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RESUMEN 

 
EFECTOS DEL ESTRÉS POR CALOR EN ÚTERO EN VACAS HOLSTEIN SOBRE SU 

SUBSECUENTE DESEMPEÑO PRODUCTIVO Y REPRODUCTIVO  
 

MARÍA INÉS CHÁVEZ VÁZQUEZ 
Doctor en Ciencias en Producción Agropecuaria 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA AGRARIA ANTONIO NARRO 

Dr. Miguel Ángel Mellado Bosque 
Director de tesis 

  

El objetivo fue determinar cómo afecta el estrés térmico en el útero en el subsecuente 

desempeño reproductivo y producción de leche en vaquillas Holstein El estudio incluyó 4976 

vaquillas Holstein. Las vaquillas nacidas de vacas que no experimentaron estrés por calor 

tres meses antes del parto, pero con un índice de temperatura humedad; THI> 83 al momento 

del parto, fueron mayores (p <0.05) al primer parto (743 ± 67 vs.729 ± 55 días) que las 

novillas gestadas bajo condiciones maternas de estrés por calor. Un aumento de dos veces (p 

<0.01) en la tasa de preñez ocurrió en vaquillas gestadas en condiciones maternas sin estrés 

por calor durante dos o tres meses antes del parto y ausencia de estrés por calor en el parto, 

en comparación con novillas gestadas en condiciones maternas sin estrés por calor. La 

mediana de días para quedar gestantes fue mayor (140 días) para las novillas cuyas madres 

estuvieron expuestas a THI> 83 al momento del parto que para las novillas cuyas madres 

estuvieron expuestas a THI<76 o 76-83 (117 y 114 d) al momento del parto. Estos datos 

mostraron que el estrés por calor en el útero durante los últimos tres meses de gestación afecta 

negativamente al rendimiento reproductivo de novillas Holstein. En otro estudio (n= 5278 

vaquillas) no se presentaron diferencia entre las novillas con y sin estrés térmico en el útero. 

Las vaquillas sin estrés térmico produjeron 170 kg más leche (P< 0.05) a 305 d en 

comparación con las expuestas a hipertermia en el útero. Las vaquillas sin estrés térmico 

durante la gestación produjeron 0.7 kg más leche/día. La duración de la producción de leche 

fue mayor (P< 0.05) en vaquillas nacidas de madres sin estrés térmico (73.5 ± 2.4%) 

comparadas con las expuestas a hipertermia (73.5 ± 2.4%). Se concluyó que la producción 

de leche fue alterada y la persistencia de la lactancia entre las novillas con estrés en el útero 
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en comparación con las novillas sin estrés. Sin embargo, estos efectos fueron menos 

pronunciados en las siguientes lactaciones; así, los efectos del estrés térmico en el útero sobre 

la producción de leche no fueron más allá del impacto inmediato en la primera lactancia. 

 

 

 

Palabras clave: Tasa de concepción; Servicios por concepción; Edad a primer parto; 

Producción acumulada; Estrés por calor; Duración de la lactancia. 
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ABSTRACT 

EFFECTS OF HEAT STRESS IN UTERO OF FIRST CALVING HOLSTEIN COWS ON 
MILK YIELD AND REPRODUCTIVE PERFORMANCE. 

 
MARÍA INÉS CHÁVEZ VÁZQUEZ 

Doctor of Science in Agricultural Production 
 

AUTONOMOUS AGRARIAN UNIVERSITY ANTONIO NARRO 
 

Dr. Miguel Ángel Mellado Bosque 
Thesis’s director 

 
The objective was to determine how heat stress affects reproductive performance, milk 

production and its duration in Holstein heifers gestated under a hot environment. The study 

included 4,976 heifers. Cows at first calving without heat stress (ITH > 83) calved later (p 

<0.05) (743 ± 67 vs. 729 ± 55 d) than those with heat stress. Heifers gestated in conditions 

without heat stress, the pregnancy rate increased twice more compared to those exposed, the 

pregnancy rate (all services) was higher for heifers with heat stress (p <0.05) (66.7 vs 51, 

1%). The median for the heifers to become pregnant, the mothers were exposed to stress at 

the time of calving ITH> 83 was greater than 140 d, with ITH <76 or 76 to 83 it was 114 and 

117 d. The second study included 5,278 cows, with an average lactation of 451 d (SD = 81), 

it did not have differentiation from heifers with and without heat stress. Heifers without heat 

stress produced 170 kg more milk (P <0.05) at 305 d compared to those exposed. Heifers 

without heat stress during gestation produced 0.7 kg more milk / day. The duration of milk 

production was greater (P <0.05) in heifers born to dams without heat stress (73.5 ± 2.4%) 

compared to those exposed (73.5 ± 2.4%). It was concluded that milk production and 

lactation length in first calving heifers that experienced heat stress in utero is affected by 

hyperthermia in utero. 

 

Keywords: Conception rate; Services per pregnancy; Age at first calving; Cumulative milk 

yield / Extended lactations / In utero heat stress / Lactation length / Lactation persistency 
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I. INTRODUCCIÓN 

El clima es el factor ecológico más importante que determina el crecimiento, desarrollo y 

productividad de los animales domésticos (Herbut et al., 2919). Los cambios climáticos 

impactan la viabilidad económica de los sistemas de producción ganadera en todo el mundo, 

a través de una variedad de rutas (Baumgard et al., 2012). Estos incluyen cambios en la 

disponibilidad y calidad de los alimentos, cambios en las poblaciones de plagas y patógenos, 

alteración de la inmunidad e impactos directos e indirectos en el rendimiento animal, como 

el crecimiento, la reproducción y la lactancia. La falta de acondicionamiento previo 

(aclimatación) al cambio repentino del clima a menudo resulta en pérdidas catastróficas en 

la industria ganadera nacional (Collier et al., 2019). El aumento global en la temperatura 

también influirá en los patógenos y las enfermedades (Campos et al., 2017).  

Se espera que la población humana aumente de 7.200 a 9.600 millones para 2050 (FAO, 

2013). Esto representa un aumento de la población del 33%, pero a medida que aumenta el 

nivel de vida mundial, la demanda de productos agrícolas aumentará aproximadamente 70% 

en el mismo período. Los productos pecuarios son un producto agrícola importante para la 

seguridad alimentaria mundial porque proporcionan el 17% de consumo de kilocalorías y 

33% del consumo mundial de proteínas (Rosegrant et al., 2009). El sector ganadero 

contribuye a el sustento de mil millones de la población más pobre del mundo y emplea a 

cerca de 1.1 mil millones de personas. Existe una demanda creciente de productos pecuarios 

y se considera la "revolución ganadera" debido a su rápido crecimiento en los países en 

desarrollo (Thornton, 2010; Wright et al., 2012). Se espera que la producción mundial de 

leche aumente de 664 millones de toneladas (cifras de 2006) a 1077 millones de toneladas 

(para 2050), y la producción de carne se duplicará de 258 a 455 millones toneladas. 

 A nivel mundial el cambio climático afecta económicamente los sistemas de producción sin 

importar las fronteras geográficas ya que no solo afecta a las regiones tropicales o 

subtropicales sino también las regiones templadas (Collier et al., 2017; Rahman et al., 2018). 

El medio ambiente confortable para el ganado lechero fluctúa entre 5 y 25 o C, la cual es 

considerada como zona termo neutral (ZTN) ya que el animal tiene un gasto mínimo 

fisiológico y una máxima productividad para mantener su temperatura corporal (Kadzere et 

al., 2002; Aggarwal y Upadhyay, 2013). 
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 El estrés por calor afecta negativamente la rentabilidad de las granjas lecheras en los Estados 

Unidos (Sejian et al., 2012). De acuerdo a St-Pierre et al. (2003), el clima cálido reduce la 

producción de leche, y las pérdidas económicas totales estimadas durante el verano para la 

industria láctea de EE. UU. superan los $ 897 millones de dólares anuales, dicha disminución 

de leche es un fenómeno común que registra una reducción entre 30 y 40% (Nienaber y Hahn, 

2007; Pragna et al., 2016). En Florida y Texas, las pérdidas económicas por vaca lactante se 

han estimado en $ 337 y $ 383 USD / vaca por año, respectivamente. 

Los animales que son expuestos a temperaturas elevadas reducen el apetito, disminuyen la 

tasa de crecimiento, la producción de leche y carne, reducen su rendimiento reproductivo y 

son más susceptibles a enfermarse (Dahl, 2018; Rahman et al., 2018). El aumentó en la 

temperatura corporal central reducirá la producción de leche, los porcentajes de proteína de 

la leche, las grasas, los sólidos y la lactosa (Pragna et al., 2016). Por unidad de aumento del 

Índice de temperatura y humedad (THI) superior a 72, se registró en vacas lecheras una 

reducción de 0.2 kg en el rendimiento de la leche (Pragna et al., 2016).  

El estrés lo podemos definir como un evento o condición externa propia del medio ambiente 

que provoca un efecto sobre un sistema biológico. Existen diversos factores que provocan 

estrés tales como la temperatura ambiental, el manejo, el ruido, los contaminantes 

ambientales, las enfermedades, etc. (Collier et al., 2017).  

 

II. HIPÓTESIS Y OBJETIVO GENERAL 

 

Hipótesis 

Las vacas Holstein que sufren estrés por calor en su vida uterina en el último tercio de la 

gestación, podrían presentar una disminución en la producción de leche, un aumento en la 

ocurrencia de enfermedades y una menor eficiencia reproductiva, en comparación con vacas 

que no experimentaron estrés térmico en el útero. 

Objetivo general 

El objetivo general de esta investigación fue determinar los efectos que causa el estrés por 

calor en el útero y como éste afecta en el desempeño reproductivo, y en la producción de 

leche en vaquillas Holstein gestadas bajo condiciones de estrés térmico en un ambiente 

caluroso. 
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III. REVISIÓN DE LITERATURA 

Es probable que la producción ganadera se vea afectada negativamente por el cambio 

climático, la competencia por la tierra, el agua y la seguridad alimentaria en el momento en 

que más se necesita (Thornton, 2010). El cambio climático global es causado principalmente 

por emisiones de gases de efecto invernadero (GEI) que resultan en el calentamiento de la 

atmósfera. El sector ganadero contribuye con el 14.5% de las emisiones globales de GEI 

(Gerber et al., 2013) y, por lo tanto, puede aumentar el calentamiento de la tierra, la 

contaminación del aire y del agua y disminución de la biodiversidad (Reynolds et al., 2010; 

Thornton y Gerber, 2010). Al mismo tiempo, el cambio climático afectará la producción 

ganadera a través de competencia por los recursos naturales, cantidad y calidad de los 

alimentos, enfermedades del ganado, estrés por calor y pérdida de biodiversidad (Grossi et 

al., 2019).  

 

3.1 Estrés térmico 

 

El impacto térmico del medio ambiente sobre los animales es consecuencia de la 

combinación e interacción del animal con las variables climáticas (temperatura del aire, 

humedad, velocidad del aire, temperatura de las superficies de contacto, radiación solar, 

disponibilidad de agua y conductividad térmica) (Church, 1988). Un aumento del estrés por 

calor (THI >72) trae como consecuencia un aumento en la tasa respiratoria y en la 

temperatura corporal de las vacas y aquí es cuando la vaca lechera empieza a bajar su 

productividad (Baumgard et al., 2006; Ahmed et al., 2017), además de sufrir alteraciones en 

los marcadores de estrés oxidativo, así como cambios a nivel sanguíneo de glucosa, sodio, 

potasio y cloro (Jeelani et al., 2019).  

El estrés térmico se activa cuando las condiciones ambientales superan el nivel crítico 

superior o inferior en la temperatura de los animales de la granja que requieren un aumento 

en el metabolismo para hacer frente al estrés, generando una respuesta a un factor que 

involucra cambios de comportamiento, metabólicos y fisiológicos en diferentes niveles 

(Bernabucci et al., 2010; Collier et al., 2019). Los animales sometidos a estrés térmico 

presentan temperaturas rectales elevadas, cambios en la frecuencia cardiaca y respiratoria, 
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además de modificaciones en el volumen de hematocrito y número de glóbulos rojos 

(Cardoso et al., 2015; Fabris et al., 2017). 

Todos los procesos de la vida al igual que los eventos fisiológicos gastan energía, pues ésta 

es necesaria para que un animal viva y se mantenga, por lo cual el medio ambiente repercute 

en los animales mediante el intercambio de ella, ya que si el animal recibe más energía de la 

que libera aumentará su temperatura corporal y posiblemente muera. Por el contrario, si 

pierde más energía de la que recibe se enfriará y no sobrevivirá, por lo que es necesario un 

ambiente compatible con sus requerimientos fisiológicos de energía, debido a que el ganado 

regula su temperatura corporal a partir de 38 oC (Carroll et al., 2012; Collier y Gebremedhin, 

2015). 

El ganado lechero tiene una tasa metabólica alta lo que incrementa los mecanismos de 

termorregulación para poder mantener su temperatura corporal y está influenciado por la 

edad, la especie, el consumo de alimento, la composición de la dieta, la producción de leche, 

el estado fisiológico, el alojamiento, la condición del corral, aislamiento del tejido (piel y 

grasa), pelo y el comportamiento animal (Aggarwal y Upadhyay, 2013). 

 Los mamíferos y las aves poseen una estrategia térmica para mantener una temperatura 

corporal por encima de la temperatura ambiente que les permita disipar el calor a través de 

cuatro mecanismos: la conducción, la convección, la evaporación y la radiación, como rutas 

sensibles de perdida de calor dado que si éstas se pierden la ruta final/única restante de 

pérdida de calor sería la evaporación (sudoración y jadeo) que requieren de un gradiente de 

presión de vapor por lo cual la humedad relativa es un factor importante que controla la tasa 

de pérdida de calor por evaporación (Habeeb et al., 2018; Collier et al., 2019). 

La activación de la respuesta aguda al estrés es iniciada por receptores térmicos   ubicados 

en la piel, por los cuales las vías aferentes trasmiten información hacia el sistema nervioso 

central incluyendo el tálamo y el hipotálamo con la finalidad de poder responder a los 

cambios del medio ambiente (Collier y Gebremedhin, 2015). 

Por lo tanto, en lo que se refiere al ganado bovino lechero en época de verano, es importante 

el proporcionar sombras, ventiladores o rociadores con la finalidad de disminuir el estrés por 

calor, además de hacer modificaciones en la dieta para que éstas puedan desafiar las 

condiciones climáticas (Mader, 2003; Bernabucci et al., 2014). 
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3.2.  El período seco y el estrés por calor 

El período seco es un estado no lactante que se inicia de seis a ocho semanas antes del parto 

y se caracteriza por fases de involución de la glándula mamaria a través de muerte celular 

programada (apoptosis) y redesarrollo a través de la división y crecimiento celular 

(proliferación celular) (Zhao et al., 2019). El propósito de este período es promover 

el recambio de células epiteliales mamarias (MEC), donde las células epiteliales senescentes 

se reemplazan con células completamente funcionales en preparación para la siguiente 

lactancia. En el tejido mamario, el estrés por calor altera la síntesis de proteínas MEC, altera 

la organización de los filamentos de queratina y actina y regula a la baja los genes 

involucrados en el crecimiento celular y la ramificación ductal mientras promueve la 

expresión de genes involucrados en respuestas apoptóticas, fagocíticas y de supervivencia 

celular (Senn et al., 2019). 

Dreiling et al. (1991), reportó que en ovejas gestantes disminuyó 20-30 % el flujo sanguíneo 

uterino por cada 1 0C que se elevaba la temperatura ambiental, lo que provoca cambios en el 

metabolismo fetal, lo cual conduce a un retraso en el crecimiento y desarrollo, además de una 

reducción del 60 y 100 % de las hormonas oxitocina y antidiurética, respectivamente. 

Durante los últimos dos meses de gestación, el feto crece al ritmo más rápido y se acumula 

aproximadamente 60% de su peso al nacer. Los terneros nacidos de madres que sufrieron 

estrés por calor cuando se secaron son más livianos desde el nacimiento hasta el año de edad 

y tienen una función inmunológica comprometida. Además, estas terneras (es decir, novillas) 

producen menos leche durante su primera lactancia en relación con vaquillas nacidas de 

madres enfriadas durante el periodo seco (Skibiel et al., 2018).  

Las vacas que se encuentran en el período seco, producen menos calor metabólico en 

comparación con las vacas lecheras lactantes y, por lo tanto, teóricamente son menos 

susceptibles al estrés por calor (Collier et al., 2017). El estrés por calor durante el período 

seco reduce la producción de leche en la siguiente lactancia (Tao et al., 2011; Tao et al., 

2012; Fabris et al., 2017).  

La exposición de las vacas al enfriamiento durante el período seco aumenta la producción de 

leche en relación con los animales expuestos al estrés por calor (do Amaral et al., 2009). 

Aunque las vacas son vulnerables al estrés por calor durante la lactancia, el estrés por calor 

ambiental durante el período seco también afecta adversamente la fisiología de la vaca y la 
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producción de leche en la lactancia subsiguiente (Skibiel et al., 2018). Similar a las vacas 

lactantes, el estrés por calor durante el período seco disminuye el consumo de materia seca 

(Adin et al., 2009; do Amaral et al., 2009; Yue et al., 2020). Como resultado de la energía 

reducida por el bajo consumo de alimento, las vacas secas estresadas por calor tienen menor 

ganancia de peso corporal y gestación tardía en comparación con las que no sufren estrés por 

calor (Fabris et al., 2017). 

El estrés por calor materno durante el período seco afecta a la descendencia. En comparación 

con los de vacas con enfriamiento, los terneros nacidos de vacas secas con estrés por calor, 

tienen una función inmunológica pasiva y mediada por células deteriorada (Tao et al., 2012; 

Monteiro et al., 2014) y metabolismo alterado durante el período previo al destete (Tao et 

al., 2014; Monteiro et al., 2016). Además, Monteiro et al. (2013), informaron que el estrés 

por calor materno durante el período seco redujo la producción de leche de las vaquillas 

durante la primera lactancia. 

 El enfriamiento durante el período seco puede aumentar la producción de leche como lo hace 

durante la lactancia. Los resultados indican un posible beneficio de enfriar las vacas secas 

incluso bajo estrés por calor leve (Wolfenson et al., 1988). El enfriamiento también mejora 

el crecimiento mamario durante el período seco y mejora el rendimiento de la lactancia 

después del parto (Tao et al., 2013). 

El desarrollo de la glándula mamaria durante el período seco se ve afectado por el estrés por 

calor principalmente en lo que se refiere a la involución de ésta y su desarrollo, esto tiene 

importancia ya que al iniciar la lactancia la capacidad de la glándula mamaria para sintetizar 

y almacenar leche dependerá del número de células mamarias y su actividad secretora, debido 

a que estás vacas tienen menos alvéolos comparadas con vacas sujetas a sistemas de 

enfriamiento, lo que podría conducir a que la glándula mamaria sea menos productiva, y por 

ende, tenga menor producción de leche (Tao et al.,  2011; Laporta et al., 2020). 

 

El enfriamiento antes del parto mejora el estado inmunológico de las vacas en transición y la 

evidencia sugiere que la señalización alterada de prolactina en las células inmunes media los 

efectos del estrés por calor en la función inmunológica (Bagath et al., 2019). El estrés por 

calor de la gestación tardía compromete el desarrollo de la placenta, lo que resulta en hipoxia 

fetal, desnutrición y, finalmente, retraso del crecimiento fetal (Tao y Dahl, 2013) además, se 
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ven alterados los metabolitos sanguíneos, así como la captación de insulina (Monteiro et al., 

2016). 

Por otro lado, López et al. (2017), reportó que los terneros que son expuestos a estrés por 

calor reducen el consumo de alimento concentrado en la etapa de lactancia lo que conlleva a 

bajo peso al destete y esto tiene repercusiones en el crecimiento posterior. Además, dicho 

estudio proporciona información sobre la importancia del enfriamiento de las vacas secas, 

con la finalidad de prevenir el nacimiento de terneros livianos por causa del estrés por calor 

(López et al., 2017). 

 

3.3. Síntesis y secreción de hormonas 

 

Los aminoácidos son la base para la síntesis de hormonas de bajo peso molecular, por 

ejemplo, tirosina o fenilalanina, siendo precursor de la síntesis de hormonas como epinefrina, 

norepinefrina, dopamina y tiroides (Guoyao, 2009). Por otro lado, en el metabolismo de la 

glucosa y ácidos grasos, la insulina tiene un papel importante ya que su secreción y respuesta 

en los fetos de corderos y ovejas se ven alterados durante la gestación (Tao et al., 2014). 

Las hormonas tiroideas triyodotironina (T3) y tiroxina (T4) juegan un papel importante en la 

regulación de la termogénesis ya que son un indicador para evaluar la termo-tolerancia en los 

animales de la granja, al encontrarse reducidas en animales que experimentan estrés por calor, 

efecto que puede atribuirse a la disminución a nivel eje hipotálamo-pituitario-tiroideo al 

disminuir la producción de la hormona liberadora de tirotropina (TRH), que limita el 

metabolismo basal (Sejian et al., 2018). 

La disminución del sustrato y hormonas y el aumento de la temperatura corporal inhibe la 

actividad enzimática, que disminuyen el metabolismo y consecuentemente perjudican la 

producción de leche, el crecimiento corporal y la reproducción. Además, la escasez de 

energía, de los sustratos y de la hormona triyodotironina (T3) pueden ser responsables de la 

depresión en la producción y composición de la leche (Habeeb et al., 2018). 

La hormona prolactina (PRL) es primordial para la mamogénesis y lactogénesis en el ganado 

(Tucker, 2000), la perturbación de la función de la PRL durante el período seco puede afectar 

la producción de leche futura. De hecho, la señalización de PRL alterada inducida por un 

fotoperiodo variable afecta el desarrollo de la glándula mamaria durante el período seco 
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(Wall et al., 2005) y la posterior producción de leche (Auchtung et al., 2005) y tiene efectos 

negativos en lo que concierne a la reproducción (Noordhuizenn y Bonnefoy, 2015). 

 

El estrés por calor durante el final de la gestación reduce la secreción placentaria de sulfato 

de estrona, que mejora el crecimiento mamario. El estrés por calor puede atenuar la 

involución mamaria a través de la secreción reducida de sulfato de estrona y el aumento de 

la concentración de PRL en la sangre en el período seco temprano (Tao et al., 2018). 

Las vacas que experimentan estrés por calor tienen una reducción del tamaño de la placenta, 

y, por ende, el peso de la cría se ve disminuido por la reducción de las hormonas placentarias 

como el sulfato de estrona, lactógeno placentario, y glucoproteína asociada a la preñez, 

además de una menor ingesta de alimento como otra posible causa de éste (Dahl et al., 2016). 

De igual manera el retraso en el crecimiento de las ovejas se atribuye a una disminución en 

la actividad de las hormonas tiroideas, así como, baja secreción de progesterona y del 

lactógeno placentario por causa del estrés térmico (Bell et al., 1989). 

  

3.4. Fisiología del rumen e ingesta de alimento 

 

El aumento de la temperatura ambiental tiene un efecto negativo directo sobre el centro del 

apetito del hipotálamo ocasionando la disminución en la ingesta de alimento. El consumo de 

alimento en vacas Holstein comienza a disminuir a una temperatura ambiental de 25-26 °C 

en vacas lactantes y se reduce más rápidamente por encima de los 30 °C en condiciones 

climáticas templadas y a 40 °C puede haber una disminución de hasta un 40%, en las cabras 

lecheras puede llegar hasta un 22-35% y 8-10% en novillas búfalo. El estrés por calor a largo 

plazo disminuyó la producción de leche en un 17.2% y la ingesta de materia seca en un 12.6% 

en vacas lecheras, lo que indica que el estrés por calor a largo plazo provocó una disminución 

más severa en la producción de leche y la ingesta de alimento que el estrés por calor de corto 

plazo (Hou et al., 2021). 

 

Reducir la ingesta de alimento es una forma de disminuir la producción de calor en ambientes 

cálidos, así como, el incremento de calor de la alimentación es una fuente importante de 

producción de calor en los rumiantes. Como resultado, los animales experimentan una etapa 
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de balance energético negativo (NEB), y en consecuencia pérdida de peso y baja condición 

corporal (Das et al., 2016; Noordhuizen y Bonnefoy, 2015).  

La causa principal de la disminución de la producción de leche se debe, en primer lugar, a 

que las vacas disminuyen el consumo de materia seca, lo cual trae como resultado una 

disminución de la productividad láctea (Baumgard et al., 2011; Dahl et al., 2016), ya que se 

disminuye la rumia, la producción de saliva, la masticación y la fermentación del alimento, 

todo esto a causa del jadeo elevado, producto del estrés por calor (Pawar et al., 2018; Liu et 

al., 2019). Sin embargo, esta disminución representa solo el 35% de la baja en la producción 

de leche, el resto pudiera atribuirse a los NEFA basales del metabolismo postabsortivo 

(Rhoads et al., 2009). West (2003), reportó una reducción en la ingesta de materia seca de 

0.85 kg por cada 1 0C en la temperatura ambiental por encima de la ZTN de una vaca, que 

representa el 36% de la disminución de la producción de leche.   

Por otro lado, esta disminución de consumo reduce la concentración de ácidos grasos de 

cadena corta (AGCC) en el rumen encontrándose elevado el butirato y disminuido el acetato 

como respuesta a las altas temperaturas (Tajima et al., 2007), lo cual podría traer como 

consecuencia disminución en la proteína de la leche y la grasa a causa del estrés por calor 

(Gao et al., 2017). Sin embargo, Xie et al. (2016), reportó que existe resistencia a la insulina 

por el bajo consumo de alimento debido al impacto que tiene el estrés térmico, pero la 

señalización en el hígado y en el músculo esquelético permanecieron sin cambios en su 

estudio. 

Otro factor es la hipercetonemia que afecta negativamente la producción de leche en mayor 

proporción en vacas multíparas que primíparas, lo cual es razonable porque las vacas de 

primera lactancia no tienen el estado NEB de la lactancia previa como factor de riesgo 

potencial, y en promedio tienen una mejor condición corporal y producen menos leche que 

vacas multíparas (Benedet et al., 2019). 

Los ácidos grasos monoinsaturados aumentaron con la hipercetonemia. La disminución de la 

síntesis de Novo de ácidos grasos en la leche podría sugerir una glándula mamaria menos 

activa metabólicamente, mientras que el incremento de ácidos grasos de cadena larga y 

ácidos grasos insaturados podría estar relacionada con una mayor fermentación ruminal 

acidógena debido a una menor ingesta de materia seca y una mayor velocidad de paso 

(Benedet et al., 2019).  
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Debido al metabolismo sistémico alterado, se prevé que el estrés por calor influya en la 

disponibilidad de nutrientes y la absorción de la glándula mamaria. La absorción mamaria de 

nutrientes está determinada por la diferencia de concentración arteriovenosa de nutrientes y 

el flujo sanguíneo mamario (Pacheco-Rios et al., 2001; Chaiyabutr, 2012), y la explicación 

de los efectos del estrés por calor en ambos factores es fundamental para comprender la 

absorción de nutrientes mamarios. El flujo de sangre a la glándula mamaria bovina juega un 

papel clave en el suministro de nutrientes adecuados para apoyar la síntesis de leche (Tao et 

al., 2018).  

 

3.5. El crecimiento fetal y la placenta  

 

El crecimiento y desarrollo fetal pueden verse afectados por los cambios en el medio 

ambiente, así como la susceptibilidad a enfermedades en la vida futura de las crías, por lo 

que es importante la detección de nutrientes placentarios ya que esta información permite 

conocer las vías de señalización en relación a la secreción de hormonas, la transferencia de 

nutrientes placentarios y oxigenantes (Dimasuay et al., 2016). Limesand et al. (2004), en un 

estudio realizado en ovejas concluyó que hubo una reducción en el GLUT 8 el cual ha 

disminuido la capacidad de transporte de la glucosa placentaria e hipoglucemia fetal.  

 

Por otro lado, Macko et al. (2013), reportó que elevaciones en la norepinefrina plasmática 

fetal suprime las concentraciones de insulina lo que provoca una respuesta compensatoria 

con la secreción de células b (islotes pancreáticos) presentes antes de la inducción del 

desarrollo intrauterino.  

En un estudio realizado por Regnault et al. (2002), se encontró que en ovejas existe una 

disminución del flujo sanguíneo de la arteria aorta y umbilical lo que trae como consecuencia 

una disminución del peso de la placenta, así como su desarrollo y por ende deficiencias en 

cuanto a la función de ésta trayendo como consecuencia fallas en el crecimiento del feto por 

causa del estrés térmico. 

El estrés por calor que experimentan las crías durante la gestación provoca efectos en ésta en 

lo que concierne a la respuesta a la insulina, provocando una reducción en la ingesta y el 
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crecimiento del ternero y alterando los metabolitos sanguíneos y elevando la captación de 

glucosa no dependiente de insulina (O´Brien et al., 2010; Monteiro et al., 2016). 

 

Las crías nacidas de vacas que son expuestas a estrés por calor durante la gestación (período 

seco), tienen menor peso al nacer 12.4 % (4.6 kg) y al destete 10.4 % (7.1 kg), así como baja 

inmunidad pasiva comparados con los que son nacidos de vacas que son provistas de 

enfriamiento, por lo cual se ve comprometida la supervivencia y la producción de leche de 

estas terneras hasta la primera lactancia  (Noordhuizen y Bonnefoy, 2015; Habeeb et al., 

2018; Monteiro et al., 2016; Tao et al., 2012; Dahl et al., 2019; Ouellet et al., 2020). 

 

3.6. La reproducción y el estrés por calor 

 

El estrés térmico afecta de manera negativa la tasa de concepción en el ganado lechero, ya 

que ésta se reduce del 31 % al 12 % cuando el ITH está en 73 o más unidades calor tanto 

antes como después de que se inseminan (Schüller et al., 2014; De Rensis et al., 2015; 

Mellado et al., 2016). La duración prolongada del folículo preovulatorio dominante se debe 

a que emerge de manera temprana por efectos del estrés por calor, lo que trae como 

consecuencia disminución en la tasa de fertilidad, debido a que se reduce la capacidad 

esteroidogénica del folículo, por una menor actividad de la aromatasa en las células de la 

granulosa y las bajas concentraciones de estradiol en el folículo dominante (De Rensis y 

Scaramuzzi, 2003; Wolfenson y Roth, 2018). 

En corderos el estrés térmico afecta el estro, la producción de embriones y el peso al nacer 

de los cabritos, tamaño y función de la placenta y la tasa de crecimiento fetal, sin embargo, 

factores como la nutrición o el entorno físico juegan un papel importante (Sejian et al., 2012).  

El estrés por calor provoca efectos negativos como bajos niveles de estradiol y trae como 

consecuencia la duración del celo, provocando anestro o bien originando una ovulación 

silenciosa, así como un menor número de montas, por otro lado, la baja liberación de LH 

durante el pico preovulatorio, trae como resultado alteraciones en la ovulación, maduración 

de ovocitos o en ambos, que se formen quistes ováricos, además de falla del funcionamiento 

lúteo tales como baja en la producción y secreción de progesterona, mala calidad de los 
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ovocitos, pérdidas embrionarias y fetales tempranas, bajo flujo sanguíneo uterino (De Rensis 

et al., 2015; Roth, 2015; Roth, 2017; Lees et al., 2019).  

La tasa de preñez se ve altamente afectada por el estrés por calor en vacas cuando la 

temperatura alcanza los 30 0C y en las vaquillas la tasa de concepción se ve reducida cuando 

éstas alcanzan los 35 0C, por otro lado, las vaquillas requirieron 1.5 servicios por concepción 

compradas con 2.3 en las vacas lactantes (Sejian et al., 2012; Habeeb et al., 2018).  

 

Las cerdas para disipar el calor por las temperaturas elevadas redireccionan el flujo de sangre 

de la glándula mamaria hacia la piel, lo que trae como consecuencia baja producción de leche 

y por ende un crecimiento disminuido en los lechones, además de celos reducidos en los 15 

días posteriores al destete, como consecuencia de una baja ingesta de alimento por causa del 

estrés térmico (Baumgard et al., 2015). 

 

3.7. La producción de leche y el estrés térmico  

 

En vacas con mayor mérito genético para la producción de leche, la lipólisis puede ser mayor 

debido a un aumento de la respuesta a la estimulación β-adrenérgica, aumentó de la actividad 

de la lipasa sensible a hormonas (LIPE), y una lipogénesis disminuida en comparación con 

los animales de mérito genético promedio. Debido a una lipólisis más rápida, generalmente 

las vacas lecheras de alta producción tienen una condición corporal moderada (> 2.5 y ≤ 3.0) 

al comienzo del período de transición, que en consecuencia hará que tengan una menor 

movilización de las reservas corporales y la concentración de NEFA y BHBA (Ácido 

betahidroxibutírico) (Tao et al., 2012; Baumgard et al., 2015; Barletta et al., 2017; Tao et al., 

2018). 

Las vacas con una producción mayor son más propensas al estrés por calor ya que generan 

más calor metabólico (Kadzere et al., 2002; Bernabucci et al., 2010). Las vacas multíparas 

son más sensibles al estrés por calor o ITH elevado, lo que trae como consecuencia una 

producción menor hasta de 1 kg de leche por día y una disminución en cuanto a la exhibición 

del celo (Collier et al., 2006; Bernabucci et al., 2014; Cowley et al., 2015; Liu et al., 2019). 

Las vaquillas hijas de vacas que son expuestas a estrés por calor en la gestación presentaron 

alvéolos mamarios más pequeños y menos células epiteliales secretoras comparadas con las 
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que recibían enfriamiento, lo que puede contribuir a un menor rendimiento en la producción 

láctea hasta por tres lactancias (Wheelock et al., 2010; Dahl et al., 2019; Tao et al., 2019; 

Laporta et al., 2020). 

 

3.8. Salud de las vacas 

 

Otro indicador encontrado en las vacas que experimentan estrés térmico es la alta incidencia 

de mastitis clínica y subclínica, ya que se tomó como referencia el conteo de células 

somáticas para ver la salud de la ubre (Lambertz et al., 2014; Gantner et al., 2017; Roth y 

Wolfenson, 2016; Hamel et al., 2021), además de mayor incidencia en la retención de 

membranas fetales, enfermedades respiratorias (Thompson et al., 2014) y laminitis (Cook et 

al., 2007; Sander et al., 2009). Las vacas que son expuestas a un ITH >78 presentaron un 

aumento en patógenos como Staphylococcus aureus y Escherichia coli, además de una 

disminución en la grasa de la leche y la proteína (Vitali et al., 2016; Dahl, 2018). 

 

   3.9.  Inmunidad en los terneros 

 

El sistema inmunológico tiene como función proteger a los individuos de los efectos 

ambientales y factores de estrés que estos pudieran experimentar, está constituido por los 

glóbulos blancos, los glóbulos rojos, la hemoglobina, plaquetas, concentración de glucosa y 

proteínas en sangre que pueden alterarse por el estrés térmico (Das et al., 2016). 

El estrés térmico afecta la inmunidad en los terneros y su crecimiento posterior, ya que los 

animales que nacen de madres que experimentan estrés por calor presentan menor inmunidad 

pasiva como consecuencia de un aumento en la producción de cortisol a nivel eje HPA 

(Hipotálamo – Pituitaria - Adrenales) axis, inhibiendo la producción de citocinas, lo que trae 

como consecuencia un aumento en la ocurrencia de enfermedades en los animales, debido a 

la baja absorción de IgG (Tao et al., 2012; Monteiro et al., 2014;; Thompson et al., 2014; 

Laporta et al., 2017; Bagath et al., 2019). 
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El desarrollo de esta tesis está sustentado en los siguientes artículos: 
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5.1 In utero heat stress effects on cows’ cumulative milk yield  
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5.2 Effects of in utero heat stress on subsequent reproduction performance of first-calf 
Holstein heifers  
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VI. CONCLUSIÓN GENERAL 

 

En conclusión, estos datos indican que el estrés por calor en el útero durante los últimos tres 

meses de gestación afecta de manera negativa el desempeño reproductivo de las vaquillas 

Holstein de primer parto; además, se encontró evidencia sobre la reducción de la producción 

de leche y la duración de la lactancia entre las vaquillas de primer parto que experimentaron 

estrés por calor en útero.  

Sin embargo, estos efectos fueron menos pronunciados en las siguientes lactancias, por lo 

que los efectos sobre la producción de leche no fueron más allá del impacto inmediato en la 

primera lactancia. 

  


