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RESUMEN 
 

Los probióticos son una opción prometedora para optimizar la productividad y la 

salud de los animales. Por lo que, pueden formar parte de la composición de 

distintos tipos de productos, entre los que se incluyen medicamentos, alimentos, y 

complementos de la dieta. El objetivo del presente trabajo fue evaluar la salud de 

becerras Holstein lactantes suplementadas con Bacillus subtilis PB6. Se utilizaron 

40 animales recién nacidos, de manera aleatoria se incluyeron en 2 tratamientos. 

Los tratamientos quedaron como sigue: T1=testigo, T2= 10 g/becerra/día. La 

primera toma el suplemento dentro de los 20 min posteriores al nacimiento. En 

ambos tratamientos se suministraron 432 L de leche entera pasteurizada dividida 

en dos tomas/día 07:00 y 15:00 respectivamente, durante 60 días, para la 

alimentación de las crías. La adición del Bacillus subtilis PB6 se realizó en la tina de 

la leche al momento de la alimentación de las mismas. La primera toma de calostro 

(2 L•toma) se suministró dentro de las 2 h después del nacimiento, posteriormente 

se les proporcionó una segunda 6 h posteriores a la primera. Las enfermedades que 

se registraron para monitorear la morbilidad y mortalidad de las becerras fueron: 

diarreas y neumonías. El registro se realizó del nacimiento hasta los 60 días de vida. 

El adicionar Bacillus subtilis PB6 en la alimentación de las becerras puede ayudar 

a disminuir el impacto de las enfermedades y la mortalidad en becerras Holstein. 

 

 Palabras clave: Alimentación, Crianza de becerras, Inmunidad pasiva, Leche 

entera, Salud 
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1. INTRODUCCIÓN 

En la comarca laguna, México, la producción de leche es una de las principales 

actividades económicas del sector pecuario (Renta-Sánchez et al., 2015), con un 

rendimiento de alrededor de 10 millones de ton de leche y que representa el 20% 

de la producción total en el país (García-Muñíz et al., 2015); sin embargo, la muerte 

temprana de las becerras tiene como resultado la perdida de hembras de remplazo 

y por consecuencia la reducción en la producción de leche (Mushtaq et al., 2013). 

La crianza de reemplazos es fundamental en cualquier sistema de producción, ya 

que las becerras son las que sustituirán en un determinado tiempo a las vacas que 

poco a poco dejan la explotación (Peña et al., 2020). 

El crecimiento exitoso de las becerras depende de la combinación de factores 

relacionados, primordialmente, salud, manejo y nutrición (Heinrichs et al., 1995), por 

tal motivo es necesario dedicar atención en la etapa de lactación, ya que además 

de ser el periodo que abarca los primeros dos meses de vida, las becerras 

dependerán de la alimentación liquida y el inicio de la alimentación con sólidos, 

teniendo los mecanismos para las becerras a esta edad aun no son rumiantes y no 

tienen los mecanismos para la digestión de los carbohidratos estructurales, además 

de ser una etapa crítica debido a la falta de un sistema inmunológico aduro y 

factores de estrés predisponer a la alta incidencia de morbilidad y mortalidad de 

trastornos digestivos y respiratorios (Bombik et al., 2012; Soberon et al., 2012).  

Para disminuir la morbilidad y mortalidad en becerras de recría, se deben realizar 

manejos como el adecuado calostreo en las primeras horas de vida, la aplicación 

de vacunas que favorezcan la inmunidad específica, evitar estrés, así como 

proporcionar una alimentación acorde a la etapa fisiológica, aunado a la adición de 
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promotores de crecimiento como probióticos, prebióticos e inmunoestimulantes, en 

este sentido recientemente se han empleado compuestos naturales con alto 

potencial antioxidante e inmunoestimulante que favorecen la inmunidad inespecífica 

y el adecuado funcionamiento celular (Bombik et al., 2012). 

El uso de agentes de exclusión competitiva (CE) y aditivos alimentarios probióticos 

en la industria ganadera está, por lo tanto, atrayendo una mayor atención como una 

alternativa rentable para controlar las enfermedades de los animales y mejorar el 

rendimiento (Reuter, 2001). Los probióticos son preparaciones seleccionadas de 

microbios beneficiosos, principalmente especies de lactobacilos, estreptococos y 

bacilos. Aun y que su forma de acción no son del todo claros, se cree que los 

probióticos influyen en la flora intestinal por CE y actividad antagónica a las 

bacterias patógenas para el huésped (Jin et al., 1997). 

1.1 Objetivo 

Evaluar la salud de becerras Holstein lactantes suplementadas con bacillus subitilis 

PB6. 

1.2 Hipótesis  

El suplemento bacillus subitilis PB6 en la alimentación de becerras Holstein 

lactantes disminuye la incidencia de enfermedades, así como su mortalidad   
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2. REVISIÓN DE LITERATURA 

Uno de los principales objetivos de una empresa lechera es obtener el mayor 

número de vaquillas sanas que para aproximadamente entre los 22 y 24 meses de 

edad, las cuales sirvan para el remplazo en los siguientes años, así como para el 

crecimiento del hato y la producción lechera (Rodríguez et al., 2012). Sin embargo, 

existen factores que afectan negativamente el desarrollo de las becerras como es 

la presentación de diarreas y neumonías durante la etapa de la lactancia lo que no 

permite que se alcance dicha meta. En el área de partos y jaulas la exposición a 

organismos causantes de enfermedades; así como la inadecuada ingesta de 

calostro y las instalaciones insalubres son factores predisponentes para las antes 

mencionadas enfermedades (Bailey et al., 2009). Además, con las nuevas 

regulaciones que limitan el uso profiláctico de antimicrobianos, la necesidad de 

enfoques alternativos para minimizar la incidencia de diarrea en los becerros 

neonatos es primordial (Smith, 2015). 

2.1 Transferencia de inmunidad en becerras 

El sistema inmune de la ternera al nacimiento es inmaduro e incapaz de producir 

suficientes inmunoglobulinas (Ig) para combatir infecciones (Sasaki et al.,1983). 

Adicionado a ello, la estructura de la placenta bovina previene la transferencia de Ig 

séricas de la madre al feto antes del nacimiento (Nocek et al., 1984; Argüello 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 (Robinson et al., 1988). 

Los becerros nacen agammaglobulinémicos, lo que los hace extremadamente 

susceptibles a las infecciones en una etapa temprana de la vida (Chuck et al., 2017). 



4 
 

 
 

Los becerros que reciben cantidades adecuadas de calostro de buena calidad y 

absorben suficientes inmunoglobulinas, presentarán una adecuada protección 

pasiva, en contra de las principales enfermedades infecciosas del medio, en 

comparación con los que presentan insuficientes inmunoglobulinas o menor 

protección inmunológica (Elizondo y Heinrich, 2009). 

Por su parte el calostro, la primera secreción producida por la glándula mamaria 

después del parto, es especialmente rico en Ig o anticuerpos, los cuales proveen a 

la ternera su protección inmunológica durante las primeras semanas de vida 

(Nousiainen et al., 1994). De esta forma, la adquisición de Ig a través de la absorción 

intestinal protege a la ternera de las enfermedades hasta que su propio sistema 

inmune llegué a ser completamente funcional (Robinson et al., 1988). En el calostro 

bovino existen tres tipos de inmunoglobulinas (Ig): G, M y A. La distribución de las 

diferentes clases de Ig en el calostro es variable entre vacas. Las IgG, IgA e IgM 

típicamente contabilizan aproximadamente 85%, 5% y 7% del total de Ig en el 

calostro respectivamente (Elizondo-salazar, 2007). 

El calostro no solo es crítico para proveer la transferencia pasiva de las Ig, sino que 

también transfiere otros componentes bioactivos y sustancias promotoras del 

crecimiento que son importantes en la estimación del desarrollo del tracto 

gastrointestinal (TGI) en el becerro recién nacido (Davis y Drackley, 1998; Roffler et 

al., 2003). 

La calidad del calostro se determina principalmente por la concentración de Ig (Ganz 

et al., 2018). El calostro de alta calidad tiene una cantidad igual o mayor a 50g L-1 

de inmunoglobulinas. En cuanto a la cantidad de calostro que se debe ofrecer a las 

becerras recién nacidas actualmente se recomienda que sea entre el 10 al 12% de 
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su peso al nacimiento. Lo anterior, significa que al menos para una becerra de 40 

Kg de peso al nacimiento se deberán administrar 4 litros de calostro con una calidad 

mayor a 50 g L-1. Por lo tanto, obtener cantidades suficientes de calostro de buena 

calidad forma parte de las prioridades en lo que respecta a la crianza de becerras 

(Rodríguez et al., 2013). 

El calostro proporciona Ig y nutrientes esenciales y no esenciales a los rumiantes 

recién nacidos, y su consumo en las primeras horas de vida determinan el estado 

de inmunidad pasiva e influye en el estado nutricional, metabólico y endocrino de 

los animales (Kindlein et al., 2017). Así mismo la reducción del riesgo de mortalidad 

y morbilidad pre-destete y otros beneficios a largo plazo asociados a la trasferencia 

pasiva de inmunidad, incluyen la disminución de mortalidad en el periodo posterior 

al destete, mejora la producción de leche en la primera y segunda lactancia y la 

reducción de desecho de vaquillas durante la primera lactancia (Faber et al., 2005). 

Así, por ejemplo, en terneras de lechería, (Robinson et al.,1988) demostraron que 

una adecuada adquisición de inmunidad pasiva afectó significativamente la 

variación en las ganancias de peso diarias hasta los 180 días de vida. 

La absorción de suficientes Ig que provean a la ternera de inmunidad pasiva debe 

ocurrir durante las primeras 24 horas de vida. Por esta razón, alcanzar un consumo 

temprano y adecuado de un calostro de alta calidad, es el factor independiente más 

importante de manejo que determina a salud y sobrevivencia de las terneras (Nocek 

et al., 1984; Hopkins y Quigley III, 1997). 

El enterocito neonatal tiene la capacidad única de absorber macromoléculas de 

proteínas, durante las primeras 24-36 horas de vida, los enterocitos del intestino 

delgado no tienen actividad selectiva de absorción y por ello una variedad de 
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macromoléculas, incluyendo inmunoglobulinas, pueden ser absorbidas por 

pinocitosis (Broughton y Lecce, 1970). Ha sido demostrado que los anticuerpos en 

el calostro se unen a los agentes patógenos presentes en el intestino antes de que 

ocurra la absorción. Entonces, mediante la reducción del número de patógenos en 

el calostro, el número de los mismos en el intestino también se reduce y más 

anticuerpos son potencialmente libres para la absorción. Otra posible explicación 

para un aumento de la eficiencia de absorción aparente de IgG es la falta de 

interferencia bacteriana en los receptores que son responsables de la absorción de 

IgG (Elizondo y Heinrich, 2009). 

A pesar de que las otras clases de Ig tienen importantes roles fisiológicos, la 

predominante cantidad de IgG hace que la medida de la concentración de IgG total 

o IgG1 en el suero sanguíneo sea un indicativo adecuado de la transferencia de 

inmunidad pasiva y se ha demostrado que la concentración de IgG en sangre de 

terneras está claramente asociada con la sobrevivencia y salud de las mismas 

(Besser y Gay, 1985). 

Para lograr una exitosa transferencia de inmunidad pasiva el becerro debe primero 

consumir una cantidad suficiente de Ig del calostro, y luego ser capaz de absorber 

con éxito una cantidad suficiente de éstas moléculas a través de la absorción en el 

intestino delgado (Robinson et al., 1988; McGrath et al., 2016). Entre los principales 

factores que afectan a la masa de Ig consumida por el becerro son la calidad y 

volumen del calostro. El principal factor que afecta la absorción de las moléculas de 

Ig en circulación es la rapidez, con el que se ofrece el calostro por primera vez 

después de su nacimiento (Lorenz et al., 2011). 
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La alimentación con calostro es un paso crítico para elevar la salud de los becerros 

como resultado de la salud de los becerros como un resultado de la fisiología y 

metabolismo de la especie bovina (Elizondo-Salazar y Heinrich, 2008).  

El uso del calostrómetro, aunque no provee una medida exacta, permite estimar la 

calidad de calostro antes de ser alimentado a las terneras y evitar un fracaso en la 

transferencia de la inmunidad pasiva por el uso de un calostro de baja calidad 

(Elizondo-salazar, 2007). 

El calostrómetro está calificado en intervalos de 5mg/Ml y clasifica al calostro en 

pobre (rojo) para concentraciones menores a 22 mg/mL, moderado (amarillo) para 

concentraciones entre 22 y 50 mg/mL; y excelente (verde) para concentraciones 

mayores a 50 mg/mL. (Fleenor y Stott 1980; Shearer et al., 1992). 

Una adquisición de inmunidad pasiva inadecuada puede ocurrir cuando el recién 

nacido se ve imposibilitado de absorber una cantidad satisfactoria de Igs. Esta 

condición, conocida como falla en la transferencia de inmunidad pasiva (FTIP), ha 

sido relacionada con una serie de consecuencias negativas en los parámetros 

productivos del animal (Robison et tal., 1988). 

La definición de FPT se basa en la medición de las concentraciones de IgG en el 

suero de terneros recién nacidos después de la ingesta de calostro. El método 

estándar de oro para medir las concentraciones de IgG es la inmunodifusion radial. 

Sin embargo, su costo, los requisitos para el equipo de laboratorio y el tiempo 

necesario para obtener resultados han hecho que se hayan desarrollado pruebas 

alternativas. El inmunoensayo turbidimétrico y ELISA también miden directamente 

las concentraciones de IgG. Las pruebas indirectas incluyen la medición de 

concentraciones de proteínas totales (TP) en el laboratorio o utilizando un 
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refractómetro, γ la actividad de la glutamil transferasa (GGT) y la prueba de turbidez 

del sulfato de zinc (ZST). De las pruebas indirectas, la medición de las 

concentraciones de TP en el laboratorio o el uso de un refractómetro combinan una 

alta especificidad y sensibilidad con una asociación consistente con las 

concentraciones de IgG en terneros entre 1 y 7 días de edad. El uso de un 

refractómetro es menos preciso que la medición directa en un laboratorio, pero sigue 

siendo una prueba adecuada si el bajo costo y la velocidad son importantes 

(Cuttance et al., 2019). 

Los recién nacidos que reciban una adecuada cantidad de calostro, presentan altas 

concentraciones de inmunoglobulinas (Ig) circulantes en sangre estas se asocian 

con un descenso en la morbilidad y mortalidad por ciertas enfermedades infecciosas 

tales como septicemia, enteritis, enfermedades respiratorias (Besser y gay, 1994). 

Basado en estudios previos, los factores que contribuyen al éxito en la transferencia 

pasiva son: alimentación del becerro con calostro a una concentración alta de Ig 

>50 g•L-1, alimentar un adecuado volumen de calostro, suministrarlo sin demora 

después del nacimiento, y minimizar la contaminación bacteriana (Johnson et al., 

2007; Godden, 2008). 

Una inmunidad adecuada requiere de una concentración de Igs en suero sanguíneo 

durante los primeros días de vida, de al menos 10 g/L, o de una concentración de 

proteína sérica total (PST) igual o superior a 5,5 g/Dl (Elizondo-Salazar,2007; 

Sánchez-Salas et al., 2012; Benavides-Varela et al., 2013; Elizondo-Salazar y 

Rodríguez-Zamora, 2013). 
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Algunos autores consideran solamente >10 g•L-1 para una adecuada transferencia 

y <10 g•L-1 para una inadecuada transferencia de Ig (Arthington et al., 2000; Filteau 

et al., 2003). 

Tasas altas de morbilidad y mortalidad en becerras recién nacidas son atribuidas a 

enfermedades infecciosas; las dos más frecuentes que afectan a las becerras son 

la diarrea y las enfermedades respiratorias (USDA, 2010) 

Por lo que se ha estimado que la tasa de morbilidad antes del destete es de 7,8 %; 

la diarrea y otros problemas digestivos contribuyen al 50% de las muertes; las 

enfermedades respiratorias, es la segunda causa de mortalidad con 15% 

(Azizzadeh et al., 2012). 

2.2 Diarrea en becerras 

Las enfermedades entéricas son comunes y le representa enormes pérdidas 

económicas a la industria de la ganadería, de la carne y leche, como resultado de 

la mortalidad de recién nacidos y costos de tratamiento. Es común que la diarrea 

neonatal sea más el resultado de una infección combinada de diferentes 

enteropatógenos (bacterias, virus, protozoarios). Cabe mencionar que mayores 

pérdidas ocurren cuando las becerras son mantenidas en confinamiento, donde la 

oportunidad de transmisión de los agentes causales de la diarrea se ve realizada 

por su acumulación en el medio ambiente (Baquero-Parrado, 2008). 

La diarrea puede ser definida como un incremento en la frecuencia de defecación o 

el volumen fecal: la perdida de agua fecal debido a un incremento contenido de agua 

fecal o a un incrementado volumen de heces excretadas o a una combinación de 

ambos (Herdt y Sayegh, 2013). 
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La diarrea neonatal o síndrome diarreico neonatal, proceso especifico que se 

caracteriza por la presencia de diarrea durante las dos primeras semanas de vida. 

Se presenta con más frecuencia entre los 4 y 10 días de vida, pueden durar hasta 

la tercera semana (De la cruz, 2015), proceso que puede presentarse como un 

síndrome complejo en el que participan factores infecciosos, ambientales, 

nutricionales e inmunológicos (Smith, 2012). 

La compleja fisiopatología de la diarrea neonatal es medida por endotoxinas 

bacterianas, por una inflamación de origen parasitario o por una atrofia de las 

vellosidades intestinales. Las becerras con diarrea aguda causada por los 

enteropatógenos comunes presentan pérdida neta de agua, iones de sodio, 

bicarbonato, cloro y potasio hacia los intestinos y subsecuentemente hacia las 

heces. Esto resulta en deshidratación, hipovolemia, acidosis metabólica, 

hiponatremia e hipocloremia (Rosa et al., 2018). 

Entre los principales agentes infecciosos causantes de diarrea en becerras se 

reconoce a agentes bacterianos como E. coli (Fairbrother y Nadeau, 2006), 

Salmonella spp. (Kemal, 2014) y Clostridium perfringens tipo C (Garcia et al., 2013), 

virales tales como Calicivirus (Alkan et al., 2015), Corona y Rotavirus (Meganck et 

al., 2014), Norovirus (Otto et al., 2011) y Torovirus (Lojkić et al., 2015), además de 

los protozoarios Cryptosporidium spp. y Giardia spp. (Gillhuber et al., 2014). Sin 

embargo, los más comunes y económicamente importantes son E. coli y Salmonella 

spp. (Muktar et al., 2015). 

Estos agentes afectan a bovinos de todas las edades, siendo las becerras recién 

nacidas y menores de 60 días las que presentan la enfermedad entérica en forma 

más manifiesta (Delgado, 2009). 
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Todos los patógenos causales de diarrea presentan transmisión fecal-oral, aunque 

la replicación de coronavirus bovino puede comenzar en el tracto respiratorio alto y 

extenderse al tracto gastrointestinal (Thomas et al., 2006). 

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad son heces acuosas, amarillentas y 

ocasionalmente con estrías de sangre, deshidratación, fiebre y depresión 

(Blanchard, 2012). 

Clínicamente, la identificación del agente etiológico no es posible, lo que hace 

necesario realizar estudios de laboratorio; para esto, se toman muestras fecales 

frescas directamente del recto del animal, para evitar contaminación y 

posteriormente, se envían los especímenes al laboratorio de diagnóstico veterinario, 

donde generalmente son procesados mediante cultivos bacteriológicos o detección 

de antígenos con ensayo por inmunoadsorción ligado a enzimas (ELISA) (Cho et 

al., 2013). 

Escherichia coli es un microorganismo gram negativo anaerobio, sus cepas forman 

la mayor parte de la flora comensal aerobia y anaerobia facultativa del tubo digestivo 

de animales y humanos, eliminándose por las heces al exterior. Por esto, no es 

infrecuente que se encuentren en el medio ambiente, donde son capaces de 

sobrevivir durante cierto tiempo en el agua y los alimentos, de manera que su 

aislamiento constituye un indicador de contaminación fecal (Mattar et al., 2001). La 

E. coli enterotoxigencia es considerada una de las mayores causantes de diarreas 

en becerros, la cual posee dos factores importantes de virulencia el primero permite 

a la bacteria adherirse y colonizar las vellosidades intestinales y el segundo 

corresponde a la producción de una enterotoxina, la cual conduce a un exceso de 

secreción de líquido hacia la luz intestinal, produciendo como consecuencia una 
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,diarrea secretora con pérdida de bicarbonato que conlleva a una severa acidosis 

con rápida deshidratación y postración de animal (Hoet y Boscán, 2005). 

La Salmonelosis en las becerras recién nacidas es causada por las cepas: S 

typhinmurium y S. dublin las becerras se infectan por la vía fecal-oral (Iñiguez, 

2000). Salmonella spp Bacteria gram negativa, no formadora de esporas, anaerobia 

facultativa. Los terneros de 3 a 6 semanas de edad son altamente susceptibles, los 

principales signos son fiebre, diarrea, signos respiratorios, artritis y muerte súbita 

(Veling et al., 2002). Salmonella causa diarrea en terneros mayores de 7 días. Hay 

más de 2000 serotipos y todos causan potencialmente enfermedad en terneros. 

Salmonella produce enterotoxinas son invasivas y causan severa enfermedad 

inflamatoria y necrosis del revestimiento del intestino grueso y delgado. La diarrea 

puede ser mucoide con fibrina y sangre (Fossler et al., 2005). 

El Rotavirus Pertenece a la familia de los Reovirus los cuales poseen una doble 

cadena de ARN segmentada. El virus afecta principalmente a terneros entre 3 y 15 

días de edad, aunque puede atacarlos hasta las 3 semanas de vida. La 

contaminación se produce por vía oral (orofecal) (Navarre, 2000). Cuando el virus 

llega al intestino coloniza las células epiteliales columnares de función absortiva que 

son células maduras con borde de cepillo de las vellosidades duodenoyeyunales, 

las células infectadas se lisan y desprenden eliminando gran cantidad de virus a la 

luz intestinal, son reemplazadas por otras que no tienen capacidades enzimáticas 

no digieren lactosa, no absorben agua, electrolitos y nutrientes. La diarrea es por 

mala absorción, mala digestión, alteración del equilibrio electrolítico y del sistema 

de transporte (García et al., 2000). Produce diarrea acuosa de color amarillo, verde 
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o café que puede durar desde 1 a 2 días en infecciones simples o hasta 6 días 

cuando se complica con otros microrganismos (Iñiguez, 2000). 

Coronavirus (BCoV) es un virus ARN, envuelto; ubicado taxonómicamente dentro 

de la familia Coronaviridae, género Coronavirus y orden Nidovirales (González et 

al., 2003). Además de infectar el sistema digestivo provocando trastornos entéricos 

BCoV también posee tropismo por el tracto respiratorio de donde ha sido 

recuperado a partir de animales convalecientes de enfermedad respiratoria 

(McNulty et al., 984; Reynolds et al., 1985; Saif et al., 1986). Es común en animales 

de 7 a 10 días de edad. El periodo de incubación es de 36 a 60 horas. Los becerros 

afectados demuestran ligera depresión y diarrea amarillenta con moco y coágulos 

de leche no digerida. Después de 2 a 4 días, los becerros se ven deprimidos, 

débiles, demacrados y eventualmente mueren. La morbilidad puede ser de 90% y 

mortalidad del 30% aun en ausencia de infecciones secundarias (Iñiguez, 2000). 

Criptosporidium. Parásito protozoario (Trotz et al., 2007) descubierto en 1907 en 

ratones pero relacionado con diarrea en terneros a partir de 1971. Los signos 

clínicos incluyen diarrea, tenesmo anorexia, pérdida de peso y depresión. Los haces 

son amarillo cremoso similares a las observadas en diarreas virales. La morbilidad 

puede ser muy alta pero la mortalidad es baja (Iñiguez, 2000). 

Las coccidias más comunes son eimeria bovis y eimeria zuernii. La enfermedad se 

transmite a través de la ingestión de agua y alimentos contaminados. Los signos 

clínicos aparecen 2 semanas después de la ingestión de materiales contaminados 

con oocistos. Los primeros signos son heces liquidas, mezcladas como moco y 

pequeñas cantidades de sangre que pueden aumentar con el curso de la 

enfermedad (Iñiguez, 2000). 
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2.3 Problemas Respiratorios 

Por su parte, el complejo respiratorio bovino es de origen multifactorial, donde al 

perderse el equilibrio interno del animal, se favorece la colonización pulmonar por 

agentes infecciosos como virus y bacterias, así como por el sinergismo entre ambos, 

produciéndose una neumonía, y en casos muy severos, la muerte del animal. Entre 

los actores ambientales que favorecen la aparición de enfermedades respiratorias 

se encuentran: cambios bruscos de temperatura, elevada humedad relativa, 

hacinamiento y ventilación inadecuada de las instalaciones, así como cambios en 

la alimentación, estrés por manejo zootécnico de los animales, mezcla de animales 

de diferentes edades, estados inmunológicos y jerarquías sociales. Los principales 

signos clínicos que presentan los bovinos enfermos son: aumento en la frecuencia 

respiratoria, tos descarga nasal y ocular, fiebre y pérdida de apetito, entre otras 

(Trigo,1991: Juárez, 2001). 

Los patógenos virales más significantes que se encuentran asociados con la 

etiología y patogénesis de enfermedades del CRB incluyen: Rinotraqueitis 

Infecciosa Bovina (RIB), Virus de Parainfuenza- 3 (PI3), Virus de la Diarrea Viral 

Bovina (VDVB) y el Virus Sincitial Respiratorio Bovino (VSRB) y por lo general se 

asocian con infecciones bacterianas secundarias representadas por mannheimia 

haemolytica, Mycoplasma bovis, Pateurella multocida y Haemophilus somnus 

(Taylor et al., 2010). 

Pasteurella multocida y Mannheimia haemolytica son microorganismos aislados 

frecuentemente de los procesos neumónicos de los rumiantes domésticos, el más 

común es el primero, que causa en ambos casos, la pasteurelosis bovina o fiebre 

de embarque, la cual es una enfermedad respiratoria generalmente fatal que se 
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caracteriza por una pleuroneumonía fibrinosa grave, y que afecta principalmente a 

animales menores de un año recientemente transportados, o a becerros de 1 a 5 

meses de edad (Trigo, 1991: Pijoan, 1999). Son flora normal del aparato respiratorio 

superior, que bajo ciertas condiciones de inmunosupresión se comportan como 

oportunistas y pueden invadir el tracto respiratorio inferior; un factor importante son 

los periodos prolongados de estrés, los cuales se asocian con una elevación del 

cortisol en el plasma, lo que origina un decremento en la función leucocitaria (De la 

rosa et al., 2012). La Pasteurelosis neumónica bovina PNB es una de las 

enfermedades más costosas que afecta al ganado bovino productor de leche o 

productor de carne, especialmente en aquellos animales de recién ingreso al hato; 

se considera a la enfermedad económicamente ms importante en bovinos de carne 

y la segunda después de las enfermedades gastrointestinales en becerras lecheras 

(Katsuda et al., 1987). 

Parainfluenza tipo 3 (PI3) también conocida como neumonía enzoótica de los 

terneros, pertenece al género Paramixovirus de la familia Paramixoviridae, es causa 

importante de infección respiratorias tanto de bovinos como de ovinos jóvenes, por 

lo general afecta animales que oscilan entre las 2 semanas y los 12 meses de edad 

(Kahrs, 1981). La infección por PI3 sola, produce fiebre descarga nasal serosa 

disnea y tos (Trigo, 1987).  

La Rinotraqueitis infecciosa bovina (RIB) es una enfermedad viral causada por el 

Herpes virus bovino 1 (HVB-1) que produce pérdidas económicas sustanciales a la 

ganadería en el mundo (Hage et al., 1998). Este virus se transmite de forma directa 

de un animal a otro por medio de las secreciones corporales o de forma indirecta 

por el personal o equipos contaminados. Las puertas de ingreso serían la cavidad 
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nasal, orofaringe, tracto genital y ojos. Los síntomas observados como la 

rinotraqueitis, conjuntivitis, vulvovaginitis y balanopostitis se deben a la destrucción 

de las células epiteliales como resultado de la replicación viral que ocurre en el lugar 

de ingreso (Engels y Ackermann, 1996; Pidone et al., 1999). Usualmente estas 

lesiones suelen complicarse con infecciones bacterianas secundarias, debido al 

efecto inmunodepresor del virus sobre el mecanismo de defensa antibacterial de los 

pulmones. La complicación más común y severa es el complejo respiratorio bovino 

donde están involucrados otros virus como el virus de la diarrea viral bovina, el virus 

respiratorio sincitial, los adenovirus, reovirus y coronavirus y el Parainfluencia-3; y 

bacterias como Pasteurella haemolitica, Pasteurella multocida, chlamydia y 

Micoplasma (Sánchez et al., 2003). Todas las edades y razas de ganado son 

susceptibles a la infección respiratoria con HVB1, pero la enfermedad usualmente 

ocurre en animales mayores de seis meses de edad (Vilchis et al., 1985; Webtink et 

al.,1993). El hacinamiento y la mezcla de animales permiten así mismo la 

diseminación del virus (Magaña et al., 2005). 

Los micoplasmas son la forma más simple de organismos auto-replicantes. Son 

microrganismos pleomórficos, carecen de pared celular, y se conectan directamente 

a la célula del hospedero para obtener los nutrientes esenciales, miden de 200 a 

500 nm, carecen en medios sólidos y líquidos y utilizan glucosa como fuente de 

energía (Kirk y mellenberger, 1994; Núñez et al., 2008). Los Mycoplasma tiene una 

distribución en todo el mundo como saprofitos de la visa libre o como parásitos se 

seres humanos, animales, reptiles y plantas (Gonzales y Wilson, 2003). Han sido 

asociados con una variedad de patologías que afectan al ganado bovino, como 

artritis, neumonía, queratoconjuntivitis, mastitis, sinovitis y además se ha descrito 
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como cusa de abortos y baja fertilidad (Pfulzner y Sanchse, 1996; Gonzales y 

Wilson, 2003). Mycoplasma bovis M. Bovis es causante de neumonías, 

principalmente en animales jóvenes (Adegboye et al., 1995). Se puede observar 

signos tales como fibre, aumento de la frecuencia respiratoria descarga nasal tos y 

disminución de apetito (Hermeyer et al., 2012). 

Las condiciones actuales están obligando al productor a ser más eficiente en la cría 

y desarrollo de vaquillas. Esta es un área de suma importancia, ya que lo que se 

haga hoy se reflejará en el futuro; el productor debe criar las vaquillas de la manera 

más eficiente para reducir los gastos, pero sin llegar a afectar negativamente su 

salud y futura productividad (Belloso, 2005; González et al., 2017). 

2.4 Probiótico  

La alimentación en la vida temprana de la becerra, puede afectar no solamente el 

desempeño y supervivencia durante el tiempo de la alimentación líquida, sino 

también la producción futura de leche una vez que la becerra alcanza su edad adulta 

(Heinrichs y Coleen, 2002; Soberon et al., 2012). 

El tracto intestinal está habitado por una gran y diversa comunidad de 

microorganismos, proporciona importantes beneficios especialmente en el 

metabolismo y el desarrollo inmune, la alteración de la microbiota intestinal, la 

relación del huésped se asocia a numerosas enfermedades inflamatorias de tipo 

crónico, denominadas colectivamente como síndrome metabólico. Medios primarios 

por los cuales el intestino está protegido de su microbiota es a través de múltiples 

estructuras que cubren la superficie intestinal (Chassaing et al., 2015). 

La mucosa intestinal es un sistema complejo y dinámico que funciona como una 

barrera semipermeable que permite la absorción de nutrientes y macromoléculas 
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necesarias para el crecimiento y desarrollo al tiempo que protege al torrente 

sanguíneo de microorganismos potencialmente invasivos (Newburg et al., 2007). 

Los probióticos han sido definidos por la organización mundial de la salud (OMS) y 

la organización de las Naciones unidad para la alimentación y la agricultura; con sus 

siglas en ingles FAO, 2002 como: “microrganismo vivo que ejercen una acción 

benéfica sobre la salud del huésped al ser administrados en cantidades adecuadas”. 

También se les conoce como bioterapéuticos, bioprotectores o bioprofilácticos (De 

las Cagigas y Blanco, 2002). 

Los probióticos son preparaciones seleccionadas de microbios beneficiosos, 

principalmente especies de Lactobacilos, Estreptococos y Bacilos. Aunque los 

modos de acción no son del todo claros, se cree que los probióticos influyen en la 

flora intestinal por CE y en la actividad antagónica de las bacterias patógenas para 

el huésped (Jin et al., 1997). 

La utilización de probióticos se ha dirigido a dos áreas principalmente: la salud y 

alimentación humana, y producción animal. En esta última, la importancia de los 

probióticos en cuanto a su uso en la alimentación de los animales de granja, se basa 

en las propiedades que se les atribuyen para mejorar la eficiencia de conversión 

alimenticia y como promotores de crecimiento (Rosminini et al., 2004). 

Los probióticos pueden formar parte de la composición de distintos tipos de 

productos, entre los que se incluyen alimentos (alimentos funcionales), 

medicamentos y complementos de la dieta (Peña et al., 2020). 

Las bacterias que se encuentran de manera natural en el intestino se denominan 

“autóctonas” y estas colonizan el intestino como resultado de la exposición 

ambiental y alimentación; las bacterias “alóctonas” se introducen al tubo digestivo 
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como suplementos dietarios a través del alimento o agua de bebida (Chichlowski et 

al., 2007). 

No existe una clase universal de bacterias probióticos; se utilizan bacterias 

autóctonas como es el caso de las bacterias acido lácticas (Lactobacillus spp) y 

bacterias alóctonas como las bacterias formadoras de esporas (Bacillus spp) (Hong 

et al., 2005). 

Varias bacterias, tales como las especies de los géneros Lactobacillus, 

Bifidobacterium o Faecalibacterium prausnitzii, han demostrado efectos 

beneficiosos para la salud de los humanos y los animales y posiblemente pueden 

utilizarse como biomarcadores de la salud intestinal (Heinritz et al., 2016). 

Se ha sugerido que el modo de acción de los probióticos incluye: a) la producción 

de ácido láctico, sustancia que disminuye el pH intestinal (Lyons, 1987: Fernández, 

1988: Garza, 1990). b) la producción de peróxido de hidrógeno y su acción 

antibacteriana (Lyons, 1987: Lyons, 1991). c) la producción de sustancias 

antibióticas naturales, particularmente nisina para estreptococo y acidofilin para 

lactobacilo (Lyons, 1987: Garza, 1990: Lyons, 1991). d) una actividad 

antienterotóxica, principalmente contra la enterotoxina de E. coli (Lyons, 1991). e) 

se adhiere a la parte del tracto gastrointestinal previniendo la colonización con 

patógenos (Lyons, 1991). f) pueden proliferar en el medio ambiente intestinal 

inhibiendo a otros microorganismos por competencia (6) g) estimulación de 

inmunidad (Lyons, 1991). 

2.4.1 Bacillus subtilis 

Dentro del género Bacillus, destacan B. cereus, B. licheniformis, B. subtilis y B. natto 

(Grethel y Bocourt, 2008).  
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La producción de endosporas es una característica típica de todas las bacterias de 

los géneros Bacillus y Clostridium. Las esporas del genero Bacillus son estables al 

calor y por lo tanto proveen ventajas frente a otras que no forman esporas 

(Lactobacillus spp) como, que pueden ser almacenadas a temperatura ambiente en 

forma desecada sin algún pH gástrico bajo y la dosis total de bacterias ingeridas 

alcanzan el intestino delgado de forma intacta, por lo que este microorganismo ah 

asido utilizado como probiótico en productos utilizados como suplementos y/o 

complementos en humanos principalmente por desórdenes gastrointestinales 

provocados por antibióticos (Cutting, 2011).  

En 1941 los árabes usaban B. subtilis para controlar diarreas consumiéndolo a 

través del excremento fresco de los camellos. Los alemanes verificaron que la 

ingestión de B. subtilis mejoraba los cuadros entéricos (Guevara, 2011).  

Kuipers et al. (2000), demostraron que los B. subtilis no causan toxicidad en los 

animales vertebrados, además de contar con una acción bactericida y fúngica bien 

estudiada al producir entre otros el antibiótico bacitracina del grupo de los 

polipeptídicos. Además, demostraron que el B. subtilis se ha encontrado en 

ambientes diversos como el suelo y en el sistema digestivo de los rumiantes. 

Bacillus subtilis es una bacteria gram positiva perteneciente al Filo Firmicutes, 

Familia: Bacillaceae, capaz de producir esporas (Tarsicio et al., 2017). 

Durante el uso de bacillus subtilis como probiótico, se ha encontrado que mejora la 

función inmune de los animales y mejora la resistencia a la enfermedad. El empleo 

de probióticos a base de bacillus spp y sus endosporas, está encaminado a mejorar 

el balance microbiano intestinal, inhibir el crecimiento de bacterias dañinas, producir 

enzimas hidrolíticas (proteasas, amilasas y glicosidasas) para mejorar la utilización 
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de los alimentos, desdoblando las moléculas más complejas y transformándolas en 

moléculas simples, ayudando a incrementar los contenidos de bacterias acido 

lácticas en el tracto intestinal, favoreciendo así la acidez del intestino (Bautista, 

2014).  

Se ha demostrado que Bacillus subtillis y sus esporas pueden ser agentes 

competitivos excluyentes ya que son capaces de modular la microbiota intestinal y 

favorecer a la respuesta inmune actuando como profiláctico frente a otras bacterias 

patógenas produciendo un balance con la microbiota intestinal al ser suplementados 

en la alimentación de aves y cerdos a nivel mundial (Tarsicio et al., 2017). 

Bacillus subtilis sintetiza una amplia gama de metabolitos entre ellas natocinasas, 

que son un tipo de proteasa de serina con acción fibrinolítica, aminocoumacina A; 

que es un antibiótico con actividad contra Staphilococcus aureus, Enterococcus 

faecium, Shigella flexneri, Campylobacter jejuni y Helicobacer pylori e isocoumarina 

que es una proteasa (Hong et al., 2005; Cutting, 2011).   
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 

El estudio se desarrolló del 01 de agosto al 15 de diciembre de 2020, en un establo 

del municipio de Matamoros en el Estado de Coahuila; éste se localiza a una altura 

de 1100 msnm. Entre los paralelos 26° 17' y 26° 38' de latitud norte y los meridianos 

103° 18' 103° 10' de longitud oeste (INEGI, 2009). 

Se utilizó el calostro de primer ordeño de vacas primíparas y multíparas de la raza 

Holstein Friesian dentro de las primeras 24 h después del parto. Inmediatamente 

después de la colecta, se determinó la densidad de este producto, utilizando un 

calostrómetro (Biogenics Inc., Mapleton, Or., USA ®), a una temperatura de 22°C al 

momento de la medición. El calostro se colocó en bolsas de plástico Ziploc ® de 

26,8 x 27,3 cm (dos L por bolsa) y se congelo a -20°C hasta el suministro a las 

becerras. 

Para observar el efecto del Bacillus subtilis PB6 sobre el desarrollo, salud, 

transferencia de inmunidad y consumo de alimento se seleccionaron dos grupos de 

manera aleatoria cada uno con 20 becerras, se separaron de la madre al nacimiento 

y alojadas individualmente en jaulas de madera previamente lavadas y 

desinfectadas. Los tratamientos serán: T1=testigo, T2=10 g de Bacillus subtilis PB6 

respectivamente. La suplementación del producto se realizó durante la alimentación 

de los animales (dentro de la tina de la leche) los primeros 60 días de vida de las 

crías. En ambos grupos se les suministró la primera toma de calostro dentro de la 

primera hora de nacida la cría y la segunda seis horas posteriores a la primera toma. 

Las variables que se consideraron para evaluar la salud: diarreas, problemas 

respiratorios y muertes, las cuales se registraron desde el nacimiento hasta que se 



23 
 

 
 

realizó el destete. El registro fue a partir del nacimiento hasta los 60 días de vida, la 

clasificación de las crías con diarrea se realizó mediante la observación de la 

consistencia de las heces, heces normales corresponde a crías sanas y becerras 

con heces semi-pastosas a líquidas se catalogaron como crías enfermas. En 

relación a la clasificación de los problemas respiratorios las crías con secreción 

nasal, lagrimeo, tos y elevación de la temperatura superior a 39,5 °C se 

consideraron enfermas, si no presentaron lo anterior serán crías sanas. 

El análisis de los datos se realizó mediante estadística descriptiva. 
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4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

En el cuadro 1, se observa la morbilidad y mortalidad con evento de enfermedad en 

becerras Holstein en lactancia. Los resultados nos indican el 77.5% de animales 

enfermos. Resultados similares son reportados por Peña-Revuelta et al. (2019) 

83.33% de becerras enfermas en un estudio donde se evaluó la morbilidad en una 

población de 60 becerras Holstein. Reyes (2019), reporto 88.23% en morbilidad en 

una población de 510 becerras Holstein en etapa de lactancia. 

La incidencia y forma de presentación clínica, están influenciados por factores tales 

como el sistema de crianza, el esquema y forma de alimentación, niveles de higiene, 

cuidados profilácticos y terapéuticos dispensados al becerro; un adecuado consumo 

de calostro, antecedentes de la madre y el tipo de parto pueden modular la magnitud 

y dinámica de la enfermedad (Godden, 2008). 

Cuadro 1. Morbilidad y mortalidad con evento de enfermedad en becerras Holstein 
en lactancia. 

Total de becerras del estudio 40 100% 

Becerras con evento de diarrea 29 72.5% 

Becerras con evento de neumonía 0 0% 

Becerras con evento de diarrea + neumonía 2 5% 

Becerras con otros problemas de enfermedad 0 0% 

Total de becerras enfermas 31 77.5% 

Total de becerras sanas 9 22.5% 
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En relación a la salud, la diarrea es la causa más común de muerte en becerras 

jóvenes. Los resultados obtenidos con evento de diarrea en becerras con en el 

tratamiento donde se utilizó Bacillus subtilis PB6 (Cuadro 2), se observó un 80% de 

becerras enfermas (16/20) a diferencia del testigo respectivamente. 

Cuadro 2. Morbilidad y mortalidad con evento de diarrea en becerras Holstein en 
lactancia. 

Eventos Testigo T2 Total 

Total de becerras con evento de 

diarrea 

13 16 

 

29 

 

Mortalidad  1 0 1 

Promedio de días en tratamiento 7 5  

Mínimo de días en tratamiento 3 3  

Máximo de días en tratamiento 11 8  

 

Resultados mínimos a los anteriores son reportados por Reyes (2019), 40.3% 

(206/510) de becerras en un estudio donde se evalúo la presencia de diarrea en 

una población de 510 becerras Holstein en la etapa de lactancia. 

En el presente estudio no se observó morbilidad y mortalidad con evento de 

neumonía en los diferentes tratamientos (Cuadro 3). Resultados mayores son 

observados por Peña- Revuelta et al. (2019), 13.33% de morbilidad para problemas 

respiratorios. En esta etapa el síndrome respiratorio bovino es el responsable del 
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50,4% de las muertes. Pero anteriormente, durante la lactancia, es responsable del 

21,3% de bajas (USDA, 2008). 

Cuadro 3. Morbilidad y mortalidad con evento de neumonía en becerras Holstein en 
lactancia. 

Eventos Testigo T2 Total 

Total de becerras con evento de neumonía 0 0 0 

Mortalidad  0 0 0 

Promedio de días en tratamiento 0 0  

Mínimo de días en tratamiento 0 0  

Máximo de días en tratamiento 0 0  

 

En relación a morbilidad y mortalidad con evento de diarrea + neumonía (Cuadro 4) 

los resultados obtenidos fue una incidencia de morbilidad en el testigo (T1) de 5% 

a diferencia de (T2) donde es 0% respectivamente.  

Debido a su pobre capacidad inmune, en el periodo cercano al nacimiento, la cría 

es más vulnerable a las infecciones; además, otros elementos como el consumo 

insuficiente de calostro, limpieza deficiente, variaciones en el clima u otras causas 

que desencadenan una situación de estrés, pueden disminuir el sistema de defensa 

predisponiendo a la afección por enteropatógenos, y a su vez a las infecciones 

mixtas (Muktar et al., 2015). 
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Cuadro 4. Morbilidad y mortalidad con evento de diarrea + neumonía en becerras 
Holstein en lactancia. 

Eventos Testigo T2 Total 

Total de becerras con evento de diarrea + 

neumonía 
2 0 2 

Mortalidad  0 0  

Promedio de días en tratamiento 11 0  

Mínimo de días en tratamiento 8 0  

Máximo de días en tratamiento 14 0  

 

Reyes (2019), reporto resultados de 8.4% (43-510) y 28% (12-43) en morbilidad y 

mortalidad respectivamente de becerras con evento de diarrea + neumonía en un 

estudio donde se evaluó una población de 501 becerras Holstein en la etapa de 

lactancia. Peña-Revuelta et al. (2019) por su parte reportaron 11.66% de becerras 

enfermeras de diarrea + neumonía. 

La mortalidad de becerras es una importante preocupación económica y de 

bienestar en las granjas lecheras de todo el mundo (Mee, 2008). Como era de 

esperar, está creciendo el interés en caracterizar la incidencia y los factores de 

riesgo asociados con la mortalidad de becerras para desarrollar estrategias de 

reducción (Cuttance et al., 2017).  
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5. CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos en la presente investigación, que la 

suplementación con Bacillus subtilis PB6 se concluye que en relación a la morbilidad 

y mortalidad de becerras con evento de diarrea se observó un 15% menor a favor 

del grupo testigo, menor mortalidad y días en tratamiento a favor del grupo 

suplementado. Respecto la de neumonía en ambos grupos no hubo animales 

enfermos. En relación a la diarrea + neumonía las alimentadas con leche entera 

adicionada con Bacillus subtilis PB6 no hubo enfermas. El adicionar Bacillus subtilis 

PB6 en la alimentación de las becerras puede ayudar a disminuir el impacto de las 

enfermedades, días en tratamiento y mortalidad en becerras Holstein lactantes.  
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