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RESUMEN 
 

El objetivo del presente estudio fue determinar el efecto de la IgY de pollo en la 

prevención y control de la diarrea en becerras lecheras Holstein Friesian. Se 

establecieron dos tratamientos: T1(n=20) y T2(n=20). Donde el tratamiento 1 

consistió en la primera alimentación con calostro materno (4L) y el segundo 

tratamiento se suministró calostro materno dentro de la primera hora de vida (4L) 

al nacimiento y después se suministró 50 ml de inmunoglobulinas aviares IgY, 

como único alimento suministrado en la primera hora de vida. Las variables a 

evaluar para el desarrollo de las crías fueron, peso y altura a la cadera, al 

nacimiento, mes de vida, destete y peso al destete, morbilidad y mortalidad 

durante el estudio. La lectura en un refractómetro se empleó como variable de la 

transferencia de inmunidad pasiva hacia las becerras. En el desarrollo de la 

ganancia de altura a la cadera que arrojo este estudio mostrando una ganancia 

mínima del grupo tratado respecto al grupo testigo por lo consiguiente indica que 

no hay diferencia estadísticamente significativa (P > 0.05). En la ganancia de peso 

que arrojo en el presente estudio mostrando una ganancia mínima del grupo 

tratado respecto al grupo testigo por lo consiguiente indica que no hay diferencia 

estadísticamente significativa (P > 0.05). En la incidencia de enfermedades y de 

muertes no hubo diferencia estadística. Después de un análisis detallado de los 

resultados se concluye que la administración de IgY al momento del nacimiento no 

tuvo efecto sobre algunos parámetros zootécnicos y no influyo en la salud de las 

becerras, por lo que el uso de esta inmunoglobulina en la transferencia de 

inmunidad pasiva en las becerras no tiene ningún efecto significativo. 

  

Palabras clave: Calostro, enfermedades entéricas, inmunidad pasiva, problemas 

respiratorios, proteína sérica. 
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1. INTRODUCCIÓN  

 

Se define al calostro como la primera secreción producida por la glándula 

mamaria después del parto, especialmente rica en anticuerpos, los cuales proveen 

a los becerros protección inmunológica durante las primeras semanas de vida. El 

calostro contiene gran número de linfocitos, neutrófilos, macrófagos, factores de 

crecimiento y hormonas como la insulina y el cortisol (Elizondo-Salazar, 2007). 

Estos factores juegan un papel importante en la estimulación del desarrollo del 

tracto gastrointestinal y otros sistemas en becerros recién nacidos, y además es la 

primera fuente de nutrientes después del nacimiento (Elizondo-Salazar, 2007). 

 

Las inmunoglobulinas son una familia de proteínas globulares con 

bioactividades de protección antimicrobianos. Se define a las inmunoglobulinas 

(anticuerpos) como glucoproteínas producidas por las células plasmáticas como 

respuesta a un inmunógeno, con capacidad de reacción específica frente a esa 

molécula que indujo su síntesis. Las inmunoglobulinas representan las moléculas 

secretadas, solubles, características de la respuesta inmune de base humoral 

(Gómez-Lucía et al., 2006). 

 

La transferencia de inmunoglobulinas de la madre al becerro, denominado 

transferencia pasiva, es importante en la protección de los recién nacidos de las 

enfermedades infecciosas. El fallo de la transferencia pasiva (FTP) no es una 

enfermedad, sino una condición que predispone el recién nacido al desarrollo de 

las enfermedades (Weaver et al., 2000). 
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Recientemente, la inmunización pasiva utilizando inmunoglobulina de yema 

de huevo de pollo (IgY) se ha convertido en un enfoque atractivo con mucha 

atención, ya que posee una variedad de ventajas sobre los mamíferos (IgG) tales 

como la comodidad, alto rendimiento y la rentabilidad. La administración oral de 

(IgY) de pollo específico se ha demostrado ser eficaz contra una variedad de 

patógenos intestinales especialmente patógenos diarreicos en diferentes clases de 

animales y seres humanos, tales como bovinos y los rotavirus humanos, 

coronavirus bovino, Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC), Salmonella spp., 

Edwardsiella tarda, Yersinia ruckeri, Staphylococcus y Pseudomonas (Mine y 

Kovacs-Nolan, 2002; Chalghoumi et al., 2009; Xu et al., 2011). Aunque los efectos 

beneficiosos de la (IgY) de pollo en el control o prevención de las enfermedades 

diarreicas en animales se han conocido durante más de dos décadas y reportado 

por muchos investigadores en todo el mundo, sigue siendo una tarea difícil el uso 

de (IgY) de pollo como una alternativa al tratamiento convencional contra diarreas 

en becerros (Diraviyam et al., 2014). 

 

OBJETIVO 

 

Determinar el efecto de la IgY de pollo en la prevención y control de la 

diarrea en becerras lecheras Holstein Friesian. 

HIPÓTESIS 

 

El uso de (IgY) ayuda en la prevención de problemas diarreas en becerras 

lecheras Holstein Friesian. 
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2. REVISIÓN DE LITERATURA 

 

2.1 Calostro Bovino  

Se define al calostro como la primera secreción producida por la glándula 

mamaria después del parto, especialmente rica en anticuerpos, los cuales proveen 

a los becerros protección inmunológica durante las primeras semanas de vida. El 

calostro contiene gran número de linfocitos, neutrófilos, macrófagos, factores de 

crecimiento y hormonas como la insulina y el cortisol. Estos factores juegan un 

papel importante en la estimulación del desarrollo del tracto gastrointestinal y otros 

sistemas en becerros recién nacidos, y además es la primera fuente de nutrientes 

después del nacimiento (Elizondo-Salazar, 2007) (Cuadro 1). 

 

Foley y Otterby (1978), describen al calostro como una mezcla de 

secreciones lácteas y componentes del suero sanguíneo, más notoriamente Ig y 

otras proteínas del suero, que se acumulan en la glándula mamaria durante el 

período seco de preparto. Este proceso se inicia varias semanas antes del parto, 

bajo la influencia de las hormonas lactogénicas, incluyendo la prolactina, y cesa 

bruscamente en el parto. Importantes constituyentes del calostro incluyen Ig, 

leucocitos maternos, factoreres de crecimiento, hormonas, factores 

antimicrobianos inespecíficos y nutrientes. Las concentraciones de algunos de 

esos componentes son mayores en las primeras secreciones obtenidas después 

del parto (calostro del primer ordeño), y luego disminuye de forma constante en las 

siguientes seis ordeñas (leche de transición) para llegar a las concentraciones 

bajas que rutinariamente son medidas en la leche entera para la venta (Cuadro 2). 
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Cuadro 1. Características y composición química del calostro y leche de  
ganado Holstein. 

 Calostro ( ordeño post - parto )  

Variable 1 2 3 Leche 

Gravedad especifica 1.056 1.045 1.035 1.032 

Salidos totales, % 23.9 17.9 14.1 12.5 

Grasa, % 6.7 5.4 3.9 3.6 

Solidos no grasos, % 16.7 12.2 9.8 8.6 

Proteína total, % 14.0 8.4 5.1 3.2 

Caseína, % 4.8 4.3 3.8 2.5 

Albúmina, % 0.9 1.1 0.9 0.5 

Inmunoglobulinas, % 6.0 4.2 2.4 0.09 

IgG, g/dl 2.3  2.5 1.5 0.06 

Nitrógeno no proteico, % 8.0 7.0 8.3 4.9 

Lactosa, % 2.7 3.9 4.4 4.9 

Calcio, % 0.26 0.15 0.15 0.13 

Potasio, % 0.14 0.13 0.14 0.15 

Sodio, % 0.14 0.13 0.14 0.15 

Vit A, µg/dl 295 190 113 34 

Vit E, µg/g de grasa 84 76 56 15 

Riboflavina, µg/ml 4.83 2.71 1.85 1.47 

Colina, mg/ml 0.70 0.34 0.23 0.13 

Adaptado de (Davis y Drackley, 1998). 
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Cuadro 2. Composición del calostro, leche de transición y leche entera de 
vacas Holstein. 

Parámetros  Calostro 
Leche de Transición 

(ordeño pos - parto) 
Leche 

 1 2 3 6 

Peso específico, % 1.056 1.040 1.035 1.032 

Sólidos totales, % 23.9 17.9 14.1 12.9 

Grasa, % 6.7 5.4 3.9 4.0 

Proteína total, % 14.0 8.4 5.1 3.1 

Caseína, % 4.8 4.3 3.8 2.5 

Albúmina, % 6.0 4.2 2.4 0.5 

Inmunoglobulinas, % 6.0 4.2 2.4 0.09 

IgG (g/100ml) 3.2 2.5 1.5 0.06 

Lactosa, % .2 7 3.9 4.4 5.0 

IGF-I (mg/L) 341 242 144 15 

Insulina (mg/L) 65.0 34.8 15.8 1.1 

Ceniza, % 1.11 0.95 0.87 0.74 

Calcio, % 0.26 0.15 0.15 0.13 

Magnesio, % 0.04 0.01 0.01 0.01 

Zinc, mg/100ml 1.22 - 0.62 0.3 

Manganeso, mg/100ml 0.02 - 0.01 0.004 

Hierro, mg/100g 0.20 - - 0.05 

Cobalt, mg/100g 0.5 - - 0.10 

Vitamina A, mg/100ml 295 190 112 34 

Vitamina E, mg/g de grasa 84 76 56 15 

Riboflavina, mg/ml 4.83 2.71 1.85 1.47 

Vitamina B12, mg/100ml 4.9 - 2.5 0.6 

Ácido fólico, mg/100ml 0.8 - 0.2 0.2 

Colina, mg/ml 0.7 0.34 0.23 0.13 

(Foley y Otterby, 1978). 
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La absorción suficiente y oportuna de las inmunoglobulinas de calostro es 

vital para los becerros recién nacidos (Morrill et al., 2012). Además, el calostro 

contiene nutrientes como: (grasas, proteínas, lactosa, minerales, vitaminas, 

inmunoglobulinas) y los factores con función reguladora (citoquinas, factores de 

crecimiento, enzimas, y hormonas), son importantes en el desarrollo de los 

sistemas de defensa inmune (leucocitos y lactoferrina) (Koldovsky, 1980; 

Campana y Baumrucker, 1995; Swaisgood, 1995; Maunsell et al., 1998; Quigley y 

Drewry, 1998; Blum y Hammon, 2000; Georgiev, 2008; Vetter et al., 2013). 

 

El calostro materno (CM) proporciona al recién nacido IgG esencial para la 

inmunidad pasiva. Los hidratos de carbono, grasas y proteínas en CM son también 

esenciales como combustibles metabólicos en el recién nacido (NRC, 2001). Las 

vitaminas y los minerales en CM son esenciales como cofactores para las enzimas 

y las funciones de mantenimiento en general (Morrill et al., 2012). 

 

El becerro recién nacido nace con relativamente pocas reservas de energía, 

con los lípidos que comprenden sólo el 3% del peso corporal al nacer (BW). Gran 

parte de este contenido en lípidos es estructural y no contribuye a las necesidades 

energéticas de los becerros. Los becerros recién nacidos se basan en lípidos y 

lactosa en CM y la leche como fuentes de energía para la termogénesis y el 

mantenimiento de la temperatura corporal. El contenido de energía de CM puede 

variar enormemente (Morrill et al., 2012). 
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Las proteínas IgG en CM proporcionan la nutrición, mejora el sistema 

inmune, actúan como defensa contra las bacterias patógenas, virus y levaduras, y 

son importantes para el desarrollo del tracto gastrointestinal (Bösze et al., 2008). 

Las propiedades biológicas de las proteínas en CM facilitar la asimilación de 

nutrientes, mientras que los péptidos potencialmente influyen en el crecimiento y 

diferenciación de diversos tejidos neonatales (Talukder et al., 2002). También se 

necesitan grandes cantidades de aminoacidos para el aumento de proteína rápida 

que ocurre independiente de la acumulación de IgG en el tracto digestivo (Davis y 

Drackley, 1998). 

 

Concentración de IgG del calostro es esencial para asegurar la 

transferencia pasiva adecuada (Nocek et al., 1984); sin embargo, la contaminación 

bacteriana de CM es otro parámetro Importante de calidad. Las bacterias libres en 

CM se pueden unir a las IgG en el lumen del intestino y pueden bloquear la 

absorción y transporte de moléculas de IgG en los enterocitos (James y Polan, 

1978; James et al., 1981), reduciendo así la eficiencia aparente de absorción de 

IgG (Johnson et al., 2007). Las recomendaciones actuales de la industria incluyen 

descartando CM que contiene <50 mg de IgG/ml y >100.000 ufc/ml Recuento total 

en placa (TPC; McGuirk y Collins, 2004). 

 

El calostro IgG1 proporciona la primera defensa inmune que requiere el 

becerro durante las primeras semanas de su vida, porque la placenta epiteliocorial 

de ganado no permite el paso de inmunoglobulinas durante el embarazo (Chucri et 

al., 2010). Si la ingesta de anticuerpos del calostro es insuficiente o ausente, 
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existe un riesgo significativamente mayor de morbilidad o mortalidad (McGuire et 

al., 1976; Donovan et al., 1986; Rea et al., 1996). Debido a la capacidad limitada 

del becerro de consumir un alto volumen en el nacimiento y IgG1 absorción desde 

el intestino disminuye significativamente durante las primeras 24 h (Matte et al., 

1982), suficiente concentración de IgG en el calostro consumido del primer ordeño 

es un requisito previo para la protección defensa inmune pasiva del becerro recién 

nacido (Vetter et al., 2013). 

 

2.2 Tipos de inmunoglobulinas  

 

Las inmunoglobulinas son una familia de proteínas globulares con 

bioactividades de protección antimicrobianos. Se define a las inmunoglobulinas 

(anticuerpos) como glucoproteínas producidas por las células plasmáticas como 

respuesta a un inmunógeno, con capacidad de reacción específica frente a esa 

molécula que indujo su síntesis. Las inmunoglobulinas representan las moléculas 

secretadas, solubles, características de la respuesta inmune de base humoral 

(Gómez-Lucía et al., 2006). 

 

Los becerros nacen agammaglobulinemicos y dependen de la ingestión y la 

absorción de las inmunoglobulinas del calostro (especialmente IgG) para la 

protección contra enfermedades, para obtener la inmunidad pasiva adecuada a 

través del epitelio intestinal durante las primeras 24 h de vida (Bush y Staley, 

1980; Besser y Gay, 1994; Weaver et al., 2000). 
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Las inmunoglobulinas son los principales agentes que protegen la mucosa 

intestinal contra microorganismos patógenos en el calostro y transmiten inmunidad 

pasiva al becerro recién nacido hasta que se desarrolle su propio sistema inmune 

(Butler, 1983; Korhonen et al., 2000). Los anticuerpos IgG expresan actividades 

multifuncionales, incluyendo la activación del complemento, opsonización y 

aglutinación bacteriana, actúan mediante la unión a sitios específicos en las 

superficies de los agentes infecciosos más o productos, ya sea inactivando ellos o 

elimiando la infección (Lilius y Marnila, 2001). 

 

El calostro contiene altos niveles de inmunoglobulinas, que desempeñan un 

papel importante en el establecimiento de inmunidad pasiva en los becerros 

jóvenes, y juega un papel importante a nivel intestinal localizado. La ingesta de 

inmunoglobulina depende de la ingesta de calostro y su concentración de Ig. Hay 

3 tipos de Ig en el calostro de las vacas lecheras: IgG, IgM e IgA, que 

normalmente representan alrededor del 85 al 90, 5, y 7%, respectivamente, del 

total de Ig en el calostro (Larson et al., 1980; Roy, 1980; Jaster, 2005; Elizondo-

Salazar, 2007). Hay 2 isotipos de IgG: IgG1 e IgG2. Estas Ig trabajan juntos para 

proporcionar al becerro la inmunidad pasiva (la inmunidad proporcionada por la 

vaca y no sintetizada por el becerro) hasta que se desarrolla su propia inmunidad 

activa del becerro. Este mecanismo de transferencia (transferencia pasiva) 

comienza a declinar aproximadamente 12 a 23 h después del nacimiento y cesa 

en promedio a 24 h (McCoy et al., 1970; Stott et al., 1979a). Aunque el nivel de Ig 

que proporciona protección adecuada variará con la exposición a la infección por 

organismos, el estrés, el medio ambiente, y la temperatura, un objetivo de gestión 



10 
 

de 10 mg/ml se ha sugerido como un nivel mínimo de IgG en el suero de los 

becerros por aproximadamente 24 h de edad para prevenir fallas de transferencia 

pasiva (BAMN, 1995). 

 

Las dos subclases de IgG (IgG1) e (IgG2) es decir, se encuentran en 

concentraciones similares en la sangre. Sin embargo, en el calostro, la mayoría de 

IgG está en la forma de IgG1. (Larson et al., 1980) Informó de IgG1 de ser siete 

veces más concentrado en el calostro de IgG2 pero las dos subclases se 

encuentran en cantidades aproximadamente iguales en la sangre (Butler, 1983; 

Roy, 1990; Roitt et al., 1998). La Inmunoglobulina G1 es el principal anticuerpo de 

respuestas inmunes secundarias, correcciones de complemento, actúa como la 

opsonina principio para los macrófagos, y es la inmunoglobulina principal 

involucrado en la transferencia de inmunidad pasiva del becerro recién nacido 

(Butler, 1969; Butler, 1983; Roitt et al., 1998). La glándula mamaria transporta 

selectivamente IgG (IgG1 principalmente) en grandes cantidades a partir de la 

sangre al calostro a través de un mecanismo de transporte intracelular (Larson et 

al., 1980). La Inmunoglobulina G2 interviene la citotoxicidad de los neutrófilos 

polimorfonucleares y precipita antígeno (Butler, 1983). Las inmunoglobulinas (IgA) 

y (IgM) también se encuentran en el calostro, aunque en cantidades mucho más 

pequeñas. Inmunoglobulina IgA, comprende de aproximadamente 7% de las 

inmunoglobulinas del calostro (Butler, 1969; Larson et al., 1980). Inmunoglobulina 

IgA protege la superficie de las membranas mucosas, incluyendo el intestino, y 

evita que los patógenos se adhieran a la superficie de las células (Muller y 

Ellinger, 1981; Butler, 1983; Roitt et al., 1998). Inmunoglobulina IgM constituye el 
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5% de las inmunoglobulinas del calostro. Las IgM son el mecanismo de protección 

primaria contra la septicemia, fija el complemento, y es el principal anticuerpo 

aglutinante (Butler, 1969; Larson et al., 1980). Tanto IgA e IgM se sintetizan 

localmente por la glándula mamaria y se concentran en el calostro (Butler, 1969; 

Larson et al., 1980). Inmunoglobulina (IgE) también está presente en el calostro 

bovino y se puede transferir al becerro. El papel de la IgE está menos clara que 

las otras inmunoglobulinas, pero tiene la actividad de sensibilización de la piel 

(Butler, 1983). 

 

2.3 Transferencia de inmunidad pasiva  

 

La transferencia de inmunoglobulinas de la madre al becerro, denominado 

transferencia pasiva, es importante en la protección de los recién nacidos de las 

enfermedades infecciosas. El fallo de la transferencia pasiva (FTP) no es una 

enfermedad, sino una condición que predispone el recién nacido al desarrollo de la 

enfermedad (Weaver et al., 2000). 

 

Los becerros deben ingerir el calostro durante las primeras 24 h después 

del nacimiento para adquirir inmunidad pasiva a través de la captación activa de la 

IgG materna a través de pequeñas células epiteliales intestinales (Stott et al., 

1979a; Bush y Staley, 1980; Matte et al., 1982). La masa de IgG absorbida en el 

intestino delgado de los becerros alimentados con calostro depende de la 

concentración de IgG en el calostro, el volumen de calostro administrado, y la 
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aparente eficiencia de la absorción (AEA) de ingerido IgG (Stott et al., 1979b; 

Rajala y Castren, 1995). 

 

La ingestión y absorción de inmunoglobulinas del calostro son dos de los 

más importantes aspectos en la prevención de enfermedades en becerros recién 

nacidos, ya que el becerro virtualmente no adquiere Ig en el útero (Smith y Foster, 

2007). 

 

Para indicar que la transferencia de inmunidad con la ingestión de calostro 

se considera generalmente adecuada, si las concentraciones de IgG en suero 

están por encima de 1.000 mg/dL (McGuirk y Collins, 2004). Varios pasos son 

fundamentales para garantizar la inmunidad del calostro adecuada. Estos incluyen 

la administración de una gran cantidad de calostro de buena calidad para 

proporcionar masa de inmunoglobulina adecuada dentro de las primeras horas de 

vida. Actualmente se recomienda que un becerro necesita ingerir al menos 150 a 

200 g de IgG dentro de 2 h de nacimiento para lograr una transferencia exitosa 

pasiva (Chigerwe et al., 2008). Las recomendaciones generales incluyen la 

alimentación de 3 a 4 L de calostro de alta calidad (>50 g/L de IgG y <100.000 

ufc/ml de bacterias) a los becerros recién nacidos dentro de los primeras 6 a 8 h 

de nacimiento para proteger contra el fallo de la transferencia de inmunidad pasiva 

(Weaver et al., 2000; McGuirk y Collins, 2004; Chigerwe et al., 2008). En los casos 

de la mala calidad del calostro, o la contaminación bacteriana excesiva o poca 

reserva de calostro congelado, los productores lecheros a menudo intentan utilizar 
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sustitutos de calostro o suplementos para evitar la falla de transferencia de 

inmunidad pasiva (FTIP) en becerros (Fidler et al., 2011).  

 

Para que la transferencia de inmunidad pasiva sea un exitosa hay 4 

factores clave que contribuyen a la transferencia pasiva exitosa de la inmunidad: la 

alimentación con calostro con una alta concentración de inmunoglobulina (> 50 

mg/ml de IgG), la alimentación de un volumen adecuado de calostro, la 

alimentación con calostro rápidamente después del nacimiento, y minimizar la 

contaminación bacteriana de calostro (Weaver et al., 2000; Johnson et al., 2007; 

Godden, 2008). 

 

Los factores asociados que influyen en la transferencia pasiva de 

inmunoglobulinas en el becerro recién nacido están relacionados con la gestación 

del calostro, incluyen el momento de la ingestión de calostro, incluyendo la 

concentración, el método y el volumen de calostro administrado, el tiempo de la 

lactancia después del parto, la concentración de inmunoglobulinas en el calostro 

consumido, y la concentración bacteriana mínima de calostro (Weaver et al., 2000; 

Beam et al., 2009). 

 

Un método usado ampliamente para estimar el grado de transferencia de 

inmunidad pasiva en los becerros es el uso del refractómetro, el cual funciona 

concentrando un rayo de luz a través de una muestra líquida, midiendo la cantidad 

de luz reflejada o desviada de la trayectoria original debido a los componentes de 

la muestra; en la sangre, las proteínas pueden causar que la luz sea desviada, así 
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a mayor cantidad de proteínas, mayor es la cantidad de luz que es desviada de su 

trayectoria original, por lo tanto el refractómetro no mide las IgG del suero, sino las 

proteínas totales séricas, las que tienen una correlación en el becerro de 24 horas 

de vida de 0.71, en aquellos alimentados sólo con calostro (Quigley, 1999; 

Quigley, 2001). 

 

En base a las mediciones de proteína total de los becerros son clasificados 

en: becerros con >5.5 g/dL tienen exitosa transferencia de inmunidad pasiva, 

becerros con proteína sérica entre 5.0 y 5.4 g/dL una transferencia medianamente 

exitosa de inmunidad pasiva y becerros con <5.0 g/dL una incompleta 

transferencia de inmunidad pasiva, pero se señala que esta relación no es 

absoluta (Quigley, 1999; Quigley, 2001). 

 

La relación entre la proteína total del suero y la IgG cambia con la edad 

recomendándose que las mediciones sean realizadas en becerros de más de un 

día de nacidos y menos de 3 días de vida para asegurar que ya haya ocurrido la 

absorción de IgG en el intestino del becerro y que deben realizarse lecturas 

separadas para becerros alimentados con suplementos de calostro que aportan 

tipos de proteínas en diferente proporción al calostro materno, las que alteran las 

lecturas del refractómetro. Como recomendaciones más prácticas debe cuidarse la 

calibración del instrumento al igual que la temperatura de la muestra a analizar, la 

disminución de la cantidad de proteínas séricas totales de los becerros grandes en 

comparación a los becerros pequeños y que la medida de proteína depende del 

volumen de sangre, lo que tiene directa relación con la deshidratación de los 
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becerros en que el agua sale del torrente sanguíneo, concentrando los 

componentes de la sangre pudiendo causar lecturas muy altas de proteína total 

(hasta 8.0 g/dL) (Quigley, 1999; Quigley, 2001). 

 

El refractómetro es una herramienta comúnmente usada en la práctica 

veterinaria y provee una medición indirecta de la concentración de proteína sérica. 

Debido a que las inmunoglobulinas constituyen una gran proporción de las 

proteínas en el suero del becerro y la concentración de proteínas que no son 

inmunoglobulinas en el suero del becerro son relativamente constantes el 

refractómetro provee una representación cercana de la concentración de 

inmunoglobulinas séricas (Calloway et al., 2002). Los mismos autores señalan que 

las recomendaciones generales de uso del refractómetro son que el punto de corte 

para la determinación de fallo de la transferencia pasiva (FTP) y adecuada 

transferencia pasiva (ATP) sean valores entre 5.0 a 6.0 g/dL, el cual es un rango 

muy amplio de evaluación; por esta razón ellos realizaron evaluaciones de dos 

refractómetros con compensador de temperatura y uno sin compensador de 

temperatura para la determinación de fallo de la transferencia pasiva (FTP) en 

terneros comparando con la concentración sérica de IgG medida por 

inmunodifusión radial (IDR). Ellos encontraron que para todos los refractómetros 

evaluados, la proporción de terneros correctamente clasificados usando el valor 

5.2 g/dL como punto de corte fue más alta que la proporción de terneros 

clasificados correctamente usando como punto de corte 5.5 g/dL para prevalencia 

de fallo de la transferencia pasiva (FTP) (<0.87); en el otro extremo para todos los 

refractómetros la proporción de becerros correctamente clasificados usando como 
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punto de corte 5.2 g/dL excedió la proporción de becerros correctamente 

clasificados usando el punto de corte 6.0 g/dL para la prevalencia de (FTP) 

(<0.90). Concluyendo que los tres refractómetros tuvieron un rendimiento similar 

en especificidad y sensibilidad, pero los refractómetros con compensador de 

temperatura tienen limitaciones, como que el fabricante recomienda un intervalo 

de 30 segundos entre la colocación de la muestra en el prisma del refractómetro y 

la determinación de la concentración de proteína sérica que permitan equilibrar la 

temperatura y que han sido diseñados para ser usados a temperatura ambiente. 

Además de recalcar el hecho de que la proporción de terneros correctamente 

identificados como con fallo de la transferencia pasiva (FTP) es más alta cuando el 

punto de corte de las lecturas del refractómetro es 5.0 a 5.2 g/dL (Calloway et al., 

2002). 

 

2.4 Factores que afectan la transferencia de inmunidad pasiva 

 

La absorción de Ig a través del tracto intestinal durante las primeras 24 h de 

vida se denomina transferencia pasiva, un proceso que proporciona inmunidad al 

becerro, mientras que su propio sistema inmune se desarrolla. El fallo de la 

transferencia pasiva (FTP), definida como una concentración de IgG en suero de 

becerros de menos de (10 g/L) a las 24 h después del nacimiento, se traduce en 

una mayor susceptibilidad a la enfermedad y la muerte (Weaver et al., 2000). 
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Los becerros pueden ser definidos como fracaso de la transferencia pasiva 

(FTP) de las inmunoglobulinas del calostro de protección (Ig) si la concentración 

de IgG en suero de los becerros es (<10 mg/ml) cuando se muestrea entre 24 y 48 

h de edad, lo que resulta un mayor riesgo de enfermedad y mortalidad neonatal, y 

un efecto negativo sobre la salud en el futuro y longevidad (DeNise et al., 1989; 

NAHMS, 1996; Davis y Drackley, 1998; Weaver et al., 2000; Faber et al., 2005; 

Godden et al., 2009a). 

 

La transferencia pasiva de inmunoglobulinas del calostro es un requisito 

previo fundamental para la salud y supervivencia de los becerros. Una variedad de 

factores, incluyendo el momento de la ingestión de calostro, la masa de 

inmunoglobulina alimentado, tiempo hasta la primera alimentación, el volumen 

consumido, la calidad del calostro alimentado, los niveles de contaminación 

bacteriana en el calostro y el método de alimentación, han sido demostrado que 

afectan a la transferencia pasiva exitosa de IgG (Stott et al., 1979a; McGuirk y 

Collins, 2004; Chigerwe et al., 2008; Godden, 2008; Godden et al., 2009a; Godden 

et al., 2009b). 

 

2.5 Principales enfermedades causantes de diarres en becerros 

 

La diarrea en becerros es uno de los principales problemas en becerros 

lecheros desde el nacimiento hasta los 90 días de vida (Svensson et al., 2003). La 

diarrea en becerros es una causa importante de pérdida económica en los 

rebaños de ganado, como consecuencia un retraso en el crecimiento, disminución 
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de la ganancia de peso, costo del tratamiento y mortalidad, aumento de la 

susceptibilidad a otras enfermedades y el número de novillas disponibles para la 

reproducción es bajo (Halawa y Stefaniak, 2002; Abubakar et al., 2007; Furman-

Fratczak et al., 2011). La mayoría de las muertes atribuibles a enfermedades 

infecciosas como la diarrea, la neumonía y septicemia son los trastornos más 

comunes (Gonzalez et al., 2012). La mortalidad asociada a estas enfermedades 

parece ser resultado de la bacteriemia, viremia y endotoxemia (Lofstedt et al., 

1999). Los síntomas clínicos observados en becerros con diarrea se manifiestan 

por la falta de apetito, diarrea y dolor abdominal. Más largos resultados de diarrea 

en la deshidratación, debilidad y pérdida de reflejo de succión. La pérdida de 

líquidos conduce a trastornos hipovolemia y de circulación, mientras que las 

alteraciones en el equilibrio ácido-base y el equilibrio electrolítico son propensos a 

inducir síntomas neurales con convulsión que conduce a la muerte (Grove-White, 

2004). 

 

Los becerros se encuentran en mayor riesgo de desarrollar diarrea durante 

el primer mes de vida, y el riesgo luego disminuye con la edad (Bendali et al., 

1999; García et al., 2000). Las Infecciones intestinales por rotavirus, coronavirus, 

Escherichia coli enterotoxigénica, Salmonella y Cryptosporidium son las causas 

principal de la diarrea neonatal en becerros lactantes, a menudo produciendo altas 

tasas de morbilidad y mortalidad (Mitra et al., 1995; Bogstedt et al., 1996; Chen et 

al., 2007). La diarrea sigue siendo la causa importante de pérdidas económicas en 

los rebaños de ganado (Wyatt et al., 2010). 
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Las Infecciones del tracto alimentario en becerros son causadas en su 

mayoría por rotavirus de tipo A en aproximadamente el 60% de los casos, con 

menor frecuencia por E.coli enterotóxica, coronavirus, Salmonella y otros 

patógenos. Parvum Cryprosporidum se identifica comúnmente, pero rara vez es la 

causa primaria (Thompson et al., 2007; Bartels et al., 2010). 

 

2.5.1 Colibacilosis 

 

Los estudios epidemiológicos de los becerros de carne y leche han 

implicado Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC) como la causa principal de la 

diarrea en becerros se produce en los primeros 4 días de vida; sin embargo, rara 

vez conduce a la diarrea en becerros de más edad o el ganado adulto (Myers y 

Guinee, 1976; Acres, 1985). Inmediatamente después del nacimiento, la 

exposición oral a coliformes fecales conduce a la colonización del intestino con la 

flora comensal normal, y estos organismos continúan moviéndose en dirección 

caudal a través del tracto gastrointestinal con la ingesta (Smith, 1965a; Smith, 

1965b). Si la contaminación del medio ambiente es alta, los organismos de ETEC 

se ingieren en este mismo tiempo y son capaces de producir enfermedad causada 

por la presencia de dos factores de virulencia, K99 fimbria y la toxina estable al 

calor. Debido a la E. coli no patógenas son extremadamente comunes, cultivos 

fecales como una prueba de diagnóstico son de poco valor a menos que la 

presencia de estos dos factores de virulencia se puede demostrar (Foster y Smith, 

2009).  
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2.5.2 Criptosporidiosis 

 

Cryptosporidium parvum es uno de los patógenos gastrointestinales más 

comúnmente aisladas en becerros lecheros y los seres humanos (Constable, 

2004), y es una causa importante de brotes de diarrea (Mackenzie et al., 1995). La 

infección se produce cuando se ingieren los ooquistes del medio ambiente. Una 

vez en el huésped, el organismo pasa a través de un ciclo de vida complejo que 

implica múltiples etapas. Estos ooquistes son infectivos inmediatamente, y 

permanecen viables en el medio ambiente por largos períodos de tiempo (De 

Graaf et al., 1999; Tzipori y Ward, 2002; O’Handley y Olson, 2006).  

 

La contaminación de Cryptosporidium parvum ocurre a los 3 días de edad, 

los picos a las 2 semanas de edad, y puede continuar ocurriendo en el ganado 

adulto. Sin embargo, la diarrea causada por C. parvum rara vez ocurre después de 

3 meses de edad (Harp et al., 1990; Fayer et al., 1998; O’Handley et al., 1999; De 

Graaf et al., 1999; Ralston et al., 2003; Santin et al., 2004; Langkjaer et al., 2007). 

Después de la infección, los signos clínicos que presentan a los 3 a 5 días y los 

últimos 4 a 17 días (Argenzio et al., 1990; Fayer et al., 1998). Algunos estudios 

han demostrado que hasta un 100% de los becerros lecheros se infectan con C. 

parvum, (Xiao y Herd, 1994; O’Handley et al., 1999), y se convertio en la principal 

fuente de contaminación ambiental debido a los becerros arrojan hasta 107 

ooquistes por gramo de heces (Fayer et al., 1998), y en becerros de carne es 

mucho menos frecuente y ocurre en menos del 5% de los becerros (Ralston et al., 

2003; Gow y Waldner, 2006). 
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2.5.3 Rotavirus 

 

Rotavirus fue una de las primero causas virales identificados de la diarrea, y 

fue inicialmente conocido como virus de la diarrea neonatal de becerros. 

Posteriormente, se ha encontrado en todo el mundo y ha sido identificado como un 

patógeno importante de niños y la mayoría de otros mamíferos (Torres-Medina et 

al., 1985; Ramig, 2004). Los anticuerpos contra el rotavirus se pueden encontrar 

en más de un 90% de los bovinos no vacunados, (Schlafer y Scott, 1979) y el virus 

fue aislado de 94% de los becerros lecheros en una granja lechera grande y 

rancho de becerros, durante las 2 primeras semanas de vida (Chinsangaram et al., 

1995). También se ha aislado a partir de aproximadamente el 20% de las 

muestras de diarrea en becerros (Theil y McCloskey, 1989; Alfieri et al., 2006), y 

de al menos un becerro en 63% de las explotaciones (Lucchelli et al., 1992). Los 

becerros se infectan después de ingerir el virus de la contaminación fecal del 

medio ambiente, debido a que el virus permanece bastante estable si la 

temperatura no se acerca al punto de la congelación. El virus afecta típicamente a 

los becerros de menos de 3 semanas de edad, con una  incidencia a los 6 días de 

edad. Después de la ingestión del virus, el período de incubación es de 

aproximadamente 24 horas, con la resolución de la diarrea en los casos sin 

complicaciones en 2 días (Torres-Medina et al., 1985). Clásicamente, se piensa 

que la diarrea por rotavirus a ser principalmente una diarrea de malabsorción, pero 

la evidencia reciente indica que también hay un componente secretor mediado por 

toxinas también (Foster y Smith, 2009). 
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2.5.4 Coronavirus 

 

La epidemiología y la fisiopatología de la diarrea coronavirus en becerros se 

superpone significativamente con la causada por el rotavirus. Los anticuerpos 

contra el coronavirus son ubicuos en el ganado (Rodak et al., 1982), y el virus se 

encuentra con frecuencia en heces normales y diarreas de los becerros 

(Snodgrass et al., 1986). Coronavirus afecta típicamente a los becerros en las 

primeras 3 semanas de vida, y la incidencia ocurre entre los días 7 y 10. El virus 

se ingiere por el medio ambiente, que está contaminada por otros becerros o 

bovinos adultos (Torres-Medina et al., 1985; Clark, 1993). Los signos clínicos 

comienzan aproximadamente 2 días después y continúan durante 3 a 6 días 

(Lewis, 1978; Clark, 1993). La diarrea secundaria a coronavirus es causada 

principalmente por la pérdida de células del epitelio intestinal y malabsorción. Este 

virus también se ha implicado en brotes de enfermedades respiratorias en los 

becerros de mayor edad, así como las enfermedades de diarreas en bovinos 

adultos (disentería de invierno), pero la discusión de estos síndromes está más 

allá del alcance de este informe (Foster y Smith, 2009). 
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2.5.5 Salmonelosis  

 

Los becerros pueden estar infectados con una gran variedad de serotipos 

de salmonela pocas horas de nacer (Anderson et al., 2001). Las manifestaciones 

posteriores de la enfermedad son variables, lo que refleja el equilibrio entre la 

inmunidad del huésped, dosis de patógenos, y la virulencia. Los brotes de la 

enfermedades neonatales se observan con frecuencia en los becerros entre 4 y 28 

días de edad (Anderson et al., 2001). Sin embargo, los becerros de más edad 

pueden ser afectados. Los signos clínicos incluyen fiebre, pérdida de apetito, y 

disentería que a menudo contienen aumento de la mucosidad y puede contener 

sangre (Wray y Davies, 2000; Gelberg, 2001; Quinn et al., 2002; Smith, 2002). La 

deshidratación, combinada con ácido-base y alteraciones electrolíticas, 

contribuyen a la debilidad y la puesta en depresión en becerros con infección 

aguda. Los becerros que sobreviven la fase aguda de la enfermedad a menudo 

pasan por un período caquéccico durante la recuperación. La gravedad y la 

duración de la enfermedad clínica en los becerros se relaciona con la virulencia de 

la cepa, dosis de exposición, la edad del becerro, la eficiencia de la inmunidad 

pasiva, la nutrición, y el grado de estrés ambiental (Mohler et al., 2009). 

 

La Salmonella entérica serovar Typhimurium se incriminó comúnmente en 

los brotes de enfermedades entéricas en los becerros de menos de 2 meses de 

edad (Wray et al., 1987; Tsolis et al., 1999; Wray y Davies, 2000; Gelberg, 2001; 

Quinn et al., 2002; Smith, 2002).  
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2.6 Enfermedades respiratorias  

 

Las enfermedades respiratorias es un desafío constante para los sistemas 

de crianza, y es responsable del 21.3% de la mortalidad en becerros antes del 

destete y el 50.4% de las muertes en los becerros destetados (USDA, 2002). Hay 

muchas consecuencias negativas a largo plazo para los sobrevivientes de la 

neumonía de ternero subclínica, clínica y crónica, incluyendo un pobre 

crecimiento, comportamiento reproductivo, la producción de leche, y la longevidad 

(Warnick et al., 1997; Donovan et al., 1998a). Estos becerros también se 

convierten en fuentes de infección para otros becerros, y pueden causar brotes 

después del destete en los corrales de grupo (McGuirk, 2008). La contaminación 

del medio ambiente con patógenos bacterianos y virales es la fuente obvia de la 

enfermedad respiratoria en los becerros (Poulsen y McGuirk, 2009). 

 

2.6.1 Neumonía bacteriana 

 

La neumonía bacteriana en los primeros días de vida puede ser de sepsis, 

neumonía por aspiración, o la contaminación bacteriana de calostro. La mayoría 

de los becerros sépticos con enfermedad pulmonar, presentan depresión y letargo. 

El examen físico, auscultación torácica específicamente, no siempre es compatible 

con la enfermedad pulmonar (Poulsen y McGuirk, 2009). 

 

 



25 
 

Los principales patógenos bacterianos de enfermedades respiratorias 

bovina, incluyen M. bovis, M. haemolytica, P. multocida, Haemophilus somnus y 

Arcanobacterium pyogenes (Bryson, 1985; Sivula et al., 1996; Mosier, 1997; 

Snowder et al., 2006). 

 

Mycoplasma bovis, es un agente etiológico importante de neumonía en 

becerros, también es comúnmente asociado con la artritis, mastitis, conjuntivitis y 

otitis (Nicholas y Ayling, 2003). Se estima que entre un cuarto y un tercio de las 

enfermedades relacionadas con la neumonía en el ganado en crecimiento puede 

atribuirse a infecciones por M. bovis (Nicholas et al., 2000). Además, el ganado 

infectado con M. bovis pueden servir como un reservorio de la infección por el 

derramamiento de las bacterias del tracto respiratorio durante muchos meses 

después de la colonización inicial (Pfützner, 1990). Los becerros de menos de 4 

meses de edad tienen un riesgo más alto de enfermedad respiratoria por M. bovis 

(Stipkovits et al., 2000; Nicolás y Ayling, 2003). Mycoplasma bovis puede actuar 

como un factor predisponente que debilita el sistema inmune del huésped, lo que 

lleva a la invasión por otras bacterias patógenos o virus, esto puede explicar la 

naturaleza crónica y polimicrobiana de las infecciones por M. bovis (Rosengarten y 

Citti, 1999; Snowder et al., 2006). La gravedad de la neumonía en becerros se 

complica aún más por la cría de animales, el medio ambiente, la baja eficacia de 

muchos antimicrobianos, y la eficacia de las vacunas desconocida (Nicholas et al., 

2000; Nicholas et al., 2009). 
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2.6.2 Neumonía viral 

 

Las causas más comúnmente identificados de neumonía viral en becerros 

durante las primeras semanas de vida son herpesvirus bovino tipo 1 o la 

rinotraqueitis infecciosa bovina y el virus sincitial respiratorio bovino. Parainfluenza 

3 y el virus de la diarrea viral bovina también son capaces de infectar el tracto 

respiratorio y los becerros predisponente a la neumonía bacteriana (Todd, 1975; 

Martin et al., 1989; Potgieter, 1995; Martin et al., 1999; Fulton et al., 2000; Fulton 

et al., 2002; Hägglund et al., 2006; Autio et al., 2007). La prevención de la 

neumonía viral, como la neumonía bacteriana, se centra en la transferencia pasiva 

de anticuerpos maternos y la respuesta inmune innata. Como los niveles de 

anticuerpos de la madre disminullen, la inmunidad activa y vacunación son 

convertidas en pilares de la prevención, tanto para la neumonía viral y bacteriana 

(Poulsen y McGuirk, 2009).  

 

2.7 Inmunoglobulinas IgY 

 

Hay interés en el uso de prebióticos, probióticos, y proteína de huevo de 

gallinas ponedoras hiperinmunizadas para mejorar la salud entérica en becerros 

(Abe et al., 1995; Ikemori et al., 1997; Heinrichs et al., 2003). Los probióticos son 

microorganismos vivos, no patógenos que colonizan el tracto gastrointestinal, 

mientras que los prebióticos son componentes de la dieta no digeribles que 

estimulan el crecimiento de microorganismos en el tracto gastrointestinal. La 

inmunización de gallinas ponedoras contra diferentes epítopos en 
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microorganismos patogénicamente relevantes aumenta la concentración de 

anticuerpos (IgY) específicas en huevo (Hennig-Pauka et al., 2003). 

 

En este sentido, una nueva estrategia prometedora, económicamente 

factible y práctico que ha sido explorado durante las últimas dos décadas es la 

suplementación de la dieta de la leche de becerros con anticuerpos (Abs) 

específicos de yema de huevo (IgY) (Ikemori et al., 1992; Kuroki et al., 1994; 

Ikemori et al., 1997; Kuroki et al., 1997; Mine y Kovacs-Nolan, 2002). 

 

Recientemente, la inmunización pasiva utilizando inmunoglobulina de yema 

de huevo de pollo (IgY) se ha convertido en un enfoque atractivo con mucha 

atención, ya que posee una variedad de ventajas sobre los mamíferos (IgG) tales 

como la comodidad, alto rendimiento y la rentabilidad. La administración oral de 

(IgY) de pollo específico se ha demostrado ser eficaz contra una variedad de 

patógenos intestinales especialmente patógenos diarreicos en diferentes clases de 

animales y seres humanos, tales como bovinos y los rotavirus humanos, 

coronavirus bovino, Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC), Salmonella spp., 

Edwardsiella tarda, Yersinia ruckeri, Staphylococcus y Pseudomonas (Mine y 

Kovacs-Nolan, 2002; Chalghoumi et al., 2009; Xu et al., 2011). Aunque los efectos 

beneficiosos de la (IgY) de pollo en el control o prevención de las enfermedades 

diarreicas en animales se han conocido durante más de dos décadas y reportado 

por muchos investigadores en todo el mundo, sigue siendo una tarea difícil el uso 

de (IgY) de pollo como una alternativa al tratamiento convencional contra diarreas 

en becerros (Diraviyam et al., 2014). 
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La producción de (IgY) de gallinas es uno de los métodos más eficientes de 

la producción de inmunoglobulinas. El único Ab isotipo presente en la yema de 

huevo de gallina es (IgY). El aislamiento de IgY Abs es simple y aproximadamente 

1.500 mg de (IgY) se puede cosechar cada mes de las gallinas ponedoras (5-25 

mg/ml de yema de huevo), con entre 2 y 10% siendo específica de antígeno (IgY), 

que representa una manera más rápida y más barata de la producción de Ab 

policlonal que otras fuentes (Vegaet al., 2011) (Cuadro3). Se supera varias veces 

el rendimiento de Igs séricas de conejos, cerdos y del calostro bovino (Hatta et al., 

1993; Mine y Kovacs-Nolan, 2002; Stefaniak, 2006). La producción a gran escala 

de los huevos y su tratamiento sea más fácil que otras fuentes de Ig. En cuanto a 

la función, hay cuatro diferencias importantes entre (IgY) aviar y mamíferos IgG: 

IgY no se une la proteína A o G, ni el factor reumatoide, inmunoglobulinas de 

yema de huevo de gallina no interfieren con (IgG) de mamífero en las pruebas 

serológicas y no activan el complemento de mamífero. Estas diferencias son 

ventajosas para la aplicación de la tecnología de (IgY) en muchas áreas, desde el 

diagnóstico a las alternativas a la terapia con antibióticos (Schade et al., 1994; 

Carlander et al., 2000; Tini et al., 2002). 
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Cuadro 3. Comparación de las características de IgG de mamíferos y de IgY de  
pollo. 

Parámetro IgG de mamíferos Pollo IgY 

Toma de muestras de anticuerpos Invasor No invasiva 

Fuente de anticuerpo Suero sanguíneo Yema 

Cantidad de anticuerpos 200 mg de IgG / 

sangrar (40 ml de 

sangre) 

50-100 mg IgY / 

huevo 

(300 huevos / año) 

Frecuencia de la colección Cada dos semanas Cada día 

Cantidad de anticuerpo / año 5200 mg 22500 mg 

Cantidad de anticuerpo específico ~ 5% 2-10% 

Proteína-A / G vinculante Sí No 

Interferencia con IgG de mamífero Sí No 

La interferencia con el factor 

reumatoide 

Sí No 

La activación de complemento de 

mamífero 

Sí 

 

no 

 

Adaptado de (Schade et al., 2005). 

 

 

Recientemente, la administración oral de inmunoglobulina de yema de 

huevo de pollo, referida como inmunoglobulina (IgY) ha atraído una gran atención 

como un medio para prevenir y controlar las enfermedad infecciosas de origen 

bacteriano y viral, ya que la administración oral de (IgY) posee un gran número de 

ventajas en comparación con el tratamiento con (IgG) de mamíferos, incluyendo 

rentabilidad, conveniencia y alto rendimiento (Carlander et al., 2000; Xu et al., 

2011). En condiciones naturales, la (IgY) de suero de las gallinas ponedoras se 

deposita en grandes cantidades en la yema de huevo con el fin de proteger el 

embrión en desarrollo de patógenos potenciales (Janson et al., 1995). Así, es 
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posible inmunizar la gallina contra patógenos extraños específicos, permitiendo así 

la producción de (IgY) con actividad contra estas enfermedades específicas (Xu et 

al., 2011). 

 

La administración oral de inmunoglobulina en el calostro o yema de huevo 

se ha considerado una herramienta eficaz para prevenir la infección por 

enterobacterias a través de la inmunización pasiva (Lee et al., 2013). 

 

La aplicación oral suplementaria de anticuerpos para la protección 

específica del aparato digestivo después del período de calostro parece lógico 

(Stefaniak, 2006). Una de bajo costo y los métodos eficientes es la aplicación oral 

de yema de huevo (IgY) anticuerpos (Ikemori et al., 1992; Mine y Kovacs-Nolan, 

2002; Stefaniak, 2006). 

 

La inmunoterapia oral (inmunización pasiva) con anticuerpos es un enfoque 

alternativo altamente atractivo y eficaz debido a su alta especificidad. La 

administración oral con anticuerpos derivados de suero de mamífero y el calostro y 

los anticuerpos monoclonales incluso se han utilizado con éxito (Kuhlman et al., 

1988). Sin embargo, con esta técnica, es prohibitivamente caro para obtener la 

gran cantidad de anticuerpo requerida para prevenir y tratar la enfermedad (Xu et 

al., 2011). 
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Los huevos de gallina han sido reconocidas fuentes de nutrientes, 

incluyendo grandes cantidades de anticuerpos de yema de huevo. 

Inmunoglobulina Y (IgY) es el equivalente funcional de la inmunoglobulina G (IgG) 

en los mamíferos y se transfiere a la yema de huevo para proteger pasivamente el 

pollo en desarrollo. Tres clases de anticuerpos se encuentran en el pollo: IgY, IgA, 

y IgM (Leslie y Martin, 1973). Durante la formación del huevo, IgY en el suero se 

transfiere selectivamente a la yema a través de un receptor en la superficie de la 

membrana de la yema específico para IgY translocación (Morrison et al., 2002, 

Tesar et al., 2008), mientras que IgA e IgM se deposita en la clara de huevo (Rose 

et al., 1974) (Figura 1). 

 

 

Figura 1. Durante la formación del huevo, IgY (azul) se transfiere desde la 
sangre a la yema de huevo a través de receptores específicos para IgY 
translocación. IgA (verde) e IgM (morado) son posteriormente depositados en la 
clara de huevo en el oviducto. Adaptado (Hatta et al., 2008). 
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

3.1 Localización del área del estudio 

 

El estudio fue realizado el 21 de abril al 14 de julio del 2014, en un establo 

comercial. ubicado en el km 6.5 de la carretera Torreón-Mieleras del municipio de 

Torreón en el Estado de Coahuila; éste se encuentra localizado en la región semi-

desértica del norte de México a una altura de 1120 msnm, entre los paralelos 25° 

42’ y 24° 48’ de latitud norte y los meridianos 103° 31’ y 102° 58’ de longitud oeste 

(INEGI 2009). La temperatura promedio fluctúa entre los 0 y 40 grados 

centígrados, pero puede alcanzar hasta 43°C en verano y 8°C en invierno, la 

precipitación pluvial está entre 100 y 300 mm como media anual; la mayoría de 

estas precipitaciones van desde Abril hasta Octubre. 

 

El establo cuenta con 1900 animales en producción, en un sistema 

intensivo, teniendo un promedio de producción de 30.02 litros por vaca, sistemas 

de ordeño: rotativa 80 puestos, llevándose a cabo 3 ordeñas diarias iniciando la 

primera a las 8:00 h. a.m. la segunda a las 16:00 h. p.m. y la tercera a las 24:00 h. 

 

3.2 Descripción de los animales a estudiar  

 

Fueron seleccionadas 40 becerras de manera aleatoria, las cuales fueron 

separadas de la madre al nacimiento y alojadas individualmente en jaulas de 

madera con piso de tierra previamente lavadas, desinfectadas y una distancia de 

1.5 m entre cada jaula. Las becerras al nacimiento se le suministró calostro dentro 
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de la primera hora de vida (4L) al nacimiento y fueron alimentadas 

aproximadamente a las 8:00 a.m. con leche pasteurizada y un pre-iniciador, se les 

suministro agua aproximadamente a las 9:30 a.m. y 4:30 p.m. 

 

El alimento ofrecido a las becerras fue el concentrado 450 marca 

NUPLEN®. Ingredientes: Salvado de trigo, maíz rolado, pasta de canola, grano de 

destilería, gluten de maíz, vitaminas, sulfato de zinc, sulfato de cobre, selenito de 

sodio, sulfato de magnesio, fosfato monosódico, coccidiostato, sal común, grasa 

animal, melaza y saborizante. El análisis bromatológico del alimento es el 

siguiente: humedad máxima 13 %, proteína cruda mínima 22 %, fibra cruda 

máxima 6 %, grasa mínima 3 %, cenizas máxima 4 %, E.L.N. mínima 52 %. 

 

Las mediciones fueron realizadas entre las 24 a 35 h de nacida ya que hay 

una mayor estabilidad en el animal para estar de pie y poder tomar la muestra de 

sangre para la realización de refractometría.  

 

3.3 Diseño del experimento 

 

La investigación fue realizada tratando de mantener a los grupos 

experimentales lo más homogéneo posible al inicio de la prueba, recolectándo los 

datos que este mismo estudio arrojaron, como son las variables a medir, además 

de monitorear el estado general de la salud de las becerras. La alimentación 

estuvo a cargo en conjunto con personal del establo así como personal externo a 

este, pero capacitados, para la realización del trabajo encomendado. 



34 
 

 

Las becerras fueron separados de la madre, siendo asignados 

aleatoriamente a uno de los dos tratamientos: El tratamiento (T1, n=20) consistió 

en la primera alimentación con calostro materno (4L) y al (T2, n=20) see 

suministró calostro materono dentro de la primera hora de vida (4L) al nacimiento 

y después se suministró 50 mL de inmunoglobulinas aviares IgY, como único 

alimento entregado en la primera hora de vida. 

 

Las enfermedades que fueron registradas para determinar la salud de las 

becerras fueron diarreas y neumonías. El registro fue realizo a partir del 

nacimiento hasta los 60 días de vida, la clasificación de las crías con diarrea se 

realizaró mediante la observación de la consistencia de las heces, heces normales 

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

consideraran crías enfermas. En relación a la clasificación de los problemas 

respiratorios las crías con secreción nasal, lagrimeo, tos y elevación de la 

temperatura superior a 39.5 °C se consideraron cría enferma, si no presentó lo 

anterior se consideraron una cría sana. 

 

Las becerras fueron alimentaron con leche pasteurizada. Se les ofreció 

agua a libre acceso a partir del segundo día de vida, el concentrado iniciador se 

les ofreció diariamente por la mañana y de ser necesario se servió por la tarde. 
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3.4 Variable a medir  

 

Las variables a evaluar para el desarrollo de las crías fueron, peso y altura 

a la cadera, al nacimiento, mes de vida, destete y peso al destete, morbilidad y 

mortalidad durante el estudio. La lectura en un refractómetro (Vet 360, Reichert 

Inc. ®) del suero (g/dL de proteína sérica) se empleó como variable de la 

transferencia de inmunidad pasiva hacia las becerras. El peso de las crías fue 

medido en una báscula portátil (Modelo RP-3-ECO Revuelta ®). Para medir la 

altura se utilizó un flexómetro (Modelo TFA 3012 ®). 

 

3.5 Análisis estadísticos 

 

 

Las variables fueron analizaron por medio del paquete estadístico MYSTAT 

mediante Prueba de Ji(x2) cuadrada y análisis de varianza (ANOVA). 
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4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

 

Figura 2.- Efecto de la IgY sobre la ganancia de peso en los grupos. 
 
 
 

En la figura 2, se muestra el efecto de la IgY sobre la ganancia de peso que 

arrojo en el presente estudio mostrando una ganancia mínima del grupo tratado 

respecto al grupo testigo. De forma complementaria se revisó si existieron 

diferencias entre los dos grupos, indicando que no hubo diferencia 

estadísticamente significativa (P > 0.05). De acuerdo a la revisión de la literatura 

Hoffman (1996) y Hoffman y Plourd (2003) mostraron que los parámetro de peso 

al nacimiento de becerras fue de 42.1 kg y el peso al destete fue de 83.9 kg, 

determinando este peso como ideal en las becerras. Sin embargo en el presente 

estudio las becerras tuvieron un peso menor al nacimiento y un peso mayor al 

destete, diferente al reportado por estos investigadores.   
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Otros investigadores reportan resultados favorables, con el uso de IgY en 

problemas infecciosos, Xu et al. (2011) mencionan que la utilización de yema de 

huevo (IgY) administrado por vía oral o anticuerpos del calostro tienen el potencial 

para proteger pasivamente contra la infección por coronavirus bovino en becerros 

y el efecto de IgY fue mayor que la de calostro solo, que indica que la estrategia 

de inmunización pasiva con IgY proporciona una alternativa más eficaz para 

tratamientos existentes para coronavirus bovino. Estos mismos autores Xu et al. 

(2011) mencionan que los becerros alimentados con leche que contiene IgY sólo 

tenían diarrea transitoria, 100% de supervivencia y exhibieron buenas ganancias 

de peso corporal, durante el curso del estudio.  

 

Vega et al. (2011) menciona que la protección pasiva de los becerros recién 

nacidos contra el rotavirus bovino (BRV) utilizando inmunoglobulinas específicas 

de yema de huevo como un suplemento de la leche en el período postnatal 

inmediato puede ser una opción clínica para controlar la diarrea BRV. Se ha 

demostrado previamente que el tratamiento de la diarrea BRV usando la yema de 

huevo de ave enriquecido en BRV específicos Abs IgY durante las 2 primeras 

semanas de vida mejorada ganancia de peso corporal y la infección BRV 

marcadamente reducida (Kuroki et a., 1997; Heckert et al., 1999; Touchette et al., 

2003). Esto indica que el Abs de yema de huevo puede ser una herramienta 

potencial contra la infección BRV cuando se administra todos los días 

inmediatamente después del nacimiento, cuando la incidencia es más alta BRV.  
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Figura 3.- Efecto de la IgY en la ganancia de altura en los grupos testigo  
y tratado de becerras Holstein Friesian.  

                                           
 

 
En la figura 3, se muestra el efecto de la IgY en la ganancia de altura la 

cadera que arrojó este estudio mostrando una ganancia mínima del grupo tratado 

respecto al grupo testigo. De forma complementaria se revisó la diferencia entre 

los dos grupos, indicando que no hubo diferencia estadísticamente significativa (P 

> 0.05). De acuerdo a la revisión de la literatura Hoffman (1996) y Hoffman y 

Plourd (2003) determinó que los parámetros de altura a la cadera de las becerras, 

al nacimiento fue de 80.2 cm, al mes de vida fue de 85.5 cm y al destete fue de 

90.9 cm. En el experimento de Abenia et al. (2012) reportaron que no se observó 

diferencia en los parámetro de altura a la cadera de becerras, encontraron al 

nacimiento 80.43 cm, y al mes de vida es de 89.53 cm. Otro estudio realizado en 

Turquía menciona que los parámetros de altura a la cadera de las becerras, al 
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nacimiento fue de 77.40 cm, y al destete de 89.20 cm (Ozkaya, 2012). Los 

resultados que se encontraron en este estudio tienen una similitud con lo que 

reportan los autores mencionados anteriormente, esto indica que las becerras se 

encontraron dentro de los parámetros de referencia. 

 

 

Figura 4.- Comparativo de refractometría de becerras Holstein Friesian al    
inicio del estudio. 

                                           

En la figura 4, se observa una semejanza en la prueba de proteína sérica 

realizada a los dos grupos ya que esta se realizó tratando de homogenizar ambos 

grupos para no dar alguna ventaja para la realización de este estudio en la 

obtención de los datos para variables de mortalidad y morbilidad. De forma 

complementaria se revisó si existieron diferencias entre los dos grupos, indicando 

que no hubo diferencia estadísticamente significativa (P > 0.05). De acuerdo a la 
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revisión de la literatura Quigley (1999) y Quigley (2001) se encontró que la 

proteína sérica superior a 5.5 g/dL tienen una transferencia exitosa de inmunidad 

pasiva. En el experimento de González et al. (2014) menciona que no se observó 

diferencia significativa en la trasferencia de inmunidad entre tratamiento 6.16 g/dL 

promedio, este resultado se puede asociar al consumo de las dos primeras tomas 

de calostro, estas se suministraron durante las primera 6 h de vida de las 

becerras, obteniendo así una mayor eficiencia de absorción de Ig. Johnson et al. 

(2007) observaron 6.3 g/dL en becerras de 48 h de vida después de haber 

suministrado 3.8 L de calostro pasteurizado, las misma fueron alimentadas dentro 

de las primera y segunda h de vida.  

 

 

Figura 5.-  Efecto de la IgY sobre la morbilidad de diarreas y neumonías en  
becerras Holstein Friesian durante el estudio.    
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En la figura 5, se muestran una incidencia de enfermedades neumónicas y 

diarreas. Debido a factores ambientales (humedad, temperatura), higiene de los 

equipos (cubetas, biberones, jaulas), higiene personal (manos, overol y botas), 

además, las heces, la saliva, estertores, y las secreciones nasales platea un 

riesgo directo y pueden contraer fácilmente patógenos (Walker et al., 2012). De 

forma complementaria se revisó si existieron diferencias entre los dos grupos, 

observándose que no hubo diferencia estadísticamente significativa (P > 0.05). 

Durante el estudio las primeras enfermedades que se presentaron fueron diarreas 

y neumonías. De acuerdo a la revisión de la literatura, se encontró un estudio que 

informa que el 22% de morbilidad de diarrea (Virtala et al., 1996a; Walker et al., 

2012). Estudios comparables de becerros antes del destete en Estados Unidos 

reportaron morbilidad por diarrea de 23.9% (USDA, 2008). En Estados Unidos 

indicó que el 27.2% de becerros presenta diarreas en las primeras 8 semanas de 

vida (USDA, 1994). Otros han reportado el 15.2% de morbilidad de diarrea en 

becerros de hasta 16 semanas de edad (Sivula et al., 1996) y el 35% de hasta 6 

meses de edad (Donovan et al., 1998b). 

 

Otro estudio informó la morbilidad respiratoria de 4.0 a 20% (Virtala et al., 

1996b; Walker et al., 2012). En 2006, antes del destete en becerros en  Estados 

Unidos tenían un estimado de 12.4% de morbilidad respiratoria en becerros 

(USDA, 2008). En Estados Unidos encontró que los becerros tuvieron 8.9% de 

enfermedades respiratorias en los primeros 8 semana de vida (USDA, 1994), 



42 
 

mientras que otros estudios sugieren que entre el 7.6% (Sivula et al., 1996) y el 

21% presentan enfermedades respiratorias en becerros (Donovan et al., 1998b). 

 

En el estudio de Vega et al., (2011) y Ballos, (2011) mencionan 

respectivamente, que el (25% y 24%) de morbilidad de diarreas obtuvo durante su 

estudio, quien observo que la alimentación con leche suplementada con yema de 

huevo aviar enriquecido en BRV especifico IgY, fueron protegidos contra la diarrea 

inducida por rotavirus bovino, lo que sugiere que la suplementación de los 

becerros recién nacidos, dietas para los primero 14 a 21 días de vida con BRV-IgY 

especifica puede ser una estrategia prometedora para prevenir la mortalidad y 

morbilidad relaciona con el BRV.  

 

 

 Figura 6.- Efecto de la IgY sobre mortalidad en becerras Holstein Friesian   
durante el estudio. 
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La figura 6, representa la mortalidad durante la realización de este estudio 

en la cual se observó una incidencia de muertes en los dos grupos. De forma 

complementaria se revisó si existieron diferencias entre los dos grupos, indicando 

que no hubo diferencia estadísticamente significativa (P > 0.05). De acuerdo a la 

revisión de la literatura, estudios suecos han reducido los riesgos de mortalidad en 

becerros de 0-90 días de edad; 2.6% y 3.1% reportado por Olsson et al. (1993), y 

Svensson et al. (2006), respectivamente. Mortalidades más altas se han reportado 

en Dinamarca (Rango: 4.2 a 13.8%) por Nielsen et al. (2002), y en los Estados 

Unidos (5.6% y 9.4%) por Virtala et al. (1996a) y Losinger y Heinrichs (1997), 

respectivamente. Otro estudio en  Estados Unidos previo a informado de los riesgo 

de la mortalidad en los becerros antes del destete únicamente promedió 5.4%, 

ligeramente inferior al 7.8% estimado en Estados Unidos en 2006 (USDA, 2007).  

 

En el estudio de Vega et al. (2011) y Ballos, (2011) mencionan 

respectivamente que el (2.5% y 2.2%) de mortalidad de diarreas obtuvo durante su 

estudio, quien observo que la alimentación con leche suplementada con yema de 

huevo aviar enriquecido en BRV especifico IgY, fueron protegidos contra la diarrea 

inducida por rotavirus bovino, lo que sugiere que la suplementación de los 

becerros recién nacidos, dietas para los primero 14 a 21 días de vida con BRV-IgY 

especifica puede ser una estrategia prometedora para prevenir la mortalidad y 

morbilidad relaciona con el BRV.  

 



44 
 

5. CONCLUSIÓN 

 

Después de un análisis detallado de los resultados se concluye que la 

administración de IgY al momento del nacimiento no tuvo efecto positibo sobre 

algunos parámetros zootécnicos y no influyo en la salud de las becerras. Por lo 

que el uso de esta inmunoglobulina en la transferencia de inmunidad pasiva en las 

becerras no tiene ningún efecto significativo. 
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