles
de cortisol se presentaron en un cuadro agudo de rengueras y en lesiones profundas que
afectaban el hueso de la tercera falange, articulacion del pie, almohadilla plantar y parte del
corion solear. La clasificacion de cuadro agudo de rengueras, se realizé teniendo en cuenta la
rapidez de respuesta frente a la consulta del productor (1 dia), sin embargo, algunas de las
lesiones (artritis, osteitis) generalmente se asocian a cuadros cronicos con mayores tiempos de
evolucion. Sin embargo, debemos considerar que el factor traumatico, en nuestras condiciones de
produccion, especialmente la composicion edafoldgica del terreno (granito), desconocimiento e
impaciencia del vaquero y una frecuente presencia de barro, tienen una capacidad muy

importante de producir lesiones de extrema gravedad en muy corto tiempo.

El aumento significativo del cortisol plasmatico asociado al dolor podal ha sido reportado por
varios autores (Hiroshi et al. 2003; Belge et al. 2004; Phillips 2008). Sin embargo, diferencias no
significativas en los niveles de cortisol entre vacas rengas y sanas son mencionadas por Ley et al.
(1996), Bastias (2006) y Almeida et al. (2008). En trabajos (Ley et al. 1996; Almeida et al.
2008) bajo sistemas estabulados de produccion, las lesiones podales (Glcera solear, flemon,
hematoma de suela y dermatitis interdigital) no afectaron las concentraciones de cortisol, pero
éstas no fueron clasificadas acorde a la gravedad o dafio tisular. Por otra parte, dos de estas
lesiones (hematoma de suela y dermatitis interdigital) no tienen una gran capacidad para producir
dolor en sus etapas iniciales, pudiendo pasar incluso desapercibidas y ser un hallazgo casual de la
rutina de recorte funcional de pezufias del tambo (Gonzales Sagties 1996). Es posible que la
falta de consenso internacional respecto a las concentraciones de cortisol como indicadores de
estres en patologia podal sea debido al procedimiento empleado en la extraccion de la muestra de

sangre para la determinacién de dicha hormona, las diferencias en la cronicidad de las lesiones y
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el tipo de lesiones podales presentes en los experimentos. Ademas, el tipo de lesion y grado de
dafo tisular asociado a consideraciones del sistema productivo (confinamiento vs. pastoreo)
deberian ser tenidos en cuenta a la hora de evaluar el potencial de disconfort de las diferentes

patologias podales.

En esta tesis (Articulo 1) se determind que las vaquillonas tienen casi dos veces mas
posibilidades de padecer cojeras que las vacas adultas (OR =1.7), en acuerdo con Dewes (1978).
Ademas, Chesterton et al. (2008) reportan en tambos de la isla norte de Nueva Zelanda, una
mayor frecuencia de vaquillonas cojas respecto a las vacas pero solamente para lesiones de suela
y traumatismo de miembro. Un incremento del riesgo para dermatitis digital en vaquillonas, el
cual disminuye en vacas multiparas, es mencionado por Rodriguez-Lainz et al. (1999) en
condiciones chilenas de produccion de leche. La integracion social de las vaquillonas a la alta
produccién de leche es critica para su salud podal. Estos animales deben aprender a caminar,
conocer el cemento, establecer su jerarquia social y adaptacién ruminal a la nutricion, lo que

hace a esta categoria animal muy susceptible a padecer cojeras (Blowey 2005).

El efecto de la pérdida de peso vivo asociado a la patologia podal ha sido demostrado
recientemente en condiciones americanas y neocelandesas de produccion de leche (Bicalho et al.
2009; Alawneh et al. 2011). Este factor de riesgo es extremadamente novedoso y plantea una
nueva vision sobre la enfermedad podal. EI desbalance metabdlico del periparto entre ingesta de
materia seca y requerimientos nutricionales moviliza incluso tejido adiposo de amortiguacién del
pie, lo que predispone a lesiones como Ulceras de suela y enfermedad de linea blanca. Esta nueva
patogenia, pone en cuestionamiento la histdérica clasificacion de estas patologias como
secundarias a cuadros de acidosis ruminal y laminitis. Por otra parte, la perdida de condicion
corporal se considera de extrema importancia en nuestras condiciones productivas, en donde las
vaquillonas sufren importantes pérdidas de condicion corporal posparto (Meikle et al. 2004;

Adrien et al. 2011) siendo esto consistente con los mayores odds ratio hallados en esta categoria.
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Los animales cojos presentaron (Articulo 2) una menor condicion corporal respecto a los sanos,
esto es consistente con lo reportado a nivel internacional (Gonzélez 1996; Blowey 1998). Una
vaca coja en un sistema pastoril presenta serias dificultades para acceder a su alimento, muestran
una menor tasa de bocado, pastorean menos que las vacas sanas y pasan mas tiempo echadas, lo
que las predispone fuertemente a la perdida de condicién corporal (Hasall et al. 1993; Walker et
al. 2008). A partir de esto, podemos decir que la enfermedad podal da origen a un nuevo factor
de riesgo, la pérdida de condicién corporal, que agrava ain maés la salud del pie. Un circulo
vicioso entre la enfermedad primaria, la perdida de amortiguacion del aparto suspensorio del pie
asociada la disminucion de la condicion corporal y mayor grado de enfermedad se podria

establecer agravando el pronostico de las patologias.

Un reciente estudio reporta que el pico de lesiones podales en la vacas lecheras de Nueva
Zelanda ocurre a 110 dias posparto (Margerison et al. 2011). Por su parte, Dlaz et al. (2011) en
el mismo sistema productivo reportan que vacas en sus primeros 110 dias de lactancia tienen
1,68 mas chances de padecer cojeras que vacas entre los 111 y 210 dias de lactancia. Esto es
consistente con lo encontrado en nuestro trabajo (Articulo 1). Sin embargo otros estudios en
estabulacion no reportan asociacion entre cojera y etapa de lactancia (Warnick et al. 1995;
Warnick et al. 2001) o una asociacion con etapas tempranas de lactancia en condiciones semi-

estabuladas de produccion de leche (Reino Unido: Eddy y Scott 1980).

Son numerosos los estudios que han mostrado el efecto del afio y la estacién lluviosa sobre la
ocurrencia de cojeras. La mayor incidencia de problemas podales ocurre en épocas lluviosas y
grandes brotes de cojeras aparecen luego de grandes lluvias (Inglaterra: Eddy y Scott 1980;
Australia: Jubb y Malmo 1991; Nueva Zelanda: Tranter y Morris 1991). Esto en consistente con
la correlacion positiva entre el indice de abnegacidon del suelo y eventos clinicos de cojeras
encontrados en esta tesis (Articulo 1). Sin embargo, un hallazgo interesante de esta tesis es que el
riesgo de incidencia de rengueras del verano no se diferencia de las estaciones del otofio e

invierno. Cambios del comportamiento animal asociados al estrés de calor (Stone 2004; Cook
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2007), actian como importantes factores de riesgo de la enfermedad podal y pueden estar
explicando un alto riesgo de incidencia de cojeras en el verano. Este concepto puede ser
considerado novedoso en nuestro sistema de produccion, en donde en general a la enfermedad
podal se la asocia unicamente a las lluvias, y pone de manifiesto la importancia de trabajar en

pautas de manejo que disminuyan el estrés de calor de nuestras vacas.

Coincidiendo con los trabajos internacionales (Vermunt y Smart 1994; Shearer y Van Amstel
2002), la mayor parte de los eventos clinicos de cojeras afectaron los miembros posteriores
(Articulo 1). Sin embargo, la falta de infraestructura para realizar el trabajo podal que presentan
los trabajadores de nuestros tambos dificulta la revisacion clinica de las manos de las vacas
afectadas. Por lo tanto, es importante considerar que existe un importante riesgo de sub-
diagndstico de lesiones podales que afecten las manos de las vacas en nuestras condiciones de

produccién.

Un resultado interesante de este trabajo (Articulo 1), es la alta recurrencia de eventos clinicos en
la misma lactacion (41%). Lo que puede estar asociado con un diagnostico tardio y/o un
inadecuado tratamiento y pone de manifiesto la necesidad de trabajar en programas de medicina
preventiva. En sistemas estabulados, Gonzales Saglies (1996), menciona que animales que sufren
cuadros de laminitis en su primer parto repiten episodios de cojeras y por su parte Hirst et al.
(2000) sefala que las vacas cojas tienen un alto riesgo de padecer cojeras en la siguiente
lactancia. En nuestras condiciones productivas, el impacto traumatico de las pezufias vinculado a
las caminatas y condiciones de manejo probablemente no favorezca a la recuperacion y/o
predispongan a una mayor recidiva de las lesiones. En este sentido, es interesante tener en cuenta
que el hiperconsumo de pezufia fue la patologia dolorosa mas frecuente asociada a un
significativo aumento del cortisol (Articulo 2). Su diagndstico estuvo asociado a una
disminucion del espesor de suela y de la resistencia a la presion manual. Chesterton (2006)
menciona a esta patologia como muy grave y tipica del sistema pastoril neozelandés de

produccién de leche. Las pezuiias afectadas por esta problematica, tienen muy disminuida su
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resistencia mecanica y las fracturas del estuche corneo secundarias a esa menor resistencia tal

vez puedan ser una razén de la alta tasa de recurrencia de los eventos clinicos encontrados.

La ocurrencia de cojeras fue asociada a una disminucién de la produccion de leche del 5.4% de
la lactancia (320 kg). Esto es consistente con una serie de trabajos que mencionan rangos de
impacto productivo de entre 270 a 562 kg de leche (Rowlands y Lucey 1986; Warnick et al.
1995, 2001, Rajala-Schultz et al. 1999; Claves 2009). Es posible que la no consideracion de las
vacas de descarte del tambo, haya producido un sesgo hacia un menor impacto de estas

patologias en la produccion de leche.

7. CONCLUSIONES

La categoria con mayor chance de padecer cojeras son las vacas de primer parto.

La recurrencia de eventos clinicos es alta.

Los eventos clinicos de cojeras estan asociados al indice de agua en el suelo y a la etapa de la

lactancia.

Las vacas con cojeras agudas dolorosas se asocian con concentraciones de cortisol en plasma
mas altos que las leves que no se diferencian de vacas sanas. Las cojeras crénicas no presentaron
concentraciones de cortisol plasmatico mas altas que las vacas sanas, pero si una relacion

cortisol:creatinina en orina mas alta.
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