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1. INTRODUCCION

Especialmente en zonas  tropicales, la mortalidad pre-destete es con frecuencia tan alta 
que obliga al criador a retener a todas las hembras de una cosecha de becerros. De ésta 
manera, la alta mortalidad de becerros se convierte en un fuerte limitante para la selección 
[61]. La carencia de estudios relacionados a la morbilidad y mortalidad pre-destete en ganado 
tropical ha venido siendo advertida en años anteriores [36,61]. No obstante, a pesar de la 
extrema relevancia que éste tópico tiene, la situación señalada por éstos  investigadores 
continúa invariable. Esta situación se ve agravada por la ausencia de registros, lo cual ocurre 
con una frecuencia sorprendente en zonas tropicales [61].

En una revisión de datos de 68 fincas venezolanas dedicadas al doble propósito, se 
reportaron valores promedio de 3.8% de mortalidad perinatal [61]. En el mismo trabajo, las 
causas de mortalidad fueron agrupadas en genéticas (variaciones entre rebaños, sistema de 
crianza, año, época de nacimiento, edad de la madre, edad y sexo del becerro) y  no genéticas 
(raza europea utilizada en el cruce y grado de sangre europea). Con respecto a la raza europea 
utilizada, la revisión de ésta investigadora concluye que las mayores mortalidades predestete 
ocurren cuando el componente Bos taurus es representado por la raza Pardo Suiza [61]. En 
referencia al efecto del grado de sangre europea, aunque todas las proporciones mencionadas 
en éste reporte superaron el 10% de mortalidad predestete, los becerros 3/4 Bos taurus 
acumularon la mayor mortalidad (18.5%). No obstante, resulta de especial interés en 
éste reporte, que los becerros con 3/4 de sangre Bos indicus acumularon un 15.4% de 
mortalidad [61].

En un rebaño académico, la mortalidad pre-destete de becerros Brahman alcanzó 9 %, y 
se halló asociada a los efectos año, época de nacimiento y toro [36]. No obstante, cierto grado 
de subjetivismo pareció evidenciarse cuando las causas específicas de mortalidad incluyeron: 
natimortos (18%) en ausencia de necropsia, desnutrición (20.5%) sin previa verificación 
del vigor del becerro ni observaciòn de lesiones caracterìsticas en el cadàver [66] y causas 
desconocidas (15.7 %). Resulta curioso y preocupante evidenciar en éste reporte que todas 
éstas aparentes causas de mortalidad representaron el 54% del total, ocurrieron entre las 
primeras  24 horas (38.6 %) o los primeros 15 dias de nacimiento (60.3%), y que todas ellas 
pudieran ser asociadas a la ocurrencia de debilidad neonatal. En otro estudio que incluyò a 
rebaños de Los Llanos venezolanos, se hallaron mortalidades predestete de 4.9% y 6.6% 
entre un total de 19.419 y  18.585 becerros, respectivamente [43]. En èste estudio, la mayor 
mortalidad ocurriò dentro de las primeras 72 horas de nacimiento [43]. 
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En referencia a otras latitudes, en la regiòn norteamericana del Golfo de Mèxico, fuè 
reportado que en becerros Bos indicus la mortalidad durante las primeras 72 horas de vida 
alcanzò hasta 19% [11]. Para 1994, la mortalidad perinatal del rebaño de carne estadounidense 
fue del 10%[66], y en forma general, èsta ocurre entre los primeros 7 dìas [26]. Revisando 
data norteamericana correspondiente a ganado de carne Bos taurus, se encontrò que entre 
4% y 16% de las fincas tienen una mortalidad perinatal por encima de valores aceptables (> 
5%)[58]. En referencia a las causas de mortalidad perinatal, distocia, diarrea y neumonìa han 
sido mencionadas como las causas màs relevantes [58]. Asi mismo, ha sido reportado que los 
becerros hijos de vacas en su primer parto tienen mayor probabilidad de morir antes  del mes 
de edad [58]. La distocia ha sido considerada como la causa directa de màs del 50% de las 
muertes perinatales de becerros y una de las causas indirectas màs comùnes de enfermedad 
[57]; en tanto que la debilidad neonatal es reconocida como  un importante factor subyacente 
en muchas patologìas perinatales y la consecuente mortalidad de becerros en la  ganaderìa 
de carne estadounidense [26]. Sin embargo, èste investigador relacionò tales estados de 
debilidad neonatal a cuadros de anoxia-hipoxia originados a partir de partos laboriosos. La 
debilidad neonatal ha sido considerada por algunos investigadores [26] como un estado clìnico, 
sugirièndose como posibles causales: hipotermia, desnutriciòn, pesos extremos al nacer, 
infecciones intrauterinas, infecciones post-natales, traumas al nacer, nacimientos prematuros, 
problemas metabòlicos, hipoxia, malformaciones congènitas.

Despuès de las fallas reproductivas, la mortalidad perinatal ha sido considerada como 
la mayor causa de pèrdidas econòmicas en el rebaño de carne estadounidense [57]. En 
Venezuela, Montoni y Rojas (1992) [36] estimaron que 91.200 toneladas métricas de carne se 
pierden por razones inherentes a mortalidad de becerros. Sobre la base de sus datos, èstos 
investigadores [36] tambien calcularon una reducción del 21% de los ingresos por concepto de 
ventas a consecuencia de la mortalidad de becerros. 

Segùn cifras del USDA [60], para 1991, las pèrdidas econòmicas por concepto de mortalidad 
perinatal en el rebaño de carne estadounidense alcanzaron los 976 millones de dòlares en 
USA. En tanto que para 1994, cada becerro muerto en el rebaño de carne estadounidense 
representaba una reducciòn del ingreso de aproximadamente 216 $ [57]. Cuando èstos 
investigadores [57] analizaron las  repercusiones econòmicas de la mortalidad de becerros, 
observaron que las ganancias y  la tasa de retorno se redujeron en 899 $ y 0.51% cuando la 
mortalidad fue de 2%;  2246 $ y 1.28% cuando la mortalidad fue de 5%; 3594 $ y 2.04% con una 
mortalidad de 8%, y  4493 $ y 2.56% cuando la mortalidad fuè de 10%. Ademàs concluyeron 
que cuando la mortalidad pasa del 13% las fincas dejan de ser rentables.

En referencia al impacto econòmico de la morbilidad de becerros, Toombs et al. (1994) 
[57] reseñaron que cualquier becerro que experimente afecciones de salud (incluyendo 
traumas y abandono de la madre) durante las primeras 4 semanas de vida nunca se recobra 
completamente, y para la fecha de destete su peso vivo puede ser de al menos 16 kg menos que 
los no afectados, siendo èsta una situaciòn que ocurre entre el 3 y 14.7% de las fincas de carne 
en USA. En Venezuela, al parecer no existen estadìsticas actualizadas en referencia a ìndices 
de mortalidad y morbilidad del rebaño vacuno, ni sus repercusiones econòmicas.

     2. ¿QUE ES LA DEBILIDAD NEONATAL DEL BECERRO?
Como evento clìnico, el sindrome de debilidad  neonatal del becerro Brahman  no es algo 

nuevo, pero en nuestro medio parece ser sub-estimado y muchas veces ignorado en tèrminos 
pràcticos y cientìficos. En el Sur de los Estados Unidos [17], fuè reportada una condición 
aparentemente patológica en becerros Brahman a la que denominaron  Asindrome del 
becerro débil@ (weak calf syndrome). Así mismo, una aparente variación de ésta condición 
ha sido mencionada [44] bajo la denominación de Asindrome del becerro tonto@ (dummy calf 
syndrome). La primera ha sido descrita en neonatos de algunas razas Bos taurus [29,41], 
mientras que la segunda ha sido reportada como de apariciòn frecuente en becerros Brahman 
y  Chianina [27]. La constante ausencia del reflejo de succiòn fue señalada por Stanko et al. 
(1992) [52] como diferencia entre èstas condiciones. No obstante, los mismos  investigadores 
reconocen que no  todo becerro incapàz de mamar està afectado por el sindrome del becerro 
tonto. Sin embargo, parece estar claro que el becerro que padece del sindrome de debilidad 
neonatal es incapàz de pararse y normalmente muere, en tanto que en el segundo caso, el 
becerro con mucha torpeza se levanta pero es incapàz de mamar. 
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En cuanto a la caracterizaciòn clìnica, en el becerro que experimenta debilidad neonatal 
los reflejos de succiòn y degluciòn estan alterados o ausentes, toda vez que puede requerir de 
varias horas para poder levantarse [12]. Una marcada intolerancia al frio aunada a la frecuente 
ocurrencia de un estado de debilidad general tambien ha sido referido en becerros Brahman 
[53]. Tal estado fue caracterizado por debilidad muscular, retardo y dificultad del neonato 
para ponerse de pie y carencia del reflejo de succiòn que derivan posteriormente en mayores 
problemas de morbilidad y mortalidad [53]. La debilidad neonatal del becerro fue definida luego 
como una condiciòn en la que el becerro neonato experimenta dificultad para levantarse, hallar 
los pezones de la madre y succionar [49]. Màs recientemente, la debilidad neonatal ha sido 
definida como una condiciòn clìnica en donde al menos uno de los siguientes signos clìnicos 
està presente: pobre respuesta sensorial, pobre habilidad para amamantar, pobre reflejo de 
amamantamiento, marcado retardo para ponerse de pie [8,31,44]. 

3. ETIOLOGIAS ASOCIADAS CON LA DEBILIDAD NEONATAL DEL BECERRO 
BRAHMAN

Varias etiologìas han sido sugeridas [8,26,31,51] como responsables del sindrome de la 
debilidad neonatal, sin embargo, sus causas continùan siendo oscuras. En referencia a zonas 
tropicales, a pesar del gran  impacto que èste tòpico representa, llama poderosamente 
la atenciòn la falta de informaciòn. A continuaciòn, se presenta y discute brevemente un 
sumario de reportes, incluyendo los nuestros, acerca de las causas que pudiesen estar 
asociadas a la ocurrencia de la debilidad neonatal del becerro, con especial interès en 
el becerro Brahman.

3.1. Problemas de termorregulación
Varios investigadores han enfocado la ocurrencia de debilidad neonatal del becerro Brahman 

en asociaciòn con problemas de capacidad para termorregular. Mùltiples investigaciones 
revisadas por Carstens (1994) [8] han  determinado que en especies adaptadas al frio, especies 
que invernan, y en  recien  nacidos de algunas especies domèsticas como ovinos, caprinos 
y vacunos (no porcinos), existe una fuente termogèna no asociada a la contracciòn muscular 
llamada Atejido adiposo marròn@ (TAM). Este tipo de tejido posee cualidades termògenas 
debido a la presencia de una proteina desacopladora (UCP-1) localizada en la membrana 
mitocondrial interna [22]. Esta proteìna permite que la respiraciòn mitocondrial se desconecte 
de la fosforilaciòn oxidativa (sìntesis de ATP) y use la energìa generada por la respiraciòn 
mitocondrial en el TAM produciendo calor en vez de ATP [22]. En referencia a la cantidad 
de grasa en becerros neonatos, Buckley et al. (1990) [6] estimaron que èsta representa 
entre  2% y 3% del peso total. En neonatos Holstein, Alexander et al. (1975) [1] hallaron que 
aproximadamente 1.5% de èste total de grasa es representado por TAM. Màs recientemente, 
no se hallaron diferencias en la masa total de TAM al comparar becerros neonatos Angus y 
Brahman [32]. Sin embargo, debido a que la presencia de UCP-1 fue en apariencia mayor 
en becerros Angus que Brahman, èstos autores especularon que si la actividad de UCP-1 
en TAM persistiese durante las horas perinatales en Angus, èsta podrìa ser una razòn para 
pensar que èstos becerros termorregulan tempranamente mejor que los Brahman, pero hasta 
hoy, èsto no ha sido determinado. 

Becerros de bajo peso al nacer tienen problemas para ajustar su homeotermia durante la 
exposiciòn al frìo extremo [3,37]. Esto se debe a que su capacidad de termogènesis inducida 
por unidad de superficie es menor en comparaciòn con animales màs pesados, lo cual 
explica la mayor mortalidad de neonatos en èstas especies [3,37]. El estrès de mantener 
la homeotermia ante condiciones de baja temperatura por perìodos prolongados pudiera 
interactuar con otros factores etiològicos y derivar en incrementos de las tasas de morbilidad y 
mortalidad [8]. Esto ocurre debido al agotamiento de reservas energèticas (e.g., tejido adiposo 
marròn) y posterior inducciòn de estados debilitantes [8]. Debido a la aparente supresiòn del 
crecimiento fetal que la vaca Bos indicus ejerce [15,16], el peso al nacer y probablemente la 
acumulaciòn de TAM sea menor en becerros nacidos de èstas vacas [8].    
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Josey et al. (1987) [25] observaron que cuando la temperatura ambiental al nacer estuvo 
sobre 11C1, la mortalidad de becerros se ubicò en 2%, pero aumentò a 16% cuando la 
temperatura bajò de 2 C1. Asi mismo, èstos investigadores observaron que la mortalidad en 
aparente relaciòn al estrès por frio incrementò (3%, 8% y 21%) en asociaciòn con el incremento 
de herencia Bos indicus (3, 2 y :, respectivamente). Stanko et al. (1992) [52]  determinaron 
que los neonatos Brahman tienen problemas para termorregular en condiciones de baja 
temperatura ambiental, y su problema parece estar asociado a limitaciones para el uso de 
energìa, incluyendo la contenida en calostro, asi como para generar calor independiente de la 
contracciòn muscular [38]. No obstante, de acuerdo a nuestras observaciones, al evidenciar 
que la ocurrencia de debilidad neonatal en becerros Brahman tambien es frecuente en 
zonas càlidas, la aparente falla para termorregular en èstos becerros podrìa considerarse de 
segundo òrden, y probablemente de mayor asociaciòn con fallas de manejo, instalaciones 
deficientes y micro-ambientes.

3.2. Distocia y subsecuente anoxia-hipoxia
La circulaciòn ùtero-placentaria es interrumpida durante el parto, lo cual reduce la 

transferencia de dioxido de carbono hacia la madre y causa perìodos variables de hipoxia 
fetal [8,64]. Durante el parto dificultoso, el perìodo de hipoxia se extiende y genera estados 
acidòticos en el becerro que cursan con vasoconstricciòn y subsecuente reducciòn del 
flujo sanguìneo a tejidos menos esenciales como el mùsculo [24,34]. En casos severos de 
acidòsis de orìgen hipòxico y distocia, la termogènesis a partir de TAM puede ser suprimida, 
la actividad fìsica se halla deprimida y tanto el apetito como el reflejo de succiòn pueden 
estar severamente limitados [65]. 

Ademàs del estado acidòtico, el parto distòcico genera en el neonato elevaciones de 
adrenalina, noradrenalina, cortisol y depresiòn de la concentraciòn de tiroxina [9,24,34,65]. 
Contrario a èste  reporte, otros investigadores [5] hallaron bajos niveles de cortisol y altos 
niveles de glucosa en suero de becerros nacidos de partos distòcicos. Tambien explorando la 
parte hormonal, Thatcher y Guilbault (1983) hallaron asociaciòn entre el toro, concentraciòn de 
sulfato de estrona en orina materna y viabilidad del becerro [56]. Asi mismo, Zhang et al. (1999) 
[70] hallaron asociaciòn entre la concentraciòn de sulfato de estrona en sangre materna, 
peso de los cotiledones y placenta, peso al nacer y concomitantemente con la viabilidad 
del becerro. Previamente fue reportado que vacas con bajas concentraciones de sulfato 
de estrona en sangre durante el ùltimo mes de gestaciòn, parieron becerros dèbiles o 
natimortos [13,40]. 

Habiendo identificado en becerros Bos taurus de razas càrnicas que el 1.2% muere 
a consecuencia de la asociaciòn entre deficiente maternalidad y debilidad, Wittum et al. 
(1994a) [68] no pudieron determinar que la edad de la madre fuese un factor involucrado. 
En consecuencia, èstos autores especularon que el parto distòcico guardara mayor relaciòn 
con la debilidad al nacer. La anoxia fetal puede ocurrir durante el parto distòcico por causas 
como: oclusiòn y/o ruptura umbilical prematura y separaciòn prematura de la placenta [28]. En 
condiciones experimentales, se observò que becerros a tèrmino murieron en el ùtero cuando 
el flujo umbilical fuè interrumpido por màs de 6 minutos [12]. De acuerdo a Kasari (1994) 
[26], los signos clìnicos asociados a la hipoxia son primariamente nerviosos. De èsta manera, 
èste autor [26] observò que conductas normales del becerro recièn  nacido como: reflejo 
de enderezamiento de la cabeza, recumbencia esternal e intentos de pararse ocurren con 
retardo en el becerro afectado por la debilidad neonatal. Tales conductas normalmente 
ocurren casi de inmediato al nacer, entre 2-3 minutos de nacido y entre 15-30 minutos, 
respectivamente. 
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El estado de anoxia-hipoxia ha sido sugerido como un elemento etiològico importante de la 
debilidad   neonatal en el becerro [8]. Sin embargo, en lo que respecta al becerro Bos indicus, 
èsta parece poco probable ya que la ocurrencia de partos distócicos en ganado zebú es en 
general muy reducida [14]. Esto se debe a la capacidad de la hembra Bos indicus para regular 
el crecimiento fetal, inclusive cuando son preñadas con toros de razas Bos taurus [4,42]. 
Aunque el genotipo del becerro representa un componente importante del crecimiento fetal, 
especialmente en la hembra Bos indicus el ambiente uterino materno ejerce una fuerte 
restricciòn sobre èste [15,16]. Tal restricciòn  fue evidenciada al comparar el crecimiento, 
proporciòn ARN:proteina y ARN:ADN en fetos gestados por vacas Bos taurus y Bos indicus 
asi como las diferencias en el peso de sus carùnculas [15]. Sin embargo, resulta importante 
destacar que cuando las vacas Bos taurus son apareadas con toros Bos indicus, especialmente 
Brahman, el peso al nacer asi como la probabilidad de partos distócicos se incrementan 
[18,46,48]. Màs recientemente, fue reportado que la mortalidad peri-natal de becerros en  
F1 Brahman Rojo x Hereford y Brahman Blanco x Hereford ocurriò sin  asociaciòn con 
distocia o cualquier patologìa [47].

3.3. Nutrición
El bajo consumo de proteìnas por la vaca en el ùltimo tercio de la gestaciòn fue considerado 

como causal de debilidad al nacer en becerros [7]. Màs recientemente, èsta posibilidad fue 
de nuevo sugerida por Wikse et al. (1997) [67] en becerros Beefmaster. En èste estudio, la 
ocurrencia de debilidad neonatal fue de 15% cuando las vacas recibieron menos de 1 libra de 
proteìna/dia en la raciòn durante el tercer tercio de la gestaciòn [67].

El consumo de grasas tambien ha sido enfocado como factor nutricional asociado a la 
ocurrencia de debilidad neonatal. En un estudio reciente se hallò que la suplementaciòn de 
vacas pròximas al parto con grasa vegetal contribuyò al incremento de la termogènesis de sus 
becerros durante el perìodo perinatal [30]. Asi mismo, èstos autores encontraron diferencias 
raciales en temperatura rectal, glucosa y cortisol circulantes lo cual sugiere diferencias 
genèticas en termogènesis entre razas.

Otro aspecto abordado en relaciòn a la debilidad neonatal es el consumo de calostro, 
sin embargo los resultados conocidos hasta ahora no son concluyentes. Mayor producciòn 
de calostro durante las primeras 12 horas postparto fue observado en vacas Brahman en 
comparacion con Hereford y Angus [48,63]. Asi mismo, aunque las vacas Angus de èste 
estudio produjeron un calostro de mayor densidad, la concentraciòn de IgG fue mayor en 
el calostro de las vacas Brahman [63]. No obstante la eficiencia en la absorciòn y posterior 
concentraciòn de IgG circulante no difiriò entre becerros Angus y Brahman [63]. El consumo 
deficitario de microelementos como el selenio tambien ha sido abordado como causal de 
debilidad neonatal en becerros. No obstante, ninguna asociaciòn ha sido determinada 
hasta hoy (33).

En investigaciones màs recientes, se ha reseñado el paso a fluìdo cerebro-espinal de 
sustancias bioactivas presentes en calostro. Estas sustancias bioactivas estan representadas 
por proteìnas parecidas a factores de crecimiento epidèrmico (e.g., EGF-like proteins), lo 
cual sugiere que el calostro pudiese contribuir al desarrollo del cerebro y modulaciòn de sus 
funciones [55]. Asi mismo, altas concentraciones de leptina han sido halladas en muestras 
de calostro temprano (primeras 24 h postparto) de ovejas [35]. La disponibilidad de tales 
concentraciones de leptina a estadìos tempranos coincide con el perìodo de màxima absorciòn 
de macromolèculas en intestino. Se ha reportado recientemente un rol benèfico de leptina 
en la capacidad de termorregulaciòn temprana en ovejas [39], y su aparente participaciòn 
en la activaciòn del sistema nervioso simpàtico en varias especies [19]. En conjunto, èstos 
hallazgos podrìan sugerir cierta asociaciòn del sindrome de debilidad neonatal del becerro 
con la carencia de leptina por fallas en el calostrado o en la calidad del calostro. No obstante, 
nosotros pensamos que tal situaciòn solo añade otro elemento al problema, porque tal como 
ha sido observado y  reportado por varios autores, el becerro que sufre la debilidad neonatal 
simplemente es incapàz de mamar [8,12,27,44,52].
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3.4. Genética
     
Dada la alta frecuencia con que la debilidad neonatal ocurre en la raza Brahman, el aspecto 

genètico tambien ha sido asociado con la ocurrencia de èsta condiciòn [17,31,49,53]. Un 
estudio en Florida, USA reportò que aproximadamente el 20% de los becerros Brahman 
nacìan con debilidad al nacer en grado variable, èstos becerros   pesaban 9 kg menos que 
los normales, tenìan menor concentraciòn de corticoides en suero sanguìneo y luego de 12 
horas, su temperatura rectal descendiò 1.9 1C [17]. Tambien en USA, altas tasas de mortalidad 
se observaron en becerros Brahman puros y èstas estuvieron asociadas con un estado de 
debilidad [59]. Al comparar causas de mortalidad de becerros entre Sahiwal y Brahman en 
Australia, Holroyd  (1986) [23] reportò diferencias entre èstos genotipos debido a anormalidades 
congènitas (7.4 % vs 18.6%), distocia (3.7 vs 18.6%) y debilidad neonatal (0% vs  4.6%). En 
otro estudio dentro del mismo reporte, la debilidad neonatal en becerros Brahman alcanzò 
8.7% vs 0% en Sahiwal.

En Australia, al comparar Brahman, Hereford y F1 Bos taurus x Bos indicus, se hallò que la 
mayor mortalidad perinatal ocurriò en becerros Brahman (17.6%), siendo la debilidad neonatal 
la mayor causal, en tanto que la incidencia de distocia apenas alcanzò un 3% [49]. En rebaños 
Bos indicus de Los Llanos venezolanos, de un total de 1.063 becerros, se hallò que la mayor 
mortalidad ocurriò dentro de los 3 primeros dias de vida, siendo la debilidad y desnutriciòn 
las principales causas [43]. En èste estudio, los valores mìnimo y màximo para la ocurrencia 
de debilidad neonatal fueron de 2.5% y 15.3% y  sin demostrar asociaciones estadìsticas se 
atribuyò èste hecho a bajos pesos al nacer, deficiente habilidad materna y mala conformaciòn 
de la ubre [43]. Nuestros hallazgos en una finca comercial ubicada en la Costa Oriental del 
Lago de Maracaibo, Venezuela confirman la alta ocurrencia de debilidad neonatal en becerros 
Brahman. En nuestro estudio, 30% de becerros alto mestizaje Brahman fueron clasificados 
como dèbiles al nacer. Sin embargo, luego de 1-2 semanas de asistencia y cuidados especiales 
(v.g., amamantamiento supervisado, alojamiento individual y medicaciòn si fuese necesaria) 
varios de èstos becerros eventualmente se recuperaron.

Causas genèticas inherentes al Brahman han sido sugeridas en estudios australianos [49] 
al observarse que los becerros de èsta raza tuvieron mayor tasa de mortalidad (17.6%) que 
los Hereford (8.2%) y  F1‘s Bos taurus x Bos indicus (8.7%), siendo determinada la debilidad 
neonatal como la principal causa asociada a tal mortalidad. Cierta predisposiciòn genètica fue 
sugerida cuando se hallaron efectos significativos del toro padre y del abuelo materno en la 
ocurrencia de èsta condiciòn, lo cual llevò a èste investigador a proponer que el sindrome de 
debilidad neonatal del  becerro Brahman probable se deba a un factor homocigòtico recesivo 
de penetraciòn incompleta. En èste estudio, 2 toros fueron hallados asociados con la incidencia 
de debilidad neonatal. No se hallaron efectos de la edad de la madre ni del  sexo del becerro 
[49]. Los hallazgos de èste investigador australiano son compatibles con  los nuestros, solo 
que ademàs de la asociaciòn de la debilidad neonatal con toro dentro de raza,en nuestro 
estudio se observò una mayor ocurrencia (P<.005) de èsta condiciòn en becerros Brahman 
Rojos (32.6%, 29 de 86) que en Brahman  Blancos (21.2%, 7 de 33). En nuestro estudio, la 
mayorìa de los becerros que nacieron dèbiles  fueron hijos de 3 de los 15 toros incluìdos en la 
data. 5 becerros hijos de èstos 3 toros murieron durante las horas peri-natales, uno debido a 
distocia, otro debido a una malformaciòn congènita (paladar hendido) y los 3 restantes debido 
a secuelas del estado de debilidad. Ante la posibilidad de que la ocurrencia de debilidad neonatal 
estè asociada a toros especìficos, nos resultò preocupante saber que los 3 toros identificados en 
èste estudio pertenecìan a centrales de producciòn de sèmen. No se hallò relaciòn de debilidad 
neonatal con època de nacimiento ni nùmero de partos de la madre. 
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Aunque la debilidad neonatal ha sido reportada como un problema inherente al ganado 
Bos indicus [8], pocos han discriminado entre el Brahman y otros genotipos. La debilidad  
neonatal tambien ha sido reportada en Angus, Holstein y Pardo Suizo [44,31]. En Venezuela, 
trabajando en una finca comercial bajo el sistema tradicional de doble propòsito, signos 
clìnicos de debilidad en grado variable fueron observados en becerros Brahman Rojos (25.6%) 
y Brahman Blanco (10.9%) durante las primeras 24 horas de nacidos [31]. No obstante, 
incidencias considerables de èsta condiciòn tambien se hallaron en becerros mestizos Holstein 
(26%) y Pardo Suizo (18%). En èste estudio, la ocurrencia de debilidad neonatal no mostrò 
asociaciòn estadìstica con la època del año, y en forma especulativa, los autores sugirieron 
a la consanguinidad como causa potencial de la elevada ocurrencia de èsta condiciòn del 
becerro neonato. Consanguinidad podrìa relacionarse a la ocurrencia de debilidad neonatal 
[50]. La carencia de registros [2,62], deficientes niveles de manejo y la aparente costumbre 
de usar toros particulares bajo la influencia de modas [31]  parecen ser caracterìsticas de 
las explotaciones tropicales que potencialmente contribuyen a perpetuar el riesgo de grados 
considerables de consanguinidad.

El aspecto genètico de la debilidad neonatal del becerro Brahman podrìa incluìr otros 
àngulos relacionados al orígen y  formación del Brahman Rojo. La reducida cantidad de lìneas 
disponibles dentro de la raza y la frecuente consanguinidad en varias lìneas [10], pudieran 
representar algùn riesgo dada la costumbre de usar toros por moda màs que por decisiones 
tècnicas. Por otra parte, el incremento del tamaño del Brahman Rojo ha incluído el uso de 
sangre Indubrazil [10]. Sobre la base de otros reportes, nosotros especulamos, que la fuerte 
infusión de sangre Indubrazil en el Brahman Rojo tambien podrìa asociarse con problemas 
de debilidad neonatal y /o distocia. 

Varios estudios evaluando posibles diferencias entre cruces de genotipos  zebuìnos  x 
Bos taurus tambien  podrìan ser ùtiles al momento de explicar algunos aspectos genèticos 
relacionados al tòpico en discusiòn. Al evaluar las crìas  F1 de toros de 5 razas zebuìnas en 
vacas Hereford, se observò que los becerros de padre Brahman Rojo tuvieron mayor mortalidad 
predestete que los de las restantes  razas [21]. En estudios que evaluaron caracteristicas al 
nacer de becerros F1 producidos por cruzamientos de toros Angus, Gyr, Nellore, Indubrazil, 
Brahman Blanco y Brahman Rojo con hembras multíparas Hereford, se observò que los 
becerros de padres Angus (31.8 + 0.7 kg) y Gyr (33.0 + 0.7 kg) fueron de menor peso y talla 
corporal (P< 0.05) al nacer que los restantes cruces, en tanto que los de padre Indubrazil 
tuvieron el mayor peso al nacer (39.1 + 0.7 kg), mayor incidencia de partos asistidos (29.6%), 
mayor mortalidad pre-destete (14.8%) y mayores tallas corporales [45]. En éste estudio, los 
becerros hijos de toros Brahman Blanco (37.1 + 0.6 kg), Brahman Rojo (37.4 + 0.6 kg) y 
Nellore (36.7 + 0.6 kg) siguieron en orden decreciente a los Indubrazil en peso al nacer [42]. Al 
analizar el efecto materno sobre el peso al nacer, vacas de componente Brahman e Indubrazil 
tuvieron los becerros de mayor peso [47]. Múltiples estudios con razas indianas puras en Brazil 
tambien han coincidido en señalar al Indubrazil con los mayores pesos al nacer en tanto que 
al Gyr con los menores [Citados por 42]. Al evaluar la eficiencia reproductiva de vacas F1 de 
razas zebuinas x Hereford, Riley et al. (2001) [47] hallaron que en general, la mayor mortalidad 
de becerros ocurriò entre las vacas Indubrazil x Hereford. Sin embargo, en vacas de 2-3 
años de edad, las vacas Brahman (Rojo y Blanco) x Hereford perdieron la mayor cantidad de 
becerros. En ambas situaciones (i.e., Indubrazil x Hereford y Brahman x Hereford), la debilidad 
neonatal pareciò estar involucrada. Ademàs, en vacas de componente Indubrazil, el tamaño del 
pezòn tambien influyò en problemas para el amamantamiento. El tamaño y conformaciòn de los 
pezones tambien ha sido señalado con frecuencia en relaciòn a problemas de amamantamiento 
y vigor de becerros Brahman [20].
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3.6. Repercusiones de la Debilidad Neonatal
En fincas tropicales, las altas tasas de mortalidad son un hallazgo frecuente para el 

veterinario de campo, y a pesar de la falta de reportes, Venezuela no es la excepciòn. Asì 
mismo, aunque no abundan los estudios epidemiològicos, tales tasas de mortalidad han sido 
rutinariamente asociadas a enfermedades respiratorias y gastrointestinales [45,54]. Factores 
relacionados al nivel de inmunidad (calidad del calostro, deficiente y/o tardìo consumo de 
calostro) han sido señalados como predisponentes de èstos estados patològicos [54,63]. 
No obstante,dada la alta ocurrencia de debilidad neonatal, podrìa sugerirse que èsta podria 
representar un importante factor subyacente en el problema de la mortalidad de becerros 
Brahman [31,53]. Esto es posible porque por definiciòn el becerro dèbil es incapàz de mamar 
sin ayuda. Si el becerro no es asistido a tiempo, tal como ocurre en fincas con bajo nivel de 
manejo, indefectiblemente morirà de inaniciòn o adquirirà un estado de debilidad que lo harà 
màs propenso a accidentes dentro de las instalaciones. En el mejor de los casos, el becerro 
que nace dèbil recibirà asistencia para mamar. En aquellas fincas con pobres niveles de 
manejo, tal asistencia podrìa ser lo suficientemente tardìa como para ser incompatible 
con una adecuada transferencia de inmunoglobulinas, y la consecuente predisposiciòn 
a enfermedades.

Tal como se mencionò antes, en nuestro estudio, una buena cantidad de los becerros 
que experimentaron debilidad neonatal sobrevivieron. Pero ello involucrò esfuerzos y costos 
adicionales por concepto de atenciòn especial y  medicaciòn. Adicionalmente, al analizar 
estadìsticamente la informaciòn concerniente al peso corporal, se hallò que los becerros con 
debilidad neonatal tendieron (P< 0.06) a pesar menos al nacer que los normales (Tabla 1). Asì 
mismo, pero sin significancia estadìstica (P> 0.05), los becerros que nacieron dèbiles fueron 
9 kg màs livianos que los  normales   (Tabla 2). Aunque con limitantes de caràcter genètico, 
ambiental y de manejo, èste hallazgo podrìa ser compatible con otro reporte norteamericano 
en donde el peso al destete de becerros Bos taurus de razas càrnicas que experimentaron 
debilidad al nacer fue de 24.4 kg menos en comparaciòn con los normales [69]. Dada la 
relevancia que tiene el peso al destete tanto en el sistema doble-propòsito como el de carne, la 
eventual ausencia de significancia estadìstica podrìa no compensar las pèrdidas econòmicas. 
Ademàs, bajo èstas condiciones de disparidad en peso, los becerros sobrevivientes al 
estado de debilidad neonatal pudiesen disminuir el valor de venta en un lote de mautos 
debido a la heterogeneidad.  
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CONCLUSIÓN

La alta incidencia de debilidad neonatal en becerros Brahman, su posible asociaciòn con 
una deficiente transferencia de inmunidad, y su evidente efecto negativo sobre el crecimiento 
conlleva a considerar a èsta condiciòn como una causa subyacente de morbilidad y mortalidad 
de becerros. En ausencia de un manejo perinatal apropiado, los efectos negativos de la 
debilidad neonatal pueden transformarse en desvastadores. Paralelamente, los costos 
asociados a la asistencia mèdica adicional requerida por un becerro que nace dèbil deben 
ser considerados. En otro òrden de ideas, el hallazgo de encontrar la ocurrencia de debilidad 
neonatal asociada a una lìnea (Brahman Rojo) y a toros particulares, reafirma la necesidad de 
llevar registros y obliga a un escrutinio màs cuidadoso de èstos.
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(a , b) Medias en columnas con diferente letra difieren (P<0.007)
(c , d) Medias en columnas con diferente letra difieren (P<0.01)
(e , f) Medias en columnas con diferente letra difieren (P<0.05)
(g , h) Medias en columnas con diferente letra difieren (P<0.05) 
(g , i) Medias en columnas con diferente letra difieren (P<0.001)
(h , i) Medias en columnas con diferente letra difieren (P<0.02)
(j , k) Medias en columnas con diferente letra difieren (P<0.02)
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