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RESUMEN

Se realiz6 una revision de la literatura sobre la crianza de las becerras desde el
destete hasta los 60 dias de edad. Se hizo énfasis en el parto, sus caracteristicas
y sobre todo sus alteraciones las cuales pueden repercutir con el desarrollo de las
becerras. Después se analiz6 el manejo del calostro donde se puntualizo la
colecta del mismo, en forma higiénica, la pasteurizacion, asi como el manejo de la
calidad, la cantidad y el tiempo de administracién, asi como su almacenamiento, Si
es necesario. Posteriormente se revisd sobre la inmunidad pasiva a través del
calostro. Otro tema importante fue la alimentacion con leche y concentrado y el
desarrollo ruminal para preparar una buena vaquilla de reemplazo. EI manejo del
becerro al nacer requiere de cuidados como la desinfecciéon umbilical, el descorne,
la identificacidn, checar constantes fisiol6gicas asi como el peso y la talla al nacer
y al destete. Finalmente se concluyé con los trastornos digestivos y respiratorios y

la importancia de la inmunizacién durante la lactancia.

Palabras clave: Bovinos de leche, becerras, crianza, calostro, destete.



l. INTRODUCCION

De tiempos inmemoriales se sabe que la base de una buena ganaderia esta en la
crianza adecuada de las terneras de reemplazo, y ni que decir de la reduccion de
la mortalidad de terneros, que hoy en dia deberia ser parte de la historia (Delgado,
2001). En el estado de Durango el 86% del ganado lechero se concentra en dos
municipios, en Lerdo y en Gomez Palacio, mientras que en Coahuila el 95% se
distribuye en cuatro de los cinco municipios de la Laguna, Torredn, Matamoros,
Francisco |. Madero y San Pedro. La produccién de leche en la Region Lagunera
es alrededor de 2,000 millones de litros por afio (Fortis-Hemandez et al., 2009).
Los costos de la cria de vaquillas debe considerarse como un punto importante en
la industria lechera. Los animales de reemplazo se estiman dentro del 15-20% del
total de los costos de produccion de leche. El reemplazo de vaquillas es el
segundo componente mas importante después de la alimentacion y mano de obra.
Los costos en vaquillas estan influenciados por diversas situaciones, asi por
ejemplo, El poco crecimiento aumenta las tasas de desecho, lo que incrementa los
costos de la recria (Heinrichs, 2001). El cuidado y manejo de las becerras es tan
necesario como el de las vacas adultas en produccion, ya que las becerras de hoy
seran las productoras del mafana. Una becerra bien desarrollada es la mejor
inversion para la futura produccion de leche, ya que el crecimiento y desarrollo del

animal esta directamente relacionado con su produccién lechera (Medina, 1994).



Il. REVISION DE LA LITERATURA

2.1. El Parto

El parto se define como el proceso de la expulsion del feto que ocurre al final del
periodo de gestacion (Neary y Hepworth, 2005). El parto puede durar entre las 24
y 72 h con un promedio de 48 h (Nakao, 2001). El mecanismo por el cual el parto
da inicio ha sido demostrado en rumiantes, tales como ovejas y vacas e implica la
activacion del eje hipotalamico-pituitario-adrenal fetal, lo que incrementa la
produccion de cortisol adrenal. El cortisol fetal actia directamente sobre la
placenta donde se cataliza la conversion de pregnenolona a 17b-estradiol

(Snegovskikh et al., 2006).

La salud de las vacas lecheras durante el periodo preparto es fundamental.
Generalmente y de forma normal durante la gestacion la inmunosupresion se
presenta por la presencia continua de progesterona y el aumento de niveles de
cortisol alrededor del parto (Qureshi et al., 2010). El parto puede ser controlado
para acortar o extender el periodo de gestacion. La falta de monitoreo al momento
del parto en el ganado lechero puede prolongar innecesariamente el proceso del
nacimiento, lo que aumenta el riesgo de muerte fetal por complicaciones al parto,
ademas de complicaciones asociadas con la funcién reproductora que conduce a
un aumento del intervalo parto-concepcion (Palombi y Paolucci, 2013). Puede ser
inducido por una inyeccion intramuscular de glucocorticoides o prostaglandina
(PGF2), o posponerse durante la noche en vacas durante la primera etapa de

trabajo, realizando una doble administracion con Bz-adrenérgicos (Isoxuprina y



clenbuterol), cuando las vacas estan en la segunda etapa del trabajo de parto, el

protocolo no es eficaz (Nakao, 2001).

Una de las ventajas del parto planificado puede incluir el tiempo para observar y
asistir el parto y la prevencién de las complicaciones que pueden ocurrir si no es
atendido (Playford et al., 2000). La presencia continua de un observador durante la
segunda etapa del parto estd asociada con un mayor niamero de problemas y
partos asistidos (Palombi y M, 2013) También se ha demostrado que la retencién
placentaria es una consecuencia frecuente de este procedimiento en los bovinos

(Wagner et al., 1974).

2.1.1. Fisiologia del parto

El parto se puede definir como la terminacion fisiolégica de la gestacion mediante
la expulsién de uno o varios fetos maduros por vias naturales. Para ello debe
haber una completa madurez del feto para adaptarse a la vida extrauterina, y la
expulsion de la placenta, por ser un érgano con vida. Al inicio del parto es se
produce una serie de adaptaciones en el organismo materno, que se caracterizan
principalmente por la relajacion de la sinfisis del pubis, el cuello uterino, tejido
pélvico y ligamentos. La sinfisis del pubis de experimenta desmineralizacion o
disolucion del tejido conectivo en grado suficiente para permitir cierta separacion
en el momento del parto. Los cambios en los ligamentos y tejidos pélvicos
constituyen un signo de parto eminente comprobandose una elevacion de la cola y
una relajacion de los musculos alrededor de la pelvis y de los ligamentos

sacrociaticos y sacroiliacos, todo lo cual contribuye en aumentar la prominencia de
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los huesos de la pelvis. A medida que se acerca el parto, los tejidos blandos de la
region perineal, vulva y vagina se relajan, aumentan de volumen y se tornan

flacidos (Garcia y Castejon, 1995).

Durante la gestacion el utero se agranda y estira de forma progresiva como
consecuencia del crecimiento fetal. La progesterona desempefia un papel
importante manteniendo la esencia del miometrio y un cérvix muy contraido.
Durante la ultima parte de la prefiez, los estrogenos comienzan a influir sobre la
musculatura uterina estimulando la produccion de proteinas contractiles y la
formacion de uniones tipo gap; la primera incrementa el potencial contractil del
Gtero, mientras que las ultimas facilitan la contraccion mediante un aumento de la
comunicaciéon de las células del musculo liso. Por tanto, los cambios importantes
gue marcan el comienzo del parto se producen semanas antes de que se inicie el
proceso como tal. Al final, el Gtero se convierte en un érgano contractil y muy
importante, el cérvix se relaja y abre para permitir el nacimiento del feto

(Cunningham, 2003).

Hay al menos dos grandes grupos de efectos que culminan en las contracciones
del parto: en primer lugar, los cambios hormonales progresivos que causan la
mayor excitabilidad de la musculatura uterina, y en segundo lugar, los cambios
mecanicos progresivos. Tanto la progesterona como los estrOgenos se secretan
en cantidades progresivamente mayores a lo largo de casi toda la gestacion, pero
desde el séptimo mes en adelante la secrecion de estrogenos sigue aumentando,

mientras que la secrecion de progesterona se mantiene constante, o quiza,
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disminuye incluso algo. La oxitocina es una hormona secretada por la
neurohipofisis que produce especificamente la contraccion del utero. EI musculo
uterino aumenta su numero de receptores de oxitocina y, por tanto, incrementa su
reactividad a una determinada dosis de oxitocina en los ultimos meses de la
gestacion. La secrecion de oxitocina por la neurohipofisis se eleva en el momento
del parto. La irritacién o estiramiento del cuello del utero, como el que se produce
en el parto, puede causar un reflejo de los nucleos paraventricular y supradptico
del hipotalamo, y hacen que el l6bulo posterior de la hipofisis aumente su

secrecion de oxitocina (Gayton y Hall, 2001).

2.1.2. Partos eutocicos y distocicos

Dilatacion cervical. Se inicia cuando las fibras musculares longitudinales y
circulares del utero empiezan a contraerse y termina cuando el cérvix se ha
dilatado y algunas partes del cuerpo del feto han entrado al canal del parto. Esta
fase dura entre dos y seis horas (Medina, 1994). Esta etapa marca el inicio del
parto y se caracteriza por una relajacion progresiva y de la dilatacion del cérvix, el
comienzo de contracciones uterinas y la orientacion del feto a través del canal del

parto (Sloss y Dufty, 1980).

Expulsion fetal. Se inicia cuando algunas partes del feto entran al canal natural
del nacimiento, estas estimulan la presion abdominal, la cual termina cuando se ha

realizado la expulsion fetal. Una vez que se ha iniciado la segunda fase, el



producto es expulsado durante las siguientes cuatro horas; no obstante puede
durar entre ocho y diez horas (Medina, 1994). Durante esta etapa el feto es
forzado a través del canal del parto. Esto lo desencadenan inicialmente las
contracciones uterinas que mas tarde dan periodos de esfuerzo abdominal (Sloss

y Dufty, 1980).

Expulsién de las membranas fetales. Debe suceder dentro de las siguientes
ocho horas a la expulsion fetal (Medina, 1994). Si la presentacion es anormal, el
becerro debe ser empujado nuevamente hacia adentro para colocarlo en una
posicion mas adecuada. Cuando el becerro viene en posicion invertida, se le tira
de las patas traseras (Koeslag, 1982). Una de las técnicas para prevenir la distocia
es la induccion del parto puede ser causada por gran tamafo fetal asociado con
un prolongado periodo de gestacién o tamafio reducido de la pelvis en novillas

(Playford et al., 2000).

Presentacion posterior. La presentacion posterior no es normal en el ganado
bovino. La asistencia durante el parto puede ser necesaria, especialmente cuando
la desproporcion fetopélvica también esta presente, ya que normalmente no es
posible convertir una presentacion posterior en una anterior sin complicaciones,
por lo cual se debe asegurar que se conoce la naturaleza exacta de la
malposicion. El corddén umbilical se puede romper o quedar comprometido en una
etapa temprana durante el parto de un feto en presentacion posterior. Cuando esto

ocurre, el feto puede tratar de respirar mientras su cabeza esta dentro y ésta se



sumerge en el liquido amnidtico y la muerte por ahogamiento puede ocurrir Si

existe el mas minimo retraso en la extraccion (Grunert y Ebert, 1990).

Presentacion transversal. Esta puede ser dorsotransversal, ventrotransversal, o
laterotransversal, dependiendo de si es dorsal, ventral, o la superficie lateral del
cuerpo fetal se enfrenta a la entrada de la pelvis. En algunos casos el feto puede
estar oblicuamente a través de la entrada de la pelvis. Con una palpacion
cuidadosa por via vaginal se confirmar la orientacion del feto. La extraccion por
traccion depende de la correccion de la mala presentacion. Si la mala
presentacion no puede ser corregida, es necesario que el feto sea extraido por

cesarea o por fetotomia (Grunert y Ebert, 1990).

Presentacion vertical. Esta es una mala presentacion muy inusual en la que el
cuerpo del feto se encuentra acostado verticalmente a través de la entrada de la
pelvis. El feto puede ser dorsovertical, ventrovertical o la presentacion
laterovertical, dependiendo de la superficie del cuerpo que se enfrenta a la entrada
de la pelvis. Se hace un intento para colocar el feto en una presentacion
longitudinal al repeler un extremo del feto y la aplicacion de una traccion suave a
la otra. Si la expulsion por la manipulacion es imposible, el feto debe ser extraido

por cesarea o fetotomia (Grunert y Ebert, 1990).

La forma de posicion de perro sentado con presentacion vertical, rara vez se
observa en el ganado bovino. Sin embargo, esta anomalia se debe sospechar si

se ha expulsado la cabeza y los hombros del ternero pero ningln progreso es
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posible, incluso cuando se aplica una traccion leve del feto. La situacion es algo
similar al problema del bloqueo de la rodilla. En la posicién de perro sentado sélo
la cabeza y los hombros pasan a través de la vulva; la rodilla, al bloquear la
cabeza, los hombros y el térax pasan a través de la vulva. En los casos en que
esto no se pueda corregir el problema, puede ser necesaria la fetotomia (Jackson,

2004).

En los casos de prefiez gemelar los fetos estan alternativamente en presentacion
cefélica y de nalgas y cada feto estd en un cuerno uterino (Benesch, 1965). En
bovinos la presentacidon normal para el parto es la anterior (95%) que el feto
adopta al inicio del octavo mes de gestacion; en cambio la presentacion posterior
debe considerarse patologica solo por el gran nimero de trastornos obstétricos

gue provoca (Grunert y Ebert, 1990).

2.2. El manejo del calostro

2.2.1. Definicion

Se ha determinado que la supervivencia de los terneros recién nacidos es mucho
mayor cuando este es alimentado dentro de las primeras diez horas después del
nacimiento pero fue hasta 1921 que los anticuerpos se asociaron con las
globulinas de calostro, donde se encontré que las globulinas del calostro fueron
absorbidas en grandes cantidades durante las primeras 24 a 36 horas después del
nacimiento (McCoy y Williams, 1969). El calostro es la primera leche producida
después del nacimiento y es particularmente rica en inmunoglobulinas y péptidos

antimicrobianos (lactoferrina y lactoperoxidasa) y otras moléculas bioactivas,
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incluyendo factores del crecimiento (Playford et al.,, 2000). Es una mezcla de
secreciones lacteas y constituyentes sanguineos que se acumulan en la glandula
mamaria durante el preparto (Medina, 1994), y es producido durante las primeras
48 horas después del nacimiento (Playford et al., 2000). Difiere de la leche normal
que es mucho mas denso y amarillo, y contiene mucha mayor cantidad de

proteinas y sustancias minerales (Henderson, 1950).

2.2.2. Calidad del calostro

La calidad del calostro se refiere a su concentracion de inmunoglobulinas (Igs). A
medida que aumenta la calidad, mejora la transferencia pasiva de la inmunidad,
mediada por la concentracion de Ig en el suero de la ternera (Fecteau et al., 2002).
El calostro contiene varios nutrientes (proteinas, grasas, hidratos de carbono,
agua, vitaminas y minerales solubles en grasa), asi como muchas sustancias
biolégicamente activas tales como Igs y factores antimicrobianos (Fattah et al.,
2012). Los factores no nutritivos tales como hormonas y factores de crecimiento,
gue estan presentes en grandes cantidades en el calostro, afectan el crecimiento y
la funcion intestinal y mejoran la capacidad de absorcion del Tracto

Gastrointestinal (TGI) (Hammon et al., 2012).

El calostro bovino contiene grasas, proteinas y péptidos; vitaminas solubles en
grasa; y varias enzimas, hormonas, factores de crecimiento, citoquinas, minerales
y nucledtidos, en mayores cantidades que la leche, y con excepcion de la lactosa,
los niveles de estos compuestos disminuyen rapidamente durante los primeros 3

dias de lactancia. Ademas el calostro ingerido estimula el desarrollo y la funcion
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del TGI en terneros neonatos. Las Igs se absorben, ademas de algunas proteinas
y enzimas, al igual que el factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) y
hormonas, insulina y prolactina que se absorben en forma limitada apenas se
absorben en los terneros recién nacidos. En las ultimas 3 semanas de gestacion el
feto aumenta el 60% del peso total y el calostro se sintetiza, y por lo tanto la
demanda de nutrientes es mayor en comparacion con la gestacion temprana. El
sistema inmune de la vaca durante el periodo de transicibn se suprime
severamente por una restriccion de la dieta materna, que puede alterar la

transferencia de la inmunidad pasiva a los terneros (Nowac et al., 2012).

2.2.3. Tiempo de suministro del calostro

La ingestibn de un nivel adecuado de calostro Inmunoglobulinas G (IgG) es
esencial para mejorar la salud y la supervivencia de terneros neonatos (Palombi y
Paolucci, 2013). Las crias nacen hipoglobulinémicas o agammaglobulinémicas;
por lo tanto, la absorcion de cantidades adecuadas de Igs del calostro antes del
cese del transporte macromolecular por el intestino es esencial para que los

teneros adquieran inmunidad pasiva (Hopkins y Quigley, 1997).

Se recomiendo la ingestién de 4 litros de calostro dentro de 4 a 6 h después de
nacido. Una posible razén es la falla en la transferencia pasiva (FTP) por es una
baja ingesta de calostro debido a la falta de voluntad de los terneros a consumir la
cantidad recomendada (Vasseur et al., 2009). La inmunidad se proporciona a los

terneros recién nacidos por la inmunidad pasiva derivada del calostro, y esta es
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ingerida y absorbida durante las primeras 24 horas de vida (Elizondo y Heinrichs,

2009).

Se ha sugerido que la FTP en ganado vacuno lechero podria ser minimizada por
la alimentacion de terneros artificialmente en volimenes grandes, 3 a 4 L de
calostro fresco o refrigerado dentro de los primeros 24 horas de vida (Hopkins y
Quigley, 1997). Las recomendaciones actuales para la alimentacion de calostro a
las becerras de reemplazo sugieren la utilizacion de un biberdn o sonda esofagica
(Fecteau et al., 2002). Los anticuerpos se transfieren pasivamente al becerro a
través de las Igs del calostro en el primer dia de vida. Incluso aunque la absorcion
intestinal de las Igs, ocurre 36 horas después del parto, ya que todavia pueden
funcionar parcialmente en el rumen del intestino para controlar las poblaciones de

bacterias durante la pre-destete (Oyeniyi y Hunter, 1978).

2.2.4. Importancia del calostro

La FPT no es una enfermedad, sino una condicion que predispone el recién
nacido al desarrollo de las enfermedades. Actualmente, de un 35 a un 40% de los
terneros lecheros se estima que sufren de FTP (Vasseur et al., 2009; Weaver et
al., 2000). La placenta sindesmocorial de la vaca forma un sincitio entre el
endometrio materno y el trofoectodermo fetal, la division de los suministros de
sangre materna y fetal, impide la transmision de Igs. El transporte de Igs a partir
del suero a la glandula mamaria comienza varias semanas antes del parto y
alcanza un maximo de 1-3 dias antes del parto. La concentracion de la IgG en el

calostro se ve facilitada por los receptores en las células epiteliales alveolares
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mamarias. La pobre ingesta de calostro es una de las principales causas de
mortalidad o morbilidad. La importancia del calostro para ayudar a la supervivencia
del ternero ha sido claramente demostrada (Bradley y Niilo, 1985), ya que, aparte
de nutrir, contribuye con el crecimiento y el desarrollo de los recién nacidos y con
las defensas inmunolégicas (Playford et al., 2000; Alexieva et al., 1994). El
calostro es la clave en el establecimiento de la proteccion inmune inicial para el
ternero neonato (Cabral et al., 2013). También es eficiente en la destruccion de
virus y es importante en la exposicion inicial a los antigenos (Mendonsa, 2011), ya
gue contiene citoquinas, antimicrobianos, proteinas y péptidos, tales como

lactoferrina, defensinas, y catelicidinas (Stelwagen et al., 2008).

2.2.5. Composicion del calostro

En los recién nacidos, los componentes de calostro, incluidas las sustancias
bioactivas tales como factores de crecimiento y hormonas, pueden modular el
desarrollo del tracto gastrointestinal (TGI), asi como las funciones digestivas y de
absorcion. El factor de crecimiento ligado a la insulina IGF-I, que esta presente en
altas cantidades en el calostro bovino, regula la proliferacion celular y/o la
diferenciacion en una variedad de tipos de células, incluidas las del TGI. Estudios
limitados en neonatos sugieren que la administracion oral de IGF-I estimula el

crecimiento intestinal (Buhler et al., 1998).

El Cromo es un componente biolégicamente activo que forma parte de una
biomolécula llamada cromodulina, que es parte de una via de sefalizacion de la

insulina. La cromodulina estimula la actividad tirosina quinasa del receptor de
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insulina activada y la fosfatasa fosfotirosina de la membrana de los adipocitos
(Ghorbani et al.,, 2012). Se ha informado que la ganancia de peso en terneros
alimentados con calostro tratado con acido propidnico, acido acético, acido lactico
es similar a aquellos alimentados con leche fresca o el calostro naturalmente
fermentado (Tahmasbi et al., 2014). El aumento de la concentracién de Igs en el
calostro materno puede ser posible mediante la adicion de suplementos que
contienen Igs, reduciendo asi la necesidad de alimentar una gran cantidad de

calostro (Hopkins y Quigley, 1997).

2.2.6. Inmunoglobulinas

La concentracién de Igs en el calostro que se obtienen en el primer ordefio pueden
ser inadecuadas para asegurar la transferencia adecuada de Igs (Hopkins y
Quigley, 1997). La inmunoglobulina (Ig) primaria en el calostro bovino es la IgG1,
que se deriva del suero materno (Weaver et al., 2000). Las concentraciones de Igs
en el suero de los terneros son proporcionales a la concentracion de Igs en el
calostro (Chelack et al., 1993). La Insuficiente transferencia de Igs es una causa
de morbilidad y mortalidad en terneros. Con concentraciones superiores a 10 g/L
disminuye drasticamente el riesgo de morbilidad y mortalidad. La concentracién
influye més eficientemente en la absorcion, asi pues, cuando la concentracion de

IgG es < 20 g/L la absorcion es menor (Hopkins y Quigley, 1997).

Existe evidencia de que en vacas de primer parto la concentracion promedio Igs
es de 26.4 g/L, mientras que en el segundo es de 55.2 g/L y en el tercer parto de

76.9 g/L. Esto indica que después del tercer parto la concentracion de IgG es
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superior en cuanto a concentracion de Igs en comparaciéon con las otras dos

lactancias (Kehoe et al., 2011).

No es recomendable la alimentacion forzada de calostro en terneros recién
nacidos, ya que no se traduce en niveles de gammaglobulinas adecuados. Por
otro lado, el suministro de calostro de fuentes distintas han demostrado ser una
forma eficaz de asegurar la captacion de Igs en terneros lecheros (Bradley y Niilo,
1985). Algunos suplementos del calostro estan disefiados para proporcionar 1gG
(25 a 45 @), debido a la naturaleza de las fuentes de IgG (secreciones lacteas o de
suero bovino), estos pueden incluir proteinas no Igs tales como a-lactoglobulina,

B-lactoalbumina, caseina, albimina sérica (Davenport et al., 2000).

2.2.7. Pasteurizacion del calostro

En estudios recientes sobre el tratamiento térmico del calostro usando 60 °C
durante 30 min han demostrado gran ventaja en la reduccion del niumero de
bacterias, ya que el calostro se ha identificado como un posible medio de
transmision de enfermedades infecciosas a los terneros recién nacidos y este
tratamiento térmico se ha sugerido como una medida de control para eliminar o
reducir la transferencia de patdgenos transmitidos por el calostro a los terneros
lecheros (Elizondo y Heinrichs, 2009). La pasteurizacion del calostro utilizando los
mismos tiempos y temperaturas recomendados para la leche reduce o elimina
importantes patdgenos bacterianos; sin embargo, este proceso reduce también la

concentracion de Igs y el aumento de la viscosidad (Elizondo y Heinrichs, 2008).
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2.2.8. Conservacion y almacenamiento del calostro

El calostro producido por las vacas lecheras durante los primeros 3 a 4 dias
después del parto es mucho mas que el consumido por el becerro. En grandes
hatos lecheros, el calostro sobrante puede ser utilizado para otros terneros. Puede
almacenarse por congelacion sin pérdida de nutrientes o por fermentacion. Sin
embargo, la fermentacion indeseable, acidez excesiva, reduce la aceptabilidad por

el ternero o incrementa la pérdida de nutrientes (Tahmasbi et al., 2014).

La recoleccion, manipulacion y almacenamiento del calostro introducen riesgos de
contaminacion microbiana. Hay poca informacién publicada relativa a la
contaminacion bacteriana del calostro y su potencial impacto en la transferencia
pasiva de inmunidad y la salud neonatal (Fecteau et al., 2002). Aunque se ha
determinado que la leche con mastitis puede ser fermentada y usada para la
alimentacion de terneros, la evidencia de la viabilidad de la alimentacién es

insuficiente (Keys et al., 1980).

2.2.9. El uso del Calostrémetro
Existe evidencia de que el calostro de novillas de primer parto puede tener
reducida la concentracion de IgG en comparacion con el calostro de las vacas mas

viejas (Kehoe et al., 2011).

Uno de los método pata determinar esta concentracion en el calostrometro. El
calostrometro es un instrumento de vidrio fragil, disefiado para medir la gravedad

especifica del calostro de la vaca de acuerdo a la densidad o gravedad especifica,
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es un lactodensimetro que mide la correlacion que existe entre la gravedad
especifica del calostro y el contenido total de Igs (mg/mL), la proteina total y los
sélidos totales en el mismo. A mayor densidad del calostro, mayor concentracion
de anticuerpos. El calostro se clasifica en tres categorias: Superior, color verde,
con gravedad especifica de 1,047 a 1,075 y concentracion de anticuerpos de 50 a
123 mg/mL de calostro (50-123 g/L). Este tipo de calostro constituye la mejor
opcion para alimentar al becerro al nacimiento. Moderado, color amarillo con
gravedad especifica de 1,035 a 1,047 y con una concentracion de Igs de 20 a 50
mg/mL de calostro (20 a 50 g/L). Este tipo de calostro dificilmente llenara los
requerimientos minimos de anticuerpos del neonato. Bajo, color rojo con gravedad
especifica menor a 1,035 y con una concentracion de Igs menor a 20 mg/mL de
calostro. Este tipo de calostro debera darse fresco a los becerros de dos a cuatro
dias de edad (Medina, 1994). El uso del calostrémetro, aunque no provee una
medida exacta de la cantidad de Igs presente en el calostro, permite estimar su
calidad antes de ser suministrado a las terneras y evitar asi un fracaso en la
transferencia de la inmunidad pasiva por el uso de un calostro de baja calidad. Un
aspecto importante es que la lectura del calostrometro depende altamente de la
temperatura del calostro, por lo tanto, la lectura debe hacerse cuando éste se

encuentre a temperatura ambiente (20-25°C) (Elizondo y Heinrichs, 2008).

2.2.10. El uso del Refractometro
El refractometro funciona concentrando un rayo de luz a través de una muestra
liquida. Este instrumento mide la cantidad de luz que es reflejada (o desviada) de

la trayectoria original debido a los componentes de la muestra. En la sangre, las
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proteinas pueden causar que la luz sea desviada. A mayor cantidad de proteina,
mayor es la cantidad de luz que es desviada de su trayectoria original. En lugar de
medir las IgG en el suero, el refractdmetro mide la proteina total en el suero. En
terneros recién nacidos, existe usualmente una correlacion entre la proteina total y
las 1gG en la sangre, debido a que la mayor proteina consumida del calostro es
IgG. La correlacion entre la proteina total del suero y las IgG en terneros con 24
horas de nacidos es aproximadamente 0.71. Esto significa que el 50% de la
variacion en la proteina total en la sangre en los terneros con 24 horas de nacidos
puede ser atribuida a la fraccion de IgG (Quigley, 2001). Mide la proteina total y
constituye un método indirecto para la estimacion de Igs en el suero. Esta prueba
es eficaz cuando se utiliza en el becerro no deshidratado, mayor de 24 horas y

menor de tres semanas de edad (Medina, 1994).

2.3. Alimentacion con leche

Una ternera que pese 30 kg o menos, debe consumir al principio, de 2 a 4 L de
leche por dia y no debe recibir mas de ésta. Como norma general, debe
suministrarse 1kg de leche por cada 10 kg de peso vivo, por lo gue es conveniente
distribuir esta cantidad en tres raciones diarias durante la primera semana

(Henderson, 1950).

Los becerros requieren de una alimentacion especial por un determinado periodo,
debido a que su rumen no esta desarrollado y a que ademas la secrecion de

algunas enzimas pancreaticas es limitada. Considerando la habilidad que tiene el
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becerro para digerir alimento y absorcion de nutrientes, la leche es un alimento

ideal (Medina, 1994).

La leche de vaca es considerada como el mejor alimento para sostener la
lactancia de becerros durante 30, 45 o hasta 60 dias. La leche entera de vaca es
el alimento natural por excelencia y que tiene el balance de nutrientes necesario y
la mayor digestibilidad (90% o mas), lograndose con este alimento un Optimo
crecimiento de las becerras y una reduccioén en la incidencia de enfermedades. Sin
embargo tiene la desventaja de tener un precio elevado y gran demanda por ser
insuficiente en nuestro pais (Davila, 1997). Segun las circunstancias se suministra
1 o 2 tomas diarias, que en conjunto debe representar el 10% del peso corporal en
el caso de la leche entera, calostro o sustituto, y hasta el 20% en el caso de suero

de queso (Renner, 1989).

2.3.1. Sustitutos de leche

También conocidos como lacto-reemplazadores son productos que simulan a la
leche natural y puede sustituir a la leche materna con resultados satisfactorios. El
valor nutricional de las diferentes marcas de sustitutos de leche, debe ser una
buena alternativa para la alimentacion del ternero. La leche de soya es mas barata
y contiene menos proteina y grasa en comparacion con la leche (Ghorbani et al.,

2012).

El sustituto de leche es una mezcla de ingredientes de tipo animal, vegetal y

mineral cuyo objetivo es promover un incremento de al menos 10 k en el peso
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corporal a las 4 semanas de edad. El sustituto de leche constituye la Unica fuente
alimenticia para el neonato durante el periodo comprendido entre el fin de la
administracion del calostro fresco y el inicio del consumo de un concentrado
iniciador. Otros sustitutos de leche son las levaduras de cerveza, subproductos de
destilerias, subproductos de carnes rojas, avena, harina de trigo. Un sustituto debe
estar adicionado con las vitaminas liposolubles A, D y E. los minerales de mayor

concentracion como calcio, fésforo, magnesio, hierro, cobre y zinc (Medina, 1994).

También, existe evidencia de uso de suero de leche, residuo sobrante que queda
luego de la fabricacion del queso, muy palatable pero su contenido en grasas,
azucares (lactosa) y su contenido de proteinas es de aproximadamente el 15%, y
los terneros pueden recibir el suero a discrecion (Renner, 1989). Otra opcion, es
la leche descremada en polvo obtenida en la produccion de mantequilla es rica en
proteina lactea (caseina) con un nivel aproximadamente del 35% (Thickett et al.,
1989). Los datos relativos a la eficacia de los suplementos de calostro y los

sustitutos han sido inconsistentes (Cabral et al., 2013).

2.4. Alimentacion en el area de crianza

La composicion de la secrecibn mamaria cambia continuamente durante todo el
periodo de amamantamiento (Playford et al., 2000). La productividad, crecimiento
y salud de becerro dependen en gran medida en la nutricion y practicas de manejo

(Tahmasbi et al., 2014).
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La transferencia pasiva de anticuerpos humorales no ocurre en (tero en
ungulados, en consecuencia, los terneros dependen de la ingestion de calostro
inmediatamente después del nacimiento, para proporcionar Igs locales y
circulantes para la proteccién contra el desafio patogénico neonatal (Bradley y
Niilo, 1985). Las Igs son transportadas a través de las células epiteliales mamarias
por mecanismos mediados por receptor y trasladadas fuera de la glandula
mamaria por eyeccion de la leche durante el amamantamiento. Las Igs entran

entonces en el entorno del TGI del neonato (Hurley y Theil, 2011).

Las deficiencias de vitamina E o selenio se han asociado con un aumento de la
incidencia y gravedad de las infecciones intramamarias, el aumento de casos de
mastitis clinica y mayores recuentos de células sométicas (Qureshi et al., 2010). El
cese de transferencia hacia las células epiteliales se produce de forma
espontanea y de forma progresiva después de 12 h y hasta las 24 h. La eficiencia
en la absorcion se reduce cuando la ingestion del primer calostro se retrasa, lo
gue indica la importancia de la ingesta del calostro pronto después del nacimiento.

(Staley, 1980).

2.4.1. Alimentos Iniciadores
El consumo de dietas de iniciacion a edad temprana aceleran el crecimiento y
desarrollo optimo ruminal. Se ha demostrado que el consumo de alimento sélido

tiene probablemente la mayor contribucion al desarrollo del rumen y al destete
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temprano, el alimento iniciador debe ser relativamente alto en carbohidratos
facilmente fermentables para apoyar la fermentacion necesaria para un adecuado
tejido ruminal, los alimentos concentrados se proporcionan a los terneros para
obtener el maximo consumo de materia seca, ganancia diaria de peso y

produccion adecuada de acidos grasos volatiles rapidos (Weaver et al., 2000).

El rendimiento de los terneros lecheros a una temprana edad depende de la
ingesta de alimento sélido adecuado, que es necesaria para el desarrollo del
rumen. A los terneros se les proporciona tipicamente concentrado y heno como su
exposicion inicial a la alimentacion solida. El consumo de concentrado proporciona
energia para el crecimiento y promueve el desarrollo de las papilas del rumen,
mientras que aumenta el consumo de heno desarrolla el masculo del rumen.
También existe evidencia de que la ingesta de heno mejora la eficiencia de la
alimentacion y el medio ambiente ruminal. El tamafio de la particula de la racién
afecta al medio ambiente del rumen, con dietas finamente molidas dando como
resultado a la disminucion del pH del rumen y la disminucion de la digestibilidad de

nutrientes (Miller et al., 2013).

Los granos de cereales, tales como maiz, arroz, trigo, cebada, avena, y sorgo, son
las principales fuentes de almidon en la dieta que los rumiantes usan
comunmente en todo el mundo, especialmente en alimento iniciador. Estas
fuentes difieren en su contenido de almidon, con el trigo, 77% de almidon, siendo
el mas alto entre los granos, seguido por el maiz, el sorgo y el arroz (Pezhveh et

al., 2014).
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El butirato tiene un papel importante en el desarrollo de papilas ya que es una
importante fuente de energia para las células epiteliales del rumen con efectos
mejorados en el indice de mitosis en estas células. Por el contrario, se han
observado que altos niveles de forraje o de otras fuentes de fibra podrian disminuir
el consumo de materia seca y la ganancia de peso y otros parametros de
rendimiento de la ternera. La razon podria ser la limitacién de los microorganismos
del propio rumen para digerirla. Se sabe que los azucares de la alimentacion
puede aumentar la produccién de butirato en el rumen. Los altos niveles de
sacarosa han demostrado que conducen a la sobreproduccién, que causa efectos
carcinogénicos en diferenciaciones epiteliales y paraqueratosis ruminal. Los
resultados de estudios anteriores muestran que aungue el forraje y el azdcar en la
inclusion en la dieta de terneros mejora el rendimiento, altos niveles de ambos

pueden tener efectos negativos. (Beiranvand et al., 2013).

2.4.2. Desarrollo de los preestbmagos

Al nacer el becerro, el reticulo, rumen y omaso no estan desarrollados, no son
funcionales y la vascularizacion del rumen es minima o inexistente, la pared del
rumen es delgada y ligeramente transparente, y el volumen reticulo-rumen es

minimo (Heinrichs, 2005).

El desarrollo de la fermentacion en el rumen y la digestion se determina como
funcionalmente maduro alrededor de la sexta semanas de edad. El becerro recién

nacido no rumia, y los terneros con dietas a base de leche no lo hacen rumiar. Sin
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embargo, el consumo de alimento a una edad relativamente temprana, promueve

el comienza el proceso de rumia (Swanson y Harris, 1958).

El desarrollo del rumen en terneros antes del destete se ve afectado por la ingesta
de alimento solido y su composicion. En los alimentos sélidos, especialmente en
dietas de concentrados, se estimula la proliferacion microbiana ruminal y la
produccion de Acidos grasos volatiles (AGV). Ademas el crecimiento y el
desarrollo de las papilas del rumen. Cuando los terneros consumen tanto alimento
iniciador y agua a una edad temprana, la maduracion del rumen se produce a una
edad mas temprana en comparacion con la alimentacién con leche sola (Pezhveh

et al., 2014).

La alimentacion de iniciador no parece afectar el pH ruminal en terneros lecheros,
lo que puede indicar que el epitelio del rumen se adapte. El desarrollo del epitelio
del rumen neonatal depende en gran medida de la glucosa como combustible
metabdlico, pero el epitelio del rumen maduro obtiene la mayor parte de su
energia de la oxidaciéon de AGV, y es en el momento del destete que se producen

grandes cambios metabdlicos (Laarman et al., 2011).

Ademas, el crecimiento intestinal es particularmente sensible a la administracion
parenteral de IGF-I y analogos de éste. La hormona del crecimiento estimula el
aumento de peso y puede promover el crecimiento celular. Es bien conocido que

la hormona del crecimiento aumenta el crecimiento del TGI (Buhler et al., 1998).
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La presencia de la gotera esofagica formada por el reticulo-rumen y omaso,
ademas el estado enzimatico abomasal e intestinal en desarrollo, obliga a los
rumiantes neonatos a funcionar como los animales monogastricos y a consumir
dietas basadas en leche, que son digeridas y asimiladas mas eficientemente. Una
suave transicion de monogastricos a rumiante, con una minima pérdida de
crecimiento, requiere un desarrollo adecuado del reticulo-rumen para una

utilizacion mas eficaz de dietas basadas en forrajes (Heinrichs, 2005).

2.5. Manejo del becerro al nacer

La ternera debe nacer en un medio higiénico y seco. Cuando el espacio y la
estacién sean propicios para ello, es conveniente el parto en un pasto o corral
limpio. En el momento de nacer la ternera, debe inspeccionarse la boca y la nariz
y quitar cualquier material que pueda interferir la respiracion normal. También es
conveniente desinfectar el cordon umbilical y el area donde penetra en el cuerpo,
con un desinfectante adecuado. En clima frio o himedo debe secarse a la ternera

en cuanto nazca, frotandola con un pafio (Davis, 1981).

Si la vaca pare normalmente comenzara a lamer a la ternera y de este modo, esta
empezara a respirar, mejorara su respiracion y se irA secando, es de mucha
importancia que la madre empiece a lamer a la cria lo antes posible. Algunas
veces, las membranas fetales cubren los agujeros de la nariz, y si no se quitan
pronto, la cria puede asfixiarse (Henderson, 1950). Se debe observar si el becerro
respira, si no lo hace, se toman medidas para estimularlo con agua fria o se le

friccionan sus costados. Si la medida fracasa, se trata de darle respiracion
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artificial. En caso de que la vaca no quiera lamerlo se puede poner un poco de sal
comun en la piel del recién nacido, para que la vaca lo seque. Muchas veces el

corddn umbilical se rompe cuando el becerro cae al suelo (Koeslag, 1982).

2.5.1. Identificacion

Se puede usar una tenaza tatuadora que perfora el pabellon de la oreja la cual
aplica una tinta indeleble que penetra en las perforaciones, dejando una marca
permanente (Friedich, 2001). Todas las terneras deben marcarse tan pronto como
sea posible para su identificacién. Lo mas conveniente es colocar un arete en la
oreja. Sin una identificacién de caracter permanente se suele perder la posibilidad
de conocer el parentesco u otros datos. Es obvio que ademas de la identificacion
debe llevarse registros adecuados (Davis, 1981). Los aretes pueden ser de
plastico o de metal, 0 con muescas en las orejas. Luego se prepara una tarjeta de
identificacion en la cual se marca la fecha de nacimiento, clave, el nombre y

namero del padre y madre y el peso al nacer (Friedich, 2001).

2.5.2. Descorne

El descornado se puede realizar quemando el area con un hierro candente
especial para esta operacion, o extirpando los cuernos con un caustico fuerte
(sosa o potasa) cuando los terneros tiene de ocho a diez dias de edad (Davis,
1981). Se puede utilizar cauterizador o cautin eléctrico, que consiste en aplicar

calor directamente en las protuberancias corneas (Loaiza y Lopez, 2011). Antes
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de aplicar el caustico se debe cortar el pelo alrededor de las bases de los cuernos.
El espacio que rodea a la base se debe de engrasar con vaselina. Después que
los terneros alcancen los tres o cuatro meses de edad, pueden cortarse los

cuernos flojos con un descornador (Reaves y Pegram, 1956).

2.5.3. Alojamiento

La ternera debe ponerse en un compartimiento pequefio de tamafio no mayor de
un metro cuadrado. Algunos ganaderos mantienen las terneras en estos separos
pequefios de modo permanente. Pero en general, es preferible juntar varias
terneras en un separo mayor cuando tienen ocho o diez dias. El alojamiento de las
terneras debe estar provisto de un patio o corral para que puedan hacer ejercicio.
La luz directa del sol es de gran eficacia para evitar el raquitismo. El corral debe

poseer también parte sombreada (Henderson, 1950).

Deben tener buena cama y sin corrientes de aire. La temperatura critica inferior, a
la cual es necesaria energia adicional para la produccion de calor, se encuentra en
el rango de 10 a 15 °C para los terneros en las dos primeras semanas de vida, la
cual disminuye al aumentar la edad aproximadamente de 6 a 10 °C en terneros de
mas edad, y depende en gran medida de la velocidad del aire. La calidad del
material de la cama es crucial para la pérdida de calor por conduccion. Sin
embargo, el cuidado de los terneros en jaulas al aire libre puede ser incomodo en

condiciones meteoroldgicas adversas (Lorenz et al., 2011).
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Los becerros a menudo se alojan en edificios sin calefaccion para mejorar la
salud, pero las temperaturas frias conducen a un aumento de la mortalidad
(Vasseur et al.,, 2009). Los locales donde se aloja a los terneros deben tener
abundancia de luz solar y ventilacion. Estos se suelen construir con los frentes
parcialmente abiertos y orientados hacia el sur. Los locales con el piso de listones

tienen la ventaja de poder mantener la cama seca (Henderson, 1950).

2.5.4. Peso Corporal

El registro de informacién técnica, como la fecha de nacimiento y el peso al
nacimiento y al destete, es una actividad fundamental para evaluar el potencial
genético de las crias y su comportamiento productivo en esta etapa. En el caso de
las hembras esta informaciébn es la base para seleccionar a los futuros
reemplazos; en los machos al conocer estos datos es posible evaluar la
rentabilidad del rancho, ya que la venta de becerros es la principal fuente de
ingresos. Con los datos de peso al nacimiento y peso al destete se calcula la
ganancia diaria de peso tanto de manera individual como del total de las crias

destetadas (Loaiza y Lopez, 2011).

El crecimiento de los becerros se valora por medio del peso y la alzada, con base
a su edad el peso corporal se obtiene idealmente con basculas, pero al no contar
con estas se calcula midiendo el perimetro toracico con una cinta graduada en
centimetros, la cual puede ser de plastico. Entre el perimetro toracico y el peso
corporal existe una correlacion de 0.96. Este sistema, a diferencia de la bascula,

tiene la ventaja de ser influenciada en menor escala por el contenido del TGI. Se
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mide el perimetro toracico, colocando la cinta métrica alrededor del torax, pasando
dorsalmente inmediatamente por atras de ambas escapulas y ventral por la parte
mas angosta del térax sobre el corazén. Paralelamente, la medicion de la alzada a
la cruz, se realiza empleando un somatémetro que consiste en un tubo de PVC el
que se adhiere una escuadra deslizable de 50 centimetros del mismo material

(Medina, 1994).

2.5.5. Destete

Los criterios empleados para el destete precoz se basan en la edad, peso
corporal, ganancia diaria de peso, consumo total de dieta liquida y consumo diario
de concentrado iniciador. El destete precoz basado en la edad de los becerros se
lleva a cabo cuando los animales tienen entre tres y seis semanas de vida. El
destete precoz basado en el peso corporal requiere del pesaje periédico de los
becerros por medio de bascula o una cinta pesadora, y se sugiere para el bovino
Holstein un peso de 55 a 67 kg. El destete precoz basado en el consumo de
concentrado iniciador requiere la crianza individualizada durante la lactancia en
becerras, y de la administracion diaria del concentrado en cantidades conocidas.
El concentrado iniciador, debe ser de cuando menos 0.5kg por dia. (Medina,

1994).

Destetar terneros a los 60-70 dias implica acelerar su transformacion de lactante a
rumiante mediante el cambio de dieta, lo cual no deberia afectar su crecimiento ni
su salud (Coppo, 2007; Pérez et.al.,, 2001). Generalmente los becerros recién

destetados tienen una disminucion en el crecimiento e ingestion de alimentos y se
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vuelven mas susceptibles a infecciones. Ademas, las becerras experimentan una

baja de peso, pasando varias semanas antes de recuperarse (Solis et. al., 2008).

2.6. Enfermedades Comunes de las Becerras

Las enfermedades producen una cascada de efectos sobre la productividad de los
animales. El principal efecto directo en la mayoria de las enfermedades se da en el
metabolismo de proteinas y en menor grado en el de minerales, vitaminas y
energia. Como consecuencia, los animales convierten el alimento menos
eficientemente en su propio crecimiento o en productos utiles al humano; ademas,
en el animal enfermo el consumo de alimento tiende a reducirse, lo que exacerba

aun mas el efecto de la enfermedad (Pijoan y Chavez, 2003).

Existe una amplia variacion en la incidencia de trastornos en las becerras
lecheras, encontrandose una morbilidad de hasta un 35% con riesgos especificos
de diarrea neonatal y enfermedad respiratoria bovina de 29 a 39%,
respectivamente. Las diferencias en la incidencia pueden ser influenciadas por
muchos factores como los tratamientos perinatales, la vivienda, la alimentacion, la
genética y los factores ambientales. La vacunacion viral de terneras lecheras
predestete no tiene un impacto significativo en la incidencia del complejo
respiratorio bovino sobre la mortalidad o crecimiento. Sin embargo, otros factores
como el manejo perinatal pueden afectar la salud y la supervivencia de esta

poblacion de terneros (Windeyera et al., 2014).
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2.6.1. Diarrea indiferenciada de las becerras

La diarrea de las becerras es una manifestacion frecuente que se caracteriza por
heces liquidas y profusas, deshidratacion, emaciacion, postracion y muerte. Se ha
demostrado que aproximadamente el 4% de las terneras mueren antes del destete
(Delgado, 2000; Losinger, 1997). Entre los principales agentes causantes de
diarrea estan las bacterias como Escherichia coli, Salmonella spp, y Clostridium
perfringes (Stuart et al.,, 2007; Yeruham et al., 2005; Fleming, 1985), los virus
Rotavirus, Coronavirus, y Torovirus (Aich et al., 2007; Kuwabara et al., 2007) y
potozoarios coccidias del género Eimeria spp y Cryptosporidium spp (Sanchez et

al., 2008; Brook et al., 2008).

Los becerros recién nacidos y menores de 60 dias son los mas susceptibles a las
infecciones que causan diarrea. Todos estos patégenos pueden causar
infecciones como agentes primarios sin embargo las infecciones mixtas son mas
comunes que las simples (Tzipori y col., 1981). Por tal motivo, el cuadro clinico
que afecta a las becerras lactantes es un complejo denominado diarrea

indiferenciada de las becerras.

De los virus, el rotavirus bovino, produce una infeccion econdmicamente
importante que afecta a las terneras de todo el mundo. Este virus destruye los
enterocitos del intestino delgado resultando en diarrea la cual es acompafiada de
una profusa eliminacién fecal del virus (Mebus et al.,, 1971). Los Coronavirus

causan una variedad de diferentes sindromes clinicos (infeccion respiratoria,
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enteritis, hepatitis y desérdenes neuroldgicos, y nefritis) en un amplio rango de
especies (humanos, vacas, cerdos, perros, gatos, caballos, ratones y pollos). El
Coronavirus bovino pertenece al grupo 2 y son virus neumoentéricos que causan
diarrea neonatal de las becerras, disenteria de invierno y enfermedad respiratoria
en ganado (Han et al., 2006). Ademé&s se reportan también los Torovirus, los
cuales son miembros de la familia Coronaviridae que causan enfermedades
entéricas en animales y humanos, y bajo condiciones de campo infectan los
enterocitos de las vellosidades y de las criptas del yeyuno medio, ileon, colon y
ciego, induciendo atrofia de vellosidades y necrosis de las criptas en becerros

(Kuwabara et al., 2007).

De las bacterias, la cepa de Escherichia coli enterotoxigénica es una causa comun
de diarrea en becerros recién nacidos. La colonizacion del tracto intestinal es
debido a la adherencia de los pilis de la bacteria al intestino delgado. El pili K99
estd asociado con la produccion de una toxina estable, la cual produce la diarrea
(Mills y Tietze, 1984). Sin embargo, la cepa de Escherichia coli enterohemorragica
produce diarrea sanguinolenta y secuelas sistémicas fatales debido a la actividad
de una Shiga toxina. La mayoria de estas infecciones son causadas por E. coli
0157:H7, serotipo frecuentemente aislado de heces de ganado (Naylor et al.,
2007). La salmonelosis tiene un significativo impacto sobre la salud animal.
Aunque el ganado puede ser infectado con muchos diferentes serotipos, la
salmonelosis bovina es causada principalmente por Salmonella enteritidis serovar
typhimurium y la serovar dublin. S. typhimurium afecta al ganado joven y puede

causar varias manifestaciones clinicas que pueden tener rangos de curso
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hiperagudo con muerte en 24 horas después de la infeccion a una infeccion
cronica asintomatica. Sin embargo la manifestacion clinica mas comun de la
infeccion es una enfermedad diarreica aguda (Santos et al., 2002). La clostridiasis
se manifiesta con una gastroenteritis hemorragica en becerras recién nacidas y es
causada por Clostridium perfringes (Tipos A, B, C, D y E). Estos agentes afectan
a bovinos de todas las edades, siendo las becerras recién nacidas y de hasta 35
dias de edad las que presentan la enfermedad entérica en forma mas manifiesta.
Es importante resaltar que aunque todos estos agentes patdégenos pueden ser
primarios, estudios epidemioldgicos y de laboratorio han demostrado que las
infecciones mixtas son mas comunes que las infecciones simples, en su

asociacion con la presentacion clinica de la enfermedad (Delgado 2000).

Cryptosporidium spp. es un patdgeno intestinal importante que afecta una amplia
gama de huéspedes, que tiene la capacidad de infectar a los seres humanos y
animales, incluyendo mamiferos, aves, reptiles, anfibios y peces. Entre los
animales susceptibles, los bovinos se consideran que son unos de los principales
reservorios animales de Cryptosporidium. La criptosporidiosis bovina es de gran
preocupacion debido a la gran cantidad de ganado y su importancia econémica.
Infecciones por Cryptosporidium frecuentemente resultan en morbilidad, pérdida
de peso y retraso del crecimiento, y algunas veces la mortalidad de los animales
jovenes. La contaminacion del estiércol ha provocado varios brotes transmitidos
por los alimentos y por el agua potable, de criptosporidiosis humana (Glaberman y

col., 2002; Blackburn y col., 2006).
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2.6.2. Complejo respiratorio bovino

Las enfermedades respiratorias en los terneros puede implicar el tracto
respiratorio superior o inferior. Infecciones del tracto respiratorio superior tales
como rinitis tipicamente se presentan con descarga ocular y nasal. Otros factores,
incluyendo el nutricional, estado, el estrés, y la calidad del aire pueden también

jugar un papel importante en la transmision (Love et al., 2014).

Las enfermedades respiratorias bovinas son una fuente importante de pérdidas
econdémicas ya que es la causa principal de muerte en becerras jovenes y la
segunda causa mas comun en terneras (Love et al., 2014). Los agentes
etiologicos comunmente aislados en las neumonias de los bovinos, incluyen
diferentes agentes como el Virus Sincitial Respiratorio, el Virus Parainfluenza Tipo
3, el Virus de la Rinotraqueitis Infecciosa Bovina, el Virus de la Diarrea Viral
Bovina y algunos micoplasmas como M. bovis, entre otros. Estos agentes son
importantes etiologias primarias en las enfermedades del tracto respiratorio que
asociados a bacterias oportunistas, condiciones ambientales y de manejo,
constituyen una entidad de etiologia multivariada que causa grandes pérdidas
econdémicas debido a mortalidad, costos de tratamiento y reduccion de la
productividad en la crianza de terneros, en sistemas de produccion de leche y de
carne. Todos participan en el Complejo Respiratorio Bovino y estan involucrados

los cuadros de Fiebre de Embarque y Neumonia Enzodtica (Andrews, 1992).

Las pérdidas econdmicas por pasteurelosis bovina, cominmente conocida como

fiebre de embarque, tienen un costo anual de millones de ddlares a la industria
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ganadera. Aunque la enfermedad de fiebre de embarque es multifactorial, la
infeccion se ve envuelta por una gran variedad de microorganismos en conjunto
con el estrés, practicas de manejo y factores medioambientales (Lafleur et al.,

1998).

La fiebre de embarque es una enfermedad respiratoria, por lo comun fatal, que se
desarrolla sobre todo en becerros destetados o en animales menores de un afo
gue se transportan recientemente, y es uno de los problemas mas serios que

merman la industria ganadera en Norteamérica (Trigo, 1991; Reggie, 2001).

Mannhemia haemolytica es el principal agente bacteriano (Leite et al., 2002). Esta
neumonia fibrinonecrosante multifactorial puede ser desencadenada por
infecciones virales, hacinamiento, estrés o inmunosupresion, lo cual permite que la
bacteria, cominmente comensal, tenga acceso al tracto respiratorio bajo, donde se
convierte en patdgena (Highlander y Fedorova, 2000). La patogénesis incluye
factores de virulencia bacteriana y factores de la inflamacién, que en conjunto

conducen a fallas respiratorias y a la muerte (Chin et al., 2000).

Normalmente se aislan bacterias de diferentes tipos de animales y la mayoria son
consideradas comensales o patdgenas oportunista. Dentro de la familia
Pasteurellaceae se encuentran bacterias patdégenas para los bovinos como
Pasteurella multocida, Actinobacillus pyogenes, Histophilus somni y Mannheimia

haemolytica (Kuhnert y col., 2004; Angen y col., 1999; Blackall y col., 2002).
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Pasteurella y Mannheimia se manifiestan de distintas maneras en el ganado
lechero, dependiendo de la edad del animal, organismo involucrado y estadios de
la enfermedad, entre otros factores. El tracto respiratorio es el sitio mas comun de
infeccion (Chen y col., 2002). La fiebre de embarque, producida por Mannheimia
haemolytica, ocurre frecuentemente en el ganado después del transporte (Storz y

col., 2000).

En establos lecheros las becerras pueden tener infecciones tanto por P. multocida
y Mannehimia haemolytica (Pijoan y col., 2000). Pasteurella multocida por si sola
produce una enfermedad clinica y una lesién pulmonar, aunque menos severa que

Mannheimia haemolytica (Pijoan y col., 1999).

Tradicionalmente se ha descrito que la neumonia afecta a becerras de 2 a 5 meses
de edad (Curtis y col., 1988), aunque otros estudios demuestran que las becerras
pueden verse afectadas por procesos neumonicos desde las dos semanas de
edad, con mayor riesgo de enfermarse en la cuarta y quinta semana de vida

(Virtala et al., 1996), hasta la décima semana (Sivula et al., 1996).

2.7. Programas de vacunacion
La capacidad de manipular el estado inmunologico de los animales a través de la
vacunacion contra las enfermedades y la oportunidad de obtener Igs en el calostro

es un tema de interés para la ciencia animal (Hurley y Theil, 2011).
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2.7.1. Vacunacion contrala diarrea indiferenciada de las becerras

Desde la década de los 80’s, se han desarrollado vacunas inactivadas
polivalentes para la prevencion de infecciones entéricas que contienen rotavirus
bovino, coronavirus bovino y tres serotipos de E. coli enterotoxigénica con
antigeno K 99, para ser utilizadas en la inmunizacion de vacas prefadas y
terneras, encontrandose respuestas de anticuerpos especificos frente a todos los
antigenos contenidos en la vacuna (Stépanek, 1987). La vacunaciéon 30 dias antes
del parto se asocia con el aumento de los niveles de anticuerpos protectores
contra rotavirus, coronavirus y E. coli F5 (K99) en el calostro y la leche durante al

menos 28 dias (Crouch y col., 2001).

La inmunizacion de las madres proporciona proteccidbn pasiva en terneros
neonatos; los anticuerpos son transferidos a través del calostro, previniendo asi
enfermedades. Las vacas y vaquillas sanas han sido vacunadas con vacunas
polivalentes hasta con tres meses de gestacion con antigenos de Rotavirus,
Coronavirus inactivados, E. coli (K99) y toxoide de Clostridium perfringes. La
vacunaciéon de vaquillas prefiadas a los 3 meses de gestacion (6 meses antes del
parto) proporciona una adecuada proteccién pasiva en terneros recién nacidos
(Jayappa y col., 2008). Con respecto a Cryptosporidium, varias estructuras de los
esporozoitos han sido identificados como candidatos a potenciales vacunas
utilizando métodos tradicionales, Sin embargo, a pesar de la considerable cantidad

de datos estructurales e inmunoldgicos obtenidos de las caracteristicas de

36



multiples antigenos de superficie de esporozoitos aun no hay disponible una

vacuna (Ehigiator y col., 2007)

Opciones futuras para la prevencion o tratamiento de criptosporidiosis pudiera
incluir vacunas o moléculas inmunoldgicas recombinantes (McDonald, 2011). La
proteina 4cido ribosomal P2 de Cryptosporidium parvum (CpP2) es un importante
marcador inmunodominante en la infeccién por C. parvum, la vacuna de ADN que
codifica el antigeno P2 de C. parvum es capaz de proporcionar un medio eficaz
para provocar respuestas humorales y celulares y tiene el potencial de generar

inmunidad protectora contra la infeccién por C. parvum (Benitez y col., 2011).

2.7.2. Vacunacién contra el complejo respiratorio bovino

En becerras lecheras es importante la vacunacion para inducir proteccién contra
enfermedades respiratorias. La mayoria de los terneros menores de 3 meses de
edad tienen anticuerpos circulantes maternos contra virus adquiridos a través del
calostro. La vacunaciéon intranasal parece ser un método a través del cual se
puede inducir la inmunidad rapidamente, evitando una posible interferencia de los
anticuerpos maternos. Una reduccion en la excrecion de virus y la enfermedad
clinica tras la vacunacion intranasal se ha demostrado en experimentos de desafio
tanto (Vangeel et al., 2007). Por tal motivo, la Unica vacuna viral que se le debe
aplicar a las becerras recién nacidas, que no interfiere con los anticuerpos
maternos, es la intranasal que contiene virus vivo modificado de Rinotraqueitis

Infecciosa Bovina y Parainfluenza tipo 3 (Baumann, 2004)
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