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1. RESUMEN

Con € fin de determinar el grado de hiperalgesia, las concentraciones sanguineas de
haptoglobina y variables fisiologicas en vacas lecheras cojas, se realizd un estudio caso-
control entre Mayo y Diciembre del 2005 en 7 lecherias de la provinciade Valdivia.

Las lecherias se visitaron en varias oportunidades de acuerdo al nUmero de vacas cojas
existentes. En cada visita se observé lalocomocion de las vacas en ordefia, determinandose el
grado de locomocion, e que se clasifico en unaescalade 0 a4, siendo O unavacasanay 4 una
cojera muy grave. Se observaron 127 vacas lecheras, de las cuales 83 fueron diagnosticadas
con algun grado de claudicacién. Las vacas seleccionadas fueron introducidas a un brete para
su examen, durante el cua se determiné: temperatura, frecuencia respiratoria, frecuencia
cardiaca, y se obtuvo una muestra de sangre con heparina. Posteriormente se evalud €l umbral
nociceptivo a un estimulo mecénico y se identifico la lesion. Los datos obtenidos fueron
registrados en una ficha y posteriormente ingresados a una planilla EXCEL y analizados por
medio del programa estadistico SPSS 10.0. Se determiné si habia diferencias significativas
entre las vacas sanas y las cojas de acuerdo a su grado de claudicacién, para cada variable
medida. Paradeterminar si existian diferencias estadisticamente significativas entre grupos, se
utilizaron pruebas paramétricas, ANOVA de unavia o no paramétricas, Kruskall-Wallis.

Se observo que las vacas con cojeras grado 3 y 4 presentaron umbrales nociceptivos
significativamente (P<0,001) més bajos que las vacas con grado 0 y 1 de locomocion. Los
valores plasmaticos de haptoglobina aumentaron a medida que aumentd el grado de
claudicacién, encontrandose diferencias significativas (P<0,001) entre las vacas con grado 4 'y
grado 0, 1y 2; y entre vacas grado 3y grado O y 1. Al evauar la temperatura, solo se
encontraron diferencias significativas (P<0,05) entre los grupos con grado 2 y 4 de
claudicacion. En relacion a la frecuencia cardiaca solo el grupo con grado 4 de claudicacion,
mostro diferencias significativas (P<0,001) con respecto a los otros grupos, mientras que no
existieron diferencias significativas (P>0,05) en la frecuencia respiratoria entre los distintos
grupos.

Este estudio permite concluir que las vacas con claudicaciones més severas, presentan
umbrales de respuesta més bajo a un estimulo nociceptivo mecanico. La haptoglobina
demostré ser un buen indicador de lainflamacion producida por los distintos grados de cojera,
y que los distintos grados de cojera no tuvieron un efecto significativo sobre las variables
fisiol 0gicas estudiadas.

Palabras claves: vacas lecheras, hiperalgesia, haptoglobina, frecuencias fisiol gicas.

Financiado por Proyecto FONDECY T 1040176
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2. SUMMARY

LOCOMOTION SCORES, NOCICEPTIVE THRESHOLDS, HAPTOGLOBIN
CONCENTRATIONSAND PHISIOLOGICAL PARAMETERSIN LAME DAIRY
COWS

With the aim to determine the degree of hyperalgesia, blood concentrations of
haptoglobin and physiological variables in lame dairy cows, a case-control study was carried
out in 7 dairy farms from the province of Valdivia Chile, from May to December 2005.

The farms were visited in severa occasions according to the number of lame cows
present. In each visit the locomotion of all the milking cows at the time of the visit was
observed walking, and the degree of lameness was scored from O (sound) to 4 (very lame). A
total of 127 dairy cows were observed, 83 of them were diagnosed with some degree of
lameness. The selected cows were introduced for examination in a contention crush. At each
examination the cow’s heart rate, respiratory rate and temperature were assessed and a blood
sample was obtained. Finally their mechanical nociceptive threshold was measured and the
hind limbs were examined to identify the lesions. Data were recorded manually and then were
introduced in an EXCEL data sheet and analysed using the statistical program SPSS 10.0. To
determine if there were statically significant differences between groups, a parametric test, one
way ANOVA or non parametric, Kruskall-Wallis test, were used.

It was found that lame cows with locomotion score 3 and 4 have a significantly lower
(P<0.001) nociceptive threshold as compared to the sound animals and with score 1. Plasma
haptoglobin concentration increased with the severity of lameness, showing significantly
differences (P<0.001) between locomotion score 4 and score O, 1y 2; and between locomotion
score 3 and score 0 and 1. The temperature values were found significantly different (P<
0.05), between cows with locomotion score 2 and 4. In relation to the heart rate only cows
with score 4 shown statically significantly differences (P<0.001) when compared to the rest of
the animals, whereas no significant relationship was found between lameness scores of al
groups and respiratory rate (P>0.05).

This study allows to conclude that, the lame cows more severely affected have lower
nociceptive thresholds to a nociceptive stimulus, haptoglobin show to be a good indicator of
inflammation produced for the different scores of lameness, and that the different lameness
scores did not have a clear effect on the physiological parameters studied.

Key words: Dairy cows, hyperalgesia, haptoglobin, physiological parameters.

Funded by project FONDECY T 1040176
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3. INTRODUCCION

3.1. CLAUDICACIONESY BIENESTAR ANIMAL

De acuerdo a la informacion entregada por e Censo Agropecuario de 1997, la
poblacion bovina en Chile es de 4.098.438 de cabezas, de las cuales 615 mil 924 corresponden
a vacas lecheras; el 62% (378.853) de €ellas se encuentran en la X Regidn, las que producen
aproximadamente el 64% de laleche anivel naciona (INE, 1997).

Las cojeras son un problema multifactorial, y dentro de los factores que contribuyen a
su apariciéon estan e mango, las précticas de aimentacion, el medio ambiente, estado de
lactancia y edad del animal, procesos infecciosos, la predisposicion genética y
comportamiento tanto animal como humano (Vermunt 1992, Meyer y col 1998, Berry 1999).
Estas afecciones son generalmente el resultado de la invasién de organismos infecciosos,
lesiones del tejido corneo o una ateracion de las estructuras internas (O Callaghan 2002).

Se ha estimado, que en el 90% de |os casos, |as cojeras son causadas por inflamacion o
injuria de las partes distales del miembro (O’ Callaghan 2002). EIl rango de las lesiones
consideradas causas de cojeras es amplio y diverso, encontrdndose no menos de 15 tipos
diferentes de lesiones involucradas, de las cuaes, las més cominmente observadas son: la
ulceracion de la suela, enfermedad de la linea blanca, dermatitis digital y necrobacilosis
interdigital entre otras (Murray y col 1996, Ley y col 1996, Whay y col 1998, Van der Tol y
col 2002, Po”tzsch y col 2003). En relacidn ala ubicacion de las lesiones se ha reportado que
en la mayoria de los casos las enfermedades claudicogenas se ubican en los dedos y afectan a
las patas traseras (Deppe 1982, Tranter y Morris 1991). Segun Tadich y col (2005), las cuatro
patologias més frecuentemente encontradas en las provincias de Valdivia, Osorno y
Llanquihue, fueron: las deformaciones crénicas de la pezufia, seguida por lesiones de la linea
blanca, lesiones de muralla y doble suela. Con respecto a la gravedad de las lesiones
encontradas en este estudio, la mayor parte de las vacas presentaban claudicacion grado 1. En
relacion a los miembros afectados, se encontrd que en la mayoria de los casos (43,7%) estaba
afectado el miembro posterior derecho. Seguin Whay y col (1997), una ata proporcién de los
casos de cojeras son observados dentro de los primeros 3 meses de lactancia, y son mas
frecuentes en vacas vigas que en vaguillas y vacas jévenes. En vaquillas un episodio de
cojera clinica o subclinica es de importancia, debido a que esto probablemente tendra grandes
efectos tanto en el bienestar como en la produccién, a través de toda la vida productiva del
animal.

En Europa se ha reportado que las cojeras representan el tercer problema mas
importante en lo que a salud animal se refiere, solo superado por trastornos de fertilidad y
mastitis (Po”’tzsch y col 2003). El costo de tratamiento en una vaca afectada se ha estimado
anualmente en aproximadamente US 240 o en £ 150, en relacién a esto, las pérdidas en
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rentabilidad ocurren debido a dolor y malestar del animal, tratamientos veterinarios,
eliminacion prematura de los animales, disminucion en la eficiencia reproductivay reduccién en
la produccion léctea entre otras causas (Webster 2001a). Se ha reportado que € promedio
total estimado en lareduccion de la produccién lactea por lactancia fue de 360 kg (Green 'y col
2002). Segun Warnick y col (2001), las vacas cojas producen entre 0.5 - 1.5 kg menos de
leche por dia que vacas que no han sido diagnosticadas con cojera. Por o demés, esta baja
productividad ocurre antes del comienzo de los signos clinicos, y continda después del
diagndstico y tratamiento de la patologia (Green y col 2002, Po’tzsch y col 2003). Con
relacién al efecto de las claudicaciones en la reproduccion, se ha reportado, que se genera una
disminucion en la presentacion y precision de la deteccidn de los celos en las vacas lecheras
(Sprecher y col 1997).

El hecho que el dolor es una de las causas de cojera en e ganado lechero, es un
problema en el diagndstico de esta condicion, debido ala naturaleza estoica del bovino, que ha
sido descrita como una estrategia de supervivencia que viene de su evolucién con € fin de
camuflar cualquier sefial de dolor e incomodidad, para evitar la atencion de los depredadores
(O’ Cdlaghan, 2002). Sin embargo, actualmente existen muchos métodos para la deteccién y
medicion de la severidad de las claudicaciones en las vacas lecheras, dentro de los cuales
podemos mencionar: la inspeccion de la salud de las pezufias y la observacion directa del
grado de locomocion de la vaca, los que han sido usados para identificar las cojeras en los
animales individualmente, detectar la presencia y severidad de las injurias y observar el
comportamiento de las vacas cojas (Manson y Leaver 1988, Sprecher y col 1997, Whay 2002).
No obstante, las dos mediciones mas cominmente usadas para determinar claudicaciones
dentro de un rebafio son laincidenciay prevalencia

Laincidenciay prevalencia de las cojeras, varia enormemente en |os rebafios entre y
dentro de los paises (Clarkson y col 1996). En el Reino Unido se han publicado resultados de
estudios que han revelado un promedio anual de incidencia de cojeras en vacas lecheras de
54,6% (rango de 11 — 170%), y una prevalencia de 21% (rango de 2 — 54%). Factores que
contribuyen a estas discrepancias entre incidencias y prevalencias, pueden incluir diferencias
en e mangjo de las granjas y una mejora en los métodos para detectar las cojeras (Whitaker y
col 2000). No obstante, estas cifras reflgjan la magnitud del problema de cojeras que
actualmente est4 siendo enfrentado por la industria lechera, y sugieren que el problema puede
empeorar. (Whay y col 1997, Whay y col 1998, Whay y col 2003, Main y col 2003). Tadich
y col (2005), sefialan que arededor de un 9% de las vacas lecheras presentan algiin problema
de claudicacién en algin momento del afio, por 1o que se podria estimar que aproximadamente
34 mil vacas cursan con a menos un episodio de cojeraa afio en la Décima Region.

Las cojeras en e ganado bovino lechero son consideradas un serio problema a nivel
mundial, ya que hay evidencia de que alteran la sensibilidad a dolor de las vacas, lo que
claramente afecta la salud y el comportamiento de estos animales, siendo por esta razén un
factor importante en la reduccién del bienestar animal (Whay y col 1998, Winckler y Willen
2001, O Callaghan 2002, Van der Tol y col 2002, Webster 2002, Po”tzsch y col 2003). El
dolor parece influenciar tanto € comportamiento individual como social de los animales
afectados, debido a que las vacas cojas disminuyen sus niveles de actividad diaria
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(O’ Cdllaghan y col 2002), pasando mas tiempo echadas y menos tiempo comiendo (Galindo y
Broom 2002). Ademas, las vacas cojas son mas reacias a establ ecer interacciones sociales con
otras vacas, y es més probable que estén sujetas a comportamientos agresivos por parte de
vacas sanas (Galindo y Broom 2002). Es por estas razones, que en € Farm Animal Welfare
Council (1997), se establece que € dolor experimentado por el ganado cojo tiene un impacto
sustancial en €l bienestar animal, indicando que la cojera es una condicién en extremo
dolorosay que se debe reducir su incidencia en forma urgente (O’ Callaghan 2002).

Existen muchas definiciones de bienestar animal, las que varian dependiendo de
factores culturales, cientificos, religiosos e incluso politicos (Swanson 1995, Terranova y
Laviola 2004). Es por ello que e término puede significar diferentes cosas para distintas
personas (Hewson 2003 a@). Segun la Organizacion Mundia de la Salud Animal (OIE) se
define como e término que describe la manera en que los individuos se enfrentan con el
medio ambiente y que incluye su salud, sus percepciones, su estado animico y otros efectos
positivos o0 negativos que influyen sobre los mecanismos fisicos y psiquicos del animal (Rojas
y col 2005).

Broom (2005), describe € bienestar animal como “la capacidad que tienen los
animales de adaptarse a su ambiente fisico y social”, y es el éxito o el fracaso en adaptarse, |o
que puede llevar a enfermedad, injuria y muerte. Ademas, se asocia a estados mentales
placenteros o poco placenteros tales como el miedo y la frustracion. De acuerdo a lo anterior
la capacidad de las vacas de vivir en armonia con su ambiente y con €l resto de los animales
en e rebafo, es fuertemente influenciada por e estado de salud de sus pezuiias y de la
funcionalidad de su aparato locomotor (Somers'y col 2003). Por otro lado Webster (2001b),
sefidla que “el bienestar de un animal es determinado por su capacidad de mantenerse sano 'y
libre de sufrimiento”. La frase mantenerse sano, implica e bienestar fisico; libre de
enfermedad, injuria e incapacidad, problemas que pueden ser atribuidos a las condiciones en
las cuales se crié al animal, mientras que la expresion evitar e sufrimiento, se refiere al
bienestar mental, que se asocia a emociones de placer y sufrimiento como son las sensaciones
de hambre, dolor y ansiedad.

No hay un método establecido para evaluar €l bienestar animal, pero varios
investigadores han sugerido que su aplicacion requiere del conocimiento de la salud,
produccion animal, y del comportamiento tipico de la especie (Hewson 2003 b).

Existen tres conceptos Utiles que interactlian para dar unavision del bienestar animal, y
pueden ser tomados para evaluar sus necesidades (Fig. 1). El primero considera el bienestar
fisico e incluye aspectos como, salud, enfermedad, heridas, mala nutricién y deshidratacion,
frecuentemente esto se relaciona con dolor, miedo y diestrés, o que nos lleva a segundo
concepto gque es e bienestar emocional, € que es influenciado por la condicién fisica del
animal, asi como, por su ambiente. El tercer componente es el comportamiento animal, €l que
es una contribucién importante al estado psicol 6gico de los animales (Whay y Pritchard 2004).
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Figura 1. Interrelacion de los tres conceptos de bienestar animal

Cada vez existe mayor preocupacion por € bienestar animal a nivel mundial,
principalmente en los paises europeos, 10 que ha llevado a la implementacion de leyes, que
buscan mejorar la calidad de vida de los animales (Briones 2004). Con los Tratados de Libre
Comercio, se abre una conciencia mayor del publico sobre €l bienestar animal, es decir, €
consumidor aparte de preocuparse por € costo, diversidad, calidad y seguridad, quiere que se
le asegure que los productos que adquiere provienen de animales en los cuales ha habido un
respeto por su bienestar (Wellsy col 1998).

La creciente importancia que tienen hoy en dia los asuntos de bienestar animal han
aumentado el interés cientifico de definir qué es lo esencial para lograrlo (Rushen 1996). El
impacto que pueden tener el estrés, el dolor y la angustia en el bienestar de los animales esta
bien documentado, y su reconocimiento es critico para lograr el bienestar; sin embargo, esta
tarea es dificil debido a la falta de acuerdos para definir estos términos, asi como también ala
ausencia de una medicion objetivay absoluta (Carstens y Moberg 2000).

3.2. DOLOR

Aungue han habido progresos en el conocimiento de la etiologia y desarrollo de las
podopatologias en el ganado bovino, la magnitud del dolor que un animal siente en estas
situaciones es particularmente dificil de determinar por simple observacion de las acciones o
reacciones del animal (Torregrosa'y Bugedo 1994, Frandson y Spurgeon 1995, Whay y col
1997), por lo que se sabe muy poco de cuanto sufren los animales durante un episodio de
cojera (Rushen 1996, Whay y col 1997).

El dolor representa una estrategia adaptativa que permite proteger al organismo de las
agresiones del medio externo (Gomezese y Gonzélez 2001, Ortegay col 2002). Esta funcion
se manifiesta al desencadenar reacciones, e inducir comportamientos de evitacién, ya que la
asociacion del dolor al contacto con un determinado agente causal puede servir para dertar a
otros individuos del peligro, con e objeto de reducir o evitar e dafio, la probabilidad de
recurrenciay promover su recuperacion (Molony y Kent 1997, Ortegay col 2002).
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El dolor es una percepcion, por lo tanto, aunque podamos medir muchos de los
componentes asociados a su generacion y transmision desde € sitio de la injuria hasta €l
cerebro, no podemos conocer las sensaciones de un animal ya que no nos las puede
comunicar, solo podemos inferir una percepcion animal a dolor sobre la base de descripciones
y experiencias humanas (Rushen 1996, Carstens y Moberg 2000, Livingston 2002, Ortega y
col 2002). Es por €lo, que Zimmerman (1986), citado por (Ortega y col 2002), adopto la
definicién de dolor de la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP), para que
pudiera ser aplicada a los animales. Asi, € dolor en los animales seria: “ una experiencia
sensorial aversiva causada por una lesion real o potencial que produce reacciones motorasy
vegetativas progresivas, que desencadenan un comportamiento aprendido de evitaciéon y
puede modificar comportamientos especificos de la especie, incluyendo los sociales’ .

3.2.1. Tipos dedolor

El dolor animal se puede clasificar dependiendo de su curso temporal (agudo o
crénico), de su localizacion (somatico o viscera), y s este esfisiol 6gico (nociceptivo) o
clinico (inflamatorio o neuropatico) (Muir y col 2001, Rivera 2001).

3.2.1.1. Dolor agudo. Es e mas comun, y e menos amenazador, posee una naturaleza
fisiologica, y es la consecuencia inmediata de la activacion de los sistemas nociceptivos por
una noxa. Se debe a un dafio somatico o visceral producto de traumas, intervenciones
quirdrgicas y agunas enfermedades (Gomezese y Gonzalez 2001), y generamente su curso
sigue el proceso de reparacion de lalesion, desapareciendo a sanar €l tejido (Rivera 2001). El
dolor agudo asociado a una enfermedad es una sefial de alarma, que al limitar la actividad,
previene un dafio mayor y permite una pronta cicatrizacién. Por lo anterior, su manejo
temprano puede evitar 1a subsecuente evolucién a dolor crénico (Gomezese y Gonzalez 2001).
Ademés, puede 0 no estar asociado a reacciones de dolor, como son: la vocalizaciéon, el
mecanismo de escape o atagque, sacudirse, etc., y a estimulos simpéticos como: aumento de la
presién sanguinea y frecuencia cardiaca, piloereccion, y dilatacion pupilar (Molony y Kent
1997, Carstens y Moberg 2000).

3.2.1.2. Dolor Cronico. Este se puede definir como un dolor que no posee una funcion
protectora, y més que un sintoma se considera una enfermedad, persiste a menos un mes
después de producirse lalesidon y se mantiene después de haber sanado (Gomezese y Gonzal ez
2001, Rivera 2001). Se puede deber a una persistencia en la estimulacion de los nociceptores
en areas donde ha ocurrido un dafio tisular (Gomezese y Gonzalez 2001). Sus Signos son mas
dificiles de reconocer inicialmente, ya que se desarrollan de forma lentay varian en magnitud
(Molony y Kent 1997, Carstens y Moberg 2000).

3.2.1.3. Dolor somatico. Este tipo de dolor afecta a la piel, musculos, articulaciones,
ligamentos y huesos. Seguin su ubicacién, puede ser superficial (se localiza bien y desaparece
poco después del estimulo, y generalmente es seguido de un dolor sordo, més dificil de
localizar y que disminuye més lentamente) o profundo (de carécter sordo, dificilmente
localizabley tiende airradiar a areas vecinas) (Gomezese y Gonzalez 2001, Rivera 2001).
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3.2.1.4. Dolor visceral. Tiene su origen en los 6rganos internos de las cavidades toracica 'y
abdominal, no existe una clara relacion entre laintensidad de lalesion y la magnitud del dolor,
y es difuso y mal localizado, siendo un ejemplo clésico un dolor tipo cdlico (Gomezese y
Gonzdlez 2001). Ademas, se puede percibir como un dolor cutdneo localizado en una region
algjada del lugar donde se ubicalalesién, lo que se conoce como dolor referido, € que se debe
a la existencia de sinapsis en la médula espinal, entre fibras de dolor visceral y fibras
procedentes de la piel. Entre los estimulos causales de dolor visceral estan los espasmos de la
musculatura lisa visceral, su distension, la isquemia, los procesos inflamatorios, los estimulos
quimicos y la traccién, compresion o torsion de los mesenterios (Frandson y Spurgeon 1995,
Muir y col 2001, Rivera2001).

3.2.1.5. Dolor nociceptivo. También llamado dolor fisiologico. ESs aguel que se experimenta
en la vida diaria, y es producido por la estimulacion breve de los nociceptores en la piel u
otros tejidos, en ausencia de dafio tisular extenso, es bien localizado y de carécter transitorio.
Es considerado como una sensacion protectora que permite conocer la intensidad, duracion y
calidad del estimulo. Este tipo de dolor es necesario para la supervivenciay € bienestar del
individuo (Gomezese y Gonzdlez 2001, Muir y col 2001, Rivera 2001).

3.2.1.6. Dolor inflamatorio. Es aquel dolor clinico, que se debe a lesién de los tejidos
periféricos (quemaduras, etc.), presenta un bajo umbral a dolor (alodinia), una respuesta
exagerada a estimulos nocivos (hiperalgesia), es mal localizado, e inicia la sensibilizacién
periféricay central (Muir y col 2001).

3.2.1.7. Dolor neuropatico. Clinico o patolégico. Es aguel, cuya etiologia predominante
siempre es €l resultado de una enfermedad o lesion crénica en las vias nerviosas periféricas o
centrales del sistema nervioso. Puede desarrollarse y persistir en ausencia de un estimulo
nocivo evidente, y sus signos pueden ser focales 0 mas generalizados. Se presenta como una
sensacion quemante, con hiperalgesia y aodinia; términos caracteristicos de una
hipersensibilidad del sistema nociceptivo (Gomezese y Gonzdlez 2001, Muir y col 2001,
Rivera 2001).

3.2.2. Mecanismo de transmision del dolor

Si el dolor es una experiencia sensoria, es obvio que debe existir una via de
transmision; es decir, un conjunto de estructuras nerviosas que conviertan e estimulo
periférico potencialmente nocivo en la sensacion dolorosa (Gonzélez y col 1998). Desde €
punto de vista neurofisiol6gico, la percepcion del dolor precisa de la participacion del sistema
nervioso central (SNC) y del sistema nervioso periférico (SNP). El dolor desencadena una
serie de reacciones en ambos sistemas que permite la percepcion del mismo, con la finalidad
de disminuir la causa y limitar las consecuencias (Romera y col 2000). Las estructuras
anatomicas involucradas en este proceso son: receptores del dolor, fibras nerviosas (vias de
transmisién de los receptores a la médula), médula espinal, fibras de conduccion ascendente
(vias de transmision de la médula a la corteza), y centros superiores del dolor: nucleos
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talamicos, hipotalamo, sistema limbico y corteza cerebral (Romera y col 2000, Torres y col
2002).

3.2.2.1. Fisiologia del dolor. Este sistema anatdmico comienza clasicamente por 1o que se
conoce como las vias del dolor (Torres y col 2002), las que se originan en las terminaciones
nerviosas distales libres de la primera neurona aferente, [lamadas nociceptores, cuya funcién
es la conversion del estimulo doloroso (mecéanico, quimico o térmico) en energia eléctrica
(Torregrosa 1994). Los nociceptores, conforman un grupo especial de receptores sensoriales
que se han descrito en la mayoria de las estructuras del cuerpo que pueden originar una
sensacion dolorosa, las que incluyen la piel, muasculos, articulaciones y visceras. Hay cuatro
tipo de nociceptores periféricos. los mecanorreceptores de umbral bgo y ato, los
termorreceptores y los nociceptores polimodales (Torregrosa 1994, Frandson y Spurgeon
1995, Waterman 2001, Carstens y Moberg 2000). Algunos nociceptores no responden
inicialmente a estimulos dafinos, pero comienzan a responder durante € desarrollo de
inflamacion y se les denomina nociceptores silentes (Carstens y Moberg 2000, Smaili y col
2004). La caracteristica esencial de los nociceptores es su capacidad para diferenciar entre
estimulos inocuos y estimulos nocivos, esto lo realizan ignorando los estimulos de bagja
intensidad y codificando €l estimulo lesivo dentro de un rango de intensidades y
transmitiéndolo a SNC (Romera y col 2000). En condiciones normales, poseen un ato
umbral para estimulos especificos cutaneos, (temperatura > 45°C 6 < 5°C, presion extrema,
sustancias quimicas algogénicas), su respuesta es localizada y se limitaen el tiempo (Torresy
col 2002).

La primera neurona sensitiva (aferente) de la via del dolor, se ubica en € ganglio
espinal; sus prolongaciones periféricas integran los nervios periféricos y los nociceptores,
mientras que sus prolongaciones centrales constituyen las raices dorsales que penetran en €l
asta dorsal de la médula espinal (Romera y col 2000, Torres y col 2002). El axén de estas
neuronas puede ser clasificado dentro de tres grupos de acuerdo a su funcion, mielinizacion, y
alavelocidad a la cua conducen los impulsos eléctricos (Muir y Woolf 2001): e grupo de
fibras nerviosas mielinizadas A-B, que normamente conducen informacion no nociva a una
velocidad rgpida (30 a 70 m/seg); €l grupo de fibras no mielinizadas C, de 0,3-1,3 um de
diametro, con velocidad de conduccion lenta (0,5-2 m/seg), el cual se correlaciona con €l dolor
quemante de aparicion lenta, originado principamente por € estimulo de los nociceptores
polimodales, y € grupo de fibras ligeramente mielinizado A-5, de 2-6 um de didmetro, con
mayor velocidad de conduccion que las fibras C (4-30 m/seg), que son las responsables del
dolor inicia agudo, que es una sensacion méas definida, intensa y breve originada
principalmente por el estimulo de los nociceptores de temperatura y presion (King 1987,
Torregrosa 1994, Frandson y Spurgeon 1995, Romeray col 2000, Rivera 2001, Torres y col
2002). Las distintas velocidades de conduccién de las fibras mencionadas, explican la doble
respuesta ante unainjuria descritas como dolor rgpido y dolor lento (Waterman 2001).

Los impulsos dolorosos se distribuyen topograficamente en la médula espinal,
siguiendo €l esquema laminar de Rexed, por €l cual la sustancia gris se divide en diez |&minas
0 capas de las cuales las seis primeras (laminas | a V1) corresponden a asta dorsal. Segun este
patron las fibras A-6 terminan principalmente en laldmina | (zona marginal), mientras que las
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fibras C lo hacen en lalaminall (sustanciagelatinosa) (Torregrosa 1994, Gonzalez y col 1998,
Muir y Woolf 2001).

La informacién nociceptiva recogida por las fibras A-6 y C, es transmitida a neuronas e
interneuronas de segundo orden situadas en € asta dorsal de la médula espinal, mediante la
liberacidn de neurotransmisores excitatorios sintetizados en los ganglios de las raices dorsales
(Torregrosa 1994). Estas neuronas de segundo orden (clasificadas en neuronas
multirreceptoras o de amplio rango dinamico y en neuronas nocirreceptoras), transmiten la
informacion hacia centros supra espinales (predominantemente bulbares y taldmicos), y a la
corteza cerebral, mediante vias ascendentes contra laterales (Torregrosa 1994, Muir y Woolf
2001). Entre ellas las mejores definidas son: € haz espino-talamico lateral, el que se asocia
principalmente con la capacidad para localizar y evaluar € dolor; y € haz espino-reticular y
espino-meso encefalico, cuya funcion se asocia principalmente con la activacion de reflgjos
auténomos, emocionales 'y endocrinos en relacion a la presencia de |os impul sos nociceptivos
(Ramirez y col 2001, Torresy col 2002). La informacion nociceptiva proveniente del tracto
espino-talamico lateral, es transmitida a tdlamo mediante la sinapsis de la segunda neurona
con neuronas de tercer orden (Torres y col 2002), posteriormente las neuronas talémicas
envian sus axones para acanzar diferentes &reas de la corteza cerebral, donde se lleva a cabo
la percepcién del dolor: en el 16bulo parietal permiten la localizacion e interpretacion del
dolor, € sistema limbico esta involucrado en las respuestas afectiva y autbnoma al dolor, €
|6bulo temporal en lamemoria a dolor y el 16bulo frontal evalUalaimportancia del dolor y la
respuesta emociona a mismo (Ramirez y col 2001, Smaili y col 2004).

En condiciones normales, se genera e dolor fisiolégico, €l gque corresponde a un
mecanismo protector que aeja al organismo de cualquier estimulo dafiino o potencialmente
dafino, no encontrdndose dafio evidente de los tgjidos o de las estructuras neuronaes (Garcia
y col 2001, Torresy col 2002), y que usuamente desaparece cuando o hace la condicién que
lo origind (Coderre y Katz1997). En condiciones patol 6gicas donde existe una lesion tisular,
se produce €l proceso conocido como sensibilizacion, € cual comprende cambios que pueden
ser de dos tipos: la sensibilizacion periféricay la sensibilizacion central (Coderrey Katz 1997,
Gonzalez y col 1998, Garciay col 2001, Torresy col 2002, Rong Ji y col 2003).

3.2.2.2. Fisiopatologia del dolor. La sensibilizacion periférica consiste en la modificacion
funcional y estructural del nociceptor y/o de la neurona aferente primaria (Gonzélez y col
1998, Torresy col 2002), que se traduce en un aumento en la sensibilidad de los nociceptores
como resultado de la exposicién a una gran cantidad de sustancias inflamatorias liberadas
producto del dafio tisular. Este proceso implica a sustancias como: mediadores (bradiquininas,
citoguinas, eicosanoides), neurotransmisores (serotonina, noradrenaling), iones potasio (K+) e
hidrogeno (H+), écido lactico, histamina, diversos péptidos (sustancia P), y ciertas sustancias
como las prostaglandinas y los leucotrienos, etc. (Torregrosa 1994, Gonzédlez y col 1998, Algé
y Cruz 2001, Garcia y col 2001, Muir y Woolf 2001). El resultado de estos cambios
inflamatorios se caracteriza por: vasodilatacion, aumento de la permeabilidad vascular, e
iniciacion de actividad espontédnea de aferentes C denominados silentes, los cuales
normal mente no responden, pero si 10 hacen en presencia de inflamacién (Torres y col 2002).
De este modo la sensibilizacion periférica, es responsable de la hiperalgesia primaria, la que
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corresponde a un estado funcional alterado del sistema nervioso en el cual la sensibilizacion de
los nociceptores dentro del &rea injuriada, genera un incremento en la respuesta a un estimulo
dado (Frandson y Spurgeon 1995, Carstensy Moberg 2000, Lee 2002, Torresy col 2002).

La sensibilizacion central se refiere al aumento de la excitabilidad de las neuronas
espinales, como consecuencia del incremento de los impulsos nociceptivos aferentes a través
de las fibras C (Torres y col 2002). Hay varias sustancias en la médula espina implicadas en
la mediacién de estos cambios, una de las mas importantes clinicamente es el glutamato, que
al ser liberado en cantidades excesivas desde las terminales presinapticas de los nociceptores,
genera potenciales de accién de larga duracién, que hacen perder e blogqueo fisioldgico que
produce el Mg sobre un subtipo de receptor postsindptico al glutamato Ilamado receptor
NMDA (N-metil-D-aspartato), que al activarse permite que el Cat++ entre y avance hacia las
neuronas postsi népticas induciendo una despolarizacion prolongada, 1o que lleva a aumentar la
excitabilidad de las neuronas (Gonzalez y col 1998, Muir y Woolf 2001). Este proceso es
responsable de algunos de los cambios en la zona de hiperalgesia primaria 'y de todos los que
se producen en la zona de hiperalgesia secundaria, en donde hay una diseminacion de la
hipersensibilidad hacia tejidos no dafados (Ley y col 1995, Carstens y Moberg 2000, Lee
2002).

3.2.3. Inflamacién y dolor

La inflamacion es una respuesta benéfica del organismo ante una injuria tisular, pero
en ocasiones es un proceso que también ataca el tejido sin beneficio alguno. Numerosas
sustancias tales como agentes irritantes, toxicos, bacterias, anticuerpos, hormonas, parésitos, y
traumas fisicos se describen como mediadores proinflamatorios (Garcia y col 2001). Es
necesario tener presente, que los procesos inflamatorios y los dafios tisulares suelen producir
una serie de eventos que en conjunto van a determinar un incremento de la sensacion dolorosa
en respuesta a estimulos dolorosos, e incluso van a generar sensaciones dolorosas en respuesta
a estimulos inocuos (alodinia) (Rivera 2001).

3.2.4. Mediciéon del dolor en losanimales

Analizando la definicién de dolor es posible comprender la dificultad para medirlo, ya
que se trata de objetivizar un fendmeno fundamentalmente subjetivo, sujeto a una gran
variabilidad individual (Torregrosay Bugedo 1994).

Dentro de los pardmetros que se pueden utilizar para evaluar € dolor o nocicepcién en
los animales podemos mencionar cambios en la condicién corporal, en la apariencia fisica y
signos clinicos (Carstens y Moberg 2000), pero los mas importantes son los indicadores
fisiologicos y de conducta del animal a dolor (Lee 2002). Indicadores de conducta son:
vocalizacion, ateraciones en la postura como quedarse inmdviles, o echarse para evitar €l
dolor, alteraciones en la actividad locomotora como patear, mirarse, lamerse o morderse €
&rea afectada. Un animal con dolor puede también demostrar pérdida de curiosidad hacia €l
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medio que lo rodea y agresividad (Molony y Kent 1997, Carstens y Moberg 2000).
Indicadores fisiologicos son: cambios en la frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
temperatura, presion sanguineay diametro pupilar (Molony y Kent 1997, Lee 2002).

Entre los constituyentes sanguineos utilizados para medir estados de estrés producto de
estimulos dolorosos, podemos mencionar adrenalina, noradrenalina, factor liberador de
corticotropina, cortisol, prolactina, glucosa, &cidos grasos libres, B-Hidroxibutirato,
creatinfosfogquinasay leucocitos (Tadich 2004).

En e ganado bovino las mediciones de nocicepcién han estado incluidas en estudios
para investigar los efectos del estrés agudo o del dolor crénico (Herskin y col 2003). Para
evaluar estimulos nociceptivos en vacas cojas de lecheria se han realizado pruebas o
mediciones que incluyen: estimulacion con radiacion térmica, estimulacion con contacto
térmico y estimulacion mecanica (Ley y col 1995, Whay y col 1997; 1998, Herskin y col
2003).

En los estudios realizados por (Ley y col 1995;1996, Whay y col 1997;1998), €
umbral mecanico fue valorado en uno de los miembros posteriores, usando un aparato que
gradualmente empujaba un vastago romo de aproximadamente 2 mm de diametro, contra el
aspecto dorsal del metatarso, € vastago fue presionado a una tasa que incrementaba
constantemente, registrada en Newton (N), hasta que e animal percibio el estimulo doloroso,
por lo que el test mecanico de umbral nociceptivo, se definié como € punto en e cua fue
producida una respuesta por parte del animal, como un levantamiento de la pata claramente
definido y esto fue considerado como respuesta umbral; en este punto se detuvo el estimulo
doloroso. Inicialmente todos los animales (sanos y cojos), fueron estimulados en el miembro
posterior izquierdo, sin embargo en casos de cojeras, la prueba fue siempre llevada a cabo en
la pata coja para evitar forzar al animal soportar su peso en la pata enferma.  En los estudios
realizados por Whay y col (1997; 1998), €l aparato tenia un corte automatico al llegar a20 N
lo cual aseguraba que no hubiera dafio de tejidos a causa de la prueba.

La prueba de umbral nociceptivo es una medida de la respuesta de la vaca ante un
estimulo doloroso (Logue y col 1998). El hallazgo mas importante de estos estudios fue que
cambios en el umbral nociceptivo son el resultado de dolor cronico (Ley y col 1995, Whay y
col 1997), ya que la patologia asociada a cojera hacia que €l umbral al cual respondian los
animales a un estimulo mecénico, fuera més bajo en animales cojos que en animales sanos.
Esto puede ocurrir como resultado de cambios locales (en e sitio de inflamacién) o centrales
en el sistema nervioso. Las consecuencias en € bienestar de la vaca tanto si los cambios
inducidos son locales a area de injuria 0 son centralmente mediados son significativos. Se
piensa que, al menos en parte, esto es debido al fendmeno de sensibilizacion central por medio
del cua ocurren cambios dentro de las neuronas de la médula espinal que intensifican su
respuesta (Ley y col 1995, Loguey col 1998, Whay y col 1997; 1998).

Ley y col (1995), sefidaron que en ovejas cojas el umbral a los estimulos mecénicos

vario significativamente segin el grado de cojera, un grado alto de cojera, se asocid con una
reduccion en la respuesta umbral promedio a un estimulo mecanico. Ademas, la hiperalgesia
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persistia en las oveas severamente cojas por hasta 3 meses; en este tiempo las lesiones
podales clinicas parecian resueltas, estos resultados concuerdan con |os estudios realizados por
Whay y col (1997; 1998).

3.3. PROTEINAS DE FASE AGUDA

Una forma de medir indirectamente estados inflamatorios, es mediante la
determinacion de las concentraciones séricas de albuminas, globulinasy cobre (Kaneko 1997).
Sin embargo, un método mas especifico y sensible es el basado en la medicién directa de
proteinas de fase aguda, las que son glicoproteinas hepéticas, cuya concentracion sérica y
plasmatica cambia dramaticamente durante la respuesta de fase aguda ante episodios de
infeccidn, inflamacién, desordenes inmunoldégicos, trauma o estrés (Eckersall y col 1996,
Horadagoda y col 1999, Cerén y col 2005). La respuesta de fase aguda ha sido documentada
en numerosas especies y a pesar de ser definida como un fendmeno agudo, puede ser
mantenida tanto tiempo como esté activo e proceso inflamatorio, y por lo tanto, puede
persistir ademéas en enfermedades crénicas (Eckersall y col 1996, Gabay y Kushner 1999).
Como normageneral, €l estimulo de la sintesis de estas proteinas ocurre en un periodo de 6 a8
horas post injuria, siendo su concentracion maxima alcanzada en 2 a 5 dias (Kogika y col
2003). Esta respuesta es estimulada por la liberacion de citoquinas proinflamatorias tales
como, interleuquin-1, interleuquin6 y factor de necrosis tumoral—o, Secretadas
principalmente por substancias bacterianas como: lipopolisacaridos o endotoxinas, macréfagos
y monocitos que actlan como mensgeros entre el sitio local de lesién y los hepatocitos,
sintetizando las proteinas de fase aguda (Gabay y Kushner 1999, Alsemgeest y col 1996).
Interleuquin — 6, se describe como €l inductor més potente de la produccion de proteinas de
fase aguda (Young y col 1995, Alsemgeest y col 1996). Una proteina de fase aguda, se define
como aquella cuya concentracion plasmatica aumenta (proteinas de fase aguda positivas:
proteina C reactiva, haptoglobina, amiloide sérico A, glicoproteina écida a-1, ceruloplasmina
y fibrinogeno) o disminuye (proteinas de fase aguda negativas: albumina o transferrina) por lo
menos en un 25% durante un desorden inflamatorio (Gabay y Kushner 1999, Cer6n y col
2005). La concentracion plasmatica de algunas de estas proteinas puede aumentar por sobre
1000 veces, y € perfil y magnitud de su incremento es altamente especie dependiente (Kent
1992, Pifieiro y col 2003). Por ejemplo, la proteina C reactiva es la principal proteina de fase
aguda en perros 'y su concentracion puede llegar a aumentar por sobre 100 veces luego de una
injuria, pero en e ganado bovino no presenta ningin cambio (Alsemgeest y col 1995;
Eckersall y col 1996, Horadagoda y col 1999, Pifieiro y col 2003). Las proteinas de fase
aguda, tienen valores basales bajos o indetectables con un estrecho rango de referencia que
permanece sin cambiar con la edad o sexo del animal (Kent 1992). Ademaés, cumplen muchas
funciones dentro del organismo, dentro de las cuales estd el promover la produccién de
inmunoglobulinas y la reparacion tisular, prevenir injuria futuras, reciclar moléculas Utiles y
eliminar moléculas dafinas y detritus producidos luego del dafio tisular (los que incluyen
proteasas, hemoglobina y fragmentos de ADN) (Kent 1992, Salonen y col 1996, Chan y col
2004). Investigaciones hechas durante la Ultima década, han mostrado que la cuantificacion
de la concentracion plasmética o0 sérica de estas proteinas puede proveer de vaiosa
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informacion diagnostica en la deteccidn, pronostico y monitoreo de enfermedades, asi como
también, del estado de salud y bienestar de los animales domésticos (Eckersall 2000, Hiss 'y
col 2003, Martinez y col 2003).

3.3.1. Haptoglobina

En € bovino, han sido investigadas en detalle proteinas como € amiloide sérico A,
ceruloplasmina y la glicoproteina acida o-1, sin embargo en esta especie, la principa y mas
estudiada proteina de fase aguda es la haptoglobina (Hp) (Conner y Eckersall 1988, Ramirez y
col 2002). La Hp bovina integra € grupo de las a, globulinas sintetizadas en e higado,
mediante la liberacién de citoquinas proinflamatorias (IL-6), en respuesta a dafio tisular que
resulta de infeccion o inflamacién (Young y col 1996, Smith y col 1998), posee dos
subunidades con pesos moleculares de 20-23 kDa (cadena o)) y 35-37 kDa (cadena ) (Godson
y col 1996, Ramirez y col 2002). La fraccién purificada a proviene Unicamente del suero de
animales enfermos, por lo que se ha usado como indicador de enfermedad (Ramirez y col
2002). Se han reportado numerosas funciones para esta proteina, sin embargo, la primordial
esladefijar la hemoglobina libre en la circulacion liberada por hemdlisis, para asi prevenir la
utilizacion de hierro por la bacterias (Horadagoda y col 1999, Ramirez y col 2002, Petersen y
col 2004, Ameta) y col 2005). En bovinos clinicamente sanos, la concentracion de Hp es casi
indetectable, encontrandose a niveles de 0,1 mg/ml o menos (Wittum y col 1996, Deignan y
col 2000). En e Laboratorio de Patologia Clinica del Instituto de Ciencias Clinicas
veterinarias de la Universidad Austral de Chile (Phase™ Range 2005), los valores de
referencia descritos para esta proteina en € bovino son de 0 — 0,05 mg/ml. Sin embargo,
presenta un incremento relativamente alto durante la respuesta de fase aguda (Kent 1992,
Young y col 1996), pudiendo aumentar rgpidamente por sobre 100 veces dentro de 24 horas
producto de una inflamacion localizada, por o que es muy Util en diferenciar enfermedades
inflamatorias agudas de crénicas, siendo esta capacidad determinada estimando su sensibilidad
y ataespecificidad (Horadagoday col 1999, Chany col 2004). Dentro de las condiciones que
pueden originar un aumento en la concentracion de Hp en bovinos podemos mencionar:
mastitis, metritis, piometra, reticulitis traumatica, desplazamiento abomasal, pericarditis
traumética, nefritis bacteriana y lipidosis hepatica (Young y col 1996, Saini y col 1998, Smith
y col 1998). Condiciones no infecciosas tales como hipocalcemia y cetosis, no fueron
asociadas con aumento en la concentracion sérica de Hp (Skinner y col 1991, Young y col
1996).

Dentro de los factores que pueden influenciar los valores obtenidos en la concentracién
de Haptoglobina, Chan 'y col (2004), no encontraron diferencias significativas en los valores
de Hp entre las diferentes estaciones del afo, lo que indica que los muestreos para la
determinacién de Hp, pueden ser realizados en cualquier época del afio. Ademas encontraron
que €l sexo y la edad del ganado bovino, tampoco tenian ningun efecto en su concentracion.
Por otro lado, Saini y col (1998), reportaron que la prefiez y el estado de lactancia, no tenian
influencia en la concentracion de esta proteina.
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En relacion a la cuantificacion de haptoglobina, existen métodos tales como: pruebas
bioquimicas basadas en su capacidad de ligar la hemoglobina libre, métodos inmunoquimicos
tales como: técnicas de inmunoprecipitacion en gel y ELISA. Sin embargo, haptoglobina
corrientemente se determina mediante el método colorimétrico, el cual se basa en ladiferencia
en la actividad de la enzima peroxidasa entre hemoglobina libre y e complejo formado por la
unién hemoglobina-haptoglobina, para ello se requiere un suero libre de contaminacién por
hemoglobina (Ramirez y col 2002, Cerén y col 2005). En los andlisis usados, se debe tener
especial cuidado en la obtencion de las muestras, ya que la estimacion de las concentraciones
de haptoglobina pueden dar resultados falsos negativos en presencia de enfermedades
hemoliticas, debido a que laliberacion de hemoglobina en la sangre resulta en laformacion de
complejos haptoglobina — hemoglobina, 1os cuales son rapidamente removidos por el higado
(Salonen y col 1996, Pifieiro y col 2003).

Debido a que resulta dificil abordar en su totalidad toda la gama de factores y
consecuencias que involucra e dolor, a ser la sensacion més temida e inherente a cualquier
proceso patoldgico, todos los veterinarios, dentro de nuestra ética profesional debemos evitar
el sufrimiento de los animales, por lo que estamos obligados a tener clara la importancia del
dolor como indicador de bienestar animal, y a esforzarnos en aprender a interpretar las
reacciones frente a dolor, con e fin de ensefiarle a ganadero la importancia que € tiene en
este tema tanto de mejorar la calidad de vida de sus animales y de esta forma su produccion.
Basado en lo anterior, se establecieron |as siguientes hipétesis de trabagjo.

Hipétesis

Ha: Las cojeras en vacas de lecheria producen un estado de hiperalgesia, que disminuye €l
umbral de percepcion a dolor producido por un estimulo mecanico, que se relaciona al grado
de claudicacion.

Hao: Las claudicaciones, y € grado de cojeraen las vacas de lecheria, producen un aumento en
los valores de las variables fisioldgicas y en las concentraciones sanguineas de haptoglobina.

Para comprobar estas hipdtesis se plantearon |os siguientes objetivos:
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OBJETIVOS

Objetivos generales
1 Determinar el grado de algesia mediante la utilizacién de un dispositivo electronico en
vacas con diferentes grados de claudicacion.
2. Determinar los cambios producidos por claudicaciones de diferentes grados en las
variables fisiologicas y en las concentraciones sanguineas de haptoglobina.
Obj etivos especificos
1 Determinar, mediante la utilizacion de un dispositivo electrénico, el umbral a que las
vacas cojas reaccionan a un estimulo mecanico.
2. Determinar y comparar los umbrales de dolor, variables fisiolégicas y concentraciones

de haptogl obina obtenidas en vacas clinicamente sanas y vacas con distinto grado de cojera.
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1. MATERIAL

4.1.1. Material Bioldgico: Se utilizaron 127 vacas lecheras (raza frison) con distintas
producciones y distintos estados de lactancia, pertenecientes a siete lecherias de la provincia
de Valdivia. Las que sedividieron en cinco categorias de acuerdo a grado de locomocion que
presentaban: grado 0 (n=44), grado 1 (n=18), grado 2 (n=28), grado 3 (n=23) y grado 4
(n=14).

4.1.2. Material para la obtencion de muestras de sangre: Tubos a vacio Vacutainer® con
heparina (10 ml), soportesy agujas.

4.1.3. Material para medir variables fisiolégicas: Termdmetro clinico digital (Digi-vet) y
fonendoscopio (duplex ®).

4.1.4. Material para medir umbrales nociceptivos: Dispositivo electrénico disefiado para
este estudio, computador portatil (Packard Bell).

Descripcion del dispositivo electr énico: (Anexo 1).

El mecanismo para generar la presién mecanica necesaria para generar dolor en una de
las extremidades posteriores de la vaca fue disefiado en la Facultad de Ingenieria de la
Universidad Austral de Chile. Este consta de un servo-motor electronico con un sensor de
aceleracion, un resorte y un véstago de 2,5 mm de didmetro. El sistema es controlado por un
programa de control que esta incorporado en un computador portétil, este traduce e interpreta
las 6rdenes dadas y desarrolla la operacion deseada. El sistema permite obtener en €l véstago
una fuerza maxima de aproximadamente 20 Newton, la que esta limitada por el programa de
control para evitar dafiar los tejidos del animal. Al activarse el dispositivo comienza a girar
lentamente el servo-motor, que a través del resorte, aumenta linealmente la presion sobre la
extremidad del animal, midiéndose simultaneamente la fuerza eercida y e vaor de la
aceleracion. Cuando e animal mueve la extremidad en respuesta al dolor generado por la
presion o cuando la presion gjercida alcanza los 20 Newtons, € sensor de aceleracion detecta
el movimiento brusco y detiene automaticamente el proceso, haciendo que € servo motor
vuelva a su posicion inicial. El programa de control indica este hecho y da la opcién de
guardar estos datos en una hoja de calculo.

4.1.5. Material para examen de las pezufias. Brete para examen de pezuiias, lazos, cepillo,
agua, jabdn, toallas de papel desechabley cuchillos despal madores.
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4.2. METODO

4.2.1. Seleccion de las lecherias: Las lecherias presentaban una prevalencia de cojeras
promedio de entre un 10-30%, y fueron seleccionadas por conveniencia, para ello se solicité la
cooperacion de los propietarios de siete predios de la provincia de Valdivia, con los cuales se
programaron las visitas mediante contacto telefonico, explicandoles el objetivo del trabajo.
Durante la primera visita a cada lecheria, se observaron todos los animales en ordefia, para de
esta forma cuantificar e nimero de animales con algun grado de claudicacion presentes en las
mismas, por lo tanto e nimero de visitas a cada predio dependio de la cantidad de animales
cojos que habia en ellas, y estas se realizaron durante € periodo de Mayo a Diciembre del
2005.

4.2.2. Protocolo de seleccion y evaluacion de los animales. Durante cada visita se determiné
el grado de locomocion de los animales mediante observacion directa para ver la presencia de
algun grado de cojera'y a qué miembro afectaba, se examinaron aguellas vacas que habian
sido detectadas como cojas por el personal encargado del predio, y en e caso de las cojeras de
menor grado se examinaron por inspeccion todas las vacas a medida que salian de la sala de
ordefia. El grado de locomocion fue clasificado de acuerdo a la siguiente escala descrita por
Tadichy col (2005):

Grado 0: lavaca se encuentra sana.

Grado 1: la vaca se encuentra parada normalmente, pero arquea €l lomo a caminar. Por lo
tanto presenta una cojera apenas perceptible al desplazarse y trata de disminuir la fuerza de
apoyo con el miembro afectado.

Grado 2: lavaca a estar parada 0 caminando arquea €l lomo, lo que se interpreta como una
claudicacion evidente. La disminucién de la fuerza de apoyo, se hace més evidente,
demostrando una claudicacion manifiesta al desplazamiento.

Grado 3: existe dificultad para caminar, y la vacaintenta no apoyar el miembro afectado. Es
una claudicacion grave. El animal practicamente no apoya € miembro afectado y se le
dificulta el movimiento.

Grado 4: claudicacion severa. La vaca rehlsa levantarse 0 caminar por iniciativa propiay
prefiere el decubito.

Luego de evaluar €l grado de locomocion y e miembro afectado, las vacas a examinar
fueron introducidas a un brete de contencién donde se mantuvieron en reposo por diez
minutos. Transcurrido este tiempo, se procedio a la toma de la frecuencia cardiaca mediante
auscultaciéon cardiaca en latidos por minuto, la frecuencia respiratoria por auscultacion
toraxica en ciclos por minuto, y la medicién de temperatura rectal a través de un termémetro
clinico digita. El siguiente paso, fue la obtencion de muestras de sangre mediante
venopuncion coccigea, las cuaes fueron transportadas el mismo dia a Laboratorio de
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Patologia Clinica del Instituto de Ciencias Clinicas veterinarias de la Universidad Austral de
Chile, donde fueron centrifugadas y €l plasma fue aimacenado a -20°C para su posterior
andlisis.

Para la evaluacion de estimul os nociceptivos mecanicos, e dispositivo electrénico fue
colocado sobre la superficie anterior del metatarso del miembro afectado en las vacas cojas
paraevitar forzar al animal a soportar su peso sobre el mismo, mientras que en |las vacas sanas,
fue colocado en e mismo lugar, pero en el miembro posterior que fuera més facil de examinar.
Unavez que el animal se acostumbré a la presencia del dispositivo en el miembro, y luego de
cinco minutos de espera, se procedidé a su activacion, en la cual mediante una presion
constante, impulsd un véstago con punta roma, sobre la zona anteriormente mencionada. El
mecanismo se detuvo cuando el anima manifestd incomodidad mediante un movimiento claro
del miembro. Este procedimiento se repitié cuatro veces en cada vaca, con intervalos de 5
minutos de descanso entre cada medicion.

El ultimo paso del protocolo de trabajo consistio en identificar lalesiéon presente en las
pezufias mediante el examen clinico de los miembros posteriores.

I dentificacion y clasificacion
83 vacas cojas - segun grado de claudicacion ‘ 44 vacas sanas

Ingreso delavacaaun Ingreso delavacaaun
brete de contencién brete de contencién
Medicion devariables Medicion de variables
fisiolégicas fisiologicas

Obtencion de muestras Obtencion de muestras
sanguineas sanguineas

Evaluacion de estimulos Evaluacion de estimulos
nociceptivos mecanicos nociceptivos mecanicos
Identificacion del tipo

de lesiones mediante

inspeccion directa

Figura 2. Protocolo de seleccion y evaluacion de los animales

4.2.3. Registro de datos: Los datos obtenidos en cada visita, y que incluian: N° vaca, lugar de
ubicacion de lalesion, pie afectado, grado de cojeray lesiones observadas, fueron registrados
en una ficha disefiada para este propdsito (Anexo 2).

4.2.4. Anadlisis sanguineos. SOlo se analizaron 103 muestras de sangre del tota de 127

animales. Para la recoleccion de sangre y posteriormente de plasma, se utilizaron tubos con
heparina. La concentracion plasmatica de haptoglobina (mg/ml) se determiné usando el kit
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comercial PHASE HAPTOGLOBIN del laboratorio Tridelta Dev Ltda., Irlanda, este método
se basa en preservar la actividad de la enzima peroxidasa sobre la hemoglobina, la cua es
directamente proporcional a la haptoglobina presente en la muestra. Para esto se utilizé un
espectrofotdmetro COBAS MIRA PLUS (Roche®) (Fig. 3). El andlisis se redizd en €
laboratorio de Patologia Clinicadel Instituto de Ciencias Clinicas Veterinarias de la UACh.

Figura 3. Esquemadel andlisis

4.2.5. Andlisis estadisticos. Los datos obtenidos, fueron ordenados y separados en 5 grupos
de acuerdo a grado de locomocidn que presentaban |os animales, y posteriormente ingresaron
como variables numéricas a una planilla Microsoft Excel, en donde se calcularon promedios y
desviaciones estdndar para cada grupo estudiado. Para determinar si existian diferencias
estadisticamente significativas entre grupos, se utilizaron pruebas paramétricas ANOVA de
unavia o no parameétricas Kruskall-Wallis, de acuerdo a si 1os datos siguieron una distribucion
normal y s las varianzas eran homogéneas. Los resultados se presentan en base a tablas y
gréficos. Para determinar qué grupos eran distintos a otros se utilizé el método de Scheffé
Para el andlisis estadistico de los datos se utilizo €l programa estadistico SPSS 10.0.
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5. RESULTADOS

5.1. Respuesta a estimul os nociceptivos mecanicos
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Figura 4. Valores promedio (+ D.E.) de los umbrales de presién (Newton) en vacas lecheras
(n= 127) con distintos grados de locomocion. Grado 0=44, grado 1=18, grado 2=28, grado
3=23, grado 4=14. (***P<0,001).

Se puede observar que las vacas con grado de locomocion 0y 1, presentaron umbrales
de reaccidn a estimul os noci ceptivos significativamente més altos (P<0,001) que las vacas con
grado delocomocion 2, 3y 4 (Fig.4).

5.2. Concentraciones plasmaticas de haptoglobina

0,8
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0 6 * % %
0,5
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0,2
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haptoglobina (mg/ml)
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Figura 5. Valores promedio (+ D.E.) de las concentraciones plasméticas de haptoglobina
(mg/ml) en vacas lecheras (n=103) con distintos grados de locomocion. Grado 0=35, grado
1=15, grado 2=21, grado 3=21, grado 4=11. (***P<0,001).
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Los valores plasmaticos de haptoglobina aumentaron a medida que progreso e grado
de claudicacion. A excepcién del grupo con grado O de locomocion, todos los otros grupos
presentaron valores de haptoglobina por sobre los valores de referencia para la especie. Las
vacas con grado de locomocion 4 tuvieron valores de haptoglobina significativamente
mayores (P< 0,001) que las con grado de locomocién O, 1 y 2. Las vacas con grado de
locomocion 3 tuvieron valores significativamente mayores (P<0,001) que las grado O y
aquellas con grado 1 de locomocion (Fig.5).

5.3. Valoracion detemperatura
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Figura 6. Valores promedio (+ D.E.) de latemperatura rectal (°C) en vacas lecheras (n= 127)
con distintos grados de locomocion. Grado 0=44, grado 1=18, grado 2=28, grado 3=23, grado
4=14. Letrasay b = (P<0,05).

Se puede observar gque la temperatura promedio en todos |0s grupos se mantuvo dentro
de los valores de referencia para la especie; sin embargo, solo se encontraron diferencias
significativas (P< 0,05) entre los grupos con grado 2 y 4 de locomocién (Fig. 6).
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5.4 Valoracion de frecuencia cardiaca
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Figura 7. Vaores promedio (+D.E.) de la frecuencia cardiaca (lat/min) en vacas lecheras
(n=127) con distinto grado de locomocion. Grado 0=44, grado 1=18, grado 2=28, grado 3=23,
grado 4=14. (***P<0,001).

Los valores de frecuencia cardiaca en todos los grupos se encontraron sobre € limite
superior del rango de referencia para la especie, sin embargo, sélo € grupo con grado de
locomocién 4, mostré diferencias significativas (P<0,001) con respecto a los otros grupos

(Fig. 7).

5.5. Valoracion de frecuencia respiratoria
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Figura 8. Vaores promedio (+ D.E) de la frecuencia respiratoria (ciclos/m) en vacas lecheras
con distintos grados de locomaocion. Grado 0=44, grado 1=18, grado 2=28, grado 3=23, grado
4=14. (P>0,05).

La frecuencia respiratoria promedio se encontré por sobre los valores de referencia

parala especie, no encontrandose diferencias estadisticamente significativas (P>0,05) entre los
distintos grupos (Fig. 8).
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6. DISCUSION

Hasta donde es conocimiento de la autora, el presente estudio es e primer trabao
realizado en Chile que describe y entrega antecedentes sobre la reaccién de vacas cojas de
lecheria a un estimulo nociceptivo mecanico. Estudios preliminares sobre € tema fueron
llevados a cabo en e Reino Unido por Ley y col (1995), en ovejas cojas, y por Ley y col
(1996), Whay y col (1997; 1998), en vacas cojas de lecheria. Ademas, esta investigacion
aporta informacion sobre el efecto de las claudicaciones tanto en las variables fisioldgicas,
como en las concentraciones plasmaticas de haptoglobina de los animales estudiados. Los
resultados de esta Ultima variable, también son los primeros resultados obtenidos en vacas
Cojas en nuestro pais.

De acuerdo a lo encontrado en este estudio, se puede sefialar que el umbral promedio
de reaccion a dolor que registraron las vacas sanas fue de 13,6 (N), lo que concuerda con los
datos obtenidos en €l estudio de Whay y col (1998), en el que trabajando con 42 vacas sanas
obtuvieron un umbral promedio de 13,3 N. Sin embargo, difiere con lo encontrado por Ley y
col, 1996 en vacas, en € que e umbral mecanico promedio de las 62 vacas sanas utilizadas
fue de 6,82 N. Ladisminucion en los umbrales de reaccion observado en las vacas con grados
de claudicacién mas severos, concuerda con lo sefialado por Ley y col, (1996), donde €
umbral promedio a cual reaccionaron las 13 vacas cojas incluidas en su investigacion, fue
significativamente mas bgjo; 5,84 N. También es similar alo descrito por Whay y col (1998),
los que sefidlaron un umbral promedio de 7,9 N para los 42 animales cojos en estudio. Estas
diferencias en los datos obtenidos entre |os estudios podrian deberse, a que la interpretacion de
la reaccion de respuesta de los animales es potencialmente de caréacter subjetiva (Whay y col
1998), 0 a que los dispositivos usados en estos estudios tuvieron un disefio diferente, 1o que
podria haber influenciado los resultados obtenidos. La subjetividad de la respuesta animal
qued6é demostrada por estudios efectuados por Ley y col (1995), en ovejas cojas, donde
obtuvieron un umbral promedio significativamente més elevado que los umbrales observados
previamente en animales acostumbrados al manejo y a procedimientos de laboratorio. Whay y
col (1996), encontraron que tanto el comportamiento del animal como su estimulacion, pueden
ser fuentes de variacion en larespuesta ala prueba.

Los resultados de este trabgjo confirman que las vacas con mayores grados de
claudicacion presentan una mayor sensibilidad ante un estimulo nociceptivo mecanico,
respondiendo a dicho estimulo mucho antes de lo que lo hacen las vacas sanas. Esto se
deberia a que € miembro afectado, producto del dolor causado por la claudicacion, se
encuentra en un estado de hiperalgesia, en el cual existe un aumento de la respuesta ante un
estimulo doloroso (Ley y col 1995; 1996, Whay y col 1997; 1998). Esta manifestacion de
hiperalgesia pudo ser e resultado de una sensibilizacion periférica o de una sensibilizacién
central; en la primera, se produce una modificacién funcional y estructural del nociceptor y/o
de la neurona aferente primaria, debido a su exposicién a una gran cantidad de mediadores
inflamatorios liberados producto del dafio tisular, lo que se traduce en un aumento en la
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sensibilidad de los nociceptores (Gonzalez y col 1998, Torresy col 2002) ; mientras que en la
segunda, debido a un incremento de los impul sos nociceptivos aferentes a través de las fibras
C, sumado a la mediacion de sustancias como e glutamato, se genera un aumento en la
excitabilidad de las neuronas espinales (Gonzalez y col 1998, Muir y Woolf 2001, Torresy col
2002).

Ley y col (1995), encontraron que el umbral de presién més bajo silo fue observado en
ovejas con cojeras severas asociadas con la patologia foot rot. Mientras que Whay y col
(1998), sefialaron que la falta de cambios en los umbrales nociceptivos de las vacas con
respecto a tipo de lesion causal indico que todas las lesiones inducen hiperalgesia por igual.
Ademés, no encontraron relacion entre el grado de cojeray el tipo de lesidn observada sobre €l
umbral nociceptivo en los grados de cojera mas avanzados, esto significa que la severidad de
lalesion es mas importante que la etiologia en el origen de un estado de hiperalgesia.

En e presente estudio no se determind la duracién de la hiperalgesia en las vacas cojas.
Sin embargo, se sabe que en oveas cojas persiste por sobre 3 meses luego de la aparente
resolucion clinica de la cojera (Ley y col 1995). Ademas, Whay y col (1998), sefidaron que
algunos de los animales se encontraban todavia hiperalgesicos 28 dias después del tratamiento
de la lesion que causd la cojera, 1o que fue asociado a la activacion de mecanismos
fisiologicos del dolor a niveles periféricos y/o centrales.

El hecho de que las vacas con grados 1 de cojera tuvieran valores similares a las vacas
sanas podria deberse a la ausencia de un grado de inflamacion mayor, e cua es un
prerrequisito para el desarrollo de hiperalgesia (O’ Callaghan 2002). Lo anterior fue ademas
sugerido por Ley y col (1995), en donde las ovejas con cojera clinica de menor grado no
demostraron hiperalgesia.

Con respecto a haptoglobina, no se encontraron estudios en la literatura consultada
acerca del efecto especifico de las cojeras en la concentracion de esta proteina, por 1o que los
resultados obtenidos no pueden ser comparados con investigaciones similares. Sin embargo,
las concentraciones de haptoglobina obtenidas en este estudio, se encuentran dentro de los
rangos reportados anteriormente en e ganado bovino producto de infecciones virales o
bacterianas, |esiones trauméticas, administracion de agentes irritantes que causan inflamacion,
entre otras causas (Alsemgeest y col 1995, Horadagoday col 1999, Conner y col 1986, Conner
y Eckersall 1988, Skinner y col 1991, McNair y col 1997), por lo que es razonable predecir
gue haptoglobina es inducida por la cojera y que nuestros datos pueden ser extrapolados a
estos estudios, ya que en la mayoria de ellos la tendencia de los resultados obtenidos
concuerda con |os resultados registrados en |a presente investigacion.

De acuerdo a lo anterior, podemos mencionar que las vacas sanas tuvieron
concentraciones plasméticas de haptoglobina promedio de 0,01 mg/ml, las que se encontraban
dentro de los valores de referencia para la especie descritos en la literatura, los que flucttan
para algunos autores en un rango de 0 — 0,05 mg/ml (PhaseTM Range 2005), mientras que
otros sostienen que valores de hasta 0,1 mg/ml son fisiol6gicamente normales en € bovino
(Young y col 1996, Smith y col 1998, Ramirez y col 2002). Estas diferencias en los valores
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normales obtenidos, se pueden deber en parte a los diferentes métodos usados para la
determinacién de haptoglobina (Mcnair y col 1997).

Debido a que las cojeras son un evento inflamatorio, pareciera l6gico observar un
aumento significativo en las concentraciones de haptoglobina a medida que aumento el grado
de claudicacion, siendo € valor promedio mas ato observado de 0,44 mg/ml, e cua
correspondié alas vacas con grado 4 de claudicacion (Figura 5). Estos resultados se asemejan
alo observado por Skinner y col (1991), con respecto a gque €l aumento en las concentraciones
de haptoglobina se relaciona a la severidad del cuadro patolégico, encontrando que
concentraciones de haptoglobina de més de 0,2 mg/ml indicaban infeccion moderada, valores
por sobre 0,4 mg/ml diagnosticaban infecciones severas, mientras que condiciones patol ogicas
extensas eran asociadas tipicamente a concentraciones de haptoglobinade 1 a2 mg/ml. Otros
investigadores han reportado niveles maximos de haptoglobina de hasta 0,8 mg/ml, en vacas
con metritis puerperal toxica (Smith y col 1998); de 0,69mg/ml, en vacas con mastitis clinica
(Conner y col 1986) y de 8-10 mg/ml, en terneros con infeccion experimental con el virus
respiratorio sincisia bovino (Heegaard y col 2000). Nuestros resultados coinciden con otros
autores que sefidan que las concentraciones de haptoglobina se relacionan a la extension del
dafo tisular generado por la induccion de respuestas inflamatorias mediante la inyeccién de
agentes irritantes tales como aceite de turpentina o lipopolisacaridos de Escherichia coli en
bovinos, cerdos y gatos (Eckersall y col 1996, Conner y col 1988, Kagikawa y col 1999,
Pifieiroy col 2003).

Mediante este estudio ha sido posible demostrar una respuesta de fase aguda en vacas
lecheras con distintos grados de claudicaciéon. La produccion de proteinas de fase aguda es
regulada por mediadores inflamatorios Ilamados citoquinas tales como: interleuquin-1,
interleugquin-6 y factor de necrosis tumoral a, 0 que sugiere que el aumento en los niveles de
haptoglobina que ocurre luego de la inflamacion y dafio tisular producto de cuadros de cojera,
pueden ocurrir en repuesta a estos mediadores inflamatorios.

En relacion a la medicidn de temperatura, podemos mencionar que se ha demostrado
que este parametro es un buen indicador clinico del curso y de la severidad de cuadros
infecciosos bacterianos en vacas lecheras tales como: mastitis (Gronlund y col 2003; Milne 'y
col 2003) y metritis post parto aguda (Hirvonen y col 1999); asi como también de cuadros
virales como infeccion experimental en cerdos con el virus PRRS (Asai y col 1999), ya que en
ellos se observé que los animales presentaban marcadas alzas de temperatura en relacion a los
animal es sanos.

En e presente estudio, se esperaba que los valores de temperatura aumentaran
progresivamente en respuesta a proceso inflamatorio generado por los distintos grados de
claudicacion, ya que segun Jordan (2005), la temperatura es un parametro indicador de dolor.
Sin embargo los valores de temperatura obtenidos, se mantuvieron en todos |os grupos dentro
de los valores de referencia para la especie, 10 que concuerda con Cambridge y col (2000),
quienes midieron temperatura rectal en gatos antes y después de realizar un procedimiento
quirurgico, y concluyeron que la medicion de temperatura no resulté ser un buen indicador del
dolor que experimentaban |os animales.
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Entre los estudios que difieren con los resultados reportados aqui podemos sefidar a
Pandiyan y col (2005), quienes practicaron una adrenelectomia unilateral en cabras
observando un aumento en la temperatura rectal posterior ala cirugia, 1o que se pudo deber a
proceso inflamatorio involucrado con el trauma quirdrgico. Por otro lado, aumentos en €l
promedio de la temperatura rectal fueron encontrados en cerdos gque cursaban con cojera, y a
los que se les practico corte de colaa compararlos con cerdos control (Petersen'y col 2005).

La falta de cambios en los valores de temperatura obtenidos en este estudio, podria
deberse a que las cojeras a pesar de ser condiciones muy dolorosas, habitualmente no
comprometen el estado general de las vacas lecheras, siendo més bien procesos localizados a
la zona de dafio tisular. Ademas, segun Kock y col (1987), la temperatura rectal se considera
un criterio cuantitativo Util para evaluar €l grado de estrés agudo, y las cojeras generalmente
son afecciones de carécter cronico.

Los valores de frecuencia cardiaca en todos |os grupos se encontraron sobre |os rangos
de referencia para la especie, 1o que se pudo deber al estrés producto del manejo realizado, ya
que segun Grandin (1997), €l ritmo de las pulsaciones cardiacas del bovino aumenta durante
su inmovilizacion en una manga, asi como también debido a instalaciones mal disefiadas.
Rushen y col (1999), reportaron que e solo hecho de aislar a las vacas socialmente para
realizar un mangjo veterinario, aumenta su frecuencia cardiaca. Ademas, estos autores
observaron, que vacas ordefiadas en presencia de un humano que previamente las habia tratado
cruelmente, aumento su frecuencia cardiaca.

Segun Morton y col (2005), la medicion de frecuencia cardiaca puede indicarnos la
magnitud del estrésy dolor que un animal puede sentir. Han sido reportados aumentos en la
frecuencia cardiaca producto de procedimientos dolorosos tales como castracion (Molony y
Kent 1997; Tomy col 2002), adrenelectomia unilateral en cabras (Pandiyan y col 2005), vacas
sometidas a corriente eléctrica (Reinemann y col 1999), inyeccion subcuténea de formalina
(Houfflin-Debarge y col 2005), y marcaje con acero caliente y frié en vacas lecheras (Lay y
col 1992). En el presente estudio, las vacas con grado 4 de claudicacién mostraron valores de
frecuencia cardiaca significativamente diferentes a los demas grupos, 1o que se pudo deber
ademéds del estrés por manejo, al estrés generado por el dolor que sentian estos animales.

En relacion ala frecuencia respiratoria se ha sefialado que dolores intensos, provocan a
menudo respiraciones superficiales y rdpidas (Jordan 2005). Sin embargo, en este estudio se
encontré gue los valores aumentaron en forma similar por sobre los rangos de referencia en
todos los grupos, 1o que a igua que en la frecuencia cardiaca, se pudo deber al estrés por
manej 0.

L os resultados obtenidos en este estudio, no demostraron alteraciones concluyentes en
la medicion de las variables fisioldgicas, 10 que en general concuerda con diferentes autores
que sefidan que a pesar de que estos parametros son frecuentemente usados para medir
procesos dolorosos, tienen muchas variables que pueden interferir en su medicion e
interpretacion tales como ruidos extrafios o €l estrés que involucra e manejo de los animales
a momento del examen clinico, la toma de muestras o procedimientos de inmovilizacion,
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aislamiento y contencion (Torregrosay Buguedo 1994, Molony y Kent 1997, Anil y col 2002,
O’ Callaghan 2002, Ramirez y col 2002). Por lo tanto se sugiere que en estudios futuros, para
tener resultados mas certeros acerca de estas variables parala evaluacion del dolor producto de
claudicaciones, podrian usarse otros métodos de monitoreo de la frecuencia cardiaca y
respiratoria tales como radio telemetria, monitoreo remoto o equipos especializados para este
propésito; para evitar tener problemas en la interpretacion de los datos y poder discriminar si
los valores obtenidos son el resultado de estrés por manegjo o si son efectivamente resultado
del dolor. (Besch y col 1992, Lay y col 1992, Rushen y col 1999, Van Reenen y col 2002).
Ademés, se sugiere que su medicion se realice inmediatamente después de hacer caminar a
animal cojo y exactamente en el momento en que se esta aplicando el estimulo doloroso.

Conclusiones:
+* El umbral de dolor determinado mediante la utilizacién de un dispositivo mecanico,
fue més bajo en las vacas méas severamente afectadas por claudicacion, indicando un

mayor estado de hiperalgesia en estos animales.

+ Las concentraciones plasméticas de haptoglobina, demostraron ser un buen indicador
del grado de inflamacion producido por los distintos grados de cojera.

+* Los distintos grados de cojera no tuvieron un efecto significativo sobre las variables

fisiologicas estudiadas en vacas en reposo.  Solamente la frecuencia cardiaca mostré
un aumento significativo en aquellos animal es afectados por cojeras muy severas.
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8. ANEXOS

Anexo 1. Descripcién del dispositivo electronico.
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Anexo 2. Registro de lesiones.
N° vaca/ Sitio de lesion Pie Grado Cojera Lesiones observadas Fecha
identidad (place a cross) afectado (circle one) (circle al appropriate, star * dd/mm/yy
(circle cause)
one only)
Al f?:/g%ogm e Ulcera solear Lineablanca
. Dermatitis Digital
AD coja () Foot rot ’
Coja(2) Otra(mencionar)...................
Pl PD | Noapoya(3)
Al AD Eg\]/irgnte Ulcera solear Lineablanca
. Dermatitis Digital
coa ((1 )) Foot rot
Coja(2 .
Pl PD Otra(mencionar)..................
No apoya (3)
Sana (0) .
Al Levemente tjlg:neé: solear Linea
AD | coja(1) Dermatitis Digital
Coja(2) Foot rot
Otra
P PD | Noapoya(3) (mencionar).........ccceevveeinnnnn.

Anexo 3. Vaoresindividuales de Presion, Temperatura, Frecuencia cardiacay Frecuencia
respiratoria en vacas lecheras con grado de locomocion 0.

N°autocrotal |Presion | Temperatura |Frec. Cardiaca | Frec. Resp.

34 9,23 38,3 76 36
140 11,37 38 60 24
220 20,07 38,2 68 32
247 10,20 38 52 28
310 14,93 38 72 32
451 4,37 38,8 64 28
475 10,27 38,2 64 32
633 8,77 38,5 72 36
638 17,43 39,1 80 28
972 10,87 39,2 88 28
1010 16,30 38,8 72 32
1034 20,10 38,4 68 28
1065 15,90 38,2 64 32
1130 17,57 37,7 72 32
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1136 8,67 38,5 64 32
1141 9,70 38,7 72 28
1154 15,80 38,3 72 32
1172 17,30 38,3 64 28
1173 7,97 38,7 68 28
1175 7,10 38,6 80 32
1198 20,00 38,5 76 24
1296 16,43 37,9 68 32
1358 13,77 38,3 60 40
1417 6,13 38,6 64 28
1566 11,27 384 84 32
1783 19,37 38,2 84 40
1801 9,23 38,4 64 28
1900 5,87 38,4 76 28
2088 13,60 38,9 100 44
2092 8,67 384 80 40
2111 14,17 38,8 64 32
2127 20,07 37,2 68 20
2140 19,10 38,9 64 32
2202 16,13 38,4 80 44
2354 14,73 38,5 68 28
2506 17,20 38,3 68 28
2665 19,17 38,6 80 40
2675 12,33 38,4 6 28
2794 10,60 38,7 72 28
3027 18,00 38,7 72 36
3079 17,27 38,4 84 32
4720 11,07 38 60 28
5009 20,10 39,2 80 40
5095 9,67 38,4 72 40

40

Anexo 4. Vaoresindividuales de haptoglobina en vacas lecheras con grado de locomocion 0.

N° autocrotal | Haptoglobina
34 0,01
140 0
220 0
247 0,01
310 0,02
451 0
475 0
633 0
638 0,03
972 0,11
1010 0,03
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1034 0,02
1065 0
1130 0,02
1136 0,12
1141 0,02
1154 0
1172 0
1173 0,01
1198 0,01
1296 0
1358 0,02
1417 0
1566 0,02
1801 0
1900 0,02
2092 0,02
2111 0
2127 0
2202 0,01
2140 0,01
3079 0
4720 0
5009 0,01
5095 0
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Anexo 5. Valoresindividuales de Presion, Temperatura, Frecuencia cardiacay Frecuencia
respiratoria en vacas lecheras con grado de locomocion 1.

N° autocrotal Presion | Temperatura | Frec. Cardiaca| Frec. Resp.
397 6,03 38,6 64 28
514 9,33 38,6 72 48
573 4,23 38,8 80 32
845 20,10 38,6 80 42
893 14,47 38,9 76 32

1053 14,57 38,3 60 32
1207 14,83 38,6 80 32
1272 11,23 39,1 76 36
1312 14,90 38,4 68 32
1414 16,03 37,9 68 32
1509 16,23 38,5 68 32
1535 8,50 38,4 68 48
2015 13,67 39,3 56 36
2131 17,10 38,8 88 84
2157 16,47 38,4 76 40
2335 19,73 38,4 60 28
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2527

10,40

38,2

80

32

2826

19,43

38,4

64

32
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Anexo 6. Vaoresindividuales de haptoglobina en vacas lecheras con grado de locomocion 1.

N° autocrotal | Haptoglobina
397 1,1
514 0,02
573 0,01
845 0
893 0,14
1053 0,02
1207 0
1272 0,01
1312 0,02
1414 0,01
1509 0,03
1535 0,02
2015 0
2157 0,01
2335 0,01

Anexo 7. Vaoresindividuales de Presiéon, Temperatura, Frecuencia cardiacay Frecuencia
respiratoria en vacas lecheras con grado de locomocion 2.

N° autocrotal Presion | Temperatura | Frec. Cardiaca| Frec. Resp.
441 8,23 38,2 64 36
536 3,10 38,3 60 28
747 5,57 39,1 72 40
986 9,90 37,4 72 28

1021 6,47 38,4 80 44
1053 11,60 38,7 80 32
1111 11,97 38,4 80 64
1120 2,80 38,3 68 36
1188 6,30 38 64 32
1191 7,57 38,6 72 36
1244 3,93 38,2 76 28
1483 2,70 38,5 76 24
1522 6,97 37,9 64 40
1826 6,90 38,1 72 28
1849 10,47 38,5 84 36
2071 6,57 37,1 60 24
2085 8,97 38,9 68 24
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2033 17,53 37,1 44 28
2088 10,77 38,7 92 40
2117 7,97 37,8 64 28
2306 13,63 38,4 68 48
2409 7,60 38,1 68 44
2676 19,03 38,6 68 28
2696 19,73 38,9 76 48
3098 16,30 38,4 64 28
5023 8,77 391 72 44
5064 11,57 38,6 68 32
9011 15,03 38,3 72 32

Anexo 8. Vaoresindividuales de haptoglobina en vacas lecheras con grado de locomocion 2.

N° autocrotal | Haptoglobina
441 0,01
536 0
747 0,01
986 0

1021 0,05
1053 0,38
1111 0,52
1120 0,15
1188 0,01
1191 0,01
1244 0,02
1483 0

1522 0,01
1849 0

2071 0

2033 0

2117 0

2306 0,37
3098 0,3
5023 0,01
5064 0,39
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Anexo 9. Valoresindividuales de Presion, Temperatura, Frecuencia cardiacay Frecuencia
respiratoria en vacas lecheras con grado de locomocion 3.

NP autocrotal Presion | Temperatura | Frec. Cardiaca| Frec. Resp.

51 13,30 38,5 64 28
125 19,27 38,5 80 40
626 20,10 38,9 64 28
740 18,07 39 72 30
1078 9,03 38,8 72 36
1244 4,13 38,3 68 36
1366 10,60 38,6 88 32
1471 7,33 39 84 438
1485 2,50 38,1 60 20
1549 4,33 38,5 72 36
1560 16,20 37,9 76 32
1792 10,70 38,7 68 32
1804 10,43 38,3 60 24
1852 1,53 38,9 80 32
1861 9,73 38,3 64 28
2050 5,93 38,9 80 40
2075 9,13 40 76 32
2136 513 37,8 72 28
2167 13,90 38,5 76 40
2174 13,87 38,6 80 44
2251 15,80 37,6 68 24
3031 6,90 38,5 60 36
5114 11,63 37,9 76 36

Anexo 10. Valores individual es de haptoglobina en vacas lecheras con grado de locomocién 3.

NC° autocrotal | Haptoglobina
51 0,01
125 0,02
626 0,16
740 0,56
1078 0,37
1366 0,02
1244 0,29
1471 0,26
1485 0
1549 0
1560 0,01
1792 0,01
1804 0,14
1852 0,01
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1861 0,1

2050 0,29
2075 0,09
2136 0,01
2167 0,48
2251 0,64
5114 0,51
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Anexo 11. Valoresindividuales de Presion, Temperatura, Frecuencia cardiacay Frecuencia
respiratoria en vacas lecheras con grado de locomocion 4.

N° autocrotal Presion | Temperatura | Frec. Cardiaca| Frec. Resp.
265 6,53 39,6 80 28
605 6,57 38,9 104 60
873 8,57 38,3 76 40

1127 8,80 39,7 80 36
1241 3,40 38,3 72 24
1288 4,60 39,3 84 68
1785 6,50 39,1 84 42
1805 13,03 37,3 92 12
2123 4,90 394 84 24
2160 14,83 38,6 76 40
2376 6,17 38,7 72 44
2388 15,70 38,5 72 24
2590 9,93 38,7 72 52
7255 10,83 39 72 20

Anexo 12. Valores individual es de haptoglobina en vacas lecheras con grado de locomocién 4.

N° autocrotal | Haptoglobina
265 0,3
605 0,48
873 0,1
1241 0,45
1288 0,54
1785 1,14
1805 0,48
2123 0,28
2160 0,16
2388 0,35
7255 0,55

49 de 52



Sitio Argentino de Produccién Animal

46

Anexo 13. Valores promedio y Desviaciones estandar de Presion, Temperatura, Frecuencia
cardiaca, Frecuenciarespiratoriay haptoblobina en vacas lecheras con grado de locomocion 0

Presion Temperatura | Frec. Cardiaca| Frec. Resp. | Haptoglobina
Promedio 13,59 38,43 70,14 31,82 0,01
D.E 4,58 0,38 13,32 5,38 0,03

Anexo 14. Valores promedio y Desviaciones estdndar de Presién, Temperatura, Frecuencia
cardiaca, Frecuenciarespiratoriay haptoblobina en vacas lecheras con grado de locomocion 1.

Presién Temperatura | Frec. Cardiaca | Frec. Resp. | Haptoglobina
Promedio 13,74 38,57 71,33 37,67 0,09
D.E 4,58 0,33 8,70 12,98 0,28

Anexo 15. Valores promedio y Desviaciones estdndar de Presién, Temperatura, Frecuencia
cardiaca, Frecuenciarespiratoriay haptoblobina en vacas lecheras con grado de locomocion 2.

Presion Temperatura | Frec. Cardiaca| Frec. Resp. | Haptoglobina
Promedio 9,57 38,31 70,29 35,00 0,11
D.E 4,73 0,51 9,01 9,21 0,17

Anexo 16. Valores promedio y Desviaciones estandar de Presion, Temperatura, Frecuencia
cardiaca, Frecuenciarespiratoriay haptoblobina en vacas lecheras con grado de locomocion 3.

Presion Temperatura | Frec. Cardiaca| Frec. Resp. | Haptoglobina
Promedio 10,42 38,53 72,17 33,13 0,19
D.E 5,30 0,51 7,95 6,68 0,21

Anexo 17. Valores promedio y Desviaciones estdndar de Presién, Temperatura, Frecuencia
cardiaca, Frecuenciarespiratoriay haptoblobina en vacas lecheras con grado de locomocion 4.

Presién Temperatura | Frec. Cardiaca | Frec. Resp. | Haptoglobina
Promedio 8,60 38,81 80,00 36,71 0,44
D.E 3,83 0,63 9,28 15,95 0,28
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Anexo 18. Frecuencias y porcentajes de presentacion de las distintas patologias podales de
acuerdo a grado de claudicacion.

Rotacién
Erosiéon |Linea |Daoble 3P

L esiones talén blanca |suela Ulceras | Laminitis|falange | DD DI *QOtras | Total
Frecuencias

1 7 7 7 3 4 3 2 0 3 36
Porcentajes | 19,44% | 19,44%| 19,44%| 8,33%| 11,11% 8,33% | 5,55% | 0,00% | 8,33% | 100%
Frecuencias

2 8 15 12 12 9 5 7 3 14 85
Porcentajes| 9,41%|17,64%|14,11%|14,11%| 10,58% 5,88% | 8,23% | 3,52% | 16,47% | 100%
Frecuencias

3 5 7 6 16 5 2 4 4 14 63
Porcentajes| 7,93%|11,11%| 9,52% | 25,39% 7,93% 3,17% | 6,34% | 6,34% | 22,22% | 100%
Frecuencias

4 2 2 2 12 1 1 3 3 9 35
Porcentajes| 5,71%| 5,71%| 5,71%|34,28% 2,85% 2,85%8,57% | 8,57% | 25,71% | 100%
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