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RESUMEN

La becerra lechera nace sin inmunidad humoral adecuada y depende casi
totalmente de la transferencia pasiva de las inmunuglobulinas (Ig) maternas
presentes en el calostro. La absorcion de Ig aumenta en las becerras alojadas
muy cerca de su madre, en comparacion con las becerras separadas de su madre.
Con ello establecer de manera temprana la microbiota en el sistema digestivo de
la becerra lechera, brinda una protecciéon en los primeros dias de nacida a la
becerra disminuyendo la incidencia de morbilidades. Evaluar la transferencia de
inmunidad pasiva mediante prueba de refractometria 24 h después de la primera
toma de calostro. Los tratamientos fueron: T1=suministro de calostro (area de
partos) T2=suministro de calostro (area de crianza). Se utilizo el calostro de primer
ordefio dentro de las primeras 24 h después del parto. Los datos se obtuvieron 48
h después de suministrar calostro realizando una puncidon en vena yugular
colectando el suero sanguineo con un tubo vacutainer, luego con ayuda de un
refractdmetro se midieron las proteinas totales séricas. Los resultados obtenidos
sobre la concentracion de proteina sérica favorecieron al T1 con promedio de .32
L. La mayoria de becerras logro el parametro establecido para la transferencia de

inmunidad pasiva.

Palabras clave: Calostro, Crianza de becerras, Enfermedades, Inmunidad pasiva,

Leche
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1. INTRODUCCION

Las terneras nacen sin anticuerpos por lo tanto para su proteccion, dependen de la
trasferencia de las inmunoglobulinas (Ig) de la madre presente en el calostro, este
proceso es conocido como transferencia de inmunidad pasiva. Una adecuada
transferencia de inmunidad pasiva permite al neonato protegerse contra
enfermedades infecciosas mientras que su sistema inmune llega a ser funcional
(Robison et al., 1988). La falta de anticuerpos al nacimiento de las becerras se
debe a la estructura de la placenta bovina, ya que previene la transferencia de Ig o

anticuerpos de la madre al feto (Arguello et al., 2005).

El intestino delgado de la ternera recién nacida posee la capacidad de absorber
inmunoglobulinas, solamente durante las primeras 24 horas de vida. Transcurrido
este tiempo, se da lo que se conoce como el cierre intestinal (Bush y Staley,
1980). Esto se conoce como transferencia de inmunidad pasiva. Una falla en la
transferencia de inmunidad pasiva (FTIP) ocurre cuando una ternera no absorbe
una cantidad suficiente de Ig (Arroyo y Elizondo, 2014). La imposibilidad de lograr
una transferencia adecuada de inmunidad pasiva (TPI), medida como una
concentracion sérica de 1gG <10 mg / ml entre 224 hy <7 d de vida, aumenta el

riesgo de enfermedad (Stilwell y Carvalho, 2011).

En la practica, los trabajadores se aplican para proporcionar una cantidad
suficiente de calostro de alta calidad lo mas rapido posible para garantizar una
transferencia adecuada de inmunidad pasiva. Mientras tanto, se debe minimizar la

contaminacion bacteriana y para asegurar una absorcion adecuada por parte del



ternero, se deben monitorear las concentraciones séricas de I1gG entre las 24 y 48

h de edad (Robbers et al., 2021).

La calidad y el manejo del calostro, asi como las practicas de higiene relacionadas
con los terneros (rutina de limpieza para el equipo de alimentacion, corrales de
partos, corrales de terneros grupales), pueden tener un efecto pronunciado sobre
la salud y la mortalidad de los terneros lecheros (Renaud et al., 2018). En ultima
instancia, tres factores determinan el éxito de la TPI: 1; La calidad del calostro,
comunmente medida como concentracion de 1gG. 2; Manejo del calostro (por
ejemplo, momento de recoleccion, momento de alimentacion, método de
alimentacion, almacenamiento. 3; El volumen de calostro proporcionado (Weaver

et al., 2000).

La concentraciéon de inmunoglobulina en la primera toma de calostro es mas
importante que el volumen de calostro administrado (Kertz et al., 2017). Por esta
razon, alcanzar un consumo temprano y adecuado de un calostro de alta calidad,
es el factor mas importante de manejo que determina la salud y sobrevivencia de

las terneras (Hopkins y Quigley, 1997).

En diferentes casos, debido a la alta confiabilidad de las pruebas bioldgicas, la
concentracion en suero de proteinas totales séricas inferiores a 6 g / dL es un
indice de deficiencia o fallo en la transferencia de inmunidad pasiva (Gungor et al.,

2004).



1. 1 Objetivo

Evaluar la transferencia de inmunidad pasiva mediante prueba de refractometria
24 h después de la primera toma de calostro.

1.2 Hipétesis

Al ofrecer la primera toma de calostro dentro de las primeras dos h de nacidas las

becerras se incrementa la transferencia de inmunidad.



2. REVISION DE LITERATURA

El manejo de la becerra lechera recién nacida es esencial para su supervivencia y
productividad. EI manejo del parto, el manejo del calostro, la alimentacion, el
alojamiento y el tratamiento oportuno en las granjas lecheras son fundamentales

para la becerra. (Mormede et al., 1982).
2.1 Manejo de la vaca seca.

El objetivo del manejo de la vaca durante el periodo seco temprano es evaluar la
condicion corporal del animal y alimentarlo para alcanzar un puntaje de condicion
corporal de 3.5 (en una escala de 1 =delgado a 5 = obeso) al parir (Muller et al.,

1992).

El requisito fetal de energia y proteinas son importantes, particularmente durante
el ultimo trimestre de gestacion. Los requisitos de energia de mantenimiento
aumentan de 1,3 a 1,5 veces al final de la gestacion; por lo tanto, la formulacién de
raciones para vacas secas debe contener suficiente energia para apoyar el
crecimiento fetal y el mantenimiento. Los requerimientos de proteina aumentan
durante el embarazo, especialmente durante los ultimos 2 meses (Quigley y

Drewry, 1998).

La formulacion de raciones durante el periodo seco temprano suele ser simple; a
menudo forraje, una pequefia cantidad de concentrado y una sal mineral traza
constituyen la racion de vaca seca. Estas dietas se ofrecen durante 4 a 6 semanas
posteriormente. Esta raciéon proporciona nutrientes adicionales para apoyar el

crecimiento fetal, preparar el sistema digestivo de la vaca para la lactancia, y



compensar la reduccion de consumo de materia seca que se produce cuando las
vacas se acercan al parto (Van Saun, 1991) ha estimado que el consumo de
materia seca seria aproximadamente 13.0 y 11,1 kg / d para una vaca seca de 650

kg durante el periodo seco temprano y periodo de primer plano, respectivamente.
2.2 Sistema inmune de la becerra recién nacida

Los altos niveles de estrégeno 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 la cantidad 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).

Los becerros que nacen de vacas con distocia también tienen una tasa de
mortalidad mas alta y tasas mas lentas de ganancia de peso corporal. La
produccion de calor de los terneros durante las primeras 15 h. después de un
parto dificil, fue notablemente mas bajo que el de terneros que nacieron
normalmente. Terneros que experimentaron partos dificiles también eran mas
propensos a tener menor pH sanguineo, mayor lactato sanguineo y menor
concentracion de NEFA (Vermorel et al., 1983). Por lo tanto, la gestion para evitar
el sobre acondicionamiento y el consiguiente riesgo de distocia es importante para
la salud y supervivencia de los terneros (Quigley y Drewry, 1998). Por otro lado, la
privacion de nutrientes de la madre puede aumentar el cortisol sérico y reducir la
triyodotironina sérica (Hough et al, 1990). Un estudio de (Nathanielsz, 1975)

demuestra que hay un periodo hiperactividad tiroidea posterior al nacimiento,



observado en mamiferos, y puede ser debido a factores, como al cambio de
temperatura sufrido por el feto al salir del claustro materno, ya que precisamente
uno de los principales efectos de estas hormonas es su poder calorigénico. En
consecuencia, los terneros pueden nacer con tasas metabdlicas reducidas, menor
vigor, y posiblemente menores posibilidades de supervivencia (Hough et al.,

1990).

El sistema inmune innato del feto y de becerros recién nacidos es
extremadamente importante, ya que es independiente de la exposicion al antigeno
antes y durante la maduracion del sistema inmune. 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 maduracién de los
linfocitos después de exposiciones sucesivas a patdégenos. Por ello casi no tienen
anticuerpos a menos que se infecten en el utero; incluso entonces, tienen niveles
relativamente bajos en comparacion con los adultos y se compone

predominantemente de IgM (Barrington y Parish, 2001).

La placenta sindesmocorial de la vaca separa el suministro de sangre materna y
fetal, evitando la transmision en el dutero de inmunoglobulinas (Ig).
Consecuentemente, el becerro nace sin inmunidad humoral adecuada y depende
casi totalmente de la transferencia pasiva de las |g maternas presentes en el
calostro (Wells et al., 1996). Los terneros estan mas perjudicados por los factores
maternos, las influencias hormonales del parto y por su falta de anticuerpos en la

circulacion y en los tejidos.



2.3 Importancia de la ingestion de calostro.

La ingestion de calostro es esencial para brindar proteccion inmunolégica a los
recién nacidos durante al menos las primeras 2 a 4 semanas de vida (Chase et al.,
2008). El calostro es la primera fuente de nutrientes para el becerro después del
nacimiento y es ademas una fuente importante de Ig cuya absorcidén es esencial
para proteger a los becerros contra infecciones entéricas, las cuales son la razén
principal de mortalidad durante las primeras semanas de vida (Wells et al., 1996).
En terneros privados de calostro la produccion endégena de IgM no comienza a
aparecer en la circulacion sanguinea hasta los 4 dias después del nacimiento y no
alcanza niveles funcionales (1 mg/mL) hasta los 8 dias de edad. Los niveles de
IgA, 19G1 e IgG; circulantes no alcanzan niveles apreciables en estos terneros
hasta 16 a 32 dias después del nacimiento lo cual crea una ventana de
susceptibilidad a enfermedades, principalmente entéricas (Husband y Lascelles,

1975).

Diversos estudios coinciden en que, al acortar el intervalo entre el parto y el
ordefo, la concentracion de Ig en el calostro es mayor y, en consecuencia, mejora
la calidad del calostro (Kruse, 1970). Conneely et al. (2013), encontraron que las
concentraciones de IgG en el calostro en los ordefios que ocurrian entre 0y 3, 3y
6 o entre 6 y 9 horas después del parto eran similares y reportaron una reduccion
significativa durante las 9 horas después del parto. Las inmunoglobulinas
calostrales mas altas se encuentran en el calostro ordefiado dentro de las 2 h
después del parto (Kruse, 1970). Conneely et al. (2013), describen

respectivamente, una disminucion de 3.7 y 1.1 % en la concentracion de IgG en el



calostro por cada hora de retraso en el ordefio, lo que sugiere que el ordefo
directamente después del parto es lo mas optimo. Un retraso en el primer ordefio
del calostro puede resultar en la dilucion del contenido de inmunoglobulina, ya que
la calostrogénesis y por lo tanto, la transferencia de inmunoglobulinas al calostro
terminan en el parto. A medida que aumenta el intervalo de tiempo hasta el primer
ordefo, se inicia la lactogénesis y aumenta la produccion de leche (Conneely et

al., 2013).
2.4 Calostro

El calostro bovino consiste en una mezcla de secreciones lacteas y constituyentes
de la sangre, suero, sobre todo Ig y otras proteinas séricas, que se acumulan en el
tejido de la glandula mamaria durante el periodo seco preparto. Este proceso
comienza varias semanas antes del parto, bajo la influencia de hormonas
lactogénicas, incluida la prolactina, y cesa abruptamente en el parto. Los
componentes importantes del calostro incluyen |g, leucocitos, factores de
crecimiento, hormonas, factores antimicrobianos inespecificos y nutrientes (Foley

y Otterby, 1978).

Se encuentra compuesto principalmente de anticuerpos, citocinas y células. El
anticuerpo es un componente critico del calostro y proporciona una fuente
inmediata de anticuerpos para los terneros agammaglobulinémicos. Los terneros
que ingieren calostro poco después del nacimiento tienen concentraciones
significativas de inmunoglobulina en el suero, mientras que los terneros privados
de calostro solo tienen pequefas cantidades de inmunoglobulina durante los

primeros 3 dias de vida (Clover y Zarkower, 1980).



La segunda familia de componentes del calostro incluye las citocinas (Hagiwara et
al., 2000). Estas hormonas inmunologicas ayudan en el desarrollo de la respuesta
inmune fetal. No esta claro si estas citoquinas son secretadas en la glandula
mamaria, producidas por los leucocitos que se encuentran en el calostro o
ambos. La interleucina 1-beta (IL-1beta), la IL-6, el factor de necrosis tumoral beta
y el interferon-gamma estan presentes en el calostro bovino y estan asociados con
una respuesta pro inflamatoria y pueden ayudar en el reclutamiento de linfocitos
neonatales en el intestino para ayudar en el desarrollo inmunolégico normal. El
calostro mejora rapidamente la capacidad de los neutrofilos para fagocitar
bacterias, o que se logra principalmente mediante la absorcidon de moléculas

pequefias como las citocinas (Menge et al., 1998).

La tercera familia de componentes del calostro incluye células. El calostro contiene
entre 1 x 10°y 3 x 10 ® células/ml, casi exclusivamente leucocitos (Lee et al.,
1980). Estos leucocitos viables estan presentes en porcentajes similares a la
sangre periférica, pero con una fraccion mayor de macrofagos (40-50%) y una
fraccion menor de linfocitos (22-25%) y neutrofilos (25-37%) (Reber et al.,
2005). La mayoria de los linfocitos son linfocitos T y menos del 5% son linfocitos
B. Algunas de estas células maternas ingresan a la circulacion y alcanzan niveles
maximos 24 horas después del nacimiento (Reber et al., 2006). Los animales que
reciben calostro que contiene leucocitos maternos desarrollan células
presentadoras de antigenos mas rapido (Reber et al., 2005). Esto es importante
porque las células presentadoras de antigenos son la clave para el desarrollo de

una respuesta inmunitaria adquirida frente a patégenos o vacunas. Se han aislado
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linfocitos T maternos especificos de patdégenos de vacas vacunadas de terneros
recién nacidos con proliferacion inducible maxima al dia siguiente del nacimiento,
estos hallazgos sugieren que la transferencia de células maternas vivas es un
factor importante en el calostro que proporciona proteccion inmunologica. Estas
células maternas pueden contribuir a la protecciéon del neonato dentro de las
primeras 24 horas después de la ingestion y parecen no tener mas efecto directo
sobre las respuestas especificas de antigeno en la sangre por 7 dias después de

la ingestion (Donovan et al., 2007).
2.4.1 Evaluacion del calostro

La inmunoglobulina (Ig) G se considera tradicionalmente fundamental para evaluar
la calidad del calostro porque es la Ig mas abundante (la IgG representa
aproximadamente 85 a 90% de la Ig total en el calostro). Se pueden distinguir dos
subtipos principales de IgG en el calostro: IgG, que constituye el 80-90% del total
de IgG, e IgG 2. Ademas de la IgG, también la IgM (7%) y la IgA (5%) estan

presentes en el calostro (Godden et al., 2019).

El calostrometro, un hidrometro que estima la concentracion de IgG midiendo la
gravedad especifica, puede ser util para diferenciar el calostro de alta calidad del
de baja calidad (gravedad especifica >1.050 se aproxima a IgG >50 g/L) (Pritchett
et al., 1994). Estudios han validado el uso del refractometro Brix, un instrumento
que mide el porcentaje de solidos en una solucién, para estimar indirectamente el
nivel de 1gG en el calostro. El refractometro Brix se ve menos afectado por la
temperatura y es mas duradero que el colostrometro de vidrio. Los estudios han

informado que un valor entre 18 % y 23 % Brix es un punto de corte apropiado
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para determinar un calostro de buena calidad (IgG >50 g /L) (Chigerwe y Hagey,

2014).
2.4.2 Tratamiento y almacenamiento del calostro.

Aunque es una fuente importante de nutrientes y factores inmunoldgicos, el
calostro también puede representar una de las exposiciones potenciales mas
tempranas de los terneros lecheros a agentes infecciosos, incluyendo Mycoplasma
spp, Mycobacterium avium subs. Paratuberculosis y Salmonella spp (Streeter et
al., 1995). Ademas, los altos niveles de bacterias en el calostro pueden interferir

en la absorcion de Ig (James et al., 1981).

La pasteurizacion de la leche se utiliza ampliamente para eliminar el numero de
microorganismos al minimo en el que la leche se puede utilizar de forma segura
para el consumo humano. La pasteurizacion también se puede aplicar para
minimizar la cantidad de patdgenos en el calostro con el fin de minimizar los
riesgos para la salud del ternero. Dado que los efectos de la pasteurizacién sobre
la eliminacion de patdogenos se determinan ampliamente, nos centramos en los
efectos de la pasteurizacion sobre el contenido inmunologico del calostro al
observar las inmunoglobulinas en particular. Ademas, prestamos atencion a la
aparente eficacia de absorcidon (AEA) de las inmunoglobulinas por parte del

neonato (Robbers et al., 2021).

La alimentacion con calostro y leche pasteurizados durante un periodo prolongado
(21 dias) produce efectos en la salud a largo plazo, incluida la reduccion de la
morbilidad, el aumento del peso corporal y el aumento de la produccidn de leche

durante la primera lactancia (Armengol y Fraile, 2020).
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Los productores deben evitar alimentar con calostro de vacas que se sabe que
estan infectadas de alguna enfermedad y evitar acumular calostro crudo. La
contaminacion durante los procesos de recoleccion, almacenamiento y los
procesos de alimentacion, desinfectando adecuadamente la ubre antes de
recolectar el calostro, ordefiar en un balde limpio y desinfectado, para luego
transferir el calostro a equipos de alimentacibn o almacenamientos limpios y

desinfectados (Godden, 2019).

Las bacterias pueden multiplicarse rapidamente si el calostro o la leche se
almacenan a temperatura ambiente calida. A menos que el calostro deba de
administrarse de inmediato, debe congelarse o refrigerarse dentro de 1 hora

después de la recoleccion (McMartin et al., 2006).

El proceso de congelacion tiene como objetivo preservar la calidad del calostro
para su posible uso en terneros en momentos criticos, como: la calidad del
calostro producido por la madre es baja, volumen insuficiente de calostro y en

casos graves debido a la pérdida de la madre. (Jhonson et al., 2007).

El calostro se puede congelar hasta por 1 afo, siempre y cuando no se produzcan
multiples ciclos repetidos de congelacion-descongelacion. Al descongelar calostro
congelado, los productores deben evitar sobrecalentar el calostro (evitar
temperaturas >60C) ya que puede ocurrir la desnaturalizacion de Ig (McMartin et

al., 20086).
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2.4.3 Cantidad y manejo del calostro a suministrar.

Se recomienda que los terneros sean alimentados con un 10% a un 12% de su
peso corporal (PC) de calostro en la primera toma (3-4 L para un ternero Holstein).
En suero sanguineo el nivel medio de IgG a las 24 horas fue significativamente
mayor para los terneros alimentados con 4 L de calostro alas O horasy 2 L mas a
las 12 horas (IgG en suero 31,1 g / L) en comparacion con los terneros
alimentados solo con 2 L de calostro de alta calidad a las O horas y otros 2 L a las

12 horas (IgG en suero 23,5 g/ L) (Morin et al., 1997).

El método de suministro de calostro merece consideracion. Amamantar desde la
madre a la cria es la practica menos preferida, porque los retrasos en la succién y
la falta de control de la calidad y el volumen ingerido pueden resultar en tasas mas

altas de FPT (Falla en la Transferencia Pasiva) (Edwards y Broom, 1979).

Cuando el calostro se administra con una sonda de alimentacion esofagica, el
reflejo del surco esofagico (gotera esofagica) no se activa, y como resultado el
liquido se deposita en los anteestbmagos. Sin embargo, esto no es una limitacion
significativa porque el flujo de salida del calostro desde el anteestomago hacia el
abomaso y el intestino delgado ocurre en su mayor parte dentro de las 3 horas

(Lateur y Breukink, 1983).
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Como tal, se logran niveles iguales y aceptables de transferencia pasiva cuando el
calostro se administra por medio del alimentador de pezon, con biberén o sonda
esofagica, siempre que se suministre un volumen suficiente de calostro (Godden
et al., 2009). Un estudio informd6 que los terneros que bebian de un biberén con
chupete consumian un promedio de solo 2,2 L (rango, 1—4 L) (Chigerwe et al.,
2012). Como tal, los productores que alimentan el calostro con biberon deben
estar preparados para entregar el calostro restante utilizando un alimentador por
sonda, o proporcionar una segunda alimentacion con biberén dentro de las 6
horas, para aquellos terneros que no consumen voluntariamente toda su
asignacion. Los veterinarios estan encomendados capacitar al personal sobre
como administrar el calostro de manera segura utilizando alimentadores por
sonda. El saneamiento y el mantenimiento del equipo son importantes tanto para

los biberones como para los alimentadores por sonda (Godden, 2019).

Se han realizado muchos estudios para definir estrategias de manejo 6ptimas para

la alimentacion con calostro. Los granjeros, veterinarios y asesores de
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alimentacion han adoptado las "Tres Q" como una guia general para proporcionar
calostro: cantidad, calidad y rapidez de alimentacion. Ademas, a veces se agrega
otra "Q": "Cuantificacion de la transferencia de inmunoglobulinas" y "Squeaky

clean" (Absolutamente limpio) (Palczynski et al., 2020).

Los altos niveles de bacterias en el calostro, y en particular las bacterias
coliformes, pueden unirse a la Ig libre en la luz intestinal y/o bloquear directamente
la captacion y el transporte de moléculas de Ig a través de las células epiteliales

intestinales, lo que interfiere con la transferencia pasiva (James et al., 1981).
2.5 Absorcién.

La glandula mamaria de los rumiantes secreta grandes cantidades de IgG por un
proceso dependiente de FcRn durante la formacion de calostro. Sin embargo, la
absorcion intestinal de las proteinas del calostro, incluida la 1gG, por parte del
recién nacido es un proceso no selectivo, independiente de FcRn (Brambell,
1970). En terneros normales a término, la absorcion del calostro se logra a través
de las células intestinales mediante el receptor neonatal FcRn y la endocitosis
utilizando "vacuolas de transporte". EI FcRn fue descrito por primera vez por
Brambell hace mas de 30 afos (Junghans, 1997), y esta estructuralmente
relacionado con el antigeno del complejo principal de histocompatibilidad (MHC)
de clase | (Simister y Mostov, 1989). El FcRn media la inmunidad pasiva de la
madre al joven por transcitosis de las IgG maternas a través de las barreras

epiteliales intestinales placentarias y neonatales (Hobbs et al., 1987).

El FcRn es una glicoproteina de membrana tipo | (Raghavan y Bjorkman, 1996), y

se expresa en los tejidos periféricos, incluidas las células endoteliales de la piel,
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los musculos y el tejido adiposo, lo que refleja su papel en la homeostasis de las
lgG séricas. Hay dos clases de receptores funcionales bien definidas en los
mamiferos. Una clase de receptores transporta inmunoglobulinas a través de
tejidos epiteliales a sus principales sitios de accion. Esta clase incluye al receptor
neonatal Fc (FcRn), que transporta inmunoglobulina G (IgG), y el receptor
polimérico de inmunoglobulina (plgR), que transporta inmunoglobulina A (IgA) e
inmunoglobulina M (IgM). Otra clase de receptores presentes en la superficie de
las células efectoras desencadena diversas respuestas biologicas al unirse a
complejos antigeno-anticuerpo. De estos, los receptores de IgG (FcyR) y los

receptores de inmunoglobulina E (IgE) (FceR) son los mejor caracterizados.

La IgG ingerida en la leche materna se une al receptor, transportado a través del
epitelio intestinal en un proceso llamado transcitosis (Mostov y Simister, 1985), y
luego liberado en el torrente sanguineo desde la superficie basolateral. Existe una
diferencia neta de pH entre los lados apical (pH 6.0-6.5) y basolateral (pH 7.0-7.5)
de las células epiteliales intestinales. Esta diferencia de pH facilita el transporte
unidireccional eficiente de IgG, porque FcRn se une a IgG a pH 6.0-6.5 pero no a
pH neutro o mas alto (Rodewald y Kraehenbuhl, 1984). La unién de IgA e IgM se
produce en la superficie basolateral. La union de IgA a plgR estimula la
transcitosis al lado apical de la célula, pero algo de transcitosis de pIgR sin ligando
ocurre constitutivamente (Song et al., 1994). La direccion de la transcitosis de
plgR, desde el lado basolateral al apical de la célula, es opuesta a la direccion de

la transcitosis de FcRn, de acuerdo con las funciones opuestas de los dos
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receptores: plgR para depositar Ig en secreciones como la leche y FcRn para

recuperar Ig de leche ingerida (Raghavan y Bjorkman, 1996).

Las respuestas biologicas provocadas incluyen citotoxicidad mediada por células y
dependiente de anticuerpos, fagocitosis, liberacion de mediadores inflamatorios y
regulacion de la proliferacion y diferenciacion de linfocitos (Raghavan y Bjorkman,
1996). La endocitosis se da en estructuras especializadas para la internalizacién y
el transporte de inmunoglobulinas o para la digestion de proteinas y otras
macromoléculas. La captacion celular no selectiva de grandes cantidades de
macromoléculas es realizada por el sistema canalicular apical (SCA) (Baintner,
2002). La vacuola de transporte en los enterocitos de los terneros es inducida por
la captacion celular de calostro, cuyas proteinas son transitadas por la vacuola
movil sin mezclarse con el citoplasma, se encuentra desde el piloro hasta el ileon,
una funcion esencial de las vacuolas de transporte es la adquisiciéon de la
inmunidad materna. La vacuola digestiva es una estructura inmévil que realiza una
degradacion de macromoléculas similar a un lisosoma en un ambiente acido. Las
vacuolas digestivas estan presentes universalmente en el intestino delgado distal
de los mamiferos jovenes. La digestion vacuolar acida puede funcionar como

complemento del desarrollo de la digestion gastrica (Baintner, 2007).
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Figura 2. Absorcion de Ig. (Guzman 2019).

La terminacién de la absorcion de macromoléculas, incluida la 1gG, a través del
epitelio intestinal se denomina “cierre del intestino" y se cree que ocurre
aproximadamente 24 horas después del parto en los terneros. Se ha demostrado
que la transferencia pasiva de IgG a través del epitelio del intestino delgado es
optima dentro de las primeras 4 horas de vida y disminuye rapidamente después

de 12 horas después del parto (Stott et al., 1979).
2.5.1 ‘Cierre del intestino’

El estudio de (Fischer et al., 2018), es el primero en determinar como un retraso
en el calostro utilizando las recomendaciones actuales de alimentacion con
calostro, calostro altamente estandarizado y muestreo de sangre frecuente afecta
la transferencia pasiva de IgG en el ternero recién nacido. Retrasar la primera

comida de calostro disminuiria progresivamente la transferencia pasiva de IgG en
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terneros recién nacidos. De acuerdo con su hipétesis, la alimentacion de calostro
inmediatamente después del nacimiento aumento la concentracion sérica maxima
de IgG alcanzada, asi como la eficiencia aparente de absorcion de IgG en
comparacion con los terneros alimentados con calostro a las 6 0 12 h después del
nacimiento. El aumento de la absorcion de IgG demostrado por los terneros
alimentados dentro de la primera hora de vida fue consistente con los anteriores,
que indicaron que la transferencia de IgG a través del de los enterocitos es optimo

dentro de las primeras 4 h después del nacimiento (Stott ef al., 1979).

Los terneros alimentados de O h mostraron un pico en la absorcion de IgG
aproximadamente a las 15 h. de vida, que es diferente de estudios anteriores que
informan niveles maximos a las 24 h ( Stott et al., 1979). El estudio de (Fischer et
al., 2018), encontr6 niveles séricos maximos a las 24 h solo para terneros
alimentados durante 6 h y 12 h. Sin embargo, es posible que se hayan observado
concentraciones maximas de IgG a las 15 h para los terneros de 0 h en el estudio
actual, porque solo se administré una comida de calostro a los terneros, en lugar
de 2 comidas, lo que proporcionaria un suministro prolongado de IgG. Se
considera que este es un hallazgo importante que merece mayor consideracion y
estudio porque muchos protocolos de muestreo para experimentos de
transferencia pasiva se han basado en la opinidon de que los niveles séricos
maximos de IgG ocurren 24 h después del nacimiento, independientemente del
momento de la primera alimentacion. El resultado del estudio sugiere que puede
haber un punto de tiempo critico entre 1 y 6 h de vida cuando el cierre del intestino

delgado progresa hasta un grado finito. Estudios previos demostraron la presencia
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del mecanismo vesicula-vacuolar tubular en los enterocitos neonatales, con una
disminucién del numero de vacuolas que transportan IgG desde la luz intestinal a
la sangre con el tiempo a medida que madura el tracto gastrointestinal

(Kraehenbuhl y Campiche, 1969).
2.6 Bacterias presentes en calostro y heces fecales

El calostro no solo es una fuente de IgG, sino que también puede ser una fuente
de bacterias para el establecimiento temprano de la microbiota intestinal. Se ha
demostrado que alimentar con calostro poco después del nacimiento mejora la
colonizacion de bacterias totales en el tracto gastrointestinal de los terneros dentro
de las primeras 12 h en comparacion con los terneros que no reciben calostro
(Malmuthuge et al., 2015b). También se ha informado que el calostro fresco
contiene Lactobacillus, Bifidobacterium, Escherichia, (Malmuthuge et al., 2015a),
Staphylococcus spp., coliformes y Streptococcus spp. (Lima et al., 2017). Por lo
tanto, la composicion bacteriana del calostro puede ser muy importante para la
colonizacion microbiana del intestino. Ademas, el calostro contiene ciertos
oligosacaridos que son importantes para la salud intestinal, por ejemplo, al inhibir
la adherencia de patogenos a las células epiteliales intestinales (Maldonado et al.,
2015) o al servir como sustancias de crecimiento para la comunidad bacteriana en

establecimiento (Yu et al., 2013).

Por ejemplo, Escherichia coli enterotoxigénica se asocia tipicamente con una
mayor incidencia de diarrea, mientras que las especies beneficiosas, como
Bifidobacterium, se asocian con un microbioma intestinal saludable y con

inmunidad (Picard et al., 2005).
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El conocimiento actual de las bacterias comensales presentes en la microbiota de
los terneros y sus efectos en el huésped es limitado. Se ha demostrado que la
variacion de la composicion microbiana en el rumen es mayor en neonatos o
animales jovenes que en adultos (Jami et al., 2013). Este conocimiento podria
traducirse en la composicion microbiana intestinal, de ser asi, implica que el
microbioma intestinal puede verse mas facilmente influenciado durante este
tiempo. Esto puede brindar la oportunidad de establecer bacterias beneficiosas
durante los primeros afos de vida para disminuir la posibilidad de colonizacion

bacteriana patégena y posteriormente la enfermedad (Malmuthuge et al., 2015b).

La composicion de la microbiota cambia drasticamente desde el nacimiento y
durante las dos primeras semanas de vida. Una fuente de bacterias y nutrientes
que podria ayudar a dar forma a la composicion inicial de la microbiota intestinal
es el calostro. El calostro que se alimenta al ternero no solo es rico en nutrientes,
sino que también contiene agentes de crecimiento y factores antimicrobianos

(Kehoe et al., 2007).

(Oikonomou et al., 2013) informaron que una alta prevalencia de Faecalibacterium
spp. en la vida temprana se asocia con menos diarrea en los terneros recién
nacidos. En el estudio de (Hang et al., 2020) encontramos que los terneros sanos
tenian una abundancia relativa significativamente mayor de Faecalibacterium y
Butyricicoccus en las heces en comparacion con los terneros que padecian

diarrea.

Faecalibacterium y Butyricicoccus son parte de la microbiota normal en varias

especies, y Faecalibacterium en particular se ha relacionado con la salud. La alta
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prevalencia de Faecalibacterium en la primera semana de vida también se ha
asociado con una menor incidencia de diarrea y un mayor aumento de peso en los
terneros. Ademas, F. prausnitzise ha demostrado que es importante para
mantener la homeostasis intestinal (Oikonomou et al., 2013). Los hallazgos
presentados en el estudio de (Hang et al., 2020), brindan mas informacion sobre el
efecto potencialmente beneficioso de Faecalibacterium en terneros recién nacidos

y su asociacion con la salud.

Butyricicoccus también fue significativamente mas abundante en las heces de
terneros sanos en el presente estudio, y esto también lo demostré (Tomassini,
2015). (Alipour et al., 2018), notaron que las especies Butyricicoccus y
Faecalibacterium comunmente se correlacionan positivamente en el intestino. Una
caracteristica compartida de Faecalibacterium y Butyricicoccus es la capacidad de
producir butirato en el intestino. El butirato no solo es una fuente de nutrientes
para los colonocitos intestinales, sino que también se cree que es beneficioso para

la maduracion inmunoldgica de la mucosa intestinal (Furusawa et al., 2013).

2.7 Transferencia de inmunidad pasiva y falla en la transferencia de

inmunidad pasiva (FTIP).

En un estudio de Selman et al, (1971), observd que la absorciéon de
inmunoglobuina aumentd en terneros alojados muy cerca de su madre, en
comparacion con los terneros separados de su madre. En comparacion de
terneros que quedaron con la madre a un grupo retirado de la madre
inmediatamente después del parto y alimentada con biberon. Encontraron que los

terneros que se quedaron con la madre tenian tasas mas altas de absorcion de
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inmunoglobulina y de concentracion de Ig sérica. La concentracion sérica de 1gG
en terneros alimentados con biberén fue significativamente diferente de la de los
terneros amamantados naturalmente. A partir de esto es evidente que los terneros
dejados con las madres tienen tasas mas altas de absorcidén y concentraciones de
IgG sérica, sin embargo los terneros retirados de la madre pueden lograr una
adecuada transferencia pasiva si se alimenta con suficiente cantidad de calostro.
El riesgo de FPIT es mayor en terneros amamantados de forma natural debido a la

ingesta de calostro inadecuado, volumen y masa de IgG (Lee et al., 1983).

Una adecuada transferencia de inmunidad pasiva permite al neonato protegerse
contra enfermedades infecciosas mientras que su sistema inmune llega a ser
funcional (Robison et al., 1988). Existen cuatro factores que contribuyen a una
exitosa transferencia de inmunidad pasiva: suministrar calostro con una alta
concentracion de Igs (>50 g/l), ofrecer un adecuado volumen de calostro, brindarlo
en las primeras dos horas de vida, y minimizar la contaminacion bacterial del

mismo (Stott et al., 1979).

Una adquisicién de inmunidad pasiva inadecuada puede ocurrir cuando el recién
nacido se ve imposibilitado de absorber una cantidad satisfactoria de Igs. Esta
condicion, conocida como falla en la transferencia de inmunidad pasiva (FTIP), ha
sido relacionada con una serie de consecuencias negativas en los parametros
productivos del animal. En terneras con una transferencia inadecuada de
inmunidad pasiva, hubo ganancias de peso reducidas en los primeros meses de
vida (Robison et al., 1988). También es un factor de riesgo para el desarrollo de

neumonias y se ha asociado con altos indices de mortalidad (Wells et al., 1996).
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La FTIP se considera un factor de riesgo predisponente para la morbilidad y
mortlidad neonatal, asociada con septicemia, diarrea y neumonia (Guzman, 2019).
Godden, 2008., estim6 que aproximadamente el 31% de las muertes de terneros
durante las tres primeras semanas de vida podrian haberse evitado si las practicas
de manejo de calostro como el volumen, tiempo de administracion y calidad del
mismo mejoraran. La diarrea neonatal esta directamente relacionada a la FTIP

(Raboisson, 2016).

Ademas, la FTIP en terneras afecta la productividad a largo plazo, ya que una baja
concentracion de Igs se asocid con una disminucion en la produccion de leche
durante la primera y segunda lactancia, y con un incremento en el descarte de

vacas durante la primera lactancia (DeNise et al., 1989).

Se han desarrollado muchas pruebas para evaluar la transferencia de inmunidad
pasiva en animales domésticos. La inmunodifusién radial y el ensayo
inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA) son las unicas pruebas que miden
directamente la concentracion de IgG en suero. Todas las demas pruebas
disponibles, incluido los solidos totales en suero por refractometria, prueba de
turbidez con sulfito de sodio, actividad de GGT en suero entre otras, basadas en la

concentracion de globulinas totales u otras proteinas (Weaver et al., 2000).
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La medicion de la proteina sérica total en suero por refractdbmetro como estimacién
de la concentracion de inmunoglobulina sérica fue propuesta primero por
(McBeath et al., 1971). Determinar la concentracion de proteina sérica total (PST)
por medio de refractometria, es una de las formas mas practicas a nivel de campo
para determinar aquellos animales con una FTIP, ya que los mayores
constituyentes de las proteinas séricas totales en los primeros dias de vida del
animal son las IgG’s provenientes del calostro (Trotz et al., 2008). Donovan et al,
(1998), han establecido que las terneras presentan una FTIP cuando la
concentracion de PST es menor a 5,2 g/dl. Sin embargo, (Davis y Drackley, 1998)

consideran que las terneras deben presentar concentraciones mayores a 6,0 g/dl.
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3. MATERIALES Y METODOS

El estudio se desarroll6 del 01 de diciembre del 2021 al 30 de enero de 2022, 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).

Para evaluar la transferencia de inmunidad pasiva se utilizaran 40 becerras
Holstein de manera aleatoria, que seran separadas de la madre al nacimiento y
alojadas individualmente en jaulas de metal previamente lavadas y desinfectadas.
Los tratamientos seran: T1=suministro de calostro (area de partos) T2=suministro
de calostro (area de crianza) Se utilizara el calostro de primer ordefio dentro de las
primeras 24 h después del parto. Inmediatamente después de la colecta, se
determinara la densidad de este producto, utilizando un calostrometro (Biogenics
Inc., Mapleton, Or., USA ®), a una temperatura de 22 °C al momento de la
medicién. El calostro con densidad =50 mgemL'de Ig se combinara hasta
acumular la cantidad de 40 L (un lote). Se pasteurizaran cinco lotes, a una
temperatura de 60 °C, por 60 min, en un pasteurizador comercial (Dairytech, Inc.,
Windsor, Colorado USA ®). Después de pasteurizado, el calostro se coloco en
biberones (dos L por biberdn) y se congelara a -20 °C hasta el suministro a las

becerras.
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Entre las 24 y 48 horas de vida después del nacimiento se obtendran muestras de
sangre de la vena yugular de cada becerra en tubos Vacutainer ® la cual se dejara
coagular a temperatura ambiente hasta la separacion del suero. La lectura del
suero se realizara en un refractometro (Vet 360, Reichert Inc. ®) se empleara
como variable la proteina sérica para medir la transferencia de inmunidad pasiva

hacia las becerras.

El analisis estadistico se realizara mediante un analisis de varianza y la
comparacion de medias se realizara mediante la prueba de Tukey. Se empleara el
valor de P < 0.05 para considerar diferencia estadistica. Los analisis se ejecutaran

utilizando el paquete estadistico de Olivares-Saenz (2012).
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4. RESULTADOS Y DISCUSION

En los resultados obtenidos de la concentracién de proteina sérica (Figura 3) se
observa una diferencia en el promedio de .32 entre T1 y T2, sin embargo, de
acuerdo con Davis y Drackley (1998) se logré el parametro establecido para la

transferencia de inmunidad pasiva.
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Figura 3. Proteina sérica en becerras Holstein.

Morin et al (1997), recomiendan que los terneros sean alimentados con un 10% a
un 12% de su peso corporal (PC) de calostro en la primera toma (3-4 L para un
ternero Holstein). En relacién con los datos obtenidos (Figura 4) la diferencia que
hay es de 0.4 litros promedio para el area de crianza (T2) y 0.31 litros promedio

para el area de parto (T1).
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Figura 4. Peso al nacimiento de las crias y cantidad de calostro ingerido en la
primera toma.

Los datos obtenidos respecto a la calidad de calostro suministrado en 12 y 22 toma
(Figura 5) la calidad del calostro ofrecido oscila desde 70 hasta 87.5 mg/mL. De
acuerdo con Pritchett et al (1994), en un estudio donde evaluaron la calidad del
calostro ingerido por las becerras contaban con una gravedad especifica >1.050

este valor se aproxima a IgG >50 g/L. lo que nos indica que el calostro fue de

buena calidad.
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Figura 5. Calidad de calostro suministrado en la primera y segunda toma.

De acuerdo a los datos obtenidos (Figura 6) en el experimento solamente 4
becerras ingirieron de 60 a 82 min las cuales no cumplieron con el objetivo
estudiado por Stott et al (1979), terneros alimentados dentro de la primera hora de

vida presentan un mayor éxito en la transferencia de inmunidad pasiva.
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Figura 6. Tiempo transcurrido en la ingesta del calostro en area de parto (T1).
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5. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados observados en el presentes estudio, se puede
concluir que se logro el éxito en la transferencia de inmunidad pasiva en las
becerras suministradas con calostro en el area de parto (T1), ya que la cantidad
de calostro suministrado a las becerras para (T1) fue mayor que la de (T2) de
acuerdo a la relacién cantidad de calostro suministrado en relacion al peso vivo de
las crias, la diferencia faltante respecto a lo anterior, es de 0.4 litros promedio para
el area de crianza (T2) y 0.31 litros promedio para el area de parto (T1). Sin
embargo el promedio mayor al momento de evaluar las proteinas séricas totales la
obtuvo el area de crianza (T2), esto se le puede atribuir a dos factores importantes
la; 1. La calidad promedio del calostro suministrado para (T1) fue mas baja que la
de (T2), 2. El tiempo durante la ingesta para 5 becerras de (T1) duré mas de 60
min lo que significa que la absorcidn del calostro suministrado fue mas baja,
reflejandose una tasa mas baja en la concentracion de proteinas totales séricas.
Las becerras alimentadas dentro de la primera hora de vida presentan un mayor

éxito en la transferencia de inmunidad pasiva.
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