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ABSTRACT.
Selenium (Se) is one of the essential minerals for the normal functioning of all

organ systems including the heart, muscle, liver and kidneys in both animals and
humans. It plays an important role in the functional integrity of the reproductive
tract, thyroid function and the normal functioning of the livestock immune system
(Lopez et al., 1997). Vitamin B12 is commonly referred to as a vitamin growth
promoter, it is a fundamental coenzyme for the normal maturation of all
hematopoietic series, in its active form, Methylcobalamin intervenes in the

production of antibodies and nucleic acids (Santoma, 1998).

The objective of this work is to determine the effect of the supply of a product
(seleject B12*) which contains Selenium and Vitamin B12, in the absorption of
immunoglobulins, on the development and survival of newborn babies against the
most common diseases, such as diarrhea and pneumonia, which were separated
from their mothers at birth and housed in concrete hutches previously washed,
disinfected and whitewashed. The groups were as follows: T1 (n = 20) = Witness, 3
liters of colostrum taken in the first 6 hours of birth, T2 (n = 20) = 1 ml of the
product with Selenium and Vitamin B12 in 3 liters of colostrum, taken in the first 6
hours of life, T3 (n = 20) = application of 10 ml of the product with Selenium and
Vitamin B12 subcutaneously in cows 15 days before the expected calving date, the
offspring were not administered the product, they were only given the intake of 3
liters of colostrum in the first 6 hours of life. The blood sample was taken 24 hours
after the first collection of colostrum in the 3 groups, then subjected to the turbidity
test with zinc sulfate and then to the spectrophotometer to obtain the results we

seek.



RESUMEN.
El selenio (Se) es uno de los minerales esenciales para el funcionamiento normal

de todos los sistemas de drganos incluyendo el corazon, musculo, higado y
rifones tanto en animales como en los humanos, juega un rol importante en la
integridad funcional del tracto reproductivo, la funcion tiroidea y el normal
funcionamiento del sistema inmunolégico del ganado (Lopez et al.,, 1997). La
vitamina B12 es comunmente referida como un promotor del crecimiento
vitaminico, es una coenzima fundamental para la maduracién normal de todas las
series hematopoyéticas, en su forma activa, Metilcobalamina interviene en la

produccioén de anticuerpos y &cidos nucleicos (Santoma, 1998).

El objetivo del presente trabajo es determinar el efecto del suministro de un
producto (seleject B12*) el cual contiene Selenio y Vitamina B12, en la absorcién
de inmunoglobulinas, sobre el desarrollo y supervivencia de neonatos recién
nacidos ante las enfermedades mas comunes, como diarreas y neumonias, los
cuales fueron separados de sus madres al nacimiento y alojados en becerreras de
concreto previamente lavadas, desinfectadas y encaladas. Los grupos quedaron
de la siguiente manera: T1 (n = 20) = Testigo, toma de 3 litros de calostro en las
primeras 6 horas de nacimiento, T2 (n = 20) = 1 ml del producto con Selenio y
Vitamina B12 en 3 litros de calostro, la toma se dio en las primeras 6 horas
de vida , T3 (n = 20) = aplicacion de 10 ml del producto con Selenio y Vitamina
B12 via subcutanea en vacas 15 dias antes de la fecha de parto esperada, a las
crias no se les administré el producto, solo se les dio la toma de 3 litros de
calostro en la prime ras 6 horas de vida. La muestra de sangre fue tomada 24
horas después de la primera toma de calostro en los 3 grupos, para después
someterla a la prueba de turbidez con sulfato de zinc y posteriormente

al espectrofotometro para obtener los resultados que buscamos.



1. INTRODUCCION.

En la actualidad una gran parte de las explotaciones lecheras tienen problemas en
la crianza de becerras, la recria es un componente vital en los hatos lecheros,
pues los primeros dias de vida son los mas criticos (Quigley, 1997).

En cualquier produccion bovina, los terneros constituyen el principal factor para
lograr incrementos en la poblacion vacuna. Por estas razones, el manejo de los
terneros, asi como su salud y desarrollo para el reemplazo de adultos y el
aumento de la misma poblacion, es tarea de gran relevancia en la explotacion
ganadera (Calzadilla, 2006).

En las explotaciones pecuarias de ganado bovino productor de leche la materia
prima esencial es la produccion de becerras sanas, capaces de alcanzar un
crecimiento satisfactorio para obtener vacas con produccion de leche aceptable,
buena fertilidad y larga vida productiva, para que las explotaciones sean rentables
(Maya y Topete, 2010).

La diarrea neonatal del ternero es un sindrome multifactorial, principal causa de
morbilidad y mortalidad, en el que intervienen factores dependientes del
hospedador, ambientales, de manejo y microbiolégicos. La diarrea neonatal del
ternero es una importante causa de muerte y perdidas econdmicas, tanto directas
como indirectas en la produccién ganadera. Entre las pérdidas directas se incluye
los gastos de tratamiento, medicamentos y fundamentalmente la perdida de los
animales. Entre las perdidas indirectas cabe destacar la perdida de mejora
genética por la mortalidad y el retraso en el crecimiento (Bilbao et al., 2009).

Estudios comparables en becerras antes del destete en los Estados Unidos en
hatos lecheros informaron una morbilidad por diarrea de 23.9 % y una mortalidad
de 4.4 %. En 2006, en los Estados Unidos las operaciones lecheras tenian un
estimado del 17 % de morbilidad respiratoria y la mortalidad del 1.8 % para
becerras antes del destete (USDA, 2008).

En efecto las enfermedades como neumonias en becerras son de gran
importancia econdmica debido a que se genera escasa inmunidad a los diferentes
agentes infecciosos involucrados (Esslemont y Kossaibati, 1999).

En México la diarrea representa el 75 % de las infecciones neonatales, con una
morbilidad del 25-60% y una mortalidad 20-50% respectivamente. No obstante, Si
no es manejada adecuadamente la mortalidad puede ser incluso del 100% (Davis,
1995).

El sistema inmune de la ternera al nacimiento es inmaduro e incapaz de producir
suficientes inmunoglobulinas (Ig) para combatir infecciones (Sasakiy et al., 1983).
Adicionado a ello, la estructura de la placenta bovina epiteliocorial, previene la
transferencia de Ig séricas de la madre al feto antes del nacimiento (Nocek et al.,
1984; Arguello et al.,, 2005). Consecuentemente, la ternera nace sin inmunidad
humoral (anticuerpos) adecuada y depende casi totalmente de la transferencia
pasiva de inmunoglobulinas maternas presentes en el calostro. De esta forma, la
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adquisicién de Ig a través de la absorcion intestinal protege a la ternera de las
enfermedades hasta que su propio sistema inmune llegue a ser completamente
funcional (Robinson et al., 1988).

La mayor absorcion de anticuerpos por el intestino del ternero ocurre
inmediatamente después del nacimiento y luego declina rapidamente. La becerra
solo es capaz de incorporar las inmunoglobulinas a su organismo en las primeras
24 horas de vida, debido a que cesa la permeabilidad intestinal, las
inmunoglobulinas no son capaces de atravesar la pared del intestino
posteriormente a este periodo y entonces el calostro ingerido tendra valor solo
como alimento, pero ya no brindaria ninguna proteccion contra enfermedades
(Martinez, 2003).

El selenio (Se) juega un rol importante en el normal funcionamiento del sistema
inmunologico del ganado (Loépez et al., 1997). Para compensar la deficiencia
nutricional de Selenio, se utiliza la suplementacién con este mineral, permitiendo
optimizar con ello mayor proteccion a los animales contra las enfermedades
infecciosas (Wittwer et al., 2002).

El selenio tiene efectos sustanciales sobre la funcién inmunolégica, estos efectos
se extienden a la inmunidad mediada por células, la inmunidad humoral y la
funcién inmune no especifica (Maas et al., 2008; Desta et al., 2011). (Abdelrahman
y Kincaid 1995) estudiaron el efecto de la suplementacion con Se a través de un
bolo intrarruminal disefiado para liberar 3mg Se/dia sobre la transferencia de Se al
feto y al recién nacido observando que los terneros nacidos de vacas
suplementadas con Se aproximadamente 60 dias antes del parto tuvieron
mayores concentraciones de Se en sangre, plasma y en higado que los ternero
hijos de vacas no suplementadas, ademas estas concentraciones se mantuvieron
elevadas hasta el dia 42 de edad. Considerando los efectos beneficiosos del Se
podria esperarse una disminuciébn en la pérdida de terneros asociada con
miopatias y enfermedades respiratorias (Gerloff, 1992).

En numerosos estudios se ha sugerido que la deficiencia de selenio se relaciona
con una alteracion en varios niveles de la respuesta inmunoldgica: resistencia a la
infeccion, sintesis de anticuerpos, citotoxicidad, secrecion de citoquinas y
proliferacion de linfocitos. De hecho, implica alteraciones en la inmunidad celular y
la funcion de las células B. Este fallo en el sistema inmune, puede probablemente
estar condicionado por el hecho de que el selenio se encuentra habitualmente en
cantidades insignificativas en tejidos inmunocompetentes tales como el higado,
bazo y nédulos linfaticos. Por otro lado, la suplementacién con selenio incluso en
individuos con los requerimientos completos, tiene marcados efectos
inmunoestimuladores, incluyendo un aumento de la proliferacion de la actividad de
las células T (linfocitos citotéxicos) y la mejora de la actividad de las células NK
(Cunningham-Rundles et al., 2002).

Existen diferentes aspectos derivados de la suplementacién con selenio en
relacion a la respuesta inmune como los siguientes: Resistencia a infecciones
microbianas y virales, funcibn de neutréfilos, produccion de anticuerpos,
proliferacion de linfocitos T y B en respuesta a antigenos, citodestruccion mediada
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por linfocitos T y células NK (natural killers) el selenio adecuadamente dosificado
en vacas aumenta los niveles de IgG en el calostro y por lo tanto los niveles de
IgG en terneros durante la lactancia (Acosta, 2007).

(Kamada et al., 2007) afiadieron selenito de sodio directamente al calostro, 3 mg
de Se/Kg de calostro, este aumento la absorciéon de IgG (mas del 40 %) en
terneros recién nacidos Se deficientes. Para la comparacion, la leche bovina
normalmente contiene 0.03 a 0.05 mg de Se/kg. El selenio se postuld para actuar
directamente sobre el epitelio intestinal para estimular la pinocitosis.

Se sabe que la absorcion de calostro 1gG esta mediada por pinocitosis intestinal,
que continba durante solo 24 h después del nacimiento. La adiciéon de Se al
calostro podria activar directamente esta pinocitosis fisiolégica de las células
epiteliales intestinales debido a la rapidez de la reaccion. Este efecto no es
nutricional sino mas bien farmacolégico. El suplemento de Se también dio lugar a
Su mayor concentracion en plasma sanguineo. El selenio es un mineral esencial
para los animales;sin embargo, los terneros recién nacidos siempre son
deficientes en Se al nacer. La aplicacion de este método en terneros también
proporcionaria un suministro inmediato de Se y podria contribuir al desarrollo del
sistema inmune de los terneros (Kamada et al., 2007).

La vitamina B12 en su forma activa, Metilcobalamina interviene en la produccion
de anticuerpos y acidos nucleicos (Santoma, 1998). También podemos destacar
que el cobalto, cofactor de la vitamina B12 tienen un efecto sobre la resistencia a
pardsitos y actividad frente a neutrofilos. Las respuestas a suplementos
vitaminicos por los rumiantes incluyen mejoria en la funcién inmune, menos
problemas de salud clinica y el aumento de la productividad (Spears y Weiss,
2014). El déficit conjunto de esta vitamina provoca una depresion de la inmunidad
mediada por los linfocitos T, asi como de la respuesta de hipersensibilidad
retardada frente a diversos antigenos y una menor actividad fagocitica de los
neutréfilos (Marcos et al., 2006).

El objetivo del presente estudio es observar el Efecto de la aplicacién de Selenio y
Vitamina B12 sobre la concentracion sérica de inmunoglobulinas en becerros
neonatos, para determinar si el uso de Selenio y Vitamina B12, tiene un efecto
positivo para disminuir la incidencia de las enfermedades mas comunes en
becerras, como son diarreas y neumonias, ya que representan una gran pérdida
para el ganadero, limitando el crecimiento de los hatos y el mejoramiento genético.
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2. FUNDAMENTO TEORICO.

2.1 Crianza de becerras.

La ganaderia mexicana que viene desarrollandose actualmente, ha tomado con
mayor interés la practica de criar y desarrollar en sus propios establos a las
becerras de reemplazo, la importancia de esto estriba en que esta practica, es y
sera mas rentable desde el punto de vista econdmico y zoosanitario (Basurto,
1998).

La cria de becerras para reemplazo, es una actividad que determina la renovacién
del hato y permite hacer un mejoramiento genético. Actualmente la mayoria de las
explotaciones lecheras tienen problemas en la cria de becerras, debido
fundamentalmente a la cantidad y costo de su alimentacién, control sanitario y
manejo en general, pues cualquier alteracién que ocurra en el estado de salud de
los animales produce disminucion del desempefio y rentabilidad del hato.

La combinacion de sementales de alta genética con las mejores hembras,
producira crias genéticamente superiores a las nacidas anteriormente, esto en
combinacion con éptimos cuidados, es la base para un hato sano y de la mas alta
calidad (Boxen, 2000).

Es muy comun que el ganadero productor de leche se preocupe solo por los
animales en produccién, tanto de su cuidado como de su alimentacion y es
practica frecuente que aun el desperdicio de las vacas en ordefio sea utilizado
para la alimentacién de las vacas secas y las becerras. La poca atencién que se
dedica a unas y otras se refleja en una serie de problemas que se pasan
desapercibidas hasta que la vaca empieza a producir e incluso en el caso de las
productoras, la mayoria no establece una relacion entre lo que paso durante la
época de crianza o en el periodo seco con el rendimiento del animal adulto. De
hecho, casi siempre la baja produccion de una vaca se atribuye a factores
genéticos o de alimentacién y raras veces a problemas ocurridos durante la etapa
de desarrollo. El éxito o fracaso de la cria de reemplazos de leche depende de
varios factores complejos e interrelacionados. La salud y el crecimiento de los
terneros recién nacidos pueden verse afectados por una mala salud materna
(Lundborg et al., 2003), distocia (Lombard et al., 2007), privacion de calostro
(Weaver et al., 2000) y una mala nutricion de los terneros (Ollivett et al., 2012). En
la industria lactea moderna, los terneros son criados artificialmente y los
programas nutricionales tempranos han sido ampliamente estudiados para mejorar
su rendimiento durante el periodo de pre-destete (Soberon et al., 2012).

Los cuatro pilares en que se basa la produccion de leche son la alimentacion, la
genética, la salud y el ambiente, estos factores son criticos y existe ademas una
interaccién entre los 4, de manera que cuando hay problemas en alguno de ellos,
invariablemente afecta a los demas, impidiendo que se refleje la produccién de
manera adecuada.
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Asi, un ambiente adverso impide que el potencial genético de un animal se
manifieste y viceversa, un animal sin un genotipo adecuado no rendira lo esperado
a pesar de que el ambiente sea optimo (Martinez, 2003).

La becerra nace con un potencial genético predeterminado, el cual puede ser
afectado permanentemente por las decisiones de manejo implementadas a lo
largo del periodo de crianza y por los factores ambientales. El potencial genético
de una becerra puede ser visto como el limite superior que se expresa soélo si se
implementan las decisiones adecuadas en el momento adecuado. Se ha
observado que el nivel de manejo tiene un gran efecto sobre la morbilidad y
mortalidad de la cria pues un buen manejo a los animales jovenes en su periodo
neonatal puede reducir marcadamente esta morbilidad y mortalidad, mientras que
un mal manejo llevara a pérdidas econémicas por un desempefio reproductivo
subestimo, ya que este mal manejo en jovenes puede reducir la actividad de por
vida de una vaca como individuo y de todo un hato (Quigley, 1998).

En resumen, la mayoria de los problemas que se presentan en los hatos lecheros
tienden a ser multifactoriales. Consideremos ahora estos factores como puntos
cardinales en cuyo centro se encuentra la vaca en produccion.

Figura 1. Puntos cardinales e interacciones que afectan a la vaca productora.

—
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(Martinez, 2003).
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Ahora bien, el esquema siguiente no es estatico. Si tomamos en cuenta que la
vaca en produccion fue becerra y que las actuales becerras seran vacas
productoras, podemos aplicar el mismo esquema, con las mismas implicaciones, a
las becerras. De hecho, el animal entra bajo estas influencias desde el momento
mismo de su concepcion y se le puede observar desde dos perspectivas, de su
transformacién de embrion a becerra y de su evolucion de becerra a vaca
(Martinez, 2003).

Figura 2. Ciclo de vida de la vaca.

Gestacion Desarrollo

EMBRION -M-- BECERRA --\-(- VACA

(Martinez, 2003).

2.2 Consideraciones genéticas.

El error mas frecuente que se comete en la crianza de becerras lecheras es
pensar que la crianza empieza al momento del nacimiento. Para tener éxito en
esta practica, el productor y el veterinario deben empezar a actuar, “a criar’ a la
becerra desde el momento en que van a escoger a los progenitores de la cria
(Martinez, 2003).

Un buen programa de cria de reemplazos empieza desde el momento en que se
selecciona al semental. El toro debe seleccionarse considerando la edad de la
vaca, para vaquillas y vacas de primer parto seleccionaremos un valor alto para
facilidad de parto, ademas, de las caracteristicas productivas y reproductivas del
semental. También debe tomarse en consideracion las caracteristicas genotipicas
de sus hijas y no solamente caracteristicas fenotipicas.

Las vaquillas deberan considerarse para reemplazos en el hato, al seleccionarse
en base de su mérito genético y su contribucion a un incremento en la produccion
de leche (Basurto, 1998).

Si la progenitora es una vaquilla de primer parto, deberd escogerse a un toro que
produzca crias que nazcan facilmente, de otra manera si hay distocia (dificultad al
parto) puede haber varios incidentes: La vaca puede no estar en condiciones de
ser ordeflada y producir calostro suficiente; la cria sufrird estrés durante el parto y
eso provocara la secrecion de corticoesteroides que inhiben la absorcion de
anticuerpos (inmunoglobulinas) a nivel de pared intestinal y el calostro materno no
sera aprovechada aunque sea ingerido; la cria estara luchando también por parir
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y eso agotara sus reservas de energia en el trabajo de parto, el resultado es que
al nacer estard cansada y no se podra parar para amamantarse o recibir el
calostro de manera adecuada, el agotamiento de sus reservas de glucégeno
provocara ademas fendmenos de hipotermia (baja temperatura corporal) e
hipoglicemia (niveles bajos de glucosa en sangre) y la becerra no tendra interés
para consumir el calostro en la cantidad y horario oportuno.

En la vaca lechera moderna, la selecciéon genética ha modificado la disposicion
anatomica invirtiendo este orden, el térax es menos profundo que el abdomen. La
ubre ocupa un lugar grande en la parte inferior del abdomen y la pelvis; con mucha
frecuencia los pezones quedan colgando por abajo del nivel de la punta de los
corvejones. Al nacer, la becerra mantiene erguida su cabeza buscando que la
curvatura costo abdominal la lleve a la ubre, pero esta curvatura esta invertida y es
lastimoso ver como los becerros trompean infructuosamente contra los costados
de las vacas sin encontrar la ubre. Si una becerra no encuentra los pezones en las
dos primeras horas de vida, no solo se agotara, sino que habra perdido la
oportunidad de adquirir inmunidad pasiva adecuada a través del calostro,
guedando expuesta a enfermedades neonatales (Martinez, 2003).

2.3 Manejo del parto.

Para poder obtener un reemplazo adecuado es necesario conocer de qué manera
se comporta la madre en el momento del parto, pues sabemos que cualquier
trastorno en el momento de la expulsion del feto, sin duda traer4 consecuencias
secundarias para la madre, pero lo mas importante causa trastornos al reemplazo.
Por ejemplo, se pueden dar presentaciones anormales (Parquer, 1996).

Cualquier recién nacido después de una distocia es mas propenso a ser mortinato,
a padecer mortalidad neonatal y a la privacion del calostro. Las oportunidades de
tener acidosis neonatal (metabdlica o respiratoria) se ven marcadamente
incrementadas cuando la cria experimenta una dificultad al nacimiento, (Bearden,
1982).

Por un lado, es importante que la vaca no engorde demasiado, para que la cria no
crezca en exceso y complique el parto, pero por otro lado es indispensable que la
madre reciba una dieta balanceada y este en buena condicion corporal (3.0 a 3.5
en una escala de calificacion del 1 al 5) cuando ocurra el parto.

En un estudio que se compararon vacas que ingresaron al paridero entre tres y
dos semanas antes del parto, entre una semana y 72 horas antes del parto y entre
48 horas antes del parto y el momento del parto, las vacas que ingresaron entre
una semana y 72 horas antes del parto tuvieron becerras con niveles de
anticuerpos (inmunoglobulinas) menores que las vacas que ingresaron entre tres y
dos semanas antes del parto y entre 48 horas y el momento del parto. Los analisis
de concentraciones de cortisona en la sangre mostraron niveles mas elevados en
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las vacas que ingresaron al paridero entre una semana antes del parto y el
momento del parto. Se concluyd que los corticoesteroides se incorporan al
calostro e inhiben la absorcién de inmunoglobulinas cuando el ingreso al paridero
ocurre entre una semana y 72 horas antes del parto. Cuando la vaca ingresa entre
48 horas antes del parto y el momento del parto los corticoesteroides no alcanzan
niveles criticos en el calostro. Cuando el ingreso al paridero ocurre entre tres y dos
semanas antes del parto, no ocurren concentraciones de corticoesteroides en el
calostro. Las vacas con ingreso entre tres y dos semanas antes del parto tuvieron
menor incidencia de enfermedades metabdlicas, retencion placentaria,
desplazamiento de abomaso y distocia (Martinez, 2003).

La mayoria de las veces, el hombre es el principal factor de provocacion de
muerte de estos reemplazos ya que dentro de las principales fallas humanas que
suceden cuando la cria nace son:

1.- Falta de un programa especifico de crianza de becerras.

2.- No cuidar que las becerras beban el suficiente calostro a las horas adecuadas
y en la cantidad suficiente.

3.- Ayudar a las vacas al parto fuera de tiempo o a destiempo.

4.- Partos en lugares no ventilados o en mal estado higiénico, falta de
implementacion de medidas basicas zoosanitarias.

5.- Nula asistencia a la cria durante el primer dia de edad.

6.- Falta de conocimientos de sustitutos o pre iniciadores de calidad y cuéles son
sus caracteristicas de costo- beneficio.

7.- Cuidar y mantener las minimas instalaciones funcionales y limpias (Quigley,
1998).

La salud y la rentabilidad de la cria empiezan antes del parto. Debido a que la cria
es especialmente susceptible a los patégenos durante las primeras horas después
del nacimiento, el ambiente del parto es critico. Ademas, el preparar a la vaca
seca para el parto y manejo adecuados contribuird significativamente a la salud
de la cria después del parto.

Uso de un é&rea higiénica y asistencia en el parto. Un ambiente higiénico al
momento del nacimiento es importante para la salud de la cria. Las patas, los
cuartos traseros, el periné y la ubre de la madre deberan estar limpios antes del
parto.

Cuando sea posible, los corrales de maternidad deberan seguir el sistema de todo
dentro- todo fuera con desinfeccion entre partos para prevenir la transicion de
patdgenos. Idealmente, las vacas deberan parir en paja limpia y seca y
preferentemente con sombra. En un estudio se encontré que el usar paja como
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cama resultaba en una mortalidad mas baja para la becerra. Obviamente, la paja
debera tener un buen drenaje para minimizar el lodo y permitir que la vaca se aisle
para el parto (Bearden y Fuquay, 1982).

2.4. Atencion del neonato.

El requerimiento principal al nacer el becerro es oxigeno si no respira cuatro o
cinco minutos después de nacer suele morir o sufrira lesion cerebral en dos o tres
minutos. Inmediatamente después de nacer se retira el moco y membranas de la
nariz y boca; si no respira se estimula comprimiendo y relajando alternativamente
las paredes toracicas (respiracion artificial), cosquilledndole la nariz con una paja o
heno y levantandola por sus patas traseras y colgandolo por pocos minutos
(Etgen, 1990).

El estimular al recién nacido puede ser hecho por la madre o por el ganadero. Si
la becerra va a ser alejada de su madre inmediatamente después del nacimiento,
debera de ser tallada con paja o0 con una toalla limpia y seca para secarla. Esto
estimulara su respiracion y su circulacion y la ayudara a ponerse de pie. Cuando
la temperatura sea baja, una lampara de calor ayudara a mantener a la cria
caliente mientras se seca.

Inmediatamente después del parto es necesario tener en cuenta el estado de
salud del ternero, el ombligo se rompe antes de terminar el periodo de expulsion,
se debe desinfectar, los hoyares se limpian para que no se vaya a ahogatr.

Los terneros sanos y con vitalidad se levantan pronto y buscan la mama, tan
pronto busquen los pezones hay que ayudarlos para que no se caigan, cuidando y
siguiendo los primeros pasos del ternero después del parto (Quigley, 1998).

Ademas, el peso de la cria al nacer, es importante, becerras que nazcan pesando
entre los 40 a 50 Kg, son con frecuencia mas vigorosas, y por consecuencia tienen
mayor resistencia ante las enfermedades en las primeras semanas de nacidas.

En tiempo de frio se recomienda secar al ternero con una tela o un saco limpio
especialmente si la madre no se levanta inmediatamente. EI cordon umbilical se
comprime para evacuar su contenido y sumergirlo en tintura de yodo al cinco por
ciento, si éste sangra se debe atar con hilo o cordon limpio y después sumergirlo
en alcohol.

Desinfeccion del ombligo. El cordon umbilical deberd de ser desinfectado justo
después del nacimiento. Esto ayuda a secar el cordén y evita la entrada de
microorganismos al cuerpo. Se ha demostrado en unos estudios que la morbilidad
de la cria (particularmente enfermedades entéricas y respiratorias) y la mortalidad
se reducen cuando el corddn es desinfectado justo después del nacimiento.
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Se debera de usar una solucion yodada al 5 por ciento y no soluciones yodadas
diluidas como las del sello del pezén. El incluir alcohol en tintura yodada puede
reducir riesgos posteriores de infeccidén y acelera el secado del corddn.

Durante los 3 dias posteriores al nacimiento se deberd de rechecar para
determinar la presencia de infeccion. Si el cordon umbilical se rompiera justo
fuera de la pared abdominal, debera de ser cerrado inmediatamente. Esto se ve
frecuentemente en becerros nacidos en posicion posterior y en combinacion con
una cesarea (Boxen, 2000).

3. CARACTERISTICAS DEL CALOSTRO.

La glandula mamaria de los mamiferos adultos es uno de los pocos tejidos que
tiene la capacidad de pasar por sucesivas series de desarrollo controladas por el
sistema endocrino. Las alteraciones que ocurren durante la gestacion, la lactancia
y la involucion han sido descritas como Lactogénesis | (crecimiento, diferenciacion,
colostrogénesis), Lactogénesis Il (lactancia, produccion de leche abundante) e
Involucidén (regresion a un estado no lactante).

En algdn momento durante la gestacion, ya sea antes o durante el periodo de
colostrogénesis, las células también deben diferenciarse en los multiples tipos de
células que componen la glandula mamaria funcional (endotelio, fibroblastos,
epiteliales, mioepiteliales, etc.). También durante este tiempo, pero antes del
parto, las células epiteliales mamarias llevan a cabo un proceso de secrecion de
un fluido Unico que en el primer ordefio después del parto proporciona la secrecion
llamada calostro. La palabra "calostro" parece haber aparecido por primera vez en
el siglo XVI (1570-80; < calostro latino, calostros). El proceso de formacion de
calostro se denomina calostrogénesis. Las proteinas de la leche que son
predominantes durante la lactancia (caseinas, otras) también aparecen en el
calostro, y su apariencia bastante menor es el resultado de la induccion de ARNm
gue ocurre unos pocos dias antes del parto. Algunos de los productos proteicos en
las secreciones se originan en el sistema sistémico y son transportados a través
de las células epiteliales mamarias por un mecanismo, para el movimiento de la
inmunoglobulina hacia el saco vitelino. Que fue ideado por primera vez por
(Brambell y Hemmings 1949).

(Brambell, 1958) también sugiri6 que un mecanismo similar explicaba que las IgG
tenian la vida media sistémica mas larga entre las proteinas en la circulacién.
Posteriormente, este proceso especifico de transferencia celular fue identificado
mediante técnicas desarrolladas por el Palade Group con el uso de microscopia
electronica y fue denominado transcitosis por (Simionescu et al., 1979). De las
proteinas transcitosas, las inmunoglobulinas son las mas estudiadas. Se dispone
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de revisiones de la transcitosis de varios componentes proteicos a través de la
glandula mamaria (Bousquet, 2002; Truchet y Bousquet, 2009).

La identificacion y reconocimiento de la importancia de la inmunoglobulina del
calostro de mamiferos comenzé a finales del siglo XIX, y el conocimiento de las
diferencias entre el calostro de mamiferos comenzé a surgir a principios del siglo
XX. La identificacion de componentes inmunes especificos de la leche y el calostro
establecio diferencias entre la composicion del calostro de ungulados y primates.
La inmunoglobulina 1gG1 fue predominante en las secreciones de calostro bovino,
mientras que la IgA fue la principal en primates (Hanson, 1961; Richards y
Marrack, 1963). El debate sobre el origen (mamario y/o sistémico) de estas
secreciones proteicas en el calostro siguioé siendo polémico, hasta que se observo
la disminucion previamente identificada en la IgG1 sérica cerca del parto, con un
aumento de la IgG1 secretada por las mamas. Sin embargo, se sabe que parte de
la disminucion de las concentraciones de IgG en sangre esta relacionada con un
estado de inmunosupresion (Herr et al., 2011).

El calostro bovino es la primera secrecibn mamaria disponible dentro de las
primeras 24 horas después del parto (Jaster, 2005). Es una mezcla de las
secreciones lacteas y componentes de suero sanguineo, especialmente las
proteinas séricas y otras, que se acumulan en la glandula mamaria durante el
periodo seco preparto (Foley et al., 1978). Este proceso inicia varias semanas
antes del parto, bajo la influencia de las hormonas lactogénicas incluyendo
prolactina, y cesa bruscamente al momento del parto. La formacion del calostro,
conocida como calostrogénesis, conlleva muchas adaptaciones fisioldgicas Unicas.
La mejor conocida de ellas es la transferencia masiva de Ig, particularmente
inmunoglobulinas G (IgG), a partir de la circulacion materna hacia las secreciones
mamarias (Barrington et al., 2001).

Ademas de las Ig, el calostro bovino contiene altas concentraciones de vitaminas,
factores de crecimiento, antimicrobianos no especificos y otros compuestos
bioactivos (Playford et al., 2000). Se ha estimado que hasta 500 g de IgG podrian
ser transferidos en una sola semana de calostrogénesis. Las concentraciones de
muchos de estos componentes son mayores en las secreciones de la primera
recoleccion después del parto (calostro del primer ordefio), y luego se reduce de
manera constante durante los siguientes seis ordefios (leche de transicion) para
llegar a las bajas concentraciones que se mide normalmente en la leche entera
para venta (Foley y Otterby, 1978). Cuando el ordefio del calostro después del
parto es retardado aumenta el conteo de células somaticas y su contenido
nutricional disminuye (Kehoe et al., 2007).
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Cuadro 1. Caracteristicas y composicion quimica del calostro y leche del
ganado Holstein Friesian.

Calosiro (ordeno post-parto)

Variable 1 2 3 Leche
Gravedsd especfica (kgL ') 1.058 1.045 1036 1032
Solidos totales (%) 238 178 14.1 125
Grass (%) 6.7 5.4 38 3.6
Solidos no grasos (%) 167 122 0a 8.6
Proteina fofal {%) 140 8.4 5.1 3.2
Casgina (%) 43 43 33 2.5
Alblmina (%) Y 14 0.3 0.5
Inrunaglobulines (%) 8.0 42 24 0.08
lgG ig-dL'1J 32 25 15 0.08
Nitrogeno no proteico (3) .0 7.0 8.3 49
Lacinza (%) 27 3.9 44 49
Calcio (%) 0.28 0.15 0.15 0.13
Potasio (%) 0.14 013 0.14 0.15
Sodio (%) 0.14 013 0.14 0.15
Vit & (pgemL™) 255 180 113 H
Vit E {ugeg") 84 78 i 15
Ribofizvina {ugmL") 4.83 2.1 1.85 147
Coling {mgemL ") 0.70 0.34 0.23 013

(Adaptado de Davis y Drackley, 1998).
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Cuadro 2. Contenido de grasa, proteina, lactosa, Ig y lactoferrina en el
calostro bovino.

Companents Promedis %
Grass a7
Proteing 149
Laclosa 25
Companentes rrgémi
ey 35,0
lgG2 8.0
IgA 17
Ight 4.3
Lactcterrina 0.8

(Kehoe, 2007).

Cuadro 3. Contenido de algunos minerales en el calostro bovino.

TTnerales €n @1 cAlOSNo Doving mgig |
Caleio 4718
Fosforo 4432
Magnesio 733
Sodio 1038
Fatasio 2645
Zing Kl
Higrra 8.3
Cobre 0.3
Azulre 2695
Manganesa 0.1

(Kehoe, 2007).

22



La formacion de calostro conocida como calostrogénesis cesa en o cerca del
momento del parto. Esto quiere decir que no hay mas produccion de proteinas
especificas/no especificas después del parto. También en este momento
empiezan a surgir los cambios hormonales en la madre reabsorcion y degradacion
de las proteinas especificas/ no especificas, asi como también de otros
componentes de esta secrecion (lazzaro, 2001).

Mientras que la aparicion de células plasmaticas en las secreciones mamarias
también puede aportar inmunoglobulinas al calostro, los hallazgos recientes de la
expresion del gen Ig y la produccion de proteinas en las células epiteliales
mamarias, proporcionan una nueva conciencia de que las células epiteliales
mamarias también pueden contribuir a la secrecion de las inmunoglobulinas
(Telemo y Hanson, 1996; Zhang et al., 2010).

Se ha demostrado que tanto la IgG como la albumina tienen una vida media
sistémica muy larga que se ha atribuido recientemente al Receptor Fc del recién
nacido (FcRn) (Tzaban et al., 2009; Kacskovicsl et al., 2006; Luw et al., 2007). A
diferencia de otros receptores de Fcy, el FCRn no envia sefales, sino que
desempefia un papel importante en la mediacibn del transporte de
inmunoglobulina transplacentaria G (IgG) de la madre al feto y del transporte de
IgG del calostro a los recién nacidos. La actividad de la transcitosis de la glandula
mamaria bovina IgGl esta altamente regulada durante el periodo de
colostrogénesis, sin embargo, en otros numerosos tejidos la FCRn media el
reciclaje y el transporte de albimina e IgG a lo largo de la vida. Por ejemplo, en las
células endoteliales, la FCRn se encuentra en los endosomas, donde se une y
dirige la IgG y la albumina hacia el reciclaje y evita el trance hacia la via
lisosémica, previniendo su degradacion y promoviendo una mayor vida media en
la circulacién (~ 3 semanas) (Barrington et al., 2000).

Se sabe que la FcRn realiza tanto transcitosis como reciclaje (Ghetie y Ward,
2000). Las células intestinales se unen a IgG1 en el lado basal y luego encierran el
complejo formando un endosoma, que serd transcitoso al lado apical de la célula o
reciclado al lado basal (Tzaban et al., 2009). Alternativamente, la IgGl y la
albumina pueden entrar en algunas células por endocitosis en fase liquida y unirse
a la FcRn después de la acidificacion endosémica (Van, 1996). La regulacion del
reciclaje o transcitosis del endosoma esta controlada por proteinas intracelulares
denominadas pequeiias GTPasas (Stenmark, 2009). Rab25, Rablla y Rabllb
pertenecen a la familia de las pequefias Rab GTPasas y son algunas de las
proteinas que controlan la formacion de endosomas y el reclutamiento de
proteinas efectoras que alteran la actividad y direccién del trafico vesicular
(Stenmark, 2009). Rablla y Rabllb se localizan en endosomas que parecen
estar dirigiendo el reciclaje (Sonnichsen et al., 2000), mientras que Rab25 se ha
asociado con endosomas que se destinan al movimiento transciténico, este trabajo
identifico los genes Rab25, RhoB ybFcCGRT que tienen potencial para la regulacion
de la transcitosis de células epiteliales mamarias de IgG1 durante el periodo de
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colostrogénesis. Mientras que otros ARNm genéticos fueron fuertemente
expresados (Rablla y Rabllb), no mostraron alteraciones en el tratamiento
endocrino. Para confirmar la regulacion tisular de la bFcGRT y Rab25,
demostramos su expresion génica alterada a partir de tejido mamario bovino
obtenido por biopsia durante la colostrogénesis y los primeros periodos de
lactancia (Espinosa et al., 2009).

El complejo receptor que se cree que mueve IgG1l hacia el lumen secretorio
mamario durante la colostrogénesis es el FcRn, que estd compuesto de dos
proteinas: el fragmento Fc del transportador del receptor de 1gG alfa (FCGRT) y B-
2-microglobulina (B-2-M) (Rojas y Apodaca, 2002). La FcRn se identifico
inicialmente en el intestino de los roedores (Rodewald, 1976), donde la IgG
ingerida se transportaba desde el lumen intestinal hasta la circulacion sistémica
(Rodewald et al., 1983; Rodewald y Kraehenbuhl, 1984). Aunque el ARNmcRn
esta presente en el intestino de ternera neonatal, aparentemente no funciona en la
absorcion de IgG1 (Baumrucker y Hammon, 2013). Las mismas cantidades de
lgG1l e 1gG2, si se proporcionan, aparecen en la circulacion sistémica
posiblemente a través del mecanismo de "intestino abierto", porque el FcRn no
transporta 1gG2, Tal vez funcione para reciclar el lumen intestinal, proporcionando
asi un periodo mas largo de proteccion intestinal (Lecce y Morgan, 1962).

La unidad funcional propuesta del transportador FCRn es un dimero de la union
FCGRT a un IgG1 con estabilidad de la membrana proporcionada por (3-2-M
(Ghetie y Ward, 2000). Mientras que la FcRn ha sido vista como una molécula
expresada neonatalmente, ahora se sabe que tiene una expresion y funcion mas
amplia que prevalece en multiples tipos de células a lo largo de la vida de los
mamiferos (Ghetie et al., 1996; Kuo et al., 2010).

(Giesecke y Van, 1974; Giesecke y Viljoen, 1974) mecionan que la aparicion de
IgG y albumina durante una infecciobn de mastitis puede ser el resultado de la
activacion del mecanismo de transcitosis FcRn. Hasta la fecha, no ha aparecido
en la literatura ninguna evidencia de este mecanismo en los bovinos (Harman et
al., 1976).

Se cree que la inmunoglobulina G1 es transportada a través de las células
epiteliales mamarias por el receptor Fc del recién nacido (bFcRn) mediante un
proceso denominado transcitosis, Se planted la hipétesis de que la transferencia
diferencial de masa podria asociarse con 1) una cantidad determinada de
capacidad de transcitosis por célula mamaria y mas o menos células; 2) expresion
diferencial de la capacidad de transcitosis por célula; o 3) expresion diferencial de
variantes de transcitosis que tienen diferentes capacidades para mover IgG1l
sérico a las secreciones mamarias, por lo que la capacidad de transferir altas
concentraciones de IgG1 al calostro debe depender de los mecanismos de la
glandula mamaria (Ghetie y Ward, 2000).
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Es importante sefalar que el transportador de IgG1 propuesto (bFcRn), cuando se
expresa en el tejido mamario de ratones lactantes, se ha reportado que sélo
recicla IgG1 (Cianga et al., 1999; Lu et al., 2007) y no realiza transferencia epitelial
por transcitosis (aparicion en la leche de roedor). Por lo tanto, se han sugerido
algunas dudas sobre el papel de la bFcRn en la transcitosis de IgG1l bovina
durante la formacién del calostro (Cervenak y Kacskovics, 2009). Sin embargo,
debido a que la regulacion endocrina de la bFcRn puede controlar los mecanismos
de transcitosis/reciclaje y las pruebas se realizaron durante la lactancia (Lu et al.,
2007).

La masa de tejido del parénquima secretorio mamario esta relacionada con la
capacidad de producir volumen de leche durante la lactancia. Generalmente, la
cantidad de tejido se refleja en la cantidad de ADN (células) en la glandula
mamaria durante la lactancia (Miller et al., 2006). Durante la fase de calostro del
preparto, se espera que estén presentes menos células mamarias en comparacion
con las células secretoras presentes durante el pico de lactancia (Capuco et al.,
2003; Annen et al., 2007).

El calostro contiene miles de inmunomoléculas, factores del crecimiento y
hormonas como cortisol e insulina. Todos ellos estimulan el desarrollo del tracto
gastrointestinal y otros sistemas del recién nacido (Le Jan, 1996) difiere de la
leche en cuanto a la concentracion de sus componentes principalmente en el
contenido de Ig (Lorenz et al.,, 2011). Ademas, contiene un 23.9% de solidos
totales, un 6.7% de grasa, 14% de proteina total, 6% de Ig y 2.7%lactosa, en
comparacion con la leche, la cual contiene: 12.5% de solidos totales. 3.6% de
grasa, 3.2% de proteina total, 0.09% de Ig y un 4.9% de lactosa (Hammon et al.,
2000). Ademéas, normalmente contiene de 0.03 a 0.05 mg de Se/Kg (Kamada et
al., 2007).

Es la primera fuente de nutrientes para la ternera después del nacimiento.
Contiene casi el doble de solidos totales presentes en la leche. El contenido de
proteina y, grasa es mayor, pero la concentraciébn de lactosa es menor. Las
vitaminas y minerales se encuentran también en mayores cantidades es
importante recalcar como la concentracion de proteinas y péptidos disminuye
rapidamente después del inicio de lactancia (Elizondo, 2007).

Las concentraciones promedio de Inmunoglobulinas en el calostro van desde
50mg a 200mg/ml de calostro, con la siguiente composicion:

IgG  80-90% (IgG1l enun 85a90 % vy el resto 1gG2)
IgM  5-10%
IgA 5-10%

Esta concentracion va de acuerdo con la edad, raza, numero de partos, estado de
salud y nutricional y nUmero de ordefia del calostro en la vaca en esa lactancia.
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El uso del calostrometro es de gran ayuda, su lectura se debe hacer a 68 ° F 0 a
20°C para ser real y considerar los niveles aceptables:

Calidad superior 50 - 140 mg de Ig
Calidad aceptable 20-50 mgdelg
Calidad no aceptable <20 mgdelg

El calostrometro no es perfecto, pero es una alternativa para orientarnos en
nuestra practica de manejo.

Una observacion visual nos indica que un calostro cremoso es rico en anticuerpos
y un calostro delgado y aguado tiene menor concentracion de éstos. El calostro
puede bajar de calidad por: una duracién inadecuada del periodo seco (menos de
4 semanas), parto prematuro, ordefio o goteo antes del parto (reducen la
concentracion de anticuerpos), edad de la vaca (una vaca adulta contiene mas
cantidad de anticuerpos que una vaca joven ya que ha desarrollado mayor
inmunidad a las enfermedades existentes en el hato, teniendo asi un calostro ideal
para proteger a las terneras que nacen en la misma granja).

Calostros de vacas de entre dos y tres partos seran los que mayor cantidad de
anticuerpos ofrezcan, vacas jovenes en malas condiciones de alimentacion, en
estrés o vacas nuevas en el hato ofreceran calostros de mala o baja calidad de
anticuerpos (Alltech, 2003).

El método de patron oro aceptado para evaluar la transferencia pasiva es una
medicion directa de la concentracion de IgG a través de la inmunodifusion radial.
El fracaso de la transferencia pasiva aparece si la concentracion de IgG en el
suero de la ternera es inferior a 10 mg/mL cuando se toma la muestra entre las 24
y 48 horas de edad (Weaver et al., 2000; Godden, 2008), debido a que un valor
por debajo de 10 mg/mL es un factor de riesgo para desarrollar enfermedades
durante el periodo neonatal, desafortunadamente la inmunodifusion radial no es
atil como método en la granja (Godden, 2008).

La evaluacion de las proteinas totales séricas (STP) por refractometria es
ampliamente utilizada por veterinarios y productores para evaluar la transferencia
pasiva adecuada de inmunoglobulina en terneros (Tyler et al., 1996); esto se debe
a que la correlacion entre la STP y la IgG en la sangre es muy buena los primeros
dias de vida, considerando que la IgG es la proteina mas abundante ingerida a
través del calostro (Calloway et al., 2002). Por lo tanto, un valor de STP entre 5.0 y
6.0 g/dL se considera para prevenir el fracaso de la transferencia pasiva después
de la ingesta de calostro (Donovan et al., 1998; Windeyer et al., 2014). Ademas,
se acepta un limite para la STP de 5,2 g/dL para garantizar el valor umbral
equivalente de 10 mg/mL de IgG en el suero de ternera (Tyler et al., 1996;
Calloway et al., 2002; Windeyer et al., 2014).

26



Cuadro 4. Composicion porcentual del calostro, leche de transicion y leche
entera.

MNumero de ordefio
Componentes 1 | 2 3 | 4 [ 5 11
Calostro Leche de transicion | Leche entera

Solidos totales 230 | 179 | 149 139 |[135 12.5
Grasas 6.7 5.4 3.9 3.7 3.5 3.2
Proteina 14 8.4 5.1 4.2 4.1 3.2
Anticuerpos 6 4.2 2.4 0.2 0.1 0.09
Lactosa 2.7 3.9 4.4 4.6 4.7 4.9
Minerales 1.11 | 0.95 | 0.87 0.82 |[0.81 0.74
Vitamina 205 113 74 34
Aug/dl

(Romero y Alvarez, 2015).

Cuadro 5. Composicion tipica de calostro y leche de transicion.

Mumero de ordeno
Components 1 2 3 Leche
Solidos {%) 238 17.8 14.1 12.8
Prafeing (%) 14.0 8.4 5.1 3.1
IgG (mgiml) 320 25.0 16.0 0.8
Grasa (%) 8.7 5.4 38 40
Lactosa (%) 27 38 4.4 5.0
Minerales (%) 1.1 1.0 0.8 0.7
Vitamina A
285.0 180.0 113.0 34.0
(ug/dl)

(Foley y Otterby, 1978).
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La base de una buena crianza es la administracion de calostro a la becerra:

Que la becerra ingiera el equivalente al 10% de su peso en calostro (4 litros en
una becerra Holstein promedio), 2.- Que el calostro sea ingerido voluntariamente
en una sola toma lo més pronto posible después del nacimiento (méximo en las
primeras horas de vida) y 3.- Que el calostro sea de buena calidad y de
preferencia procedente de la madre de la cria (si colecta calostro para congelar o
almacenar, obténgalo de vacas de tercer o cuarto partos y revise su concentracion

con calostrémetro.

A diferencia de otras especies animales, la becerra recién nacida no recibe
anticuerpos a través de la placenta durante la gestacion; esto es debido al tipo de
placentacion epiteliocorial que impide el paso de substancias de tamafio muy
grande, o macro moléculas, como las inmunoglobulinas (Martinez, 2003).

Figura 3. Perdida de permeabilidad intestinal a las inmunoglobulinas en la
becerra recién nacida.
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(Martinez, 2003).

Si consideramos que el calostro promedio contiene de 60 a 80 gramos de
inmunoglobulinas por litro, una becerra de 40 kilos tendra que ingerir cuatro litros
de calostro conteniendo de 240 a 320 gramos de inmunoglobulinas para quedar

protegida debidamente.

Este comentario me obliga a explicar porque, si las inmunoglobulinas son
anticuerpos contra antigenos especificos, hablamos de cantidades y no de
calidades (especificidades) de inmunoglobulinas. La explicacién es muy simple la
mayor cantidad de inmunoglobulinas presentes en el calostro son anticuerpos
contra la endotoxina (lipopolisacarido A) de las bacterias Gram negativas y la
mayor parte de su accion va dirigida contra la endotoxina de Escherichia coli y
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demas bacterias Gram negativas. No obstante, son el mejor indicador que existe
del nivel de inmunidad de las becerras recién nacidas (Martinez, 2003).

El calostro es no so6lo la mejor fuente de anticuerpos para el ternero, sino también
la mejor fuente de nutrientes después del nacimiento. La leche de transicion, mas
el calostro de las primerizas, deberd aprovecharse integramente para la
alimentacion de las terneras, dando preferencia a las terneras menores de 21 dias
de edad, para proporcionarles inmunidad local lactogénica contra corona- y rota-
virus, algunas cepas de E. coli y, quizas, algunos otros agentes de diarrea en
terneras de 5 a 21 dias de edad

El calostro contiene varios tipos de anticuerpos que ayudan a combatir infecciones
de varias formas: Se unen a la bacteria invasora y otros antigenos, esto causa que
se aglomeren mejorando la accion de engullimiento (fagocitosis) por las células
inmunes que los destruyen (fagocitos); activan complejos quimicos de reacciones
que terminan con la destruccion (lisis de bacterias) neutralizan las toxinas,
previenen la union de bacterias o virus a los tejidos saludables inmovilizacion de
los cuerpos extrafios (Matamala, 2014).

El calostro es el primer y quizd el mas importante alimento que consumen los
terneros, tiene tres funciones basicas, ayuda al ternero a prevenir posibles
infecciones, debido a su alto valor energético ayuda al ternero a combatir
hipotermias y gracias a su elevado contenido de sales de magnesio posee accion
laxante que ayuda al ternero a expulsar el meconio y facilitar el inicio de transito
intestinal (Romero et al., 2015).

La funcién del calostro no es solo la de proporcionar inmunidad en la primera
ingestion después del nacimiento. El calostro se produce durante tres a cuatro
dias después del parto, y aunque su contenido de inmunoglobulinas se desploma
dramaticamente después del primer y segundo ordefio; aparte de que el intestino
de la becerra ya no puede absorber esas inmunoglobulinas. El calostro es un
magnifico alimento, sobre todo para las primeras semanas de vida, por lo que se
le puede almacenar, pero debe proporcionarse en las mismas condiciones que la
leche. EI calostro también contribuye al desarrollo correcto del tracto
gastrointestinal mediante el aporte de hormonas, vitaminas, péptidos, bioactivos,
enzimas y posee algunos factores de crecimiento de los lactantes que no se
encuentran en la leche comun o sustituto de leche. El valor energético del calostro
es 3 veces mayor que el de la leche. Esta energia es utilizada para funciones
metabdlicas basicas (incluido el mantenimiento de la temperatura corporal) y para
el crecimiento (Martinez, 2003).
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3.1 Componentes bioactivos del calostro bovino.

(Bartol et al., 2008) introdujeron un concepto denominado "hipotesis lactocrina”
que vincula los factores biolégicamente activos que se encuentran en el calostro
con el desarrollo de tejidos y funciones fisioldgicas en el recién nacido. Aunque el
concepto ha sido descrito humerosas veces a lo largo de los afios (Grosvenor y
Whitworth, 1983; Blum y Baumrucker, 200) la hipotesis lactocrina ha renovado la
atencién sobre los factores del calostro y su importancia en el desarrollo del recién
nacido. Uno se pregunta qué puede contribuir a la "calidad del calostro" ademas
del contenido de inmunoglobulina.

El calostro no solo es critico para proveer la transferencia pasiva de las Ig, sino
gue también transfiere otros componentes bioactivos y sustancias promotoras del
crecimiento que son importantes en la estimulacion del desarrollo del tracto
gastrointestinal (TGI) en el becerro recién nacido (Davis y Drackley, 1998). Dado
que el factor de crecimiento similar a la insulina [factor-l1 (IGF-1)] se encuentra en
altas concentraciones (103 pgeL-1) en el calostro (Ontsouka et al., 2003) se piensa
gue esta molécula contribuye al desarrollo del tracto gastrointestinal (Playford et
al., 2000).

De hecho, se ha demostrado en ratas que la administracion oral de IGF-I
incrementd el crecimiento del tejido de la mucosa intestinal (Steeb et al., 1995). El
IGF-I puede ser un regulador clave en el desarrollo del aparato digestivo de los
recién nacidos de la especie bovina, incluyendo la estimulacion del crecimiento de
las mucosas, las enzimas de las vellosidades, la sintesis de ADN intestinal, el
aumento de tamafio de las vellosidades, y el incremento en captaciéon de la
glucosa (Baumrucker et al., 1994; Buhler et al., 1998). Este hallazgo esta
soportado por un estudio en donde el crecimiento, los perfiles metabdlicos y
endocrinos y la capacidad de absorcion intestinal fueron mayores en los becerros
neonatales que fueron alimentadas con calostro comparadas con las que fueron
alimentadas con sustituto de leche durante 3 dias después del parto. Los autores
concluyeron que el calostro contiene diferentes Ig que promueven el desarrollo en
los becerros neonatales (Kuhne et al., 2000). Los factores de crecimiento en el
calostro bovino incluyen al factor transformador de crecimiento beta-2 (FTG-32), la
hormona del crecimiento (HG) y la insulina, pero su funcién en el calostro no se
entiende completamente (Pakkanen y Aalto, 1997). Investigadores demostraron
que las citoquinas del calostro IL-1B, TNF-a, e IFN-y mejoraban la actividad
inmune de las células sanguineas periféricas mononucleares (Yamanaka et al.,
2003). El calostro bovino también es importante en el desarrollo del sistema
inmune, investigadores han reportado que miembros de la misma familia que el
FTG-B2 estimulan la quimiotaxis de los neutréfilos lo cual permite aumentar la
capacidad de la fagocitosis (Playford et al., 2000).

Los componentes bioactivos del calostro, con actividad antimicrobiana, incluyen
lactoferrina, lisozima y lactoperoxidasa (Pakkanen y Aalto, 1997; Shah, 2000;
Elfstrand et al., 2002). El inhibidor de la tripsina, un compuesto encontrado en el
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calostro en concentraciones casi 100 veces mayores que en la leche, sirve para
proteger las Ig y otras proteinas de la degradacion proteolitica en el intestino del
becerro recién nacido (Sandholm y Honkanen, 1981). La composicién del calostro
es importante para satisfacer los requerimientos nutricionales de las becerras
lecheras neonatales, particularmente para nutrientes que atraviesan la placenta
minimamente, como las vitaminas liposolubles (Spielman et al., 1946).
En particular, el calostro es necesario para el desarrollo de la via gluconeogénica
(Steinhoff-Wagner et al., 2011). Los terneros que reciben calostro tienen mayores
concentraciones de glucosa e insulina en plasma en respuesta a la alimentacion
con leche, lo que indica una mayor respuesta de la glucosa en comparacion con
los terneros que no fueron alimentados con calostro (Hammon y Blum, 1998;
Kihne et al., 2000). Las menores tasas de vaciado del abomaso se asociaron con
menores concentraciones de glucosa en plasma (MacPherson et al., 2016), lo que
indica que retrasar la entrega de calostro al intestino delgado también podria
disminuir las concentraciones de glucosa e insulina en plasma. La alimentacion
con calostro también esta asociada con un mayor desarrollo intestinal en los
terneros recién nacidos (Blum y Hammon, 2000). Se ha demostrado que las
hormonas peptidicas intestinales, GLP-1 y GLP-2, tienen efectos beneficiosos en
los terneros (Taylor-Edwards et al., 2011; Fukumori et al., 2012a).

Se demostré que el tratamiento intravenoso de GLP-1 aumenta la insulina en
plasma y disminuye las concentraciones de glucosa en plasma antes y después
del destete (Fukumori et al., 2012a), mientras que el tratamiento de GLP-2
aumenta la masa epitelial, la altura de las vellosidades y la profundidad de las
criptas (Taylor-Edwards et al., 2011). Los beneficios asociados con GLP-1 y GLP-
2 después de la alimentacion con calostro ain no han sido estudiados en terneros
recién nacidos, y debido a que su secrecidn es estimulada por nutrientes que
llegan a la parte inferior del intestino, el método de alimentacién podria afectar las
concentraciones de estas hormonas (Holst, 2000).

Aunque los niveles totales de IgG son medidas u(tiles y de uso comun de
transferencia pasiva y proteccion contra enfermedades neonatales, el calostro
proporciona muchos otros factores nutricionales y factores inmunes especificos e
inespecificos que pueden influir en la salud y el rendimiento del animal a corto y
largo plazo (Kehoe et al., 2007). Esta es un area que merece mas investigacion.

(Zanker et al., 2000) mostraron que la mayoria de las investigaciones sobre el
calostro se enfocan estrictamente en las IgG e ignoran otras Ig y nutrientes.
Recientemente mostraron que los terneros que recibian calostro de 12 a 25 h
después del nacimiento tenian menores concentraciones plasmaticas de -
caroteno, retinol y a-tocoferol durante casi un mes después del nacimiento en
comparacion con los terneros que recibian calostro dentro de las 7 h después del
nacimiento. Aunque la transferencia de IgG es el factor mas importante que afecta
la salud y supervivencia de los terneros, es posible que el enfoque exclusivo en
IgG haya oscurecido el valor de otros componentes del calostro.
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3.2 Condiciones basicas para garantizar el consumo adecuado de calostro.
(Godden et al., 2009) encontraron que la alimentacion de calostro con un biberén
aumentd las concentraciones séricas de 1gG cuando los terneros fueron
alimentados con 1.5 L de calostro, en comparacion con un tubo esofagico, pero no
se observaron diferencias entre los tratamientos cuando se alimentaron con 3 L de
calostro. (Kaske et al., 2005) encontraron que la absorcién de IgG se retrasé 3 h
cuando se alimentaba con 4 L con una sonda esoféagica en comparacion con 2 L
con un biberén. Estas diferencias en la cantidad y el tiempo de absorcién de 1gG
podrian deberse a que el calostro entra al rumen cuando es alimentado con un
tubo esofagico, lo que retrasaria que el calostro llegue al intestino delgado para la
absorcién de IgG (Sharifi et al., 2009).

(Chigerwe et al., 2008; McGuirk y Collins, 2004) recomendaron que las becerras
lecheras sean alimentadas con 3 L de calostro de buena calidad (concentracion de
IgG >50 g/L) dentro de las 2 h de haber nacido por sonda esofagica, o al menos 2
L dentro de las 4 h y un total de 4 L dentro de las 12 h de haber nacido por
alimentacion con biberon (Chigerwe et al., 2009).

(Godden, 2008) menciona que no es posible transportar mas IgG a la circulacion
24 horas después del nacimiento. No obstante, la alimentacién con leche de
transicion (ordefios 2 a 6 después del parto) posteriormente puede tener efectos
beneficiosos, ya que contiene una mayor concentracion de IgG que la leche entera
(Foley y Otterby, 1978) y los anticuerpos que permanecen en el lumen pueden
proporcionar inmunidad local contra patdégenos entéricos (Berge et al., 2009).

Los terneros alimentados con 8.5% de peso corporal en el calostro dentro de las 2
horas de nacidos lograron una mayor concentracion de IgG en el suero en los
primeros 3 dias de vida que los terneros alimentados con 7 o 10% de peso
corporal, Esto refuerza el hecho bien establecido de que la ingesta temprana de
calostro de alta calidad es el factor determinante para alcanzar altas
concentraciones de IgG en el suero de ternera (Godden, 2008).

Aungue esté bien establecido que el volumen de calostro alimentado es uno de los
factores criticos que determinan la concentracién de IgG en el suero (Stott et al.,
1979c) parece que el aumento de la cantidad de calostro alimentado puede
aumentar la 1gG en el suero sélo hasta cierto punto, después de lo cual puede
entrar en juego una ley de rendimientos decrecientes. (Besser et al., 1985)
reportaron una correlacién negativa entre la eficiencia de absorcién y la masa de
IgG alimentada y sugirieron una limitacién fisiolégica a la masa de
inmunoglobulina que puede ser absorbida de un volumen dado de calostro, como
resultado de la saturacibn de un mecanismo de transporte macromolecular
compartido a través del epitelio intestinal de la becerra. (Stott et al., 1979c)
también plantearon la hipdtesis de que una cantidad excesiva de calostro podria
inhibir la absorcion de inmunoglobulina por la misma razon, y sugirieron que una
cantidad limitada de calostro que contenga una alta concentracion de IgG podria
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resultar en una mejor absorcion que una gran cantidad de calostro que contenga
una baja concentracion de IgG. (Stott y Fellah, 1983) reportaron que la
inmunoglobulina en 1 L de calostro fue absorbida més eficientemente que una
masa equivalente de inmunoglobulina en 2 L de calostro cuando la concentracion
de IgG era mayor a 20 g/L en calostro. (Jaster, 2005) reporté mayores
concentraciones de IgG en suero en terneros alimentados con 2 L al nacery 2 L a
las 12 h en lugar de 4 L al nacer.

Otra posible razon para una reduccion en la eficiencia de absorcion de 1gG cuando
los terneros son alimentados con grandes volumenes de calostro en una sola
alimentacion es la distension mecanica del abomaso y de otras panzas, lo que
lleva a una reduccion en el vaciado del abomaso. La tasa de vaciado abomasal es
un factor que afecta la absorcion calostral de IgG (Mokhber-Dezfooli et al., 2012)
y, por lo tanto, un vaciado abomasal mas lento puede resultar en una menor
absorcion de los componentes calostrales (Sakai et al., 2012). (Chigerwe et al.,
2008) reportaron que los becerros alimentados con 4 L de calostro habian
reducido la concentracion de IgG sérica a las 48 h de edad en comparacion con
los becerros alimentados con 3 L de calostro.

En afios recientes se ha popularizado el sistema de administracion del calostro
con sonda. Este método, aparte sumamente traumatico para la becerra, presenta
serios inconvenientes, entre los principales estan los de la posibilidad de causar
neumonia por aspiracion, de traumatizar el aparato digestivo, especialmente la
canaladura esofagica y el rumen y el de provocar descomposicién del calostro en
el rumen si ocurre paralisis del aparato digestivo, como sucede frecuentemente en
los trastornos gastrointestinales de las becerras. Es preferible tener un empleado
qgue aplique paciencia, suministre el calostro prontamente ordefiando a la vaca
observando todas las medidas del buen ordefio, higiénico, limpio y colectando el
calostro en recipientes limpios; que esté dispuesto a administrar el calostro con
mamila (dos botellas de dos litros cada una) e insistir con paciencia y carifio hasta
gue la becerra consuma todo lo necesario. No importa si es de dia o de noche, la
ingestion del calostro debe ocurrir lo mas pronto posible después del nacimiento
(Martinez, 2003).

Aunque las enfermedades neonatales de los terneros son multifactoriales (Lorenz
et al.,, 2011) una cantidad adecuada de calostro y leche de buena calidad es
esencial para controlarlas, otros factores que podrian alterar la prevalencia de las
enfermedades neonatales de los terneros son las practicas individuales de manejo
de las granjas y los programas de medicina preventiva aplicados en cada una de
ellas (Meganck et al., 2014).

Debe tenerse en cuenta que el efecto positivo del calostro es relevante no solo
durante la fase neonatal de la vida sino también durante toda la vida productiva de
los animales (Robison et al.,, 1988; DeNise et al.,, 1989; Wells et al., 1996;
Donovan et al., 1998; Weaver et al., 2000; Faber et al., 2005).
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El ternero recién nacido debe encontrarse en un lugar limpio y protegido de las
condiciones adversas del medio ambiente que lo rodea, para que éste se
encuentre cdmodo y dispuesto a consumir la cantidad necesaria de calostro. El
calostro que se dara a consumir al ternero debe en lo posible ser evaluado para
conocer su concentracion de inmunoglobulinas y asi asegurarnos que el calostro
gue estamos ofreciendo al animal es el de mejor calidad.

Dependiendo del tipo de explotacion, raza, habilidad materna y condicion del
neonato se implementaran las técnicas de suministro de calostro mas adecuadas,
tales como el uso de chupén, donde se debe asegurar que el animal tenga su
cabeza en posicion normal asegurando el paso directo del calostro al abomaso, si
el ternero se rehlsa a tomar calostro es necesario que se utilice una sonda
esofagica que garantice el ofrecimiento de las inmunoglobulinas en el tiempo
adecuado para lograr su absorcion. Se debe tener en cuenta que el calostro a
suministrar posea la temperatura ideal (37 — 39 °C), ya que es la temperatura
corporal del ternero, La mejor manera de garantizar una adecuada ingesta de
calostro y por ende de inmunoglobulinas es por medio del amamantamiento
natural (Campos, 2001).

Es importante continuar con la administracion de calostro durante los dos o tres
dias después del nacimiento. La IgG en el calostro va a bafar el tracto digestivo
de la cria y va a dificultar a las bacterias su adhesion a la pared intestinal. Este
“efecto local” puede reducir a la incidencia de diarreas durante las primeras
semanas de vida. Se cree gue cuando las becerras son amamantadas pueden
obtener una cantidad suficiente de IgG (hasta un 40 por ciento), ademas de
desconocer la cantidad que ha consumido. Cuando ha existido un parto dificil, la
cria puede presentar falla de transferencia pasiva (FTP) debido a un consumo
insuficiente de calostros. A veces también hay dificultad de consumir directamente
el calostro de la madre, por la dificultad de encontrar pezones cuando éstos tienen
ubres grandes y pendulosas; Es por lo anterior que es mas recomendable
suministrar el calostro por medio de mamilas, para llevar un control de consumo, o
con una sonda esofagica (si la becerra no consumid suficiente calostro de la
mamila). La cantidad de calostro suministrado depende del tamafio de la cria,
edad a la primera administracion, calidad del calostro y otros factores.
Tradicionalmente, se han recomendado dos litros de calostro en dos tomas, pero
debido al riesgo de que el calostro no sea de una buena calidad (baja
concentracion de 1gG), se recomiendan ahora cuatro litros en la primera
administracion. Las becerras generalmente consumen tres o mas litros por
biberon cuando estan sanas y se paran al cabo de una hora de nacidas. La
recomendacion que se ha hecho es usar la primera toma como la mas abundante
(cuatro litros) y no preocuparse de un consumo significativo en la segunda toma
doce horas después (Quigley, 1998).
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3.3 Uso de suplementos de calostro.

Las unidades de produccion lecheras pueden experimentar periodos en que un
suministro adecuado de calostro limpio, de alta calidad, fresco o almacenado, no
esta disponible para alimentar a todos los becerros recién nacidos. Este problema
se incrementa debido a que, algunos productores desechan el calostro de vacas
gue dan positivo para Mycobacterium avium subespecie paratuberculosis, virus de
la leucosis bovina, o mastitis por Mycoplasma bovis (Streeter et al., 1995). En tales
circunstancias, el uso de suplementos de calostro (SC) o el reemplazo de calostro
(RC) pueden ofrecer a los productores una manera conveniente de mejorar los
niveles de inmunidad pasiva en los terneros ademas de que reduce el riesgo de
exposicion a agentes patdgenos a través del calostro (USDA, 2002).

Los productos de SC contienen tipicamente <50g de Ig por dosis, no contienen
ningun paquete de nutrientes, y solo estan destinados a completar (no sustituir) el
calostro existente. Si se administran solos, los productos de alimentaciéon SC dan
resultados significativamente mas bajos de Ig en el suero y mayor riesgo de FTP
en becerros, en comparacion con la alimentacion con calostro fresco (Quigley et
al., 2001).

No existe ningun beneficio adicional utilizando los productos de alimentacién SC,
si ya se alimento6 con 3.4 L de calostro de alta calidad de la especie bovina (Abel y
Quigley, 1993; Zaremba et al., 1993). En comparacion, los productos de RC que
contienen un minimo de 100 g de Ig por dosis, constituyen una fuente nutricional
de proteina, energia, vitaminas y minerales, y estan destinados a sustituir por
completo o ser administrados en ausencia de calostro materno (Quigley et al.,
2001).

Los suplementos de calostro tienden a tener concentraciones bajas de IgG con
mala absorcion, especialmente si se usa como sustituto del calostro, porque su
objetivo es afadir IgG al calostro materno de mala calidad (Godden y James,
2014). Los sustitutos del calostro varian ampliamente en la concentracion de IgG,
aunque deben proporcionar un minimo de 100 g de IgG por dosis (Quigley et al.,
2001; Godden y James, 2014).

Los sustitutos de calostro derivados de la leche son una alternativa viable para
prevenir la FPT cuando se alimentan adecuadamente (Pithua et al., 2011). Aunque
los sustitutos de calostro pueden ser utilizados cuando no se dispone de calostro
materno de alta calidad o cuando se trata de minimizar la transmision de
enfermedades a la ternera a través del calostro, el calostro natural de la granja
puede tener concentraciones mas altas de IgG y protege contra patdégenos
especificos de la granja. Debido a la variacion en la calidad del calostro, todo el
calostro debe ser examinado en la granja para identificar calostro de alta calidad
adecuado para la alimentacion. La variabilidad en la calidad del calostro requiere
el andlisis de todo el calostro en la granja (usando, por ejemplo, un refractémetro o
hidrometro Brix) para los indicadores de concentracion de IgG. Ademas, se ha

35



demostrado que la absorcion de IgG de los sustitutos de calostro derivados del
suero es menor que la absorcion de calostro natural (Garry et al., 1996; Quigley et
al., 2002; Swan et al., 2007). La fuente de IgG en los sustitutos de calostro
también influye en la absorcion, ya que los sustitutos derivados del calostro
generalmente se absorben mejor que los sustitutos derivados del suero (Godden y
James, 2014).

3.4 Factores que intervienen en la calidad del calostro.

La transferencia de inmunoglobulinas de la vaca al becerro estd determinada por
una amplia gama de factores, algunos de los cuales son inherentes a la vaca,
otros al becerro y otros son propios del ambiente. Frecuentemente estos se
encuentran en interaccién de tal manera que la FTI no es el resultado de una, sino
de varias areas donde estan ocurriendo deficiencias (Fortin, 2009).

Entre los principales factores que afectan la masa de Ig consumida por el becerro
son la calidad y volumen del calostro. El principal factor que afecta la absorcion de
las moléculas de Ig en circulacién es la rapidez, con el que se ofrece el calostro
por primera vez después de su nacimiento (Lorenz et al., 2011).

La mayoria de las IgG en el calostro bovino proviene de la sangre. Las IgM e IgA
son sintetizadas por los plasmocitos en la glandula mamaria. La composicion del
calostro varia ampliamente debido a una gran variedad de factores que incluyen la
historia clinica de la vaca, el volumen producido, la época del afio, la nutricion de
la vaca en el periodo seco y la raza (Perdomo, 2009).

En cualquier caso, puede producirse un fallo en la transferencia pasiva y la
incidencia de enfermedades respiratorias o digestivas puede aumentar en estos
animales (Virtala et al., 1999; Godden et al., 2012; Pardon et al., 2015). Como
consecuencia, el costo del tratamiento de la enfermedad respiratoria bovina (BRD)
y la diarrea neonatal de los terneros (NCD) y las tasas de mortalidad debidas a
ambas enfermedades pueden aumentar durante los primeros 21 dias de vida
(Meganck et al., 2014; Windeyer et al., 2014).

Un buen protocolo de alimentacibn con calostro también debe evitar la
contaminacion bacteriana (Meganck et al., 2014) a través de un manejo
estrictamente higiénico de cubos y nodrizas, ya que las bacterias en el calostro
pueden interferir con la absorcion pasiva de anticuerpos calostrales en la
circulacion de los terneros (James et al., 1981). Ademas, se ha descrito que el
calostro y la leche pueden contener patdbgenos como Mycobacterium avium ssp.
Paratuberculosis (Streeter et al., 1995; Sweeney, 1996), Mycoplasma spp. (Butler
et al, 2000; Stabel et al., 2004), Escherichia coli, y Salmonella spp.
Afortunadamente, la pasteurizacion es una buena manera de disminuir la carga
bacteriana en el calostro, pero el tratamiento térmico debe evitar la
desnaturalizacion del calostro y el aumento de su viscosidad. Estudios previos

36



observaron que el protocolo convencional de pasteurizacion de la leche puede
alterar las caracteristicas del calostro (Meylan et al., 1996; Godden et al., 2003).

Se ha establecido que el calentamiento del calostro a 60°C durante 30 a 60 min
puede ser un buen tratamiento para mantener la calidad del calostro (McMartin et
al., 2006; Heinrichs y Elizondo-Salazar, 2008) y reducir significativamente los
patbgenos importantes que pueden contaminarlo, tales como Listeria
monocytogenes, E. coli O157:H7, Salmonella enteritidis, y M. avium ssp.
Paratuberculosis (Stabel et al., 2004; Godden et al., 2006).

La limpieza del calostro alimentado es crucial, ya que el calostro contaminado con
bacterias puede llevar a una menor absorcion de inmunoglobulinas debido a la
competencia en el epitelio intestinal (Stewart et al., 2005; Johnson et al., 2007).

El fracaso de la transferencia pasiva también puede disminuir la productividad,
incluyendo la disminucion de la tasa de ganancia, la disminucién de la produccion
de leche de primera y segunda lactancia y el aumento de la tasa de sacrificio
durante la primera lactancia. Debido a las serias consecuencias. (DeNise et al.,
1989; Faber et al., 2005).

Edad y numero de partos de la madre.

La composicion del calostro puede variar debido a diferentes factores como: Las
concentraciones de inmunoglobulinas son mas bajas en animales primerizos que
en vacas adultas multiparas. Ademas, las vacas adultas tienen un sistema inmune
mas desarrollado debido a una mayor exposicion de antigenos durante su vida, los
gue seran transmitidos a las crias. Igualmente, la capacidad secretora de la
glandula mamaria es superior y poseen un mecanismo activo de transporte de
inmunoglobulinas (Matamala, 2014).

Cuadro 6. Porcentaje de anticuerpos en relacion al nimero de partos de
vacas Holstein

Numero de Partos “o de Anti::uerp::la

Primero 50
Segundo 6.3
Tercero 8.2

Cuarto en adelante | 7.5

(Fortin, 2009).
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Longitud del periodo seco.

Es aconsejable que la duracion del periodo seco sea alrededor de 60 dias, debido
a gque la transferencia de inmunoglobulinas hacia el calostro se realiza en el ultimo
mes de gestacion del animal. Un parto prematuro o un periodo seco muy corto
originan un calostro bajo en inmunoglobulinas. Si el periodo seco es muy corto
menor de tres semanas, no habra tiempo suficiente para acumular Ig en la
glandula mamaria (Elizondo, 2007).

El programa de nutricion de las vacas.

Se debe suministrar un alimento altamente balanceado que proporcione al animal
en el periodo seco los nutrientes necesarios para su mantenimiento y posterior
produccion de leche. Dietas bajas en proteina o energia provocan una menor
produccion de calostro y una menor concentracion de inmunoglobulinas, las vacas
secas deben recibir en su raciébn un minimo de 14 a 15% de proteina cruda
(Campos et.al, 2007).

Razas.

Algunas vacas para carne (cebu) tienen baja produccion de calostro y las de raza
Holstein o Pardo Suizo producen altos volimenes de calostro con baja
concentracion de Ig. Las vacas Bos Taurus tienden a tener un calostro de menor
calidad que el de las vacas Bos indicus (cebul) o el de vacas de doble propésito.
Entre las razas europeas la Jersey es la que muestra un calostro con mayor
calidad (Reyes y Parra, 2016).

Cuadro 7. Porcentaje de inmunoglobulinas presentes en el calostro de
acuerdo alaraza.

Raza Ayrshire | Suiza | Guernesey | Holstain | Jersey

o de
Inmunoglobulinas| 81 | 8.6 (K 56 | 90

(Matamala, 2014).
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Programa de vacunacion.

En la etapa de gestacion se debe manejar un plan de vacunacion adecuado para
que las vacas transmitan a sus crias via calostro, resistencia a ciertos patdogenos a
los que se encuentran expuestos en la explotacion (Campos et al., 2007). Vacunar
a las vacas 3 a 6 semanas previas al parto resulta en un aumento en las
concentraciones de inmunoglobulinas en el calostro (Godden, 2008).

Distocia o desgarramiento del aparato genital de la vaca. La extraccion manual de
la cria y el dolor causado por las lesiones sufridas por la vaca en el proceso del
parto aumentan los niveles de cortisol en el calostro.

Otra de las recomendaciones es no utilizar calostro de una vaca que haya tenido
complicaciones metabdlicas o traumaticas al parto. No solo por la interferencia
fisica, si no por el exceso de cortisol en el calostro que producen (Espada et al.,
2011).

Los animales alimentados con calostro pasteurizado en la granja y leche de
desecho mostraron una menor prevalencia de neumonia y diarrea, y una menor
tasa de mortalidad en comparacion con los terneros alimentados con calostro no
pasteurizado y leche de desecho (Jamaluddin et al., 1996; Godden et al., 2005).

La composicion del calostro puede variar debido a diferentes factores como:

Condicién corporal.

Una condicion corporal deficiente ocasionara que el animal movilicé reservas
corporales para su mantenimiento, pero simultaneamente no iran para la
produccién y composicién del calostro. En razas lecheras se debe asegurar que
estas lleguen al parto con una condicién corporal de 3.5-3.75.

La temperatura del ambiente.

Cambios bruscos en la temperatura ambiente, provocan en el ternero recién
nacido estrés por calor o frio que lo lleva a menor ingestion en la cantidad de
calostro y disminucion en la absorcion del mismo.

Tipo de parto.

Los partos inducidos y los partos distécicos bajo efecto de glucocorticoides o
prostaglandinas (farmacos empleados para acelerar el parto o la expulsion de
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placenta) en general reducen los niveles de inmunoglobulinas, especificamente las
de tipo “G”.

Aptitud materna.

Si después del parto la madre abandona a la cria y no estimula al ternero para el
consumo de calostro, se tendra como resultado un ternero débil que posiblemente
no ingerird calostro y por ende no alcanzara los niveles de nutricién y proteccion
para sobrevivir.

Almacenamiento, congelacion y descongelacion de calostro.

En las explotaciones donde se realiza conservacion de calostro, se debe tener en
cuenta un adecuado plan de manejo de este alimento, debido a que si se
encuentra demasiado tiempo expuesto al medio ambiente éste se degrada por
accion de las bacterias y las altas temperatura que alcanza, asi mismo, se deben
tener medidas de asepsia y refrigeracion que aseguren la conservacion y calidad
del calostro, sometiéndolo a las temperaturas recomendadas (Campos, 2007).
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Cuadro 8. Factores que intervienen con la calidad, consumo y absorcién
correcta de calostro

A.- Factores relacionados con la vaca:

1.- Ordeno preparto o escurrimiento

2.- Aplicacidon de corticosteroides en las horas previas al parto

3.- Mastitis pre parto

4 .- Concentracion baja de inmunoglobulinas en vaquillas
primerizas.

5.- Ubre colgante, pezones por abajo de la punta del corvején

6.- Forma incorrecta de los pezones, demasiado pequefios o
demasiado gruesos.

7.- Enfermedades febriles de la madre

8.- Recumbencia de la madre

9.- Nerviosismo en vaquillas de primer parto

10.- Distocia y/o desgarramient del aparato genital.

B.- Factores relacionados con el manejo:

1.- Intervencién humana para ayuda en el parto

2.- Presencia de otras vacas o becerras

3.- Presencia de otros animales

4 .- Parto en lugar inadecuado

5.- Ingreso al paridero entre 96 y 48 horas antes del parto
'6.- Uso de calostro bajo en inmunoglobulinas

7 .- Manipulacidon de la vaca para tratamientos y medicamentos
8.- Administracion de cantidad insuficiente de calostro

9.- Suministro de calostro en balde o con sonda

10.- Suministro tardio de calostro

C.- Factores relacionados con la becerra:

1.- Becerra prematura

2.- Defectos anatdomicos congénitos

3.- Sindrome del becerro débil

4 .- Parto prolongado

5.- Falta de apetito en la becerra

6.- Ingestion de una cantidad insuficiente de calostro

7 .- Ingestién de calostro después de 6 horas de vida

8.- Estrés por temor con interferencia por cortisol

9.- Separacion de la vaca y becerra después del parto

10.- Manipulacién de la becerra para tratamientos y
medicamentos

(Martinez, 2003).
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4. INMUNIDAD DE LAS BECERRAS.

El sistema inmunolégico de todas las especies de mamiferos comienza su
desarrollo relativamente temprano durante la gestacion. A medida que el feto
crece, el sistema inmunoldgico pasa por varios cambios, aparecen las células y se
especializan (Cértese, 2009). En los becerros cuando nhacen su sistema
inmunologico es inmaduro e incapaz de producir suficientes Ig para combatir
infecciones. El sistema inmune innato del feto y de becerros recién nacidos es
extremadamente importante. Por lo tanto, este sistema representa el principal
mecanismo de defensa, teniendo en cuenta que el desarrollo de la inmunidad
especifica requiere tiempo para la maduracion de los linfocitos después de
exposiciones sucesivas a patdégenos (Barrington y Parish, 2001; Chase et al.,
2008; Silva et al., 2013).

Los procesos fisiolégicos de un animal de cria, incluido el sistema inmunitario,
pueden verse influidos en gran medida por la disponibilidad de nutrientes y
oligoelementos que son esenciales para multiples procesos bioquimicos, como la
respuesta inmunitaria, la replicacion celular y el desarrollo del esqueleto, y que son
particularmente importantes para el recién nacido (Carroll y Forsberg, 2007).

Los altos niveles de estrogeno en suero materno-fetal y de cortisol producido al
final de la gestacion y durante el parto, tienen efectos inmunosupresores en los
componentes celulares que participan en la respuesta inmune innata. En este
momento, a pesar de un aumento en el nimero de leucocitos polimorfonucleares,
hay una disminucion de su actividad funcional, teniendo en cuenta las tasas de la
fagocitosis y la capacidad bactericida (Chase et al., 2008, Benesi et al., 2012).
Diferentes opiniones sobre la inmunologia neonatal plantean la hipétesis de que
los leucocitos polimorfonucleares son importantes para el transporte citoplasmico
de inmunoglobulinas hacia el torrente sanguineo de los terneros recién nacidos,
las protege de la digestion enzimatica durante su paso a través del tracto
gastrointestinal. La alta proporcion de los macrofagos en el calostro del primer
ordefio tiene intrigado a los investigadores y las investigaciones han demostrado
gue estas células pueden ser la clave para la activacion del sistema inmune
especifico de las becerras, por la produccion de citoquinas y la presentacion de
antigenos a linfocitos inmaduros localizados en 6rganos linfoides secundarios
(Barrington y Parish, 2001; Reber et al., 2008).

La becerra no tiene un sistema inmunologico competente hasta los dos meses de
vida, aun cuando haya recibido cantidades adecuadas de calostro, su madre haya
sido vacunada al secado contra las enfermedades mas comunes de las becerras
recien nacidas e incluso se les haya administrado inmunidad pasiva
suplementaria.

Los recién nacidos que inician la lactancia poco después del nacimiento
incorporan el calostro al intestino. En estos animales, el nivel de actividad
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proteolitica en el tubo digestivo es muy baja aparte que el calostro inhibe una
enzima llamada tripsina que es la encargada de degradar y dividir las proteinas
para que sean utilizadas por el organismo, asi las proteinas del calostro lleguen
intactas al intestino delgado (Martinez, 2003).

Por un lado, las células fundicas del abomaso no secretan acido clorhidrico
durante las primeras 24 horas de vida, por lo tanto, el pepsinégeno no es
convertido en pepsina y no son atacadas las proteinas, ademas, la renina sélo
ataca y coagula a la caseina precipitando el calcio y formando una cuajada que
permite un paso gradual de los nutrientes del estdmago hacia el intestino.
(Longenbach et al., 1998).

La contaminacién del calostro conlleva a una menor disponibilidad de los
anticuerpos (Lorenz et al., 2011). La gran cantidad de Ig que contiene el calostro
son transferidas a este desde el torrente sanguineo de la madre. El calostro
contiene principalmente tres tipos de Ig: La distribucién tipica de los anticuerpos
en el calostro es de 85 a 90% de 1gG, 5% de IgA 'y 7% de IgM (Davis y Drackley,
1998).

La capacidad de absorcion de las inmunoglobulinas disminuye rapidamente
después del nacimiento, paralelamente a la maduracién del intestino (maduracién
gue parece en relacién también a hormonas, como los corticoesteroides). Las
hormonas tiroideas favorecen la absorcion y los corticoesteroides inhiben la
absorcion (Ballarini, 1996).

Figura 4. Permeabilidad intestinal Figura 5. Cierre intestinal

En las primeras horas de nacido. A las 24 horas de nacido.
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(Singer, 2001). (Singer, 2001).
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El traspaso de IgG (macromoléculas) al ternero se debe a que las paredes del
intestino tienen enterocitos que son capaces de absorber grandes moléculas, esto
producto de una absorcidn por pinocitosis hasta 24 horas después de nacido. La
absorcion de inmunoglobulinas es a través de macromoléculas que viajan por un
medio transporte transitorio, el cual no es selectivo en el epitelio de la pared del
intestino. Las Ig entran a las células, la linfa intestinal al conducto toracico para
posteriormente avanzar al torrente sanguineo. Las inmunoglobulinas son
transportadas a través de las células y los vasos linfaticos por exocitosis. Este
proceso es muy rapido de tal forma que se pueden detectar inmunoglobulinas en
el conducto linfatico toracico en 80 — 120 minutos de haber ingerido el calostro, en
24 horas las células epiteliales de tipo fetal han sido reemplazadas en su totalidad
por células mas maduras incapaces de absorber inmunoglobulinas (Menares,
2011).

La transferencia pasiva exitosa de IgG se percibe generalmente como un indicador
de la disminucion del riesgo de enfermedad y mortalidad en el ternero neonatal.
Del mismo modo, se ha informado de que el establecimiento precoz de la
microbiota intestinal estd asociado con un menor riesgo de enfermedad en los
terneros (Oikonomou et al., 2013).

Escherichia coli enterotoxigénica se asocia tipicamente con una mayor incidencia
de diarrea, mientras que las especies beneficiosas, como la Bifidobacteria, se
asocian con un microbioma intestinal e inmunidad saludable (Apgar et al., 1993;
Picard et al., 2005; Uhde et al., 2008). El establecimiento de la microbiota intestinal
en el recién nacido estd asociado con el desarrollo del sistema inmunitario de la
mucosa y de estructuras linfoides secundarias, y ciertos géneros bacterianos son
capaces de producir sustratos energéticos para el epitelio intestinal (Guarner,
2006; Sommer y Backhed, 2013). El conocimiento actual de las bacterias
comensales presentes en la microbiota del ternero y sus efectos sobre el huésped
es limitado. Se ha demostrado que la variacién de la composicion microbiana en el
rumen es mayor en neonatos o animales jévenes que en adultos (Jami et al.,
2013). Este conocimiento puede traducirse en la composicién microbiana intestinal
y, de ser asi, implica que el microbioma intestinal puede ser méas faciimente
influenciado durante este tiempo. Esto puede brindar la oportunidad de establecer
bacterias benéficas durante los primeros afos de vida para disminuir la posibilidad
de colonizacidon bacteriana patogena y la enfermedad subsiguiente. La
alimentacion con calostro dentro de las primeras 12 horas de vida puede resultar
en una mayor prevalencia de Bifidobacterias asociadas a la mucosa del intestino
delgado y una menor cantidad de E. coli total en comparacion con los terneros no
alimentados con calostro (Malmuthuge et al., 2015b).

Estudios anteriores demostraron la presencia de un mecanismo vesiculo-vacuolar
tubular en los enterocitos neonatales, con un nimero de vacuolas que transportan
IgG desde el lumen intestinal hasta la sangre que disminuye con el tiempo a
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medida que madura el tracto gastrointestinal (Kraehenbuhl y Campiche, 1969;
Ockleford y Whyte, 1980; Smeaton y Simpson-Morgan, 1985; Louis y Lin, 2009).

Los primeros estudios también sugieren que una influencia hormonal podria estar
involucrada en el cierre del intestino delgado, ya que se ha reportado que cuando
la primera comida de calostro se retrasa, los terneros experimentan un "choque de
cortisol”, el cual puede inducir cambios en la capacidad de absorcion del intestino
(Kruse y Buus, 1972; Nightengale, 1979). Sin embargo, otros informes no
encontraron relacion entre las concentraciones de glucocorticoides y la absorcion
de IgG (Stott y Reinhard, 1978; Johnston y Oxender, 1979) por lo que este
mecanismo aun no se ha aclarado.

La comunidad microbiana intestinal desempeiia un papel clave en el desarrollo del
sistema inmunoldgico, utilizando nutrientes e influyendo en la fisiologia general del
huésped (Mazmanian et al.,, 2005; Peterson et al., 2007). Los becerros
alimentados con calostro a las 12 h después del nacimiento tendian a tener una
prevalencia mas baja de Bifidobacterias y Lactobacillus asociados con la mucosa
del colon que los becerros alimentados con calostro inmediatamente después del
nacimiento. Las especies pertenecientes a estos géneros se consideran bacterias
beneficiosas porque producen acido lactico y acidos grasos de cadena corta, que
tienen efectos tréficos y reguladores sobre los colonocitos (Boffa et al., 1992;
Cummings, 1995). (Malmuthuge et al., 2015a) en un estudio determiné que la
alimentacion con calostro a terneros neonatales aumentd la prevalencia de
Bifidobacterias y bacterias totales en el intestino delgado durante las primeras 12
horas de vida en comparacién con los terneros no alimentados con calostro. El
retraso en la entrega de nutrientes del calostro durante 12 horas después del
nacimiento en el presente estudio probablemente afectd la dinamica microbiana
durante los primeros dias de vida al cambiar el establecimiento de ciertos grupos
bacterianos para que se correspondan con el momento de la entrega de los
nutrientes. Impedir el inicio inmediato del crecimiento y el establecimiento de
géneros beneficiosos puede tener efectos duraderos en la dinamica comunidad
bacteriana del intestino grueso y obstaculizar la capacidad del intestino para
enfrentar desafios mas adelante en la vida, como la diarrea neonatal de los
terneros (Oikonomou et al., 2013).

4.1 Nutricion fetal.

En mamiferos el crecimiento y la supervivencia del feto durante su desarrollo
depende exclusivamente de la placenta, conformada por tejidos maternos y
fetales. El componente fetal esta representado por el corion, el cual, de acuerdo al
tipo de placentacién, esta asociado al saco vitelino o con el alantoides, por su
parte el componente materno esta dado por la zona mas superficial del endometrio
uterino. La placenta forma una verdadera interface entre la circulacion materna
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fetal, facilitando el intercambio gaseoso y metabdlico entre la circulacion fetal y
materna (Roa et al., 2012).

La nutricion fetal durante la prefiez tiene una funcion esencial en el desarrollo fetal
y placentario, las exigencias nutricionales del feto son menores durante las
primeras etapas del desarrollo (Granja et al., 2012). Durante el Gltimo trimestre de
gestacion los requerimientos de energia aumentan de 1,3 a 1,5 veces (Quigley y
Drewry, 1998). En orden cronoldgico el feto se nutre basicamente de dos fuentes
que son el histotrofo (durante el periodo de preimplantacién) y el hemoétrofo
(implantacion embrionaria), el histétrofo o leche uterina se compone de las
secreciones de las glandulas endometriales, elementos de descamacion o
desechos del endometrio y cierta cantidad de sangre materna extravasada. Al
efectuarse la adhesion del embridn se establece la comunicacion entre la madre y
el feto a través de las membranas fetales (unidad feto-placenta-madre) y se nutre
directamente de materiales absorbidos de la circulacion materna a los cuales se
les denomina hemotrofo (Galina y Valencia, 2008).

4.2 Placenta.

La placenta es el 6rgano temporal a través del cual se relacionan fisiolégicamente
la madre y el feto, es sumamente activa, interviniendo en muchas funciones vitales
para la vida del feto como son la respiracion, excrecion, absorcion de nutrientes y
metabolismo en general, es un 6rgano endocrino que interactia con el sistema
hormonal tanto de la madre como del feto, por lo tanto, la placenta sustituye
parcial o totalmente la actividad de érganos como pulmones, rifiones, glandulas
endocrinas y otros (Galina y Valencia, 2008).

La inmunidad pasiva es la Unica fuente de inmunidad temprana para los terneros
debido a la incapacidad de la placenta bovina para transmitir inmunoglobulinas
maternas al feto (Richter y Gotze, 1993; Baintner, 2007). Por lo tanto, es
obligatorio adquirir estas defensas naturales por ingestion de calostro. En este
sentido, el estado inmunologico de los terneros durante el periodo previo al
destete depende directamente de la calidad y cantidad de calostro ingerido
durante las primeras horas de vida (Heinrichs y Elizondo-Salazar, 2008).

La placenta juega un papel fundamental en la presentacion de un ambiente que
apoye el crecimiento fetal optimo, proporciona el sitio de transferencia de
nutrientes de la madre al feto y la secrecion de residuos del feto a la madre,
actuando como una barrera contra los agentes patdgenos y el sistema inmune
materno, y como ya se menciond, a modo de érgano endocrino activo capaz de
secretar hormonas, factores de crecimiento y otros productos bioactivos que
probablemente interfieren en la modulacién del metabolismo maternal y fetal
(Russell et al., 1995).

46



Cuadro 9. Tipos de placenta segun especies, clasificacion morfologica,
histolégicay localizacion.

Tl-ptli:ll Fosicion embrion Marfalogia Histologia
Bavina Central Cobledonlca  Epdelicconal (@ capas)
Ching Ceniral Cotileddnica  Epiteliccorial (3 capas)
Capring Ceniral Cotileddnica  Epiteliccorial (8 capas)
Caning Ceniral Zonal Endeteliccorial (4 capas)
Felng Ceniral Zonal Endetelicconial (4 capas)
Equing Ceniral Difusa Epstelicconal (2 capas)
Farcing Ceniral Difusa Epdelicconal (2 capas)
Humana Intersticial Diszoidal Hemoconal (3 capas)

(Espinosa, 2011).

La placenta de la vaca de tipo epiteliocorial tiene seis capas de células e inhibe el
paso de inmunoglobulinas y otros factores inmunolégicos para el feto durante ka
gestacion. Por lo tanto, la Unica inmunidad que un recién nacido recibe de su
madre deriva del calostro. La placenta constituye un sincitio (fusion de células
individuales) entre el endometrio materno y el trofoectodermo fetal, que separa los
suministros de sangre materno-fetal y evita la transmision de inmunoglobulinas en
el Utero (Borghesi et al., 2014).

4.3 Barrera placentaria.

A diferencia de los primates, las vacas no transfieren inmunoglobulina a sus
terneros en el utero, lo que resulta en que los terneros nacen esencialmente
agammaglobulinémicos. Los terneros adquieren inmunoglobulinas maternas a
través del calostro, y por lo tanto el manejo apropiado del calostro es critico para
asegurar una adecuada transferencia pasiva de inmunidad. El fracaso de la
transferencia pasiva de inmunidad, definida como un ternero que tiene menos de
10 g/L de IgG sérico entre las 24 y 48 horas de edad, ocurre frecuentemente en
las granjas lecheras (Godden, 2008).

La barrea placentaria se refiere a las capas existentes entre los sistemas de
circulacion materna y fetal que regulan la transferencia inmune al feto a través de
la placenta. El grado de transferencia de anticuerpos de la madre al feto esta
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relacionado con el nimero de capas de barrera de la placenta, es especifico de
cada especie (Chucri et al., 2010).

Las diferencias estructurales en los distintos tipos de placenta no reflejan
necesariamente su funcion. La velocidad de difusion simple esta inversamente
relacionada con el espesor de la membrana, pero la permeabilidad de las células
esta limitada en relacion a su espesor. Los capilares de la placenta fetal y
materna, a menudo exceden al tejido conectivo y la cobertura epitelial. De este
modo ambas sangres pueden alcanzar estrecha relacion espacial a pesar del
namero variable de capas intermedias. Las vellosidades y las microvellosidades
con las areas de mayor contacto, proporcionando una gran area superficial para el
intercambio (Brolio et al., 2010).

4.4 Transferencia placentaria.

El feto recibe los nutrientes necesarios para el crecimiento a través de la sangre
materna mediante la placenta, principalmente glucosa, aminoacidos, acidos
grasos, vitaminas y minerales. La transferencia de una sustancia a través de la
barrera materno-fetal depende del espesor y la extensiéon de la barrera y el
gradiente de concentracion de la sustancia o la presencia de mecanismos de
transmision activos.

La estructura mas importante en el transporte celular es la membrana plasmatica,
es una bicapa de moléculas de fosfolipidos dispuestos ordenadamente. Es
impermeable a ciertos elementos, pero promueve la propagacion de otros.
Contiene proteinas altamente especificas, estas moléculas o grupos de proteinas
(péptidos) llamados portadores regulan la permeabilidad a diversas sustancias
acelerando o impidiendo su difusion (Brolio et al., 2010).

4.5 Comportamiento de las inmunoglobulinas.

Las inmunoglobulinas son proteinas que fabrica el cuerpo para combatir los
microrganismos invasores y neutralizarlos. Las inmunoglobulinas predominantes
en el calostro son las IgG (principalmente la IgG1 y en menor cantidad la 1gG2),
que presentan entre el 70 y el 80% del contenido de anticuerpos, las IgM (7-14%),
la IgA (6-10%) y en menor proporcion las IgE (Espada et al., 2011).

La becerra adquiere mediante el calostro un tipo de defensas organicas
(anticuerpos) llamadas inmunoglobulinas que le habran de proteger contra
enfermedades del periodo neonatal, estas inmunoglobulinas se llaman IgA, 1gG e
IgM; existen otras inmunoglobulinas como la IgD vy la IgE, pero su intervencion
probable en intoxicaciones y en procesos alérgicos, respectivamente, esta fuera
del temario de nuestro estudio y no afecta el equilibrio organico en los primeros 6
meses de vida, salvo casos muy raros. Las tres inmunoglobulinas que nos ocupan
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son moléculas de diferentes tamafos (con diferente peso molecular) y eso
determina su distribucion en el cuerpo y su actividad inmunofisiologica. Sin
embargo, hay que hacer notar que la distribucion de las IgA en el organismo no es
exclusiva, pudiéndose encontrar los tres tipos de Ig's en las distintas partes del
cuerpo. De modo que cuando me refiero a los lugares en donde se les encuentra y
los 6rganos, tejidos y compartimentos que protegen, me estoy refiriendo a su
presencia y actividad preponderante.

Se demostré que la vida media de la IgM es de 3.5 dias, pero la produccién
enddgena ya era completa a los 7 dias, por lo que no hay colisepticemia mas alla
de los siete dias de vida. La vida media de la IgA es de 2.5 dias y la produccion
endodgena no es completa sino hasta los 56 dias de vida. Por eso las becerras
recién nacidas son mas propensas a problemas epiteliales (digestivos vy
respiratorios) que los animales de mayor edad. Finalmente, la IgG tiene una vida
media de 17.5 dias, por eso no se encuentra colibaciolosis endotoxemica mas alla
de la segunda semana de vida y la produccién endbégena de esta Ig es completa a
los 35 dias de vida. La desaparicion de inmunoglobulinas calostrales puede verse
tremendamente acelerada, ya que existe perdida de inmunoglobulinas sobre todo
del tipo IgG en becerras con diarrea. Una becerra con diarrea leve puede perder
de 1 a 2 gramos diarios de IgG en las heces y una becerra con diarrea severa
puede excretar hasta 6 gramos diarios de IgG.

La IgA tiene un peso molecular de alrededor de 120,000 y basicamente protege
las mucosas y epitelios del organismo. Su funciono es eliminar agentes
infecciosos de la cubierta interna del aparato respiratorio, pared del tubo digestivo,
urinario, reproductor y membranas externas de los o0jos. Las razones de
distribucion obedecen a que la inmunoglobulina tiene una molécula combinada a
ella que se llama “pieza secretoria”. Es por ello que la inmunoglobulina A es
diferente a las IgA de otras especies. También es la razén por la que no se deben
extrapolar las observaciones con IgA bovina a las demas especies, a riesgo de
incurrir en errores y suposiciones equivocadas sumamente graves. Por ejemplo, la
IgA bovina no tiene actividad protectora local significativa en la pared del intestino
cuando es ingerida después del primer dia de vida. Esto es diferente a lo que
ocurre en cerdos y humanos, por ejemplo, en donde la leche materna es necesaria
durante la lactancia para brindar precisamente esa proteccion local en el intestino.
Esta actividad inmunoldgica de la IgA no absorbida (no procedente del torrente
sanguineo) no existe en bovinos recién nacidos. Por otro lado, la IgA bovina esta
presente solo en el calostro del primer ordefio y dura en la sangre de la becerra
Gnicamente la primera semana de vida; es decir, tiene una vida media de 2.5dias.
Asimismo, la becerra no es capaz de producir esta inmunoglobulina (reproduccion
enddgena) en cantidades suficientes por si sola hasta el dia 56 de vida. Por esta
razon los bovinos recién nacidos son selectivamente diferentes deficientes en IgA
en los primeros dos meses de su existencia, lo cual los hace sumamente
susceptibles a trastornos digestivos y respiratorios durante toda la etapa de la
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lactancia y constituye una diferencia muy marcada con respecto a otras especies a
fines, lo asentado aqui es la razon principal por la que no es recomendable
destetar a las becerras antes de los dos meses de edad y también la razén por la
gue se recomienda mantenerlas separadas de otras becerras y otros animales en
el mismo lapso (Martinez, 2003).

Figura 6. Niveles de inmunoglobulina A (IgA) después del nacimiento.
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(Martinez, 2003).

La segunda inmunoglobulina, la IgG, tiene un peso molecular de 90,000, este peso
molecular relativamente mas pequefio le permite penetrar a lugares del cuerpo
donde no pueden llegar la IgA y la IgM debido a su mayor tamafio. Hay dos
subclases de IgG, la IgG1 y la IgG2. En el calostro predomina la 1gG2, pero esto
aparentemente no tiene importancia inmunologica y los efectos de proteccién
contra enfermedades neonatales han sido iguales en experimentos usando
predominantemente IgG1 de extracto de suero sanguineo, o IlgG2 de extracto de
leche. Esta inmunoglobulina penetra facilmente al espacio intersticial, o sea los
espacios entre célula y célula en todo el cuerpo. Es decir, es la inmunoglobulina
de los tejidos, el area entre las cubiertas externas, el torrente sanguineo y las
células, su campo de accion es muy amplio y debido a la deficiencia de IgA en las
becerras lactantes, la IgG constituye la primera linea de defensa del organismo
durante el periodo neonatal (Martinez, 2003).

Hay una variaciébn extremadamente grande entre vacas en la concentracion de
IgG1 del calostro y en la masa. Actualmente, la fuente de esta variacion de IgG1
del calostro no se entiende bien. Se ha sugerido como causa la regulacion
endocrina diferencial (Casey y Plaut, 2007). Hemos planteado la hipétesis de que
una tasa lenta de transferencia de IgG1l junto con una duracion variable del
periodo del calostro entre los animales contribuye a esta variacién. Por ultimo, las
diferencias gendémicas también pueden contribuir (Quigley et al., 2013).
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Las concentraciones seéricas de IgG en el ternero aumentaran gradualmente
después de que la IgG del calostro haya sido absorbida por el tracto intestinal, con
concentraciones maximas observadas aproximadamente de 24 a 36 horas
después de la alimentaciéon (Stott et al., 1979; Hassig et al., 2007). El inicio de la
produccion de inmunidad activa por parte del ternero comienza durante los
primeros dias de vida (Hassig et al., 2007) y la produccién enddégena aumenta
alrededor de 1 a 2 semanas de edad, generando un aumento secundario en las
concentraciones de IgG (Husband et al., 1972). Ademas, la IgG materna tiene una
vida media de aproximadamente 10 dias (Erhard et al., 1999; Hassig et al., 2007).
Por lo tanto, algunos investigadores han sugerido que las IgG deben medirse a los
7 dias de edad (McGuirk y Collins, 2004; Godden, 2008), mientras que otros han
tomado muestras antes (Villarroel et al., 2013) o tan tarde como 21 dias de edad
(Tyler et al., 1999).

Los principales componentes del calostro que contribuyen a la inmunidad pasiva
son inmunoglobulinas, que incluyen 1gG, IgA e IgM; IgG comprende
aproximadamente el 85% de la inmunoglobulina en el calostro (Larson et al.,
1980). En relacion con el contenido de 1gG, el calostro de alta calidad se define
como aquel que tiene una concentracion de 1gG >50 g/L (McGuirk y Collins, 2004).

La absorcién es maxima inmediatamente después de nacer (70-80%), cae al 17%
hacia las 13 horas y se reduce casi a 0 a las 24 horas de vida considerando una
eficiencia media en el primer dia de vida del 25-30%, la cantidad de la IgG se ha
de ingerir, se multiplica por 3 0 por 4, es decir, se necesitara entre 120 a 160 gr de
IgG (Espada et al., 2011).

La IgG esta presente en cantidades abundantes en el calostro del primer ordefio.
Los anticuerpos asi adquiridos duran en la sangre de la becerra 35 dias; es decir,
la IgG tiene una vida media de 17.5 dias. La IgG enddgena, la empieza a producir
la cria en cantidades significativas desde el dia 13 de vida, aunque no alcanza
cantidades inmunolégicamente suficientes (similares a las de los adultos) sino
hasta el dia 35 (Martinez, 2003).
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Figura 7. Niveles de inmunoglobulina G (IgG) después del nacimiento.
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(Martinez, 2003).

La tercera inmunoglobulina, la IgM, tiene un peso molecular de 180,000. Su gran
tamafio permite que permanezca principalmente dentro del torrente sanguineo,
aunque también puede pasar a la luz intestinal y estar presente en las heces,
llegando muy poco o nada a la luz intersticial. Su permanencia en la sangre
(intravascular) hace que esta inmunoglobulina sea la que protege contra
infecciones en la sangre como las septicemias neonatales bacterianas. La IgM
existe en gran cantidad en el calostro. La IgM calostral solo dura en el organismo 7
dias, es decir, tiene una vida media de solo 3.5 dias, pero, aunque la becerra la
empieza a producir aun antes del nacimiento, solo alcanza niveles significativos
hasta el dia 7 de vida (Martinez, 2003).

Figura 8. Niveles de inmunoglobulina M (IgM) después del nacimiento.
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(Martinez, 2003).
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4.6 Impacto de los niveles de inmunoglobulinas.

A pesar de que los factores inmunoldgicos presentes en el calostro son de vital
importancia para una adecuada salud y un buen desarrollo de las becerras, la
contaminacion bacteriana puede opacar dichos beneficios.

Estos agentes infecciosos pueden ocasionar enfermedades como la enteritis y
septicemia. También se ha sugerido que la presencia de bacterias en el intestino
delgado podria interferir con la absorcion de las lg, provenientes del calostro
(Stewart et al., 2005).

El mal manejo del calostro es uno de los factores claves que contribuyen a estas
pérdidas excesivas (incremento de becerros enfermos y de la mortalidad), el
Sistema Nacional de Monitoreo de Salud Animal en Estados Unidos de Norte
América (USDA, 2002) observo que el 66.7 % de las becerras muestreadas
mostraban una excelente transferencia de inmunidad, 14.1 % adecuadamente y
19.7 % presentaron falla en la transferencia.

En términos generales se puede decir que si una becerra toma menos de una
cuarta parte del calostro que debe tomar (menos de un litro en una becerra
Holstein) o no lo toma, tendra mayores posibilidades de morir de septicemia; si la
becerra toma la mitad del calostro necesario (dos litros en una becerra Holstein),
tendra mas posibilidades de enfermar y tal vez vaya a morir de diarrea y si toma
tres cuartas partes del calostro que deberia ingerir (tres litros en una becerra
Holstein), tendra mas peligro de sufrir neumonia. Veamos los cuatro escenarios
posibles con ingestiones, en una becerra Holstein de 40 kilos: a.- de menos de un
litro, b.- uno a dos litros, c.- dos a tres litros y d.- mas de tres litros (lo ideal es
cuatro): a.- cuando una becerra solo ingiere o aprovecha una cuarta parte o
menos del calostro necesario (si toma solo un litro 0 menos y pesa 40 kilos):

1.- Habra una deficiencia en IgM por lo menos durante 3 dias, 0o sea que el
torrente sanguineo quedara desprotegido las primeras 72 horas de vida, pudiendo
morir el animal de septicemia (presencia de bacterias en la sangre). Los agentes
que pueden infectar en estos momentos a las becerras son Escherichia coli y
Salmonella. Practicamente todas las becerras que presentan septicemia mueren
ya sea de colibacilosis septicémica o salmonelosis septicémica.

2.- La deficiencia de IgG sera mas profunda aun y el punto mas bajo ocurrira en la
segunda semana de vida, coincidiendo con la mayor incidencia de muertes por
diarrea. La colibacilosis entérica, tipica de la segunda semana de vida, causa
muchas muertes por diarrea en becerras que han tomado poco calostro (menos de
dos litros).

3.- Finalmente, en estas becerras la falta de IgA sera absoluta casi desde el
principio y su carencia perdurara, al igual que en las demas becerras, en los
primeros dos meses de vida.
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b.- Lo mas frecuente es que por las razones ya sefialadas de mala informacion, es
que se les dé a las becerras solo la mitad de calostro que deben ingerir (5% de su
peso). Cuando la ingestion de calostro es insuficiente y, por ejemplo, una becerra
Holstein recién nacida solo toma una mamila de calostro (aproximadamente 2
litros) ocurrira los siguientes efectos.

1.- En el caso de la IgM hay una aceleracion de sintesis enddgena, que para el
tercer dia ya es suficiente para brindar proteccion al espacio intravascular, la que,
sumada a la IgM calostral restante, provocara que nunca se presente una
verdadera deficiencia y por lo tanto no morird de septicemia.

2.- Sin embargo, habra una hipogamaglobulinemia debido a la deficiencia de 1gG
desde el primer dia de vida, condicion que permanecerd por lo menos durante
todo el primer mes y por tanto el organismo, con excepcién del torrente sanguineo,
estara expuesto a infecciones. Es notable el hecho de que el punto mas bajo en la
concentracion de IgG en el suero de estos animales ocurre alrededor del dia 21,
coincidiendo con el inicio de los problemas respiratorios mas graves,
especialmente cuando ha habido episodios diarreicos previos.

3.- En cuanto la IgA, esta nunca alcanzara los niveles necesarios para proteger los
epitelios ni si quiera durante el primer dia de vida.

c.- Cuando una becerra Holstein de 40 kilos alcanza a ingerir mas de dos litros de
calostro, hasta tres, tiende a ser mas saludable, pero al llegar a la tercera semana
de vida, el catabolismo de la IgG materna sera ya tal que se presentara
hipoagamaglobulinemia. Esto va asociado en muchas becerras a menor
resistencia a enfermedades respiratorias y/o “diarreas tardias”.

1.- Estas becerras nunca sufren deficiencia de IgM (no hay septicemia neonatal).
2.- Hay hipoagamaglobulinemia G a partir de la tercera semana de vida.
3.- La hipoagamaglobulinemia A es igual a la de las demas becerras.

d.- Si una becerra ingiere la cantidad correcta de calostro (10% de su peso en las
primeras dos horas de vida) y no hay factores de interferencia en su absorcion:

1.- Nunca habra deficiencia de IgM.

2.- No habréa deficiencia de IgG porgque el punto de 50% de catabolismo de IgG
coincidira en el dia 17 de vida con el 50% de sintesis de IgG enddgena, haciendo
siempre un 100% de IgG necesaria. Por ejemplo, al dia 8 habra 75% de IgG
materna, pero ya habra 25% de IgG endogena y al dia 24 ya habra solo 25% de
IgG materna, pero ya existira un 75% de IgG endogena.

3.- Habra deficiencia de IgA del dia 3 al 56 de vida, por lo que se recomienda
evitar contacto de la becerra con otros animales durante ese lapso.
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Esta distribucion de inmunoglobulinas por compartimentos corporales
(intravascular, intersticial y epitelial) junto con la vida media de los anticuerpos
calostrales y sintesis enddgena determinan no solo la incidencia de
enfermedades, sino ademas la mayor incidencia de estos problemas por edades.

En resumen, cuando la ingestion de calostro ha sido correcta en condiciones
normales, encontraremos que la concentracion de inmunoglobulinas totales
(IgA+lgG+IgM) estara siempre por arriba de 20mg/ml de suero, pero la deficiencia
de IgA a partir de la segunda semana hara que sea posible la presentacion normal
de diarreas leves y bronquitis transitorias que, no obstante, rara vez seran graves,
observandose continuamente casos de recuperacion espontanea.

Cuando la becerra toma solo la mitad del calostro, ocurren dos fenédmenos; la
concentracion de inmunoglobulinas totales nunca es suficiente en el primer mes
de vida, la incidencia de diarrea es mas elevada, sobre todo a partir de la segunda
semana, en que la concentracion es menor a 15mg/ml; pero a partir del dia 21, la
suma de IgG+IlgM es menor a 10 mg y entonces sobreviene una gran incidencia
de pulmonia méas severa que las que han permanecido sanas, ya que el proceso
diarreico inicial a alterado el ritmo catabdlico de las inmunoglobulinas calostrales
elimindndose muchas de estas inmunoglobulinas en el excremento vy
agudizandose la hipogamaglobulinemia. El problema respiratorio puede ser
superado espontaneamente o gracias a la ayuda de medicamentos, sin embargo,
aunqgue los animales supervivientes empiezan a desarrollar sus propias defensas,
ocurren constantes recaidas y el cuadro respiratorio sufre una evolucion a
bronquitis y bronconeumonia; si el problema no se resuelve totalmente en una
semana, evoluciona a bronconeumonia crénica, una enfermedad que producira
secuelas graves durante el resto de la vida del animal, como retraso en el
crecimiento, aspecto desmedrado, enflaquecimiento, baja produccién de leche al
llegar a la vida adulta y una enfermedad progresiva que causa lesiones en corazon
y riilones que se conoce como endocarditis bacteriana.

Las becerras con bronconeumonia crénica pueden llegar incluso a dar un aspecto
fisico relativamente sano, pero en cualquier momento pueden sufrir recaidas
severas 0 al llegar a la edad adulta simplemente no tiene una produccién de leche
adecuada sin razon aparente. Cuando la becerra toma solo una cuarta parte del
calostro o0 menos, el torrente sanguineo queda desprotegido las primeras 72 horas
de vida, pudiendo morir el animal de cualquier infeccion de la sangre, la mas
comun colisepticemia.

Los animales que logran sobrevivir estos 3 dias, sufren diarrea con muchisima
frecuencia y aunque la presentacion y la severidad dependen en gran parte del
agente infeccioso y de los errores de manejo, la mayor parte de los animales
afectados mueren o quedan con lesiones permanentes.

Por lo comun, las becerras que han sufrido diarreas mas de siete dias seguidos,
sufren una depresion metabdlica posterior que las conduce a perdida de la
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capacidad digestiva, retraso en el crecimiento, raquitismo, emaciacion, pelo hirsuto
y al llegar a la edad adulta, baja produccion de leche. Algunas pueden presentar
timpanismo crénico antes o después del destete y otras pelo hirsuto o decolorado
y distencion abdominal; algunas mas no muestras signos graves aparentes sino
hasta llegar a la edad adulta en que subita o gradualmente disminuyen su
produccion de leche o nunca producen la cantidad esperada.

Las becerras que sufren diarrea al final de la primera semana de vida y durante la
segunda semana, y que logran sobrevivir, adquieren mas facilmente afecciones
respiratorias durante la segunda y tercera semana de vida. EI mal llamado
“‘complejo respiratorio bovino” (neumonia enzodtica) se presenta con mas
severidad en la tercera y cuarta semana de edad en las becerras que sufrieron
diarrea en las primeras dos semanas de vida, debido a que en la primera
enfermedad han perdido una cantidad mayor de inmunoglobulinas calostrales. En
este grupo de becerras hipogamaglobulinemicas, la morbilidad y mortalidad debido
a diarreas y pulmonias es mucho mas severa que en los demas animales y aquel
animal que sufre ambos trastornos simultineamente, o sea el complejo
neumoenteritis es, en cualquier circunstancia, una carga econOmica para el
establo, mas que una fuente de ingresos (Martinez, 2003).

Cuadro 10. Frecuencia de enfermedades de becerras lecheras en el primer
mes de vida.

Edad Enfermedades
en semanas mas frecuentes
1 septicemias,

diarreas sobre agudas

2 ; . diarreas agudas,

bronquitis
+ 3 diarreas cronicas,
bronconeumonia

(Martinez, 2003).
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Cuadro 11. Niveles de inmunoglobulinas y susceptibilidad a enfermedades
en la becerra lactante con ingestiones incompletas de calostro.

ICantidad ingerida (?e Volumenen  Inmunoglobulinas en ~ Prueba  Prueba refractométrica Enfermedades
calostro (porcentaje  una becerra el suero sanguineo  del sulfato (Unidades mds
del peso vivo) de 40 kilos (mg/100 mi) de zinc refractométricas) comunes
% Litros 196 IgM 1A Unidades  Plasma  Suero Tipo
10 4 30 5 3 30 8 7 -
5 3 15 2 : 15 6 5 Neumonias
25 2 4 Tl 10 5 4 Diarreas
0 1 1 0 0 5 4 3 Septicemia

(Martinez, 2003).

4.7 Evaluacion de la transferencia de inmunidad pasiva.

El proceso por el cual el ternero logra su proteccion contra diversos patdégeno
mediante la absorcion de las inmunoglobulinas presentes en el suero se llama
Transferencia pasiva de inmunidad.

La mejor forma de evaluar si el ternero consumio la cantidad de calostro necesaria
y si lo hizo en el momento adecuado, es valorar el contenido de inmunoglobulinas
presente en el suero sanguineo del ternero, ya que la Unica fuente posible de
estas se alcanza mediante el consumo de calostro en las primeras horas de vida.
Esta determinacion requiere de laboratorio especializado y el costo impide su uso
rutinario.

Indirectamente se puede medir la absorcién de inmunoglobulinas por medio de la
determinacion de la concentracion de proteinas totales en suero, éstas deben ser
superiores a 4,3 g/dl. La concentracidon de proteinas totales en suero nos indica si
el animal ha ingerido calostro o no. El nivel minimo de proteinas totales en el que
se puede asegurar que la inmunidad pasiva se ha logrado se sitia en 5,5 g/dl,
siempre que se tome la muestra de suero entre las 24 y 48 horas postnacimiento.
Esta determinacion necesariamente implica la colecta de sangre del ternero.

Un calostro se considera de buena calidad cuando la concentracion de proteinas
totales en suero del ternero es mayor de 9 g/dl, el peso especifico del mismo
suero mayor de 1.050 y la concentracion de inmunoglobulinas superior a 50
mg/ml. Diversos estudios han confirmado, que el color (amarillo o crema), la
consistencia (color miel), o la textura (espesa) no son indicadores de la calidad del
calostro, ya que estas caracteristicas estan relacionadas con algunos
componentes del calostro tales como grasa, minerales, vitaminas (Campos, 2007).
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Ademas, el FPT en terneras afecta la productividad a largo plazo -los bajos niveles
de IgG se ha asociado con una disminucién en la produccién de leche de primera
y segunda lactancia y un aumento en la tasa de sacrificio durante la primera
lactancia (DeNise et al., 1989; Faber et al., 2005).

Basado en investigaciones previas, hay 4 factores clave que contribuyen a una
transferencia pasiva exitosa de inmunidad: alimentar calostro con una alta
concentracion de inmunoglobulina (>50 mg/mL de IgG), alimentar un volumen
adecuado de calostro, alimentar calostro inmediatamente después del nacimiento,
y minimizar la contaminacion bacteriana del calostro (Weaver et al., 2000; Johnson
et al., 2007; Godden, 2008).

5. Selenio

El Selenio es un micromineral antioxidante, funcion que comparte con la vitamina
E, es un elemento semimetalico, nimero anatémico 34. La captacion y la
utilizaciéon del Selenio dependen en gran medida de la forma en la cual se
presenta el elemento y ésta juega un papel fundamental en su biodisponibilidad y
eficacia.

El Se estimula los procesos vitales, es un elemento indispensable para el
funcionamiento normal del sistema inmune, musculos, corazén, higado, pancreas,
testiculos, plasma, glébulos rojos y otros 6érganos como la tiroides, es también muy
importante para mantener la integridad de las membranas celulares, colaboran en
la absorcion de lipidos y tonoferoles en el tracto digestivo, a través de la lipasa
pancreatica, forma parte de algunas enzimas, por su alta actividad quimica, como
un removedor de metales pesados, de la bioquimica del organismo animal, tiene
efecto desintoxicante (Villanueva, 2011).
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Cuadro 12.

Enfermedades relacionadas con la deficiencia de Selenio.

ENFERMEDADES

Mecrosis hepatica

Distrofia muscular

Microangiopatia

Diatesis exudativa

ESPECIE

Rata. conejo. cerdo, pollo

Cerdos. vacas. ovejas

Cerdos

Pollos, pavos

Fibrosos pancreatica Follos
Retencién placentaria Vacas
Enfermedad de Keshan Hombre
Cancer y enfermedad cardiovascular Hombre

Enfermedades relacicnados con el sistema inmunoccompetente Todas las especies

(Acosta, 2007).

Con relacion al efecto del Se sobre la concentracion de inmunoglobulinas en el
calostro y la absorcion de ellas en el ternero recién nacido, los estudios realizados
son escasos y presentan resultados variables. Por una parte, se ha informado que
la administracion de Se solo o con vitamina E en vacas de carne, a mitad de
prefiez y pastoreando en praderas selenio-deficientes, aumenta las
concentraciones de IgG en el calostro y en el suero de los terneros (Swecker et
al., 1995). Sin embargo, otros estudios sefialan que el Se y la vitamina E
favorecen la produccion de calostro y leche, pero no benefician la inmunidad
pasiva (Lacetera et al., 1996).

El Selenio es un componente esencial de la molécula glutation peroxidasa, una
enzima que cataliza la destruccion de perdxidos por medio de glutation (Lépez et
al, 1997). La actividad de la enzima Glutation peroxidasa (GSH-Px) es menor en
neutroéfilos de bovinos deficientes (con una dieta de 0,01 ppm de Selenio) que en
neutréfilos de bovinos que reciben aporte adecuado del micronutriente (dieta con
0,10 ppm de Selenio). Los bovinos pueden necesitar desde dias a semanas de
suplementacion para alcanzar la totalidad de la funcion de los neutréfilos (Acosta,
2007).

El selenio es un micronutriente esencial para los animales rumiantes, teniendo
efecto tanto en el rendimiento como en las funciones inmunoldgicas (Stewart et al.,
2012). El Selenio es un elemento que se encuentra en forma constante, pero en
pequefias cantidades en los tejidos animales. Investigaciones de tipo bioquimico,
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ubican el Selenio como uno de los micronutrientes esenciales para los animales, el
Selenio adecuadamente dosificado en vacas aumenta los niveles de IgG en el
calostro y por lo tanto mejora los niveles séricos de IgG en terneros durante la
lactancia (Acosta, 2007).

Tiene efectos sustanciales sobre la funcion inmunoldgica, estos efectos se
extienden a la inmunidad mediada por las células, la inmunidad humoral y la
funcion inmune no especifica, y de igual manera en el mantenimiento y desarrollo
de las funciones del organismo y también juega un papel importante en el
mecanismo de defensa antioxidante celular a través de los sistemas enzimaticos
selenio-dependiente para los bovinos y otros animales (Mass et al., 2008; Desta et
al., 2011).

El selenio puede cruzar facilmente la placenta hacia el feto, mas, sin embargo, no
se transfiere muy bien a través del calostro o la leche. Por lo tanto, la disminucién
en las reservas de Se de los becerros después del parto es una consideracion
importante, y una mayor caracterizaciéon de estos cambios seria util (Maas et al.,
2008).

Los antioxidantes son sustancias que ayudan a disminuir el grado de gravedad
ocasionado por el estrés oxidativo. Estos con capaces de neutralizar las
sustancias reactivas que son producto de los neutréfilos al momento de la
fagocitosis (Jackson et al., 2002).

En un estudio japonés, fue afadido selenito de sodio directamente al calostro,
3mg de Se/Kg de calostro, este aumento la absorcion de IgG (mas del 40%) en
terneros recién nacidos Se deficientes. Para la comparacion, la leche bovina
normalmente contiene 0.03 a 0.05 mg de Se/kg. El selenio se postulé para actuar
directamente sobre el epitelio intestinal para estimular la pinocitosis. Si él Se en el
calostro es beneficioso en la absorcion de 1gG, seria bastante facil para
productores que adopten un programa de Se-torrencial afiadiendo selenito de
sodio directamente al calostro (Kamada et al., 2007).

Los estudios que evallan el agotamiento de los oligoelementos o la
suplementacion se centran en los momentos criticos de la vida de los terneros y
evallan los efectos de factores como el transporte (Crookshank et al., 1979), el
estrés (Galyean et al., 1999) y las enfermedades (Orr et al., 1990). En el caso del
ganado adulto, el estrés durante el periodo de transicion puede afectar el estado
de minerales traza (zinc) y la inmunosupresion puede conducir a una mayor
susceptibilidad a las enfermedades (Enjalbert et al., 2006). De la misma manera,
el estrés puede afectar el estado mineral traza en las becerras lecheras. (Nockels
et al., 1993) reportaron que los terneros bajo estrés inducido (inyecciones
intramusculares de ACTH) redujeron su habilidad para retener oligoelementos. Se
reporté que una solucién inyectable de trazas de minerales que contenia Zn, Cu,
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Mn y Se aumentaba las concentraciones de Cu y Se en el higado por lo menos
durante un periodo de 15 dias, e incrementaba el Zn y Mn en el plasma durante
varias horas en los novillos Angus y Simmental (Pogge et al., 2012).

Las demandas metabdlicas asociadas con el estrés y la deficiencia nutricional
pueden conducir a un aumento de la produccion de especies reactivas de oxigeno,
ROS (Sordillo y Aitken, 2009). Cuando la produccion de ROS excede los
mecanismos de defensa antioxidante presentes en el cuerpo, los animales
desarrollan estrés oxidativo. Las especies reactivas de oxigeno pueden iniciar la
peroxidacion de lipidos y causar dafio celular a los tejidos. Las células inmunitarias
son particularmente sensibles al estrés oxidativo, porque sus mebranas contienen
altos niveles de acidos grasos poliinsaturados que son muy susceptibles a la
peroxidacién y producen grandes cantidades de ROS cuando se estimulan
(Spears y Weiss, 2008). Varios oligoelementos son necesarios para el
funcionamiento de las enzimas implicadas en el sistema de defensa antioxidante y
también pueden ser células inmunitarias a través de mecanismos distintos de las
propiedades antioxidantes (Spears, 2000).

El selenio es uno de los oligoelementos frecuentemente asociados con la mejora
de la inmunidad y la reduccion de enfermedades. Las selenoenzimas son ubicuas
en las células de los mamiferos, y tienen dos funciones principales. Primero, las
selenoenzimas tienen propiedades antioxidantes que protegen los componentes
celulares como membranas, enzimas, proteinas y ADN. En segundo lugar, las
selenoenzimas inhiben los metabolismos celulares proinflamatorios al reducir el
tono de peréxido del agua intracelular (Rayman, 2000).

Las deficiencias nutricionales han resultado en depresién, inmunocompetencia y
puede aumentar el riesgo de un animal a las enfermedades infecciosas.
Deficiencias de selenio han resultado en una disminucion de la actividad
blastogénica de los linfocitos T en ratas. En estos estudios, las capacidades
fagociticas de los neutrdfilos con deficiencia de selenio no se vieron afectadas; sin
embargo, sus actividades microbicidas se vieron afectadas (Eskew et al., 1985).
(Aziz et al., 1984) observaron una funcion migratoria, quimiotactica y fagocitica
aleatoria y deprimida en neutrdfilos aislados de cabras con deficiencia de selenio.

El selenio también ha sido implicado en la respuesta inmune humoral estimulando
la produccién de células anticuerpos IgM (Sheffy y Schultz, 1979).

Mas recientemente, se ha encontrado deficiencia de selenio para alterar la
respuesta inmunolégica a varios agentes infecciosos. Se observaron tasas de
mortalidad méas altas para las ratas con deficiencia de selenio cuando se las
desafié con dosis altas de S. ameus (Boyne et al., 1986).

La funcion principal del GSH-Px, que depende del selenio, es destruir los
peréxidos de hidrogeno y los hidroperéxidos de lipidos, compuestos que pueden
dafiar las membranas celulares si no se eliminan del sistema. A su vez, la
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fagocitosis de particulas extrafias por macrofagos y neutrofilos produce
metabolitos de oxigeno como peroxidos de hidrogeno. Por lo tanto, la
suplementacion de selenio puede haber mejorado la eficiencia de la eliminacion de
radicales de oxigeno a través de una mayor actividad de GSHPx. El aumento de la
produccion de metabolitos de oxigeno también puede inducir la sintesis de GSH-
Px en ciertos tipos de células, siempre que se disponga de selenio adecuado.

El efecto que el nutriente puede tener en los procesos metabodlicos es
desconocido. No se ha definido el papel exacto del selenio en los mecanismos
inmunologicos, pero si su efecto sobre la respuesta inmune humoral puede ser
secundaria. La respuesta de los anticuerpos humorales depende de la
presentacion adecuada del antigeno a las células B por parte de las células T y/o
macrofagos. El selenio puede estimular el desarrollo de la respuesta inmune
humoral a través de su implicacion directa con Funcion de la célula T y de la célula
efectora (Boyne y Arthur, 1979).

5.1 Adicion de selenio diluido en el calostro.

La deficiencia de minerales reduce absorcion de anticuerpos también produce una
reduccion en la respuesta inmune a una vacuna (lazzaro, 2001). Los aditivos de
vitaminas y minerales son muy utiles, e incluso esenciales, la ingestion de calostro
0 leche maternizada no se cubren con todas sus necesidades, al enriquecer el
calostro con nutrientes esenciales el ternero puede comenzar su vida en las
mejores condiciones posibles para asi crecer mas fuerte y desarrollar su
inmunidad activa con mas rapidez (Sprayfo.com, 2018).
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Cuadro 13. Oligoelementos

relevantes en la

respuesta

Aecanizmo de accion

Efectoz

Obzerm-acinnac

In

Cu

Fe

Ca

Ao

Se

Cr

Cofactor de la
tiraulina (hennona del
tirne). Cofactor
superoxide dismutasa

Cofactor de la
cerloplazmina v de 1a
superoxido dismutasa

Cofactor de la
trancferrina [zeneal,
lartofamna,
Chotransfarmina.
Famitina v
hamosidenna (uzada)

Cofactor de la
vitamina B .

Cofactor da la

plutation persvidata

Fartor de toleransia a
la glurosa

Paco del timo v bazo,
difarenciamon v prolifaracion
de hnfomtoe T, ietepndad
celulae mmnrmtanas, Actidad
de zeuzofilo: v macrofapos 2
mveles placmatizos da In
bajos

Iwmnidad an penaral, pezo dal
o

Factor de crecimianto da
microoreanzmes, Prohferacion
de hefaeito: T, actriidad de

neutrofilo:

Fesistenpeia fremee 2 paraciios,
actividad de nevtrafilas

Feustancia frente 2 paraciios
mtestinales.

Tmmidad temaral v eelular.
Citotoxieidad.

Redoreion de la muuibieien del

e1:EINa INFHUNITATIO B0 BETTEL,

Larespuesta
renuetaria et mae
eenzibleal Ingna la
Tezpue:ta zootecmca

Ieteraccion an la
absaroion con el Fn

Necesana para el
tietamna IMIMIRIGEILD v
Cracmilsntn
Eacterianp. Em aves
mae canctbla gl 1® v an
mamitaroe gl > ante
prcecy de Fa.

En rumiarte:,
Tezpue:ta mmumsra
mae zencikls gque la
Ta:ple:ta Zootesmsea,

En rumnartes,
Recpnacty mawepmectarny
mae zencikle gque la
soctecmiza. Ieteraceion

con la vitamima E.

En numiartes

(Adaptado de Santoma, 1991).
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Cuadro 14. Factores estimulados por la suplementacion con Selenio

Resistencia a infecciones microbianas y virales.

Funcidn de neutrdfilos.

Produccion de anticuerpos.

» Proliferacion de linfocitos T y B en respuesta a antigenos.

» Citodestruccion mediada por linfocitos T y células NK (natural

killers)

(Acosta, 2007).

Los suplementos de Selenio estan disponibles en dos formas: (1) sales minerales
inorganicas, como la selenita o el selenato de sodio y, (2) las formas orgéanicas,
tales como la levadura enriquecida con Selenio.

Cuando el Selenio se administra en forma de selenato, se absorbe principalmente
en el duodeno(no existe absorcion por el rumen o el abomaso),entra al organismo
y se reduce a selenito, uniéndose a las proteinas del plasma; asi es llevado por la
corriente sanguinea al higado y al bazo, en donde se reduce a selenio elemental,
por la glucosa que lo lleva a todos los tejidos excepto a los grasos, la transferencia
placentaria de Selenio es alta, la perdida ocurre por medio de los pulmones orina 'y
excremento, la eliminacién es considerable y se ejecuta de manera relativamente
rapida (Villanueva, 2011).

Los selenoaminoacidos se absorben utilizando mecanismos de transporte de
aminoacidos y de péptidos, la absorcion del selenio inorganico como la selenita,
es menos eficiente y se da fundamentalmente por difusion pasiva.

Luego de la absorcion, los aminoacidos que contienen selenio, como la
selenometionina (SeMet) pueden incorporarse de forma no especifica a las
proteinas generales del cuerpo, en lugar de la metionina, y pueden actuar como
un depdsito bioldgico de Selenio que puede ser utilizado durante periodos de
ingesta sub-6ptima de Selenio (Murphy, 1993).
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6. Vitamina B12.

Vitamina hidrosoluble perteneciente al grupo B, la cianocobalamina (vitamina B12)
es esencial para el crecimiento, reproduccion celular, hematopoyesis y para la
sintesis de nucleoproteinas y mielina, ya que juega un importante papel en la
sintesis de bases para el ADN. (CMAEP, 2012).

La vitamina B12 no es producida ni por animales, plantas y levaduras, solo es
producida por bacterias; algunas de estas se encuentras en el aparato digestivo
de los animales que lo proveen de esta vitamina (Rodrigo, 2007).

Se requieren minerales y vitaminas para el funcionamiento normal de todos los
procesos metabodlicos en los rumiantes. Deficiencias o0 excesos dietéticos de
ciertos minerales y vitaminas pueden resultar en pérdidas economicas
sustanciales en la productividad animal.

Las respuestas a suplementos vitaminicos por los rumiantes incluyen mejoria en la
funciébn inmune, menos problemas de salud clinica y el aumento de la
productividad. Las respuestas varian dependiendo de la vitamina, dosis y tipo de
especies 0 animales. Aunque se han reportado algunas producciones de leche
con respuestas positivas cuando de complementa o inyecta vitamina B12, la
mayoria de los estudios reportan ninguna o muy limitados resultados, sin nuevos
datos sobre la vitamina B12 para el ganado vacuno, en base a la inconsistencia de
la respuesta, la suplementacion de rutina de vitamina B12 no se justifica, pero la
suplementacién de cobalto debe ser adecuada (Spears y Weiss, 2014).
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Cuadro 15. Sustancias activas y funciones principales de provitaminas y
vitaminas en el sistema inmunitario.

: Forma activa Funcion y Efectos
Vitamina
Regula la transcripcion. Aumenta la
Viteming A B-CisY foco-trans-dcido  respuesta de células T. Estimula la
retingico produccion de anticuerpos. Afects al peso
del timo y del bazo.
Carctenos. carolancd Anboxidantes, factores citoprolectores.
Coides narnlenn':ies Liberacion de prostaglandinas y
carcte ' leucotriencs. Activacion células T,
L Requla la transcripcion,
Vitamina D 1D,25-Elihldmm'tnmlnu inmunomodulador, estimula la fagocitosis,
inmunidad inespecifica.
Vitamina E  Tocoferil hidroguinona :“I"m‘: ;::L?h:é;?! la liberacion de
E‘,'j"‘“ 0L pircfosfato de ismina  Estimuls la produocidn de snticuerpas.
mg““ FMN, FDA. Estimula la produccitn de anticuerpas.
Findoxina . Estimula la produceion de anticuerpos.
{wit. B5) Fosfato de piridoxal Preliferacion de celulas inmunitarias.
Acido . . " .
oariotinico Coenzima A Estimula la produccion de anticuerpos.
Bictina Carboghiotina Estimuls la produccion de anticuerpos.
hcido filico  Acido tetrahidrofdlico  IMerviene en la produccion de
anticuerpos ¥y scidos nucleicos.
- - - Interviens en la produccion de
Vitemina B 12 Metilcobalamina ant y Bcidos nucleicos.
Acido ) Estimuls la produccion de anticuerpos y
ascorbico (vit. Acido ascdrbico la fagocitosis. Disminuye la
(o] inmunosupresidn debida al estrés,

(Adaptado de Kolb, 1997).
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7. Prueba de turbidez con sulfato de zinc.

La prueba de turbidez del sulfato de zinc, a semejanza de la prueba de
precipitacion de sulfito de sodio, se basa en la precipitacion de las
inmunoglobulinas al entrar en contacto el sulfato de zinc con el suero.

El grado de turbidez desarrollado por la reaccion tiene una correlacion de 0.96%
con el contenido de la IgG o IgM del suero. Sin embargo, esta prueba puede verse
afectada por la temperatura ambiente, el periodo de incubacion, la presencia del
bidxido de carbono en el reactivo y el grado de hemodlisis de la muestra.

Interpretacion de los resultados del espectrofotometro:

El ndmero de UTSZ (unidades de turbidez de sulfato de zinc) corresponde a los
miligramos de inmunoglobulinas totales por mililitro de suero y se han relacionado
con las posibilidades de supervivencia del becerro, como se detalla a
continuacion.

Menos de 10 UTSZ (menos de 10 mg/ml).

Estos niveles son insuficientes para proteccion adecuada, ya que una alta
cantidad de los animales el 60% muere a causa de septicemia (30% por E. coli a
pesar de recibir tratamiento).

De 10 a 20 UTSZ (de 10 a 20 mg/ml).

Aproximadamente el 20% de los becerros sucumben a causa de la accidén de
organismos patdgenos sobre mucosa intestinal (diarrea principalmente).

Mas de 20 UTSZ (mas de 20 mg/ml).

Este es el nivel minimo necesario para lograr una lactacion exitosa en el neonato.
Solo un reducido porcentaje de estos becerros el 7% mueren a consecuencia de
diarreas y deshidratacion.

A medida que aumentan los niveles de anticuerpos, la mortalidad por causas
infecciosas se reduce hasta eliminarse por completo cuando los animales
sobrepasan las 40 UTSZ (Licea et al., 2012).
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8. OBJETIVOS E HIPOTESIS.

Obejetivo general

Analizar los resultados de la concentracion de inmunoglobulinas en suero de
neonatos, de vacas con suplementacion de Se y vitamina B12 quince dias antes
de la fecha esperada de parto vs becerros que se les dio él Se y la vitamina B12
en el calostro, con respecto al grupo control.

Objetivos especificos

Estimar la concentracion de inmunoglobulinas en suero de becerros neonatos, de
madres suplementadas con selenio y vitamina B12 (Seleject B12*) por via
subcutdnea, 15 dias antes de la fecha esperada de parto, mediante
espectrofotometria.

Determinar la concentracién de inmunoglobulinas en suero de becerros neonatos
suplementados con selenio y vitamina B12 (Seleject B12*) en el calostro mediante
espectrofotometria.

Hipotesis

Ho. El uso de selenio y vitamina B12 (Seleject B12*) NO beneficia el incremento
de inmunoglobulinas séricas en becerros neonatos.

H1. El uso de selenio y vitamina B12 (Seleject B12*) beneficia el incremento de
inmunoglobulinas séricas en becerros neonatos.
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9. METODOLOGIA.

9.1 Descripcion del sitio experimental.

El presente trabajo se realizé en el complejo industrial de Tizayuca. Con la
finalidad exclusiva de produccion de leche, la cual esta ubicada en la comunidad
de Tizayuca en el estado de Hidalgo, México. La zona se caracteriza por tener una
altura de 2260 msnm y un rango de precipitacion de 500-700 mm anuales
divididos en épocas de lluvia y seca, la temperatura promedio anual es de 12 a 16
°C.
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9.2 Materiales y equipo.

60 tubos vacutainer sin aditivo con tapon rojo, 20 jeringas de 10 ml, 20 agujas 18
G x 38 mm, calostrometro, centrifugadora, Sulfato de zinc, (Seleject B12*) y
espectrofotometro.

9.3 Método.
Evaluacion descriptiva apoyada por la observacion aplicando pruebas de
laboratorio y campo como centrifugacion y espectrofotometria.
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9.3.1 Manejo del experimento.

El experimento se realizo en los meses de febrero a mayo, evaluando 60 terneros
recién nacidos en el complejo industrial de Tizayuca, el cual cuenta con mas de
200 establos, sin embargo, el trabajo se ejecut6 en 3 de ellos.

Se colecto el calostro de la manera mas higiénica posible, evitando cualquier
contaminacion, posteriormente se fue ofrecido al neonato en mamilas de dos litros
dentro de las primeras seis horas de haber nacido, cada grupo con su tratamiento
especifico.

Se realizaron muestreos de sangre con tubos vacutainer esterilizados sin
anticoagulante. Las muestras se tomaron a las 24 horas después de la toma de
calostro, luego se centrifugo para acelerar la separacion de los componentes de la
sangre, hasta obtener la separacion del plasma, en seguida se realizé la prueba
de turbidez con sulfato de zinc y consecutivamente se procedid a usar el
espectrofotometro, de esta manera se media la concentracion de proteinas
plasmaticas. En base a estos resultados se evalud la diferencia en la cantidad de
proteinas plasmaticas de las becerras testigo y las que fueron sometidas a los
tratamientos.

Cuadro 16. Descripcién de los tratamientos que se utilizaron en la evaluacion
del suministro de Se y vitamina B12 en el calostro.

Tratamiento Nombre Descripcion
Solo 3 litros de

T1 n=20 Testigo calostro en una sola
toma.

3 litros de calostro
méas 1ml del producto
T2 n=20 . en una sola toma.
Calostro+Se+Vit b12 (8 a 12 mg de Selenio
y 4,000 a 6,000 mcg
de Vitamina B12).

10 ml del producto por
via subcutanea en la
madre 15 dias antes
de la fecha esperada
de parto.

(16 a 24 mg de
Selenio y 8,000 a
12,000 mcg de
Vitamina B12).

Aplicacion de producto en

T3 n=20
la madre
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9.3.2 Variables a evaluar.
Esta fue evaluada mediante la prueba estadistica Kolmogorov Smirnov para
determinar la normalidad de los datos (lg).

9.3.3 Analisis estadistico.

Posteriormente se procedié a realizar la prueba analisis de varianza (ANOVA)
sabiendo que os datos tienen una distribucion normal, y para saber la diferencia
entre los grupos se realizé la prueba de tukey.

10. RESULTADOS.

Cuadro 17. Concentracion sérica promedio de
inmunoglobulinas (mg/ml).
Tratamiento
Ilg’s
Mg/ml

T1 T2 T3

7.7 10
MEPIA 121 +/- - .
Ig’s
E.E 1.31 0.56 0.74
Abc B C

¢ Letras iguales NO hay diferencia

¢ Letras diferentes Sl hay diferencia

A.- grupo control sin tratamiento

B.- neonatos con tratamiento en el calostro

C.- vacas con tratamiento 15 dias antes de la fecha esperada de parto.
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El cuadro anterior muestra lo siguiente:

X/
L X4

X/
L X4

El grupo en el cual se aplico el producto en la madre 15 dias antes de la
fecha esperada de parto (T3) es diferente al grupo en el que se suministro
el producto directo en los 3 litros de calostro (T2).

El grupo en el que se aplica el producto en la madre 15 dias antes de la
fecha esperada de parto (T3) es igual al grupo control (T1).

El grupo en el que se suministré el producto directo en los 3 litros de
calostro (T2) es diferente del grupo control (T1).

11. DISCUSION.

La prueba turbidez con sulfato de zinc, se realizé en el Estado de Sonora
por Guzman, A. (2012), un estudio experimental, donde manifiesta una falla
de transferencia de inmunidad pasiva en un 73.3% del total de los animales
de experimentacion (55 animales), de acuerdo con la medicién de la
prueba, se obtuvo en este porcentaje <10 UTSZ. En la presente
investigacion, se realizd suplementacion con Se y vitamina B12, donde no
se logra alcanzar 6ptimos resultados, ya que el porcentaje de animales con
falla en la transferencia de inmunidad pasiva, se asemeja al estudio
realizado por Guzman, A. con un 65%.

Acosta, L. (2007), menciona que la adecuada administracion de Se en
vacas, aumenta los niveles de IgG en el calostro y aumenta los niveles
séricos de IgG en terneros durante la lactancia. Sin embargo, Martinez, A.
(2003) en el Manual de crianza de Becerras, clasifica varios factores, por lo
cual dicha transferencia de inmunidad se ve afectada.

Los resultados obtenidos en este estudio, no demuestran diferencia en
cuanto a la suplementaciéon con Se y Vitamina B12; Betanco (2017)
evidencia incremento en la concentracion de proteinas plasmaticas
mediante la suplementacion con Se y ADE, utilizando la prueba de
refractometria, en la cual las unidades de medicion de las PP son
diferentes, pero comparables con la prueba de espectrofotometria.

En un estudio realizado por Weiss (1983), se reporta que no existio
diferencia en el tratamiento en becerras suplementadas con Selenio y
vitamina E. Habiendo hecho dos tomas, una al nacimiento y una segunda
toma a los 14 dias de vida. En el presente estudio, solo se realizdé una Unica
toma con Selenio dentro de las 6 primeras horas de vida del animal, donde
tampoco se halla alguna diferencia.
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Pérez E. (2016) utilizo la administracion de Se y Vitamina B12 por via
subcutanea, mediante la prueba de refractometria demuestra que, alcanzo
proteccion adecuada en la totalidad de los animales utilizados (96 de 96).
Kamada H. et al. (2007) postula que el selenio administrado en el calostro,
actua sobre el epitelio intestinal, estimulando la pinocitosis y beneficiando la
absorcion de IgG, siempre y cuando se tenga en cuenta los factores que
menciona Martinez, A. (2003) para que dicha transferencia de inmunidad no
se vea afectada.

(Leyan et al., 2004) utilizaron 12 vacas de 8 meses de gestacion, dividas en
dos grupos de 6 cada uno, en uno de ellos se administro una dieta selenio
deficiente y en el otro una dieta suplementada con selenato de bario, Los
resultados demostraron que no existen diferencias en la concentracion de
IgG, IgM e IgA entre vacas suplementadas y no suplementadas. La
deficiencia de Se no afectd la concentracion de IgG total, IgM e IgA en
calostro, sin embargo, la suplementacién con selenio disminuyd la
concentracion de IgG1. Por otra parte, la deficiencia nutricional de Se en las
vacas no afecta la concentracion de IgG total, IgG1, IgM e IgA en el suero
de terneros en sus primeros seis dias de edad. En relacidén con el presente
trabajo, aunque la via de administracion y el principio activo fueron
diferentes, tampoco hay diferencia significativa en la suplemantacion con el
producto utilizado en este experimento.
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12. CONCLUSIONES.

e Una de las actividades de gran importancia en los ranchos productores de
leche, son la crianza de sus propios remplazos, sin embargo, esta actividad
trae consigo algunas complicaciones ya que los primeros dias de vida de
los terneros son los méas importantes, presentandose problemas en la salud
de los neonatos por falta de manejo e higiene.

e La diarrea fue la enfermedad mas relevante, que se presentd en la mayoria
de los neonatos en la primera semana de vida, afectando hasta en la
segunda semana. Otras patologias que influyeron minimamente a los
becerros fueron onfalitis y neumonia.

e El analisis de espectrofotometria muestra, que el grupo en donde se aplicd
el producto en la madre 15 dias antes de la fecha esperada de parto, tuvo
una media de inmunoglobulinas de 10 mg/ml. El grupo en el cual se
administré Seleject B12* en la toma de calostro, alcanzé una media de 7.7
mg/ml y el altimo grupo que es el testigo presentd una media de 12.1 mg/ml
de proteinas plasmaticas en el suero sanguineo.

e Se puedo observar que la aplicacion de Se y vitamina B12 con este
protocolo en los grupos con tratamiento, no demostraron diferencia
significativa, ya que como se observa en los resultados, la mayor
concentracion de inmunoglobulinas en suero fue en el grupo control, el cual
no llevo aplicacion del producto.

e Es claro que se necesitard realizar mas protocolos experimentales con
diferentes dosis y vias de administracion en las diferentes etapas de la
becerra, para asi conocer el efecto del mismo.

74



13. RECOMENDACIONES.

» Garantizar a la vaca las condiciones adecuadas durante su periodo seco,
desde una buena alimentacion hasta el minimo estrés posible, para que sea
capaz de generar un calostro de alta calidad y asi darle la proteccion
inmunoldgica adecuada a la cria.

» Proporcionar instalaciones limpias y acordes para el momento del parto, ya
que es un punto critico en donde el neonato tiene contacto con materiales
contaminados o con materia fecal directo con su boca y es aqui en donde
comienza la infeccion de la cria.

» Recolectar el calostro de manera higiénica y en botes previamente lavados,
para posteriormente ofrecerle en mamila los cuatro litros de calostro que
menciona la bibliografia.

= Como una opcion para garantizar la proteccién inmunoldgica adecuada del
neonato, es recomendable pesar el calostro, con un calostrémetro o
alimentarlo con calostro de vacas de tercero o cuarto parto en las cuales la
concentracion de inmunoglobulinas es mayor, pero siempre y cuando sean
de hembras libres de enfermedades.

= Ofrecer al neonato la toma de calostro lo mas pronto posible, dentro de las
dos primeras horas de vida seria lo ideal, ya que cuanto mas avance el
tiempo menos serd la absorcién de las inmunoglobulinas en el intestino del
mismo.

= Movilizar a la cria a instalaciones individuales lavadas y desinfectadas para
evitar cualquier tipo de infeccidén dentro de estas; cualquier manejo que se
haga con el neonato, deberd ser lo mas higiénico posible para no
comprometer su salud
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15. ANEXOS.

Al. Promedios de las diferencias en las concentraciones de
IG’s entre grupos, de acuerdo al numero de partos.
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