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RESUMEN 

El objetivo del presente estudio fue evaluar la incidencia de enfermedades en 

becerros Holstein suplementados con inmunoglobulinas especificas los primeros 30 

días de vida. Para evaluar la incidencia de enfermedades y mortalidad en becerros 

Holstein suplementados con inmunoglobulinas específicas se seleccionaron al azar 

12 becerros recién nacidos. Los tratamientos utilizados fueron los siguientes: 

T1=testigo 0 gr, T2= 15 gr al nacimiento, T3= 30 gr, 15 gr al nacimiento, 15 gr 48 h 

después de la primera aplicación. Las enfermedades que se registraron para 

determinar la salud de las becerras fueron: diarreas y neumonías. En base a los 

resultados obtenidos en el presente estudio no se observó diferencia estadística 

significativa entre los tratamientos, para la variable de salud. La suplementación con 

inmunoglobulinas específicas no redujo la incidencia de diarreas. Con relación a la 

mortalidad se observó el 50% de mortalidad para el T1, T2 y T3 obtuvieron un 25% 

respectivamente. La suplementación de inmunoglobulinas específicas no disminuyó 

la incidencia de diarrea. 

Palabras clave: Alimentación, Inmunidad, Salud, Tratamiento   

 

 

 

 

 

 

 

 



 

vi 
 

Índice de cuadros 

Cuadro 1 Contenido nutricional del sustituto de leche comercial utilizado para la 

alimentación de los becerros. ................................................................................... 18 

Cuadro 2 Contenido nutricional del alimento iniciador utilizado en la alimentación 

de los becerros. ......................................................................................................... 19 

Cuadro 3 Promedio de días de tratamiento con antibiótico de becerros Holstein 

lactantes suplementados con inmunoglobulinas específicas en los primeros 30 días 

de vida. ...................................................................................................................... 20 

Cuadro 4 Tratamiento con antibiótico para diarreas de becerros Holstein lactantes 

suplementados con inmunoglobulinas específicas en los primeros 30 días de vida.

 ................................................................................................................................... 21 

Cuadro 5 Tratamiento con antibiótico para neumonías de becerros Holstein 

lactantes suplementados con inmunoglobulinas específicas en los primeros 30 días 

de vida. ...................................................................................................................... 22 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

vii 
 

Índice de Figuras 

Figura 1 Tratamiento de enfermedad en becerro Holstein suplementado con 

inmunoglobulinas específicas. .................................................................................. 17 

Figura 2 Preparación del sustituto de leche. ........................................................... 18 

Figura 3 Mortalidad de becerros Holstein lactantes suplementados con 

inmunoglobulinas específicas en los primeros 30 días de vida. ............................. 22 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 

 
 

1. INTRODUCCIÓN 

Para la industria lechera, es indispensable el proceso de crianza de becerras, que 

tiene como objetivo central adquirir reemplazos saludables que cubran el porcentaje 

de descarte y también sirvan de crecimiento del hato con el fin de que su primer 

parto ocurra en una edad aproximada de entre 22 a 24 meses de edad (Gabler et 

al., 2000). 

Dentro de los gastos totales de un establo lechero el segundo más convergente, es 

el proceso de crianza puesto que, representa el 20% de todos los gastos de 

operación (Heinrichs, 1993). En la actualidad, uno de los principales objetivos de un 

hato lechero, es reducir los costos efectuados en la crianza de becerras, con la meta 

de que las becerras obtengan su integridad productiva al convertirse en vaquillas de 

reemplazo (Hoffman y Funk, 1992). 

En su etapa lactante, el estado de una becerra se determina por factores como la 

inmadurez fisiológica, la transición nutricional y una gran vulnerabilidad ante 

procesos infecciosos. Siendo las diarreas y las enfermedades respiratorias, las 

principales causas de morbilidad y mortalidad en el transcurso de esta fase, pues la 

diarrea puede perjudicar hasta el 100% de las becerras en sus primeras semanas 

de vida, además los procesos respiratorios afectan alrededor del 12% y 20% de las 

becerras (Azevedo et al., 2020).  

Las becerras que atravesaron un proceso infeccioso o de enfermedad, en sus 

primeros días de vida, que logran sobrevivir comprometen su vida productiva como 

vaca adulta, teniendo como consecuencia una edad tardía al parto y reduciendo su 

supervivencia en la primera y segunda lactancia (Rossini, 2004). 



2 

 
 

Para un crecimiento adecuado se debe priorizar ejercer un correcto manejo sobre 

la salud, con la finalidad de que el sistema inmune produzca cantidades necesarias 

de anticuerpos específicos que respondan ante la presencia de patógenos, ya que 

una becerra enferma no utiliza adecuadamente los nutrientes adquiridos para su 

crecimiento y desarrollo, si no que el uso de esos nutrientes se concentran en 

diseminar los estragos causados por enfermedades, así como también para 

regenerar algún daño en los tejidos a consecuencia de la enfermedad (Williams et 

al., 1975). 

1.1 Objetivo 

Evaluar la incidencia de enfermedades en becerros Holstein suplementados con 

inmunoglobulinas especificas los primeros 30 días de vida. 

1.2 Hipótesis 

La suplementación con inmunoglobulinas específicas a becerros Holstein reduce la 

incidencia de enfermedades respiratorias y digestivas en los primeros 30 días de 

vida. 
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2. REVISIÓN DE LITERATURA 

Las becerras en sus primeras 2 a 3 semanas de vida son específicamente 

vulnerables a la alta incidencia de enfermedades y exposición constante a 

antimicrobianos, debido a nacen con un pobre sistema inmune (Springer et al., 

2019).  

Es por ello, que el constante seguimiento de la salud de las becerras es 

determinante, con la finalidad de sostener el bienestar animal en conjunto con el 

potencial de producción, y con ello minimizar el uso de antibióticos en los establos 

lecheros (Dam-Otten et al., 2023).  

2.1 Importancia del reemplazo de vaquillas  

En la actualidad el proceso de crianza de becerras en un establo lechero es 

trascendental, con el propósito central de alcanzar un considerable número de 

vaquillas salutíferas, que lleguen al primer parto en aproximadamente entre 22 y 24 

meses de edad, las cuales desempeñan el reemplazo de animales, con la finalidad 

de incrementar la producción del hato (Gabler et al., 2000). 

El futuro de un establo lechero está representado por las vaquillas de reemplazo, 

en el cual la rotación ocurre en aproximadamente cada 3 o 4 años; lo que representa 

entre un 25 a 33% de descarte anual (Stevenson, 2002). 

En la decisión del descarte, se toman en cuenta diversos factores como la edad, 

numero de lactación, producción de leche, la salud y los indicadores reproductivos. 

Así como también factores económicos como precio de compra de ganado, precio 

de la leche (Bascon y Young, 1998) 
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La crianza de vaquillas es un paso determinante de un establo lechero ya que 

significa entre el 15 al 20% de inversión final. La variante más significativa de la 

recría de vaquillas que influye sobre los costos totales es la edad al primer parto. 

Ya que esto precisa la suma de días de alimentación partiendo del nacimiento y 

dependiente del promedio de peso para la copula y concebimiento. La alimentación 

representa relativamente el 60% del gasto absoluto de la crianza, por lo que acortar 

la edad al primer parto lograría reducir los gastos significativos, ya que en una 

investigación actual nos dice que el gasto promedio de criar una vaquilla fue $100 

US más elevado que adquirir una de una explotación de recría (Stevenson, 2002). 

Para llegar a una edad adecuada al primer parto de las vaquillas, influyen varios 

factores de importancia; como lo es las enfermedades en terneras, porcentaje de 

crecimiento y la fertilidad. Estos factores también influyen en el rendimiento lechero 

a primera lactancia y longevidad de esta (Bach, 2011). 

La importancia de obtener en el reemplazo vaquillas que lleguen a su primera 

lactancia en una edad óptima de 22 a 24 meses de edad radica en la productividad 

durante su vida, las vaquillas que llegaron a su primer parto a los 23 meses tuvieron 

107 días más de vida productiva y producen alrededor de 1475 kilogramos de leche 

más que las vaquillas que parieron alrededor de los 26 meses (Lin et al., 1987). 

En este proceso de crianza la ternera se confronta con una sucesión de retos, como 

lo es suministrarle calostro de excelente calidad y cantidad acorde a su peso vivo, 

evadir enfermedades infecciosas, además de eventos estresantes como lo es el 

destete y descorne (Wells et al., 1996). 
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2.2 Importancia del suministro de calostro  

La vaca presenta una placenta de tipo sindesmocorial por lo que la sangre del 

producto y de la madre se separa, impidiendo que inmunoglobulinas (Ig) protectoras 

sean transmitidas intrauterinamente, consecuentemente el ternero nace 

desprotegido inmunológicamente, por lo que depende de la absorción de Ig materna 

contenidas en el calostro después del nacimiento (Robison et al., 1988). 

El calostro se trata de una combinación de exudados lácteos y elementos de suero 

sanguíneo, entre los cuales destacan las inmunoglobulinas (Ig), también se 

encuentran factores de crecimiento, factores antimicrobianos inespecíficos, 

hormonas, leucocitos y nutrientes,  todo esto se acumula en la ubre (Foley y Otterby, 

1978). 

El contenido de elementos inmunitarios en la leche fluctúa de acuerdo con la etapa 

de la lactación, cuando inicia la lactancia justo después del parto se encuentras altas 

cantidades de elementos inmunitarios, en especial las inmunoglobulinas 

representando aproximadamente el 5% del contenido del calostro (Auldist et al., 

1998). 

En el calostro se empiezan a acumular Ig, alrededor de dos o tres semanas antes 

del parto, esto en cantidades suficientes, ya que las Ig son un factor inmunológico 

irremplazable que garantiza la supervivencia del ternera en los primeros días de 

vida (Quigley, 2001). 

Dentro de las inmunoglobulinas contenidas en el calostro se encuentra una en 

mayor abundancia, se trata de la inmunoglobulina G (IgG) que es una proteína 
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grande con un peso molecular de aproximadamente de 150 kDa, esta Ig se toma 

como referencia para medir en suero sanguíneo de la ternera la transferencia de 

inmunidad pasiva 24 horas después de haber alimentado con calostro (Geiger, 

2020). 

En el calostro están presentes elementos de menor consideración, como la grasa 

que ejerce una función fundamental en la nutrición de los neonatos, ya que para la 

producción de calor y mantenimiento corporal (termogénesis) la grasa proporciona 

energía, también la oxidación de ácidos grasos es indispensable para seguir con la 

glucogénesis y mantener la homeostasis de glucosa (Hammon et al., 2012). 

Después del nacimiento de la ternera el calostro es la primera fuente de nutrientes. 

Siendo más concentrado en solidos totales que la leche, la grasa como la proteína 

más concentrada, pero la lactosa en menor cantidad. Los minerales y proteínas al 

igual están en mayor cantidad. Aunque las cantidades de proteínas y péptidos 

descienden rápido una vez iniciada la lactancia (Hadorn y Blum, 1997). 

Además de ser el primer exudado de la ubre del bovino después del parto y estar 

contenido por un elevado valor nutricional, su función central se basa en suministrar 

anticuerpos indispensables con el fin de generar una protección al neonato de 

patógenos presentes en el medio ambiente y así prevenir enfermedades e incluso 

la muerte (Rajala y Castrén, 1995). 

El mejoramiento del calostro ha ayudado a tener una protección más efectiva esto 

con la incorporación de las vacunas a base de antígenos polivalentes aplicándose 

a las vacas gestantes en el periodo seco, para generar una mayor variedad de 

anticuerpos (Garnsworthy, 1988). 
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2.3 Enfermedades del sistema respiratorio  

Las enfermedades respiratorias como el complejo respiratorio bovino son 

multifactoriales, en donde eventos tanto como ambientales como de manejo 

generan un desequilibrio en la homeostasis del animal dando oportunidad a agentes 

patógenos como bacterias y virus invadir el tracto respiratorio generando así una 

pulmonía (Trigo, 1991).  

Hablamos de una enfermedad inflamatoria compleja ocasionada por virus, bacterias 

y patógenos oportunistas, en conjunto con situaciones ambientales desfavorables y 

la falta de inmunidad (Maier, 2018). 

De acuerdo con los porcentajes de frecuencia de enfermedades en becerras 

lactantes la enfermedad respiratoria se encuentra en segundo lugar con un valor de 

18%, las consecuencias de esta enfermedad son variables y van de depender de la 

exactitud y eficacia de la detección, así como un tratamiento adecuado a tiempo 

correcto (Cramer y Ollivett, 2019).  

De los principales patógenos causales encontramos a los virus respiratorios que 

forman parte de los patógenos primarios que causan infecciones, algunas no tan 

complejas pero si con índices de pérdidas en la producción. No obstante, es preciso 

señalar que estos virus generan una elevada tendencia a infecciones secundarias 

producidas por bacterias como Histophilus somni, Mycoplasma bovis, Pasteurella 

multocida y Mannheimia haemolytica dando como resultado el complejo respiratorio 

bovino (Sacco et al., 2014). 
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Dentro de los agentes causales de las enfermedades respiratorias se han aislado 

con mayor frecuencia a Pasteurella multocida y Mannheimia haemolytica siendo el 

primero el más común que genera una enfermedad fatal caracterizada por una 

pleuroneumonía fibrinosa, afectando principalmente a becerras de entre 1 a 5 

meses de edad (Pijoan et al., 1999). 

El estrés ambiental está asociado a la presentación de brotes de la enfermedad, la 

exposición a una elevada concentración de microorganismos en el aire, una cama 

de mala calidad y un espacio reducido por animal (Lago et al., 2006). 

Para tener un correcto manejo de las enfermedades respiratorias es necesario tener 

conocimiento de los signos y síntomas clínicos presentes en los cursos de la 

enfermedad como pueden ser aumento en la temperatura rectal, aumento en la 

frecuencia respiratoria caída de una o ambas oreja y depresión. Aunque es preciso 

señalar que es complicado tener un diagnóstico definitivo identificando al patógeno 

causal solo con los signos clínicos, además que es muy que se traten de múltiples 

patógenos que actúan en sinergia en estos cursos infecciosos (Stokka, 2010). 

En unos estudios se ha precisado que el hacinamiento de becerras en un área en 

el establo tiene como resultado una elevación en la presentación de nuevos casos 

de problemas respiratorios, como consecuencia por la transmisión de patógenos 

respiratorios, con mayor frecuencia si existe una alta diferencia en la edad de las 

becerras (Ames, 1997). 

Un brote de neumonía en becerras en un periodo de los primeros 3 meses de vida 

reduce significativamente la ganancia de peso. Las becerras afectas con neumonía 
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reducen su peso corporal en un promedio de 0.8kg y en la talla aproximadamente 

0.2 cm de reducción en comparación de becerras sanas (Virtala et al., 1996). 

Las afecciones que más se presentas en los casos de neumonía en becerras se 

incluyen fiebre, un aumento en la frecuencia respiratoria, secreción nasal, secreción 

ocular, tos, anorexia, postración y deshidratación (Cummings et al., 2020). 

Se ha señalado que una de las complicaciones de la neumonía es la otitis, ya que 

los agentes causales de la neumonía se han aislado en casos de otitis en becerras 

(Czuprynski et al., 2004). 

Las neumonías tienen mucha relevancia económica dado a que provoca una baja 

inmunidad hacia los agentes causales, como consecuencia los protocolos de 

vacunación para prevenir estas enfermedades tienen escasos efectos. Aunado a 

esto, los tratamientos con antibióticos son de costos elevados y los animales 

presentan consecuencias negativas en el desarrollo (Esslemont y Kossaibati, 1999). 

Los gastos de las enfermedades respiratoria en becerras se relacionan 

directamente con el tratamiento y las consecuencias perjudiciales en la salud y 

productividad de la becerra afectada (Delabouglise et al., 2017). Un estudio en EU 

de 2014 revelo que las enfermedades respiratorias en becerros lactantes generaron 

un costo estimado para los productores de aproximadamente 259.4 millones de 

dólares anuales, por lo que esto representa un impacto económico por las pérdidas 

generadas por estas enfermedades (Woolums et al., 2018). 

Para un tratamiento de metafilaxia para la prevención de neumonias, se administra 

tulatromicina con una concentración de 100 miligramos por cada mililitro, este 
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tratamiento es indicado para reducir la presentación de neumonias asociadas a 

Mannheimia haemolytica, Pasteurella multocida, Histophilus somni y Mycoplasma 

bovis (Weese et al., 2015). 

2.4 Enfermedades del sistema digestivo  

Las becerras antes del nacimiento tienen el tracto digestivo estéril, cuando ocurre 

el parto es cuando da comienzo a la colonización microbiana por la exposición de 

la flora vaginal de la madre (Klein-Jöbstl et al., 2019). 

La colonización microbiana del tracto digestivo de la becerra se favorece en las 

primeras semanas de vida de la becerra, ocurre por medio a la exposición al medio 

ambiente, factores como el consumo de leche o sustituto de leche, la suministración 

del calostro, bacterias ambientales, prebióticos, probióticos y bacterias ambientales 

(Gomez et al., 2019). 

La permeabilidad intestinal en las primeras horas de vida de las becerras es alta, lo 

que permite la absorción de inmunoglobulinas del calostro, pero esto ocasiona que 

la pared intestinal sea sumamente susceptible a las bacterias, con esto aumenta la 

vulnerabilidad a posibles infecciones (Uil et al., 1997). 

En la industria lechera, la presencia de diarreas es una de las enfermedades más 

latentes dentro de la unidad de producción. Específicamente en la alimentación a 

gran escala, pues se tienen registros que la incidencia de diarreas se presentan en 

un 90 a 100% de los casos, causando una mortalidad del 50% ante la gravedad de 

los casos. Cuando ocurren eventos de diarrea, los becerros tienden a presentar 

cierta sinología, como inapetencia, depresión, fiebre, distención, dolor abdominal, 
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diarrea, heces con sangre y mal olor, incluyendo deshidratación y autotoxicosis, 

causando repercusiones en su desarrollo, crecimiento y supervivencia (Sun, 2003). 

Las alteraciones digestivas de las becerras se traducen a enfermedades entéricas, 

que su principal signo son diarreas que se identifican por evacuaciones liquidas y 

excesivas, algunos signos también son la deshidratación, adelgazamiento, 

postración y puede terminar en la muerte de la becerra (Delgado, 2000). 

La diarrea neonatal es más común que sea el resultado de una infección conjugada 

de diversos patógenos infecciosos como son virus, baterías y protozoarios, cuando 

se presenta un solo agente infeccioso son comunes o de importancia la Salmonella, 

E. Coli, Clostridium, Rotavirus, Coronavirus y Giardia (Baquero-Parrado, 2008). 

Uno de los agentes causales de la diarrea es el coronavirus que afecta en un rango 

de edad de 4 a 30 dias de vida, este virus invade y destruye las células epiteliales 

de las vellosidades el intestino delgado lo que genera atrofia de las vellosidades, las 

becerras afectadas son la principal fuente de infección (Tsunemitsu et al., 1999). 

Dentro de las bacterias causantes de diarrea esta la E. Coli enterotoxigénica que 

afecta a becerras de entre 1 a 4 días de edad, presenta una diarrea excesiva y 

liquida, lo que puede provocar complicaciones rápidas como choque hipovolémico 

e incluso la muerte. La bacteria tiene una fimbria que la utiliza para adherirse a la 

superficie de la mucosa del intestino delgado causando atrof ia de las vellosidades 

(Moon et al., 1976). 

Los protozoarios como las criptosporidias desarrollan cuadros de diarreas en 

becerras de aproximadamente 1 a 4 semanas de vida. La infección ocurre por el 
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medio ambiente en donde se encuentran los ooquistes en su fase infectante, ya que 

son muy resistentes, pudiéndose encontrar en el estiércol. La invasión ocurre en el 

intestino delgado e intestino grueso ubicándose debajo de la membrana celular, 

generando pérdidas de microvellosidades y atrofia en las vellosidades, cuando se 

presenta la diarrea va acompañada de expulsión de ooquistes pudiendo infectar a 

más becerras en un mismo ambiente (Anderson, 1991). 

Los agentes infecciosos causantes de la diarrea tienen la capacidad de duplicarse 

en el equipo de alimentación y ser ingeridos durante el proceso de alimentación y 

propagarse al intercambiar cubetas de comida entre becerros (Gosling, 2018). A 

través de la vía oral-fecal, suelen transmitirse enfermedades entéricas, lo cual 

establece la importancia de la diseminación de patógenos, por medio de equipos de 

alojamiento y de alimentación (Maunsell y Donovan, 2008). 

Para las becerras que aún tienen el reflejo de succión o que tienen diarrea profusa 

pero aún no se encuentran deprimidos se opta por un tratamiento oral de soluciones 

de electrolitos. La dosis y la frecuencia de las tomas dependerá de la gravedad de 

la diarrea, a la alimentación se le adiciona dos litros de compuesto electrolítico a 

una concentración de sodio de 100 a120 mmoles por litro por vía oral hasta sustituir 

la alimentación de leche o sustituto de leche, esto se suministra tres veces al día 

(Naylor, 1986). 

El tratamiento con antibióticos para específicamente una infección de E. Coli se opta 

por utilizar ceftiofur a dosis de 2.2 mg por kg por vía subcutánea o intramuscular por 

al menos tres días (Constable, 2004). Como tratamiento coadyuvante para la diarrea 

se ha utilizado el desinflamatorio flunixin meglumina en una sola dosis de 2.2 mg/kg, 
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ha dado resultados con un menor días de morbilidad y menor uso de antibióticos 

(Barnett, 2003). 

2.5 Costos de tratamientos en becerras enfermas  

En los gastos estimados en entidades de producción de leche, el área de recría se 

encuentra entre el segundo y tercer puesto de costos totales que tiene el establo, 

oscilando entre el 15 a 20%, este porcentaje puede variar según el manejo y 

diferencia que pueden tener los establos, establecimientos donde la morbilidad y 

mortalidad se encuentran elevados los costos se incrementan considerablemente 

(Heinrichs, 2001). 

Refiriéndose al costo total e individual de criar una becerra en el periodo que va 

desde el nacimiento hasta los 4 meses de vida se promedia alrededor de $442.97 

dólares estadounidenses con una variación que va de ± $37.42 dólares 

estadounidenses (Elizondo y Vargas, 2015). 

Los gastos de enfermedades en becerras lactantes representan un 4% de los gastos 

que genera una vaca durante su vida. Las principales enfermedades que afectan y 

las más costosas son las neumonías y diarreas que corresponden el 86% de los 

costos (Murray, 2011). 

El evento de una enfermedad en una becerra lactante repercute de manera negativa 

en la productividad en su vida, retrasa la edad a primer parto, acorta su 

supervivencia en su primera y segunda lactancia y aumenta la posibilidad de 

descarte por el mayor incidencia de enfermedades en su vida adulta (Rossini, 2004). 
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En los establos lecheros, las enfermedades entéricas son un problema frecuente 

que ocasionan importantes pérdidas económicas, principalmente debido a la 

mortalidad neonatal, la disminución en el desempeño productivo y los costos 

asociados a tratamientos y manejo sanitario. La diarrea neonatal, es una de las 

principales causas de morbilidad en becerras lactantes, generalmente no es 

provocada por un solo agente, sino por infecciones mixtas en las que intervienen 

diversos enteropatógenos como E. coli, Salmonella, Rotavirus, Clostridium, Giardia 

y Coronavirus (Baquero-Parrado, 2008). 

La diarrea en becerras es una enfermedad que se diagnostica habitualmente en 

becerras jóvenes, y es de las enfermedades centrales causales de productividad y 

perdidad económicas para los establos o ganaderos de todo el mundo (Yong-il y 

Kyoung-Jin, 2014). 

Como consecuencia de un evento de diarrea en becerras en lactancia tenemos un 

mayor número de servicios por concepción, menor ganancia de peso diaria y una 

disminución en promedio de 300 kg de leche en su primera lactancia aumentando 

el riesgo de descarte (Abuelo et al., 2021). 

Estudios realizados en establos ubicados en Norteamérica descubrió que los 

porcentajes diagnosticados y tratados por neumonía rondan el 22.8% de becerras 

lactantes, asimismo, a esta enfermedad se le adjudican alrededor del 19% de las 

muertes de becerras lactantes ocasionando pérdidas económicas así como 

perdidas de genética  (Dubrovsky et al., 2019). 
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En un rango del 80 a 90% de las becerras de un establo se ven afectadas por 

neumonía, una enfermedad central responsable de morbilidad y mortalidad 

presente en los establos de Estados Unidos y Canadá, aunque la morbilidad sea 

alta la mortalidad rara vez alcanza el 5% (Waltner-Toews et al., 1986). 

Las repercusiones de la neumonía se pueden reflejar en el curso de la enfermedad 

o durante su vida, como una menor ganancia de peso al día, la prolongación al 

primer servicio de inseminación, primera lactancia tardía, elevada posibilidad de 

descarte y bajo promedio de producción de leche, son consecuencias que afectan 

directamente e indirectamente a los costos de producción de reemplazo (Cramer y 

Ollivertt, 2019). 

Existe una estimación de los costos hasta el registro en 2020 de la neumonía e 

donde se tomaron en cuenta el descarte o sacrificio de becerras afectadas, 

tratamientos e impactos en la alteración y retraso del crecimiento, oscilando entre 

29 a 50 dólares americanos por evento de la enfermedad (Dubrovsky et al., 2020). 
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 

El estudio se realizó del 20 de febrero al 22 de marzo de 2026, en la unidad 

experimental adscrita al departamento de Ciencias Básicas, ubicada en las 

instalaciones de la UAAAN Unidad Laguna, esta se encuentra en el Municipio de 

Torreón en el estado de Coahuila de Zaragoza. Éste se encuentra localizado en la 

región semidesértica del norte de México a una altura de 1100 msnm, entre los 

paralelos 25°55´65.0´´N 103°18´37.10´´W, con una precipitación media anual de 

230 mm y con una temperatura promedio de 24 °C, máxima de 41 °C en mayo y 

junio, y una mínima de -1 °C en diciembre y enero, y con una precipitación anual de 

240 mm y una humedad relativa de entre 29 y 83%. 

Para evaluar la incidencia de enfermedades y mortalidad en becerros Holstein 

suplementados con inmunoglobulinas específicas se seleccionaron al azar 12 

becerros recién nacidos. Los animales se comprarán en una Unidad de Producción 

Lechera de la Comarca Lagunera, posteriormente fueron llevados a las 

instalaciones de a UAAAN UL para su atención. Los tratamientos utilizados fueron 

los siguientes: T1=testigo 0 gr, T2= 15 gr al nacimiento, T3= 30 gr, 15 gr al 

nacimiento, 15 gr 48 h después de la primera aplicación. 

Las enfermedades que se registraron para determinar la salud de las becerras 

fueron: diarreas y neumonías. El registro se realizará a partir del nacimiento hasta 

los 30 días de vida, la clasificación de las crías con diarrea se realizará mediante la 

observación de la consistencia de las heces, heces normales corresponde a crías 

sanas y becerras con heces semi-pastosas a líquidas se considerarán crías 

enfermas (Figura 1). Con relación a la clasificación de los problemas respiratorios 
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las crías con secreción nasal, lagrimeo, tos y elevación de la temperatura superior 

a 39.5 °C se consideraron cría enferma, si no se presentó lo anterior se consideró 

una cría sana. También se registró la mortalidad. 

 

  
Figura 1 Tratamiento de enfermedad en becerro Holstein suplementado con 
inmunoglobulinas específicas. 

 

Para la evaluación de los registros se utilizó estadística descriptiva.  

Alimentación de los animales 

Se ofreció sustituto de leche 20 proteína/20 grasa (Cuadro 1) a razón de 140 g por 

litro de agua, diariamente se suministraron cuatro litros (dos L 7 am y dos L 4 pm) 

de leche (Figura 2) al día por animal los primeros 50 días de vida. Se ofreció agua 

y alimento iniciador (18% de proteína) a partir del segundo día de vida. 
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Cuadro 1 Contenido nutricional del sustituto de leche comercial utilizado para la 
alimentación de los becerros. 

Ingredientes  Porcentaje  

Proteína cruda Mín. 20.0% 

Fibra cruda Max. 0.15% 

Grasa cruda Mín.  20.0% 

Cenizas Max. 6.5% 

Humedad Max. 5.0% 

E.L.N Mín. 45.0% 

 

 

 

 

 

Figura 2 Preparación del sustituto de leche. 

 

Estimación del consumo de alimento iniciador (AI) (Cuadro 2) se suministró 

diariamente por la mañana y de ser necesario se servía por la tarde. Para determinar 

el consumo de AI se utilizó una báscula electrónica digital (LEQ-5, Torrey ®), se 

midió a partir del día 1 hasta el día 30 de vida. Cada tratamiento consto de tres 

repeticiones considerando a cada becerro como una unidad experimental. Se 

ofreció agua a libre acceso a partir del primer día de vida. 
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Cuadro 2 Contenido nutricional del alimento iniciador utilizado en la alimentación 
de los becerros. 

Ingrediente  % 

Humedad  Máxima 13.0 

Proteína cruda  Mínima 18 

Grasa cruda  Mínima 3.0 

Fibra cruda  Máxima 8.0 

Cenizas  Máxima 7.0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



20 

 
 

4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

En el presente estudio los resultados respecto a los becerros que presentaron 

eventos de enfermedades (Cuadro 3) y en los cuales se usó antibiótico con el fin de 

restablecer la su salud de los animales fue de 100% para el evento de diarrea y un 

25% para eventos de neumonía.  En un estudio realizado por González et al. (2026) 

los resultados fueron menores con el 57.5% en eventos de diarrea y 4.5% en 

problemas respiratorios dentro de una población de 404 becerras.  En otro estudio 

realizado en un establo en el municipio de Torreón, Coahuila, se registró la 

incidencia de diarrea en un grupo de 510 becerras lactantes Holstein donde la 

morbilidad fue de 40.39% (Rocha et al., 2019). Estos datos anteriormente descritos 

son inferiores a los obtenidos en el presente estudio. 

 

Cuadro 3 Promedio de días de tratamiento con antibiótico de becerros Holstein 

lactantes suplementados con inmunoglobulinas específicas en los primeros 30 días 
de vida. 

 Diarrea Neumonía 

Tratamientos   

T=1 5 0 

T=2 7 3 

T=3 8 0 

 

Los días en tratamiento para la diarrea en los becerros fueron como mínimo 3 días 

y como máximo 11 días (Cuadro 4) según los resultados del presente estudio. Los 

resultados no tuvieron mucha diferencia en comparación con otro estudio en donde 
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los días mínimos fue 1 día y 14 días como máximo de días para la diarrea (González 

et al., 2026).  Resultados similares se reflejaron en un estudio del 2025 realizado en 

Matamoros, en el estado de Coahuila, con un mínimo de días en tratamiento de 1 

día y en un máximo de días de 12 días (Peña et al., 2025). Ambos resultados que 

se encuentran en comparación se evaluaron hasta los 60 días de edad de las 

becerras. 

Cuadro 4 Tratamiento con antibiótico para diarreas de becerros Holstein lactantes 
suplementados con inmunoglobulinas específicas en los primeros 30 días de vida. 

Tratamientos Mínimo Máximo 

T=1 3 7 

T=2 6 10 

T=3 7 11 

 

Los registros de este estudio en relación con la incidencia de neumonías (Cuadro 

5) presentadas en los becerros señalo que la morbilidad de esta enfermedad fue de 

25%. En Estados Unidos se realizó un estudio donde se registró la incidencia de 

neumonías en becerras durante dos años y una población de 104, 100 animales en 

un 90% Holstein, se encontró una morbilidad de neumonía de 12.9%, porcentaje 

inferior en relación con el presente experimento (Overton, 2020). Los resultados de 

Peña et al. (2025) en el estudio que realizó en Matamoros, Coahuila, presentaron el 

1.77% de morbilidad de neumonías en un grupo de 1072 becerras, en comparación 

con los resultados de este estudio no coincidieron los porcentajes de morbilidad de 

neumonías. 
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Cuadro 5 Tratamiento con antibiótico para neumonías de becerros Holstein 
lactantes suplementados con inmunoglobulinas específicas en los primeros 30 días 
de vida. 

Tratamientos Mínimo Máximo 

T=1 0 0 

T=2 3 3 

T=3 0 0 

 

En base a los resultados obtenidos para mortalidad en los diferentes grupos de 

tratamientos (Figura 3) se registró una mortalidad en T1 del 50%, T2 y T3 de 25% 

respectivamente. En un estudio realizado por Pijoan y Chávez (2003) obtuvieron 

resultados de un grupo de animales de 193, una mortalidad registrada del 19.2%. 

Porcentaje menor al obtenido en este presente estudio. 

 
Figura 3 Mortalidad de becerros Holstein lactantes suplementados con 
inmunoglobulinas específicas en los primeros 30 días de vida. 
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En comparación con otro estudio realizado en Matamoros, Coahuila, los resultados 

de mortalidad fueron evidentemente inferiores con un valor de 8.95% en una 

población de 1072 becerras lactantes en los primeros 30 días de vida (Peña et al. 

2025). 
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5. CONCLUSIONES 

En base a los resultados obtenidos en el presente estudio no se observó diferencia 

estadística significativa entre los tratamientos, para la variable de salud. La 

suplementación con inmunoglobulinas específicas no redujo la incidencia de 

diarreas. Con relación a la mortalidad se observó el 50% de mortalidad para el T1, 

T2 y T3 obtuvieron un 25% respectivamente. Se sugiere seguir investigando con 

diferentes dosis de inmunoglobulinas y evaluar variables productivas.  
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