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Re­su­men
Los objetivos del trabajo fueron evaluar los factores de riesgo de la endometritis clínica (EC) y sus efectos sobre

la eficiencia reproductiva de las vacas lecheras (n= 303). A las vacas se les revisó la descarga vaginal (DV) a

los 21, 31 y 41 días postparto (dpp). Se midieron las concentraciones sanguíneas de metabolitos y hormonas

metabólicas. Los datos se analizaron con los procedimientos MIXED, GENMOD, PHREG y LIFETEST de

SAS. El riesgo de EC aumentó con los partos anormales (RP [Razón de probabilidad]= 2,21, P= 0,019), la

metritis puerperal (RP= 2,21, P= 0,095), los ácidos grasos no esterificados preparto (RP= 1,003, P= 0,045)

y el β-hidroxibutirato postparto (RP= 1,001, P= 0,010). La probabilidad de tener DV normal se incrementó

con el tiempo postparto (~1% x dpp) y con los partos normales. Las vacas con EC produjeron más leche (~2

kg/d),  tardaron 70 d más en preñarse y tuvieron el doble de riesgo de refugo que las normales. En conclusión,

el riesgo de CE aumenta con los partos anormales, la metritis y el balance energético negativo. Las vacas afec-

tadas tardan más en preñarse y poseen mayor riesgo de refugo.
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Clinical endometritis in dairy cows: risk factors and reproductive performance
Sum­mary

The objectives of this study were to assess the risk factors for clinical endometritis (CE), and its effects on reproduction in Holstein cows

(n = 303). Cows had their vaginal discharges (VD) checked for pus 21, 31 and 41 days postpartum. Plasma blood samples were ana-

lyzed for metabolites and metabolic hormones. Data were analyzed with PROC MIXED, PROC GENMOD and PROC PHREG

from SAS. The risk for CE increased with abnormal calving (OR [odds ratio] = 2.21, P = 0.019), puerperal metritis (OR = 2.21,

P = 0.095), prepartum NEFA (OR = 1.003, P = 0.045) and postpartum BHB (OR = 1.001, P = 0.010). The likelihood for hav-

ing normal VD increased with time (~1% x dpp) and with normal calving. Cows with CE produced more milk (~2 kg/d), took 70 d

longer to get pregnant and had twice higher risk for culling than normal cows. In conclusion, the risk for CE increases with abnormal

calving, puerperal metritis, and negative energy balance. Affected cows take longer to get pregnant and are at higher risk for culling.

Key­Words: dairy cow; clinical endometritis; risk factor; reproductive efficiency.



Introducción
La endometritis clínica (EC) afecta una gran

proporción de vacas lecheras durante el postparto

y provoca importantes pérdidas reproductivas (2, 9,

12, 14, 16, 17, 19, 26, 29, 34). Para su diagnóstico lo más utiliza-

do ha sido la evaluación de la descarga vaginal

(DV), puesto que la presencia de pus se correla-

ciona con la carga de bacterias patógenas halladas

en el útero (26, 45). Cabe mencionar que a pesar de

que desde hace tiempo existe un acuerdo genera-

lizado sobre los efectos negativos de la EC, no se

ha contado con una definición estandarizada y de

aceptación universal de lo que se considera un

caso clínico de esta enfermedad (2, 19). Por tanto,

esto último tornaba muy difíciles las comparacio-

nes entre diferentes estudios, fundamentalmente,

debido a las distintas definiciones empleadas por

los autores. En este sentido, muy recientemente,

se estandarizaron las definiciones de las enferme-

dades uterinas y, por ejemplo, se estableció que las

vacas que poseen pus en su DV después de los 21

dpp y que no presentan signos sistémicos, pade-

cen EC, en tanto que las que presentan una cito-

logía uterina con más del 18% de células polimor-

fonucleares entre 21-33 dpp o con más del 10%

entre los 34-47 dpp, sufren de endometritis sub-

clínica (36). Por otra parte, entre los factores de

riesgo clínico más reconocidos de la EC se encon-

trarían los problemas al parto tales como la disto-

cia, la retención de placenta y los natimortos,

junto con la metritis (9, 16, 18, 26, 33). Contrariamente, y

en relación con los factores de riesgo metabólico,

los resultados han sido más controvertidos, pues-

to que algunos investigadores han encontrado un

efecto de los ácidos grasos no esterificados

(AGNE) en el preparto sobre el riesgo de EC (23, 24),

mientras que otros no (9). Por tanto, no se cuenta

con información concluyente sobre el impacto del

balance energético negativo (BEN) en el desarro-

llo de la EC. Además, existen muy pocos datos

acerca de la magnitud de la curación espontánea

de EC durante el período postparto (12, 16) y una

falta total de estudios que evalúen la relación

entre la EC, los metabolitos y las hormonas meta-

bólicas (6). Los objetivos del presente trabajo son

evaluar los factores de riesgo clínico y metabólico

de la EC en vacas lecheras, determinar el valor de

los indicadores de balance energético (BE) para

predecir la enfermedad a nivel individual, medir la

tasa de curación espontánea durante el postparto,

valorar los efectos de la EC sobre la eficiencia

reproductiva, la producción de leche y los indica-

dores del BE. 

Materiales y métodos
Animales­y­tratamientos­

El estudio se realizó en un tambo comercial

ubicado en Ordoñez, provincia de Córdoba,

Argentina (32°49’ Sur, 62°52’ Oeste) en el que se

evaluaron vacas Holando Argentino (n=303) de

parición otoñal. Durante el preparto (tres sema-

nas anteriores a la de la fecha probable de parto),

los animales se mantuvieron en corrales en los

que se los monitoreaba por signos de parto. Los

primeros 3 dpp, se alojaron en el corral de vacas

recién paridas y el cuarto dpp se trasladaron al

rodeo en lactancia si estaban saludables. Se las

alimentaba cuatro veces por día con raciones

totalmente mezcladas que estaban formuladas

para cubrir los requerimientos establecidos por el

NRC(31) y se realizaron tres ordeñes diarios (04:00,

12:00 y 20:00 h). Después de un período de espe-

ra voluntario de 40 d, las vacas que tenían el alta

reproductiva postparto fueron inseminadas a

tiempo fijo (IATF) con el siguiente protocolo: el

d 41±3 se les insertó un dispositivo intravaginal

con 1g de progesterona (DIB®, Syntex SA) y se les

administraron 50 µg de lecirilina (GnRH,

Gonasyn®, Syntex SA); el d 48±3 se les removió

el dispositivo y se les administraron 150 µg de clo-

prostenol (PGF, Ciclase®, Syntex SA); el d 50±3

se les suministraron 50 µg de GnRH, y el d 51±3

se las IA (+16 h). El diagnóstico de gestación se

realizó mediante palpación rectal aproximada-

mente 35 d después de la IATF. Posteriormente,

las vacas que retornaban al celo fueron detecta-

das (2 / d) e inseminadas artificialmente con la

regla AM/PM. La historia productiva y reproduc-

tiva de todas las vacas involucradas en el estudio

se obtuvo de los registros del establecimiento. 

Muestreo

Las vacas del experimento se muestrearon

durante los d -14±3, 6, 21, 31, 41 y 50 con res-

pecto al parto. En todas esas evaluaciones se

midió la condición corporal (CC) con una escala

de 5 puntos (13) y se obtuvo una muestra de sangre

por punción coccígea con agujas 16G x 1 ½ y

jeringas de 10 ml. Las muestras se colectaron en

tubos de 10 ml que contenían EDTA-Na2 al 10%
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y se mantuvieron en baño helado durante el

muestreo. Dentro de las 4 hs de obtenidas, se cen-

trifugaron y los plasmas se almacenaron en tubos

Eppendorf de 1,5 ml (2/ muestra) a -20°C hasta el

momento de su análisis. Se evaluó sistemática-

mente la salud uterina mediante inspección direc-

ta de la DV durante los dpp 5-7, 21, 31 y 41. Se

evaluó, mediante inspección directa, la DV obte-

nida con mano enguantada con el procedimiento

descripto por Sheldon y col. (39) durante los dpp 5-

7, 21, 31 y 41. La DV se categorizó de la siguien-

te manera: DV0= normal, clara y translúcida;

DV1= con flóculos de pus; DV2= moco puru-

lento sin olor fétido; y DV3= moco marrón-roji-

zo acuoso o purulento con olor fétido (44). Además,

durante los dpp 5-7 se registró la temperatura rec-

tal (TR) con termómetro clínico de vidrio y se usó

una TR >39,2°C como indicativo de fiebre (40).

Criterios­de­diagnóstico­

Se consideraron casos de EC a las vacas que

mostraron DV1, 2 y 3 a partir de los 21 dpp en

adelante (36); de metritis puerperal (MP), a las que

presentaron DV3 y ≥39,2°C 5-7 dpp; y por últi-

mo, de metritis clínica (MC), a las que con DV3

tuvieron <39,2°C en esos dpp (36, 40). 

Análisis­de­laboratorio

Se seleccionaron al azar las muestras de plas-

ma sanguíneo de 110 y 50 vacas para determinar

su concentración de metabolitos y hormonas

metabólicas, respectivamente. Se determinaron

los siguientes metabolitos con reactivos comercia-

les: los AGNE con el kit NEFA-HR(2)® (Wako

Chemicals, Richmond, VA 23237, USA), el β-

hidroxibutirato (BHB) kit Ranbut RB 1007®

(Randox Laboratories Ltd, UK), y el nitrógeno

ureico plasmático (NUP) con el kit Urea Color-2®

(Wiener Lab, Rosario, Argentina). Los coeficien-

tes de variación intra-ensayo fueron de 5,7, 6,3 y

6,5%, respectivamente. Los coeficientes de varia-

ción inter-ensayo fueron de 7,1, 7,6 y 7,8%, res-

pectivamente. La concentración de metabolitos

se expresa en µM para AGNE y BHB, y en mg/dl

para el NUP. Se determinaron las siguientes hor-

monas (factor de crecimiento similar a la insulina

tipo 1 [IGF-1], insulina y leptina) mediante

radioinmunoanálisis (RIA) validados y previa-

mente descriptos (3, 8, 25). El RIA de IGF-1 se reali-

zó, previa extracción en etanol-ácido y crio-preci-

pitación, con anticuerpo para IGF-1 (UB2-495,

Hormone Distribution Program of the NIDDK).

Los coeficientes de variación intra- e inter-ensayo

fueron de 7,2, y 8,8%, respectivamente. El RIA de

insulina se realizó con anticuerpo anti-insulina

bovina (Laboratorios Beta, Buenos Aires,

Argentina). Los coeficientes de variación intra- e

inter-ensayo fueron de 6,8, y 8,9%, respectiva-

mente. Por último, el RIA de leptina se realizó

con el método del doble anticuerpo, con antisue-

ro específico ovino (7) y leptina recombinante

bovina (DS Labs, Webster, Texas, USA, 3). Los

coeficientes de variación intra- e inter-ensayo

fueron de 6,7, y 9,0%, respectivamente. La con-

centración de las hormonas metabólicas se expre-

sa en ng/ml.

Análisis­estadístico

Los datos se muestran como MMC ± ES. La

significación estadística se fijó en P<0,05, y la

tendencia en P<0,10. Se utilizó un diseño com-

pletamente aleatorio con mediciones repetidas

(en el tiempo) en el que la unidad experimental

fue la vaca. 

Los riesgos de EC, de curación y las variables

de eficiencia reproductivas se analizaron con el

procedimiento GENMOD de SAS 9.1 (35) con una

distribución binomial y un enlace logit. Los mode-

los logísticos incluyeron los efectos fijos del núme-

ro de partos (primíparas vs. multíparas), del tipo

de parto (normal vs. anormal [parto anormal

incluyó distocia, retención de placenta y mortina-

to]), de la metritis (sin vs. MP vs. MC), y de las

interacciones de segundo orden. En el caso del

modelo que evaluó el riesgo metabólico de EC, se

incluyeron sólo los efectos fijos de la CC, los

metabolitos (AGNE, BHB y NUP) y las hormo-

nas metabólicas (IGF-1, insulina y leptina) 14±3

d preparto y 6 dpp. Todas las modelizaciones se

realizaron mediante el método de eliminación

manual de variables con un criterio de exclusión

fijado en P>0,2. El efecto de las variables predic-

tivas continuas (i.e.: tiempo) se corrigió con la

siguiente fórmula: β*pi(1-pi), donde β es el coefi-

ciente de regresión para la variable predictiva y pi

es la probabilidad de la variable respuesta (i.e.:

curación, 1).

Los análisis de las curvas características opera-

tiva del receptor (COR) se realizaron con el

Sigmaplot 10.0 (43). La curva COR analiza sensibi-
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lidad vs. 1 - especificidad. La sensibilidad es la

proporción de vacas con EC que tuvieron valores

superiores al nivel de corte, mientras que la espe-

cificidad es la proporción de vacas sin EC que

tuvieron valores inferiores al nivel de corte (20).

Como valor de corte se utilizó al punto de la

curva COR en el que se alcanzó la mayor sensibi-

lidad y especificidad conjuntas. La interpretación

del valor de corte se basó en el área bajo la curva

(ABC). Se consideró que un test diagnóstico no

es informativo con un ABC de 0,5; que es preci-

so con un ABC de 0,5 a 0,7; que es muy preciso

con ABC de 0,7 a 0,9; que es altamente preciso

con un ABC de 0,9 a 1,0; y finalmente, que es

perfecto con un ABC de 1,0 (42). 

Las mediciones repetidas de la DV durante el

postparto (21, 31 y 41 dpp) se analizaron como

una variable ordinal con el procedimiento GEN-

MOD de SAS 9.1 (35) con una distribución multi-

nomial (i.e.: DV-0, DV-1, DV-2, DV-3) y con un

enlace logit acumulativo. El modelo incluyó los

efectos fijos del tiempo (21 vs. 31 vs. 41 dpp), del

número de partos (primíparas vs. multíparas), del

tipo de parto (normal vs. anormal), de la metritis

(sin vs. MP vs. MC) y de las interacciones de

segundo orden. 

Los intervalos parto - concepción (IPC) y

parto - refugo hasta los 300 dpp se analizaron con

el procedimiento PHREG de SAS 0.1 (35). Los

modelos de riesgos proporcionales de Cox inclu-

yeron los efectos fijos previamente descriptos para

los modelos logísticos, y la modelización se efec-

tuó con el método de eliminación de variables ya

descripto para esos modelos. Los valores (media-

na ± IC 95%) se obtuvieron con el procedimien-

to LIFETEST de SAS 9.1 (35).

La producción de leche, la CC, los metabolitos

y las hormonas metabólicas se analizaron con el

procedimiento MIXED de SAS 9.1 (35) como

medidas repetidas. El modelo incluyó los efectos

aleatorios de la vaca y los efectos fijos del tiempo

(d de muestreo) y de los otros efectos previamen-

te descriptos. Se utilizó la estructura de covarian-

za que produjo el menor criterio de información

de Akaike (27). Se empleó un contraste polinomial

para evaluar los efectos lineales y cuadráticos del

tiempo sobre las variables de respuesta, y además,

se usó otro contraste para comparar los valores

preparto con los postparto.

Resultados
Prevalencia­y­factores­de­riesgo

La prevalencia de EC durante el período pos-

tparto fue del 54,6% (164/303) a los 21 dpp, del

33,0% (100/303) a los 31 dpp, y del 14%

(45/303) a los 41 dpp. El número de partos no

tuvo efecto sobre el riesgo de EC (P=0,398,

Tabla 1), mientras que los partos anormales sí

aumentaron las chances de EC (RP=2,214, IC

95%=1,069-4,586, Tabla 1). La metritis tendió a

incrementar el riesgo de EC (P=0,095) debido a

que las vacas con MP mostraron mayores chan-

ces de EC que las demás vacas (RP=2,214, IC

95%=1,069-4,586, Tabla 1). Además, las con-

centraciones preparto de AGNE (RP=1,003, IC

95%=1,000-1,005, Tabla 1) y las postparto de
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(1)Endometritis clínica: vacas que tenían descarga vaginal (DV) que no era clara y normal a los 41 dpp;
(2)Factores de riesgo metabólicos con P>0,2 fueron excluidos de la tabla;
(3)RP: razón de probabilidad (del inglés: odds ratio); 
(4)IC 95%: intervalo de confianza del 95%; 
(5)Metritis clínica: vacas con descarga vaginal acuosa, purulenta o marrón-rojiza y de olor fétido y con <39,1°C 5-7 dpp;
(6)Metritis puerperal:  vacas con descarga vaginal acuosa, purulenta o marrón-rojiza y de olor fétido y con ≥39,1°C 5-7 dpp;
(7)AGNE: ácidos grasos no esterificados (µM) 14±3 días preparto;
(8)BHB: ácido β-hidroxi-butírico (µM) 6 dpp;
Las interacciones de segundo orden no tuvieron efecto sobre el riesgo de endomentritis (P>0,10). 

Tabla 1: Modelo logístico de los factores de riesgo de la endometritis clínica en vacas Holando Argentino (n=303).
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BHB aumentaron el riesgo de EC (RP=1,001,

IC 95%=0,999-1,003, Tabla 1). Los restantes

indicadores no tuvieron ningún efecto sobre el

riesgo.

Los AGNE preparto tuvieron un ABC de

0,75±0,09 (P=0,019), un valor de corte de

456,6 µM, con una sensibilidad de 0,693 y una

especificidad de 0,875; mientras que los BHB

postparto tuvieron un ABC de 0,74±0,07

(P=0,042), un valor de corte de 402,5 µM, una

sensibilidad de 0,579 y una especificidad de

0,857. El resto de los metabolitos y hormonas

metabólicas mostraron ABC con valores de

P>0,10.

Tiempo­postparto­y­curación­

La evolución de la DV durante el período pos-

tparto se muestra en la Figura 1. La tasa de cura-

ción (DV-0) aumentó 0,99 (0,86-1,14) % por

cada día que pasa durante el postparto (7 - 41

dpp, P<0,001). También el tipo de parto debido

a que las vacas con partos normales tuvieron

mayores chances de DV-0 que las otras involu-

cradas en el experimento (RP=2,557, IC

95%=1,737-3,765, P<0,001). El resto de las

variables explicativas e interacciones no tuvieron

ningún efecto (P>0,1).

Efectos­reproductivos

La EC disminuyó la chance de preñez a los 100

dpp (RP=0,098, IC 95%=0,022-0,433, Tabla 2)

e incrementó las chances de no preñez a los 200

dpp (RP=2,868, IC 95%=1,276-6,448, Tabla 2) y

de refugo (RP=2,275, IC 95%=1,052-4,919,

Tabla 2). La EC disminuyó la tasa de riesgo ins-

tantáneo (hazard ratio) de preñez a los 300 dpp

(TRI=0,002, IC 95% =0,000-0,256, P<0,001) y

extendió el IPC [Mediana (IC 95%)] en aproxi-

madamente 70 d, 184 (153-233) vs. 115 (102-

123) para vacas con y sin EC, respectivamente

(Log-Rank test=20,04, grados de libertad=1,

P<0,001, Figura 2).
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Figura 2.  Análisis de supervivencia del efecto de la 
endometritis clínica sobre el intervalo parto-concepción 
hasta los 300 días postparto en vacas Holando Argentino 
(n=303). La endometritis clínica se definió en las vacas 
que tenían descarga vaginal (DV) que no era clara y 
normal a los 41 días postparto. Los intervalos parto – 
concepción ([Mediana (IC 95%)]) fueron de 184 (153-233) 
y 115 (102-123) para vacas con y sin endometritis clínica, 
respectivamente (P<0,001).
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Tabla 2. Porcentajes de preñez en los diferentes 
establecimientos según tratamientos.
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(1)RP: Razón de probabilidad (del inglés: odds ratio)
(2)IC 95%: Intervalo de confianza del 95%
(3)Endometritis: Endometritis clínica definida como vacas que tenían 
una descarga vaginal (DV) que no era clara y normal a los 41 dpp
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Figura 1. Evolución del moco vaginal durante el postparto 
en vacas Holando Argentino (n=303). Clasificación de las 
descargas vaginales (DV): DV0= normal, clara y translúcida; 
DV1= con flóculos de pus; DV2= moco purulento sin olor 
fétido; y DV3= moco marrón-rojizo acuoso o purulento 
con olor fétido. La tasa de curación (DV-0) aumentó 0,99 
(0,86-1,14) % por cada día que pasa durante el postparto 
(7 - 41 dpp, P<0,001). Las vacas con partos normales 
tuvieron mayores chances de cura (DV-0) que las otras 
involucradas en el experimento 
(RP=2,557,IC 95%=1,737-3,765,P<0,001). 
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Efectos­sobre­la­producción­de­leche

Las vacas con EC produjeron más que sus

compañeras (27,78±0,93 vs. 25,67±0,41 kg/d,

P=0,040, Figura 3). Además, el tiempo tuvo efec-

to cuadrático sobre la producción (P<0,001).

También hubo una interacción entre el tiempo y

el número de partos (P<0,001), pues las multípa-

ras dieron más leche al principio (~5 kg/d,

P<0,01) y menos al final de la lactancia (~3

kg/d, P<0,01) que las primíparas. El resto de las

interacciones no tuvo efecto (P>0,10).

Efectos­sobre­el­balance­energético

Las vacas que padecieron EC tuvieron simila-

res valores de CC, de metabolitos y de hormonas

metabólicas que las restantes (P>0,10). Además,

hubo un efecto de la interacción tiempo por EC

sobre las concentraciones de AGNE y de BHB

(P<0,001 y 0,065, respectivamente, Figura 4). El

tiempo tuvo efectos sobre la CC, el NUP y el IGF-

1 (P<0,001). El número de partos (primíparas vs.

multíparas) afectó la CC (2,58±0,03 vs.

2,65±0,03, P=0,029), los AGNE (548,73±38,49

vs. 644,03±31,67, P=0,019), el NUP

(7,75±0,76 vs. 11,86±0,63, P<0,001) y la insu-

lina (1,62±0,12 vs. 1,28±0,15, P=0,067). El

efecto del tiempo fue lineal para el NUP

(P<0,001) y cuadrático para la CC, el BHB y el

IGF-1 (P<0,001, 0,010, y <0,001, respectiva-

mente). Por último, los valores preparto de CC,

de NUP, de insulina y de IGF-1 fueron más ele-

vados que los postparto (P<0,001, 0,004, 0,021 y

<0,001, respectivamente), mientras que fueron

similares para los AGNE y para el BHB

(P=0,621 y 0,198, respectivamente).

Discusión
Los objetivos del estudio fueron evaluar los

factores de riesgo de la EC, los efectos de la EC

sobre la producción de leche y la eficiencia repro-

ductiva y por último, sobre el BE de las vacas

lecheras. La prevalencia de EC es similar a la

reportada en estudios previos (16, 18, 26, 30, 32, 33) y dismi-

nuye con el paso del tiempo postparto (16, 32).

Factores­de­riesgo­

De acuerdo a nuestros datos, los riesgos de EC

aumentan con los partos anormales y con la metri-

tis, especialmente con la MP. Esto coincide con los

trabajos científicos que informan que la distocia, la

retención de placenta y la metritis son factores

preponderantes en el desarrollo de EC (9, 16, 18, 26, 33).
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Figura 3. Efecto de la endometritis clínica 41 días 
postparto sobre la producción de leche en vacas Holando 
Argentino (n=303). La endometritis clínica se definió en 
las vacas que tenían descarga vaginal que no era clara y 
normal a los 41 días postparto. Vacas con endometritis 
clínica produjeron más leche que sus compañeras 
(27,78±0,93 vs. 25,67±0,41 kg/d, P=0,040). El tiempo tuvo 
un efecto cuadrático sobre la producción (P<0,001).

          
        

       
        

       
       

       
      

        
             

     

    

 

 

  

 

   

    

 

 
 
 
 

    

 
 

 
 

  
 

Días en leche

0 50 100 150 200 250 300

Pr
o

du
cc

ió
n 

de
 le

ch
e 

(k
g

)

15

20

25

30

35

40 Sin endometritis 
Con endometritis *

†

†
†

†

†P <0,10; * P <0,05

A
 

 
 

    

 

   

                 
          

        
       

                  
                   

        
     

              

                 

        
  

         
        

        
          
        

          
          

          
         

    
  

          
      

         
         

          
          

        
          

 

         
         
        

           
         

       
        

      

Figura 4.  Efecto de la endometritis clínica sobre la 
concentración de ácidos grasos no esterificados (AGNE) y 
de ácido β-hidroxi-butírico (BHB) en vacas Holando 
Argentino (n=110). Hubo efecto de la interacción tiempo 
por endometritis clínica sobre las concentraciones de 
AGNE y de BHB (P<0,001 y 0,065, respectivamente).
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Los partos anormales se asocian con la interven-

ción humana, con las lesiones uterinas y con la

contaminación bacteriana, todos elementos que

predisponen a las vacas a padecer la EC (36).

Además, las chances de EC se incrementan pro-

porcionalmente con las concentraciones de

AGNE y de BHB, por lo que las vacas que están

en un BEN más pronunciado serían las más pro-

pensas a la enfermedad. Esto último coincide con

estudios muy recientes que manifiestan que los

AGNE preparto se relacionan con el riesgo de EC
(10, 23, 24). Es más, incluso los indicadores de BE

como los AGNE y el BHB, podrían ser de utilidad

para predecir los casos de EC debido a que hemos

determinado que poseen buena sensibilidad (0,69

y 0,58 para AGNE y BHB, respectivamente) y

especificidad (0,88 y 0,86 para AGNE y BHB, res-

pectivamente). En ese sentido, algunos autores

han determinado valores de corte para AGNE en

el preparto de 0,2 mM (24), 0,3 mM (ABC=

0,66, sensibilidad: 0,38 y especificidad: 0,87, 23) y

0,5 mM (sensibilidad: 0,54 y especificidad: 0,52,

10). Por otra parte, estos altos niveles tanto de

AGNE preparto como de BHB postparto son

indicativos de un BEN que reflejaría una dismi-

nución en el consumo de materia seca durante

estos momentos (4, 22). A su vez, este BEN tendría

efectos deletéreos sobre la función de los neutró-

filos y por tanto, sobre la salud uterina (21).

Tiempo­postparto­y­curación

Hemos encontrado, además, que la probabili-

dad de hallar una DV normal aumenta aproxi-

madamente un 1% por cada día que trascurre en

el postparto. Este efecto del tiempo sobre la evo-

lución postparto de la DV podría considerarse

como un indicador del nivel de auto-curación de

los animales. Recientemente se ha informado

que aproximadamente el 70% de las vacas se

recupera de EC de manera espontánea en el

período postparto (12, 16, 30, 32). Por lo tanto, nuestro

estudio sería el primero que mide objetivamente

la tasa diaria de auto-cura de EC en las vacas

lecheras. Las vacas que paren normalmente tie-

nen, a su vez, 2,5 veces más chances de presen-

tar una DV normal que las que tuvieron compli-

caciones al parir. Este hallazgo es de esperar

debido a los riesgos que traen aparejados los par-

tos anormales y que ya hemos mencionado ante-

riormente.

Efectos­reproductivos

La EC incrementa 70 días el IPC y duplica las

chances de refugo. Por tanto, nuestros datos

soportan los efectos negativos de la EC en la

reproducción extensamente reportados en la lite-

ratura (2, 9, 12, 14, 16, 17, 19, 26, 29, 32, 34). Existen varios meca-

nismos para explicar estos efectos deletéreos: pri-

mero, por un retraso en el retorno a la ciclicidad

postparto observado en las vacas con EC (28, 36);

segundo, por la disminución del tamaño del cuer-

po lúteo que sufren las vacas con EC y que lleva a

que haya menores concentraciones circulantes de

progesterona (45); tercero, mediante la perturba-

ción del ambiente intrauterino causada por la

inflamación (5, 37); y por último, por perjudicar

directamente el desarrollo del embrión (41). 

Efectos­sobre­la­producción­de­leche

Las vacas con EC producen aproximadamente 2

kg más de leche / d que las restantes. Este resultado

es inesperado puesto que estudios previos no habí-

an encontrado ninguna relación entre la EC y la

producción (11, 15). Realmente no contamos con nin-

guna explicación para esta discordancia, salvo que

esas diferencias podrían deberse a los distintos siste-

mas de producción utilizados (régimen de alimenta-

ción, nivel de producción de leche, alojamiento,

etc.) o a la genética de los animales estudiados. 

Efectos­metabólicos

Por último, la EC no tiene ningún efecto sobre

los indicadores del BE debido a que las vacas con

y sin la enfermedad presentan similares valores de

CC, de concentración de metabolitos (AGNE,

BHB y NUP) y de hormonas metabólicas (IGF-1,

insulina y leptina). Este es el primer estudio que

evalúa estos aspectos debido a que sólo existe un

trabajo publicado sobre la asociación de la endo-

metritis subclínica y el BE (6). La falta de efecto de

la EC sobre el estatus metabólico parece razonable

debido a que esta enfermedad está restringida sólo

al útero y por tanto, no se acompaña de signos sis-

témicos como fiebre, depresión y anorexia (38).

Además, esto último coincidiría con el hecho

observado de que no ocasiona pérdidas de pro-

ducción de leche.

Conclusiones
Se concluye que las vacas que padecen proble-

mas al parto, metritis y que poseen un BEN más
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marcado tienen mayor riesgo de desarrollar la EC;

que los AGNE y el BHB son útiles para predecir

el riesgo de esta enfermedad; que la curación

espontánea aumenta un 1% / dpp; que la EC se

acompaña de pérdidas reproductivas porque alar-

ga unos 70 d el IPC y duplica las chances de refu-

go, y finalmente, que la EC no tiene ningún efec-

to sobre el BE de los animales. 
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