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RESUMEN

Los niveles de inmunoglobulina G (IgG) a las 24 horas de vida, se utilizan como indicador
para estimar la inmunidad pasiva que el ternero ha adquirido por el consumo de calostro
materno. Niveles séricos inferiores a 10g/1 determinan una falla de transferencia de inmunidad
pasiva en el ternero (FPT). Para sobrepasar las variaciones individuales en el contenido de IgG
calostral materno en un rebafio lechero una alternativa es el uso de un reemplazante de
calostto como complemento a los aportes de IgG materno, asegurando una adecuada
transferencia pasiva. Se planteé como hipétesis que la suplementacion de calostro materno con
calostro bovino en polvo comercial mejora el estatus inmunolégico de los terneros. En dos
predios lecheros de la zona de Mafil de la Region de los Rios se realizaron dos ensayos donde
se evaluaron 100 partos por estacion, durante el invierno y la primavera del 2009. Los terneros
Holstein nacidos fueron distribuidos al azar por sexo a cada tratamiento siendo estos Calostro
Materno (CM) (2 litros) o Calostro Materno mas Sustituto de Calostro (CM+SC) (1,8 L+450

g).

Para la determinacion del efecto de la suplementacién se evaluaron los niveles de IgG séricos
de los terneros antes de la primera alimentacion calostral, es decir, antes de la 1* hora de vida y
a las 24 horas de vida, proteina sérica total en los mismos periodos, la ganancia de peso diaria a
los 15y 30 dfas de vida, la sobrevivencia de los terneros en los mismo periodos y el estado de
salud de las terneras de invierno durante el primer mes de vida. Los datos fueron analizados
estadisticamente para el ensayo de invierno, primavera y la comparaciéon de ambos. El aporte
de IgG calostral fue igual para madres primiparas y multiparas de ambas estaciones de partos
(p>0,05), pero el aporte del calostro de primavera fue mayor que en invierno (101,79128,34¢/1
de IgG en primavera y 83,87£45,96g/1 de IgG en invierno; p<0,01). Las concentraciones de
IgG sérica de los terneros a las 24 horas de vida fueron iguales entre tratamientos dentro de
ensayo (p>0,05), pero al comparar entre ensayos se observé mayores niveles de IgG sérica en
los terneros de invierno (19,5817.85¢/1 de IgG en primavera y 27,86+11.77¢g/1 de IgG en
invierno; p<0,01); en ambos ensayos el uso de SC implicé menores casos de FPT. En relacion
al estado de salud de las terneras de interés result6 la prevalencia de Estado de Fecas, pues la
inclusién de SC permitié disminuir la incidencia de terneras enfermas durante la primera y
segunda semana de vida. Los resultados obtenidos demostraron que el uso del calostro bovino
en polvo en conjunto con el calostro materno, cumple su objetivo al disminuir los casos de
falla de transferencia pasiva (FPT), como principal parametro del estado inmunolégico de los

terneros.



ABSTRACT

The levels of immunoglobulin G (IgG) at 24 hours of life are used as indicator to estimate the
passive immunity that the calf has been acquired by the consumption of colostrum. Serum
levels below 10 g/l determine a failure of passive transfer in calves (FPT). To overcome the
individual variations in maternal colostral IgG content in a dairy herd an alternative is the use a
colostrum replacer in addition to the contributions of maternal IgG, ensuring adequate passive
transfer. It is hypothesized that maternal colostrum supplemented with commercial powdered
bovine colostrum improves the immune status of calves. In two dairy farms in the area of
Mafil of the Region de Los Rios two experiments evaluated 100 calvings per season during
winter and spring of 2009. Holstein calves were randomly assigned by sex to each treatment,
these were Maternal Colostrum (CM) (2 liters) or Maternal Colostrum plus Colostral Replacer
MC + RC) (1,8 L +450 g).

To determine the effect of supplementation were evaluated levels of serum IgG for calves
before the first feeding colostrum, ie before the 1st hour of birth and 24 hours of life, serum
total protein before in the same periods, daily weight gain at 15 and 30 days of life, survival of
calves in the same periods and the health status of calves in winter during the first month of
life. The data were statistically analyzed for each season and then compared. The contribution
of colostral IgG were similar for primiparous and multiparous mothers of both calving seasons
(p>0,05), although spring maternal colostrum IgG concentration were higher than winter
(101,79£28,34 g/1 IgG in spring and 83,87£45,96 ¢/1 IgG in winter,; p<0.01). Serum IgG
concentrations in calves at 24 hours of life were similar between treatments in each season
(p>0,05), but when IgG levels were compare between season, winter calving calves had higher
levels of serum IgG (19,5817,85 g/l IgG in the spring and 27,86+11,77 g/l IgG in winter;
p<0,01). In both studies the use RC resulted in fewer cases of FPT. Regarding the health status
of calves prevalence of Feces State were interesting, as the inclusion of RC helped to reduce

the incidence of sick calves during the first and second week of life.

The results showed that the use of bovine colostrtum powder in conjunction with maternal
colostrum, meets its goal to reduce the incidence of failure of passive transfer (FPT) as the

main parameter of the immune status of calves.



1. INTRODUCCION
1.1 Estado Del Arte

En la busqueda del aumento de la eficiencia de la producciéon lactea una de las aristas poco
estudiadas en Chile es la crianza de una ternera sana que permita obtener una vaquilla con un
buen potencial reproductivo y productivo. En este ambito el manejo y suministro de calostro,
el cual entrega altas concentraciones de nutrientes e inmunoglobulinas para su proteccion,

durante las primeras horas de vida, suelen descuidarse.

La adecuada calidad y cantidad de calostro suministrado de forma oportuna asegura una buena
transferencia pasiva de inmunoglobulinas, protegiendo a los terneros de la exposicion a agentes
patégenos responsables de enfermedades como las diarreas y neumonias en terneros jovenes,
que afectan el desempefio posterior del animal y como consecuencia la productividad del

rebano.

La calidad variable del calostro junto a problemas de manejo y suministro del mismo, se
presenta por igual en todo el mundo, razén por la cual, se han elaborado productos que
permiten asegurar un nivel de inmunidad mas homogéneo en las poblaciones de terneros.
Estos productos del tipo reemplazantes (también conocidos como sustitutos) o suplementos
del calostro bovino, han mostrado diversos resultados, segun su formulacion y el contexto en
que se evalien, pero en general persiguen lograr un nivel 6ptimo de inmunidad en los terneros
(expresado como nivel de Ig séricas) y al utilizarlos los terneros pueden enfrentar de mejor
forma las condiciones medioambientales, es decir, menor susceptibilidad a contraer
enfermedades digestivas y respiratorias en general, con disminucién de la tasa de mortalidad,
menos dfas por episodio de enfermedad y mayores rendimientos expresados como ganancias

de peso vivo y desempefio productivo futuro (carne o leche).

Dado que hoy en dia no existe un manejo sistematizado en la crianza de terneros se hace
necesario hacer estudios bajo condiciones de campo que permitan proponer alternativas de
alimentacion con calostro que permitan asegurar la inmunidad requerida para obtener un

ternero mas sano y con mayor potencial de desempefio futuro.



Por lo anterior, se evalud el beneficio de la inclusién de un sustituto de calostro bovino en
5
polvo como complemento de la primera alimentacion liquida del ternero recién nacido, ya sea

en invierno o primavera, bajo la siguiente hipotesis:
1.2 Hipotesis

Terneros alimentados con un sustituto de calostro bovino (SC) como complemento al calostro
materno (CM) en su primera alimentacion, tienen una mejor inmunidad pasiva en su primer dia

de vida, y como consecuencia de ello, su crecimiento y salud futura.
1.3 Obijetivo General

Determinar si los niveles de inmunoglobulina G (IgG) sérica a las 24 horas de vida de terneros
nacidos en invierno y/o primavera, mejoran al recibit como primera alimentacion liquida
calostro materno (CM) mas un sustituto de calostro bovino (SC), comparado con sélo

alimentacion con calostro materno.
1.4 Objetivos Especificos

Determinar la concentracién de inmunoglobulina G (IgG) aportada por el calostro materno de

vacas Holstein en un rebafio lechero comercial del sur de Chile.

Determinar el efecto de suplementar con un sustituto de calostro bovino (SC), del sexo y de la
estacion del afio en que ocurren los partos sobre los niveles de IgG séricos, proteina total

sérica a las 24 horas de vida y la ganancia de peso al mes de vida de los terneros.

Determinar el efecto de la suplementacion con SC sobre la sobrevivencia hasta el mes de vida

de los terneros nacidos durante las estaciones de primavera e invierno.

Determinar el efecto de la suplementaciéon con SC sobre el estado de salud de las terneras

nacidas durante el invierno hasta que cumplieron el mes de vida.



2.-REVISION DE LITERATURA
2.1 Calostro Bovino

Se define al calostro como la primera secreciéon producida por la glandula mamaria después del
parto, especialmente rica en anticuerpos, los cuales proveen proteccién inmunolédgica durante
las primeras semanas de vida de los terneros bovinos. El calostro contiene gran nimero de
linfocitos, neutréfilos, macréfagos, factores de crecimiento y hormonas como la insulina y el
cortisol (Elizondo, 2007a y b) los que estimulan el desarrollo del tracto gastrointestinal y otros
sistemas del ternero bovino, y ademas es la primera fuente de nutrientes después del
nacimiento (Cuadro 1). Mella (2003) ademas de definir de igual forma el calostro indica que
éste se diferencia de la leche en su composicion, propiedades fisicas y funcion, indicando que la
leche secretada luego de las 24 horas es la llamada leche de transicion (24 a 72 horas postparto)

caracterizandose por presentar una menor cantidad de sélidos, proteinas e inmunoglobulinas.

Cuadro 1. Caracteristicas y composicion quimica del calostro y leche de ganado Holstein.

Numero de ordefia post-parto

Variable Calostro y Leche de Transicion Leche
1 2 3
Gravedad especifica 1.056 1.045 1.035 1.032
Solidos totales (%0) 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
Proteina total (%) 14.0 8.4 5.1 3.2
Inmunoglobulinas (%0) 6.0 4.2 2.4 0.09
IeG (g/dL) 3.2 2.5 1.5 0.06
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
Vitamina A (ug/dL) 295 190 113 34
Vitamina E (ug/dL) 84 76 56 15

Fuente: Elizondo (20072)

Otra definicién de calostro es la entregada por Godden (2008) quien describe el calostro como

una mezcla de secreciones lacteas y componentes del suero sanguineo, mas notoriamente Ig y



otras proteinas séricas, que se acumulan en la glandula mamaria durante el perfodo seco de
preparto. Este proceso se inicia varias semanas antes del parto, bajo la influencia de las
hormonas lactogénicas, incluyendo prolactina, y cesa abruptamente en el parto. Importantes
constituyentes del calostro incluyen inmunoglobulinas, leucocitos maternos y nutrientes. Las
concentraciones de algunos de esos componentes son muy altas en las primeras secreciones
obtenidas después del parto (calostro del primer ordefio), con disminucién posterior constante
en las siguientes seis ordefas (leche de transicién) para llegar a las concentraciones bajas que

rutinariamente son medidas en la leche entera para la venta (Cuadro 2).

Cuadro 2. Composicién de calostro, leche de transicion y leche entera de vacas Holstein.

, Calostro Leche de Transicion (ordefias Leche
Parametro postparto)
1 2 3 0
Gravedad Especifica 1.056 1.040 1.035 1.032
Sélidos Totales (%) 23.9 17.9 14.1 12.9
Grasa (%) 0.7 5.4 3.9 4.0
Proteina Total (%) 14.0 8.4 5.1 3.1
Caseina (%) 4.8 4.3 3.8 2.5
Albumina (%) 0.0 4.2 2.4 0.5
Inmunoglobulinas (%0) 6.0 4.2 2.4 0.09
IeG, (g/100ml) 3.2 2.5 1.5 0.06
Lactosa (%) 2.7 3.9 4.4 5.0
IGF-1 (ug/L) 341 242 144 15
Insulina (ug/L) 65.9 34.8 15.8 1.1
Ceniza (%) 1.11 0.95 0.87 0.74

Fuente: Godden (2008).

El calostro se forma durante la gestacioén por el pasaje selectivo de Ig de la circulacion general a
la glaindula mamaria. Si bien la glaindula mamaria no posee gran capacidad para sintetizar Ig
calostrales, puede lograr maxima concentracién entre los 3 y 9 dfas previos al parto en los
bovinos (Fernandez y col., 1995). El pasaje del isotipo G, del plasma a la glandula, se produce
por la existencia de un receptor para su fragmento Fc situado sobre las membranas celulares
del acino mamario. Gémez-Lucia y col (2000) indican que el transporte selectivo de IgG,
ocurre por su union a receptores Fc-especificos de la membrana plasmatica basal de las células

secretoras de la glandula mamaria; siendo la unién de IgG con FcRn pH-dependiente,



ocurriendo a pH 6, pero no a pH 7.4 (Mayer y col., 2005). Tras la union, la IgG, es endocitada,
transportada por las células en vesiculas y liberadas en la secrecion del lumen. Esta union de
IgG, a un receptor se producira durante la formacién de calostro, pero no en el resto de la
lactacion, al parecer los niveles de hormonas lactogénicas (estrogenos y progesterona) al inicio
de la secrecion de calostro influyen en la expresion del receptor Fc-especifico celular, asi que
cuando se inicia la produccién de leche, la expresion de estos receptores disminuye hasta
desaparecer, posiblemente influido por la hormona prolactina. Mayer y col. (2002), estudiaron
la localizacién de los receptores Fc en la glandula mamaria de ovejas proximas al parto a través
de biopsias encontrando la presencia de la cadena pesada de RNAm del FcRn exclusivamente
en las acinas mamarias y células de epitelio ductal de la glandula mamaria, pero fueron apenas
detectables en muestras de ovejas postparto, demostrando la importancia del receptor en el
transporte de IgG durante la formacion del calostro. Asi como IgG, proviene principalmente
de la sangre, el isotipo IgG, proviene de la sangre o es sintetizado por las células plasmaticas o

epiteliales de la glandula mamaria y es transferida a las células secretoras mamarias.

El calostro es vital para la salud y sobrevivencia del ternero neonato, se ha observado que el
18% de las vacas de lecherfa provee calostro con un rendimiento menor que 100 g de IgG en
ordefia completa luego del parto, que es la cantidad mas cominmente recomendadas para

prevenir el fracaso de la transferencia pasiva (FPT) (Hammer y col., 2004).

Si bien se tiene claridad sobre la disminucién de la concentracion de IgG después de la
segunda ordefia de la vaca, no la hay sobre cémo el retraso en la realizaciéon de la primera
ordefia afecta la concentracion de inmunoglobulinas en el calostro. Para verificar tal situacion,
Moore y col. (2005) analizaron calostro y mediante inmunodifusién radial (RID) determinaron
su concentraciéon de IgG, encontrando que el calostro colectado por las primeras 6, 10 y 14
horas después del parto tenia significativamente mas baja concentracioén de IgG que el calostro
colectado 2 horas después del parto y que el calostro de vacas de tercera o mas lactancias
recolectado dos horas después del parto tuvo mayores concentraciones que el calostro de vacas
en su primera o segunda lactancia. Los autores indican que en las lecherfas modernas, las vacas

recién paridas son tipicamente ordefiadas dos veces al dfa como un grupo y el calostro se



recolecta en ese momento, pero este manejo de las vacas recién paridas crea la posibilidad de
retrasos importantes en la recoleccion del calostro, asi si una vaca pare inmediatamente
después de que las vacas recién paridas han sido ordefiadas, la recoleccién del calostro de la
primera se retrasa hasta la proxima vez que el grupo sea ordefiado, lo cual es tipicamente 12
horas después. El mecanismo por el cual disminuye la concentracion de IgG por retraso en la
recoleccién del calostro es desconocido, pero los autores creen que se debe a un paso de estas
moléculas pasivamente hacia la circulaciéon general de la madre, saliendo de la ubre, dado que
ellos no encontraron diferencias en el peso del calostro producido, lo que indicarfa que el
efecto diluciéon no es responsable de la disminucién de IgG con el paso de las horas después

del parto.

El calostro no sélo provee inmunidad pasiva para el ternero recién nacido, sino también tiene
profundos efectos en el desarrollo del intestino neonatal. La circunferencia de la vellosidad, su
area, su peso, y la proporciéon entre altura y profundidad de la cripta en el duodeno son
mayores para los terneros alimentados con calostro comparados con los terneros privados de

calostro (Buhler y col., 1998; Blattler y col., 2001, citados por Hammer y col., 2004).
2.1.1 Tipos de inmunoglobulinas

Se define a las inmunoglobulinas (anticuerpos) como glucoproteinas producidas por las células
plasmaticas como respuesta a un inmundgeno, con capacidad de reacciéon especifica frente a
esa molécula que indujo su sintesis. Las inmunoglobulinas representan las moléculas
secretadas, solubles, caracteristicas de la respuesta inmune de base humoral (Gémez-Lucia y

col., 2000).

Estas inmunoglobulinas son quimicamente protefnas que actdan en la identificaciéon y
destruccion de los patégenos que puedan atacar al animal. Existen tres tipos de Ig en el
calostro: IgG, IgM, IgA, las cuales trabajan juntas para proveer al ternero inmunidad pasiva,
hasta que éste desarrolle su propia inmunidad activa. La IgG representa un 70% a 80% del
total de inmunoglobulinas contenidas en el calostro bovino, siendo ademas la de menor

tamafo, lo que le permite moverse fuera de la corriente sanguinea y abrirse paso hacia otras



partes del cuerpo donde puede ayudar a identificar patogenos (Mella, 2003). Las IgG se dividen
en las subclases IgG, e IgG,, difiriendo en sus cadenas de polipéptidos y presencia en el

calostro, en el cual 80% es IgG, (Gapper y col., 2007; Larson y col., 1980).

La IgG es una glicoproteina monomérica constituida por dos cadenas pesadas o largas y dos
cadenas livianas o cortas que estan unidas por enlaces disulfuro donde la cadena de
polipéptidos tiene dos regiones de secuencias de aminoacidos, una constante (Fc) y otra
variable (Fab), con sitios de unién del antigeno ubicados en la region terminal de Fab. Los
genes que codifican el dominio Fc son determinantes en la caracterizaciéon de las clases de
inmunoglobulinas, con subclases IgG, e IgG que difieren principalmente en el dominio Fc de

sus cadenas pesadas (Gapper y col., 2007).

En un 10% a 15% se encuentra presente la IgM en el calostro, la cual es utilizada como
primera barrera de defensa en casos de septicemia, siendo su accion en términos generales dar
proteccion al animal ante invasiones bacterianas. La IgA esta presente en igual cantidad que la
IgM, pero su funcién se limita a la protecciéon de la superficie de las mucosas, en especial del
intestino, evitando la adherencia de los patégenos. También se pueden encontrar linfocitos

tipo T y B, cerrando asi el conjunto de componentes inmunoldgicos especificos del calostro.

En condiciones fisiologicas, el origen de la IgG e IgM es exclusivamente sérico, contrariamente
a la IgA que se sintetiza localmente. La concentracion de Ig en el calostro desciende
bruscamente luego del parto, llegando al 50% entre las 9-12 h y al 85% a las 48 h siguientes,
descenso ligado a la importancia de la absorcion de Ig por parte del neonato y al aumento de la
actividad funcional de la glandula mamaria, que al elevar su nivel de secrecién, produce una

dilucién de las mismas (Fernandez y col., 1995).

Entre los componentes inmunolégicos inespecificos Fernandez y col. (1995) indican que en el
calostro se encuentran factores antimicrobianos entre de los que destacan: Lisozimas, que
actua sobre el peptidoglicano de la pared celular de las bacterias, Lactoferrina, la cual provoca
la carencia de hierro en las bacterias que son exigentes en este factor para su desarrollo, y el

Complejo Lactoperoxidasa/Tiocianato/Agua Oxigenasa, que es indispensable para potenciar la



actividad colibacilar de los acidos calostrales.

Ademas del aporte en anticuerpos, el calostro es rico en proteina total y proporciona vitamina
A (Garzén, 2007). También el calostro tiene una funcion laxante, pues limpia el intestino de
residuos metabdlicos que se acumulan durante la vida fetal, llamandose a esta primera excreta

de los terneros “Meconio” siendo diferente de todas las restantes (Garzon, 2007).

El sistema inmune de los mamiferos se desarrolla de forma gradual durante la etapa fetal
dentro del ambiente aislado del dtero por lo que, en general, no se exponen a ningin antigeno
o agente patogeno hasta el nacimiento. Cuando nacen los animales tienen ya completo su
sistema inmune aunque su funcionalidad es menor que la de los adultos; mientras permanecen
los anticuerpos maternos en la circulaciéon sanguinea del neonato se impide la sintesis
endégena de anticuerpos, posiblemente por supresion de los linfocitos B y por neutralizacion
de los antigenos (Gémez-Lucia y col., 2006). Al nacimiento, los 6rganos linfoides primarios y
secundarios estan formados por células que se han desarrollado independientemente de la
estimulacién antigénica y el nimero de linfocitos circulantes es aproximadamente 30% de los
que se encuentran en un adulto. En terneros el nivel de linfocitos B se asemeja al de los adultos
aproximadamente a los 20 dias de vida, aunque la produccién de inmunoglobulinas se da inicio
unos dfas después de nacimiento. Por ejemplo, entre las 36 horas y 3 semanas de vida, la
produccion endogena de IgG, se estima en aproximadamente 1 gramo por dia (Gémez-Lucia y

col., 2000).

De forma similar a la inmunidad humoral, la inmunidad local y la mediada por células es
deficiente al nacimiento. La inmunidad local de mucosas se inicia en la primera semana de vida
con la sintesis de IgM, que dura de 3 a 5 semanas, mas tarde, aparecen la células productoras

de IgA que son las que predominan durante la vida adulta (Gémez-Lucia y col., 20006).
2.2 Placenta Bovina

La gestacion o prefiez de la vaca es un proceso continuo que comprende entre la concepcion y
el nacimiento de una o mas cria en 283 a 285 dias aproximadamente, dentro de la cual pueden

distinguirse los perfodos: embrional (42-45 dfas) y fetal. (Grunert y Ebert, 1999).



Contemporaneamente al desarrollo embrional, se desarrollan las membranas que constituyen la
placenta. La membrana mas superficial, que esta en contacto con el endometrio es el corion,
mientras que la membrana méas profunda es el amnios. El saco alantoideo es un espacio
formado por dos hojas de la membrana alantoides que esta entre el amnios y el corion,
conocida como la primera bolsa de las aguas, la que esta conectada con la vejiga por medio del
uraco que forma parte del cordén umbilical. El saco del amnios esta en contacto con el feto y
se le denomina segunda bolsa de las aguas, porque durante al parto esa bolsa es expulsada en
segundo término, después del primer saco (Gloobe, 1989). En general, la placenta es un
organo de intercambio con funciones especificas en el metabolismo, en la sintesis enzimatica y
hormonal como también en la termorregulaciéon. La enorme superficie formada por las
vellosidades coriales permite un amplio intercambio de sustancias entre la circulacién materna
y fetal. Ademas la placenta protege al feto de los dafios fisicos, de infecciones y de agentes

patégenos (Grunert y Ebert, 1999).

Las carinculas, ubicadas en los cuernos uterinos se ponen en contacto con formaciones
similares en la membrana fetal llamadas cotiledones, dando origen al placentoma. El contacto
utero-feto, o sea endometrio-placenta (por medio de carunculas y cotiledones) se llama
sindesmocorionico (Gloobe, 1989). La presencia de estos placentomas es lo que permite
clasificar morfolégicamente la placenta bovina como Cotiledonaria o Placenta Multiple.
Mientras que, en funcién de la penetracion del corion dentro de la mucosa del utero la placenta
bovina de clasifica como Mesocorial, en la que el corion entra en el endometrio sin llegar a
tocar los vasos sanguineos de la madre, impidiendo el paso de las Ig maternas (Redondo y
Fernandez, 2001)., razén por la cual los terneros nacen hipogammaglobulinemicos, es decir,
con baja concentracién de inmunoglobulinas en la sangre (Quigley, 2002a), o también
definidos como agammaglobulinemicos, es decir, sin inmunoglobulinas en la sangre (Weaver y
col., 2000), resultando de esta forma el calostro la unica fuente de inmunidad pasiva para el
ternero neonato (Weaver y col.,, 2000; Quigley y col., 2002; Godden 2008; Muller y Ellinger,
1981).

A consecuencia de la disposicién bicornual del utero de la vaca y por encontrarse casi siempre
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el feto dentro de uno de los cuernos se produce la forma asimétrica, alargada en media luna, de
la bolsa amniética (Figura 1). Al momento del parto puede, dependiendo de la disposiciéon de
las membranas fetales, ser impulsado hacia el canal cervical el alantocorion libre o bien el
amnios recubierto por el corion. LLa membrana corial, poco resistente, se rompe y en un 80-
90% de los partos aparece en la vulva la bolsa alantoidea, de paredes delgadas y de un color
amarillo-café (bolsa de agua) o la bolsa amnibtica, mas resistente, mas clara, de color azul
blanquecino. Esto ultimo se observa con mas frecuencia en los partos retardados (Grunert y

Ebert, 1999).

Figura 1. Disposicion de las envolturas fetales en la vaca. 1. Amnios; 2. Alantoides; 3. Corion;
4. Alantocorion; 5. Alantoamnios; 6. Amniocorion; 7. Saco vitelino; 8. Cordén umbilical; 9.
Bolsa alantoidea; 10. Bolsa amnidtica.

Fuente: Grunert y Ebert, Obstetricia del Bovino, Segunda Edicion, 1999.

2.3 Aparato digestivo del ternero y absorcion intestinal de inmunoglobulinas
2.3.1 Desarrollo del Sistema Digestivo

El aparato digestivo de los rumiantes al nacer funciona muy parecido al de los monogastricos
debido a que el rumen tiene un desarrollo muy rudimentario (Bacha, 1999), siendo el tamafio
del estomago anterior en conjunto (reticulo, rumen y omaso) casi igual al abomaso
(Cunningham, 1999, citado por Garzén, 2007). El agrandamiento del estémago anterior ocurre
con rapidez luego del nacimiento, pero la tasa de crecimiento depende del tipo de dieta
(Garzon, 2007). El tiempo que tarden los animales en desarrollar anatomica y funcionalmente

el rumen determina el ritmo al que los procesos digestivos pasan de depender de las enzimas
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producidas por el animal, a la relacién simbidtica que se establece con los microorganismos

ruminales (Bacha, 1999).

Al nacimiento los terneros se consideran pre-rumiantes, donde el abomaso constituye el
principal 6rgano del estomago relacionado con el proceso digestivo. Esta fase se extiende
desde el nacimiento hasta las 2 o 3 semanas de vida, cuando el ternero inicia el consumo de
alimentos sélidos, por tanto esta fase sera tan extensa como extenso sea el periodo en que no
se ofrezcan alimentos sélidos (Garzon, 2007). La estructura anatomica que permite este
proceso es la papila o gotera esofagica que comunica el es6fago con el abomaso, sin pasar por
los diverticulos anteriores (Bacha, 1999). La gotera esofagica son dos pliegues musculares que
se extienden en forma descendente desde el cardias hasta el omaso a lo largo de la pared del
reticulo (Bacha, 1999). Cuando se estimula, se observa la contracciéon de los musculos del
surco, lo que produce su acortamiento y retorcimiento. La accién de retorcimiento causa que
los labios del surco se junten, formando el conducto (Cunningham, 1999, citado por Garzon,
2007). El cierre de la gotera depende de un impulso nervioso via vagal que sélo sucede cuando
el animal mama de manera voluntaria y es independiente de la composiciéon quimica del liquido
consumido, en cambio si los animales son forzados a deglutir el liquido o beben para saciar su

sed, la gotera no se cierra y el liquido ingerido entra al rumen (Bacha, 1999).
2.3.2 Absorcién intestinal de macromoléculas

2.3.2.1 Proceso de Absorcion.

En la mayorfa de los mamiferos, después del nacimiento por un corto periodo de tiempo se
realiza absorciéon de macromoléculas intactas, siendo esto particularmente importante para la
absorcion de inmunoglobulinas calostrales las cuales se vuelven inactivas si son digeridas. Esta
absorcion ocurre por una via no selectiva (todas las Ig) donde las macromoléculas son captadas
en las células intestinales de absorcién (enterocitos) por formaciéon de tubulos en la base de las
micro-vellosidades apicales. Esos tabulos tocan por fuera las células para formar pequefas
vesiculas que pueden transportar el contenido a la membrana basolateral y liberar su contenido

hacia el espacio extracelular, desde donde las macromoléculas pueden ser absorbidas hacia la
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sangre (Hurley, 2009). Stott y col. (1979a), estudiaron la absorcién de macromoléculas desde el
lumen intestinal a la sangre de lechones y definieron la absorcién en dos fases: a) captaciéon o
internalizacién dentro del epitelio intestinal y b) transporte o subsecuente expulsion de las
macromoléculas hacia la circulacién sistémica. El cese de la captacion e internalizacién puede
ocurrir sin que el transporte necesariamente finalice. Igualmente, el transporte y la expulsion

pueden no ocurrir aunque la captacion e internalizacion pueden resultar de pinocitosis activa.

Este proceso de absorcion de macromoléculas ocurre solo en el yeyuno, no en el ileon. Las
macromoléculas son captadas por los enterocitos del fleon, pero son degradados dentro de los
lisosomas de la célula Hurley (2009). Bush y Staley (1980) indican que las micro-vellosidades
se desarrollan mejor en las células del yeyuno que en las células del fleon. Tdbulos apicales
estan presentes con la membrana trilaminar de los tubulos siendo continuas con las de las
micro-vellosidades. En las células del yeyuno los tibulos se extienden al area alrededor de los
nucleos localizados en el citoplasma apical. En la célula ileal, el nicleo tiende a estar en la
porcion del extremo basal de la célula, y los tdbulos estan a medio camino a través de la célula,
situacién que concuerda con otro estudio, realizado por Staley y col. (1972), quienes dieron a
los terneros un complejo Ferritina-IgG, la que fue consumida por los tubulares del complejo
apical de las células del yeyuno, pero no fue transportada mas alla del final de la célula apical.
En las células del {leon las soluciones de ferritina fueron transportadas hacia la base de las
células, pero no se observo que transitaran fuera de ella. En la misma publicaciéon Bush y
Staley. (1980), sefalan que la absorcién de anticuerpos se lleva a cabo enteramente en el
intestino delgado y el transporte a la circulacion es por vias linfaticas. Los anticuerpos aparecen
en la linfa dentro de 1 a 2 horas de la introduccién del suero calostral hacia el duodeno,

siempre que esto ocurra dentro de 27 horas después del nacimiento.
2.3.2.2 Receptores celulares de IgG.

La absorcion selectiva de inmunoglobulinas esta mediada por un receptor Fc especializado de
las células epiteliales inmaduras del intestino (FcRn) que tiene una estructura muy relacionada
con las moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) Clase I (Gémez-Lucia y

col., 2006). Doleschall y col. (2005) indican que el receptor Fc neonatal bovino ha sido



13

caracterizado y su expresion ha sido encontrada en multiples tejidos entre ellos la glandula
mamaria, el intestino delgado, rifiones e higado. Tizard (2009) indica que FcRn es una
molécula de la clase Id del CMH no polimérfica e indica que los genes de la clase Id no son
polimoérficos relacionados con la clase I y que no se localizan en el cromosoma de CMH, pero
se incluyen de todas formas por su relacion. En especifico, los linfocitos tienen receptores para
anticuerpos llamados Fc o FcR, ya que se unen a las regiones Fc de las moléculas de
anticuerpos. En general para las especies animales los Fc para IgG se denominan FcyR, ya que
se unen a la region gamma (y) de la IgG; del mismo modo, los receptores que se unen a la IgA
se denominan FcaR y los de IgE de llaman FceR. Para IgM estan identificados los receptores,
pero no estan caracterizados. En los leucocitos se han descrito tres tipos diferentes de
receptores para IgG denominados FcyRI (CD64), FcyRII (CD32) y FeyRIII (CD16), pero en
bovinos existe un unico FcR denominado Fcy2R que no esta relacionado a Fey, pero pertenece
a la familia de genes donde se incluye FcaRI (CD89). El Fcy,R se une solo a agregados de IgG,
bovina y es importante para promover la fagocitosis y la citotoxicidad celular dependiente de
anticuerpos (Tizard, 2009). Laegreid y col., 2002 describen al FcRn como un heterodimero
compuesto de dos polipéptidos asociados de forma no covalente, el $2-microglobulina y el
CMH Clase I cadena alfa homologa codificada por FCGRT (haplotipo gen Fec-receptor cadena
alfa).

Laegreid y col. (2002) en Estados Unidos estudiaron la variacién alélica en FCGRT (que
codifica la cadena alfa del FcRn) y lo asociaron con la variacion de la concentracion de IgG en
terneros después de la alimentacion con calostro en varias razas bovinas (incluyendo Hereford,
Angus y Holstein), definiendo cinco haplotipos para FCGRT bovino por observacion de
individuos homocigotos y analisis de segregacion, donde el haplotipo 1 estuvo presente en
todas las razas y parecen representar al estado ancestral del FCGRT del bovino, mientras que
los haplotipos 2 y 3 estuvieron presentes en numerosas razas (Hereford, Simmental, Charolais);
el haplotipo 4 estuvo presente en razas influenciadas por germoplasma de Bos indicus. Caso
especial fue Holstein en el cual solo encontraron el haplotipo 1. Para determinar la relaciéon de
cada haplotipo con la concentracién de inmunoglobulinas en los terneros los agruparon en

concentracién menor a 1,562 mg/dL en el grupo con falla en la transferencia pasiva (FPT) y
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aquellos con concentraciones supetiores a 7,781 mg/dL en un grupo de alta transferencia
pasiva (HPT) e identificaron los haplotipos en ellos y sus madres, determinando que la
presencia del haplotipo 3 en las madres se asoci6 con riesgo casi cuatro veces mas alto de crias
con FPT, terneros con haplotipo 2 tuvieron casi 6 veces menos probabilidades de estar en el

grupo de HPT.

En los rumiantes la absorcién de inmunoglobulinas no es selectiva pasando todas sus clases,
aunque la IgA se vuelve a excretar gradualmente (Tizard, 2009). Por su parte Doleschall y col.
(2005) encontraron que el gen de la cadena alfa de FcRn bovino tiene la misma organizacion

ex6n/intrén (siete exones y seis intrones) que el receptor en humanos y ratones.
2.3.2.3 Término del proceso de absorcion.

La permeabilidad intestinal disminuye probablemente porque las células epiteliales intestinales
que poseen FcRn son sustituidas por otras mas maduras que no expresan este receptor (Tizard,
2009). La Figura 2 ilustra la relaciéon temporal entre el cierre del epitelio intestinal, la absorcion
de IgG, la IgG calostral, y las IgG séricas del ternero. El proceso de absorcién macromolecular
es inicialmente alto en el primer amamantamiento, y entonces declina gradualmente. El cierre
intestinal para la captura de macromoléculas ha ocurrido cuando no hay mas macromoléculas
intactas que puedan absorberse. El cierre intestinal es un proceso continuo y gradual que se
inicia inmediatamente después del nacimiento y procede hasta que ya no hay transporte de
macromoléculas. El momento del cierre del epitelio es el momento después del nacimiento
cuando las macromoléculas (incluyendo Ig) ya no pueden pasar desde el lumen intestinal, por
las células intestinales hacia el sistema vascular del neonato. El cierre se completa en el ternero

cerca de las 24 horas después del nacimiento.

Stott y col., 1979a sefialan que la alta frecuencia de hipo y agammaglobulinemia en terneros
usualmente es interpretada como resultado de: a) inadecuada ingesta de calostro, b) baja
concentracion calostral de Ig, ¢) retrasada alimentacioén con calostro, o d) la temprana pérdida
de la capacidad de absorcién, y reafirma la importancia del periodo de permeabilidad intestinal

a las macromoléculas también sefialan que en los terneros a diferencia de otros neonatos, el
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cierre no es afectado por factores nutricionales, es decir el cierre del epitelio intestinal no
ocurre en los terneros por el inicio de la alimentacion calostral. Bush y col. (1971) y Kruse
(1970) determinaron el momento de cierre del epitelio intestinal al paso de macromoléculas en
base a las concentraciones de inmunoglobulinas séricas al nacimiento hasta la concentracion
maxima a la que se llega, definiendo a este lapso de tiempo como el periodo de absorcion, de
lo cual ademas Bush y col. (1971) indican que siguiendo a la concentracién maxima hay una
gradual disminucién en el contenido sérico, debido a una discontinuaciéon de la absorcion y
presumiblemente a un reflejo del catabolismo de las inmunoglobulinas en el suero y/o la
transferencia de ellas hacia otros pool metabdlicos, haciendo asi a la concentracién maxima

bastante evidente.

Stott y col. (1979a) estudiando la absorcién diferenciada de las tres principales clases de
inmunoglobulinas mediante inmunodifusién radial gel, en terneros Holstein alimentados con
diferentes cantidades de calostro y varios tiempos de inicio de la alimentaciéon calostral,
obtuvieron que los terneros con su primera alimentacion calostral al nacimiento (cero horas) el
cierre del epitelio intestinal ocurre aproximadamente a las 21 horas para IgG, a las 23 horas
para IgM y a las 23 horas después del nacimiento para IgA, es decir son aproximadamente 21
a 23 horas el periodo de absorcion, pero en los casos en que se retras6 la alimentacion inicial
en 24 horas, se redujo el periodo de absorcion a sélo 8 horas, y ademds reafirman la hipotesis
de el cierre espontaneo del epitelio, independiente de la alimentacién. Ellos encontraron altas
tasas de absorcion durante las primeras 4 horas después de la alimentacién inicial sin importar
la edad del ternero neonato en que ella ocurra, pero que esta tasa disminuye luego rapidamente,
indicando asf la influencia de la alimentacién con calostro en la estimulacion de la absorcién y
su participacién en el inicio del proceso de cierre intestinal. Asi los autores concluyeron que el
contacto de las células intestinales con el calostro ingerido excita inmediatamente la actividad
pinocitotica, con la rapida captacién de las moléculas disponibles y otras sustancias ingeridas
hacia las células, hasta que la cantidad finita de actividad pinocitotica llega a su fin, lo que
ocurre principalmente durante las primeras 4 horas después de la alimentacion donde deberia
ocurrir la mas alta tasa de absorcion; con el agotamiento de la actividad pinocitotica se

discontinda la captacién de macromoléculas hasta las células, pero el transporte y liberacion de
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éstas continua a través de perfodos remanentes de absorcion, hasta que el cese ocurra por

envejecimiento o maduracion de las células absortivas, lo que sefalarfa el cierre del epitelio.

Relationship bewteen closure, [gG absorption,
colostral IgG, and calf serum IgG.
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Figura 2: Relacién temporal entre el cierre del epitelio intestinal, la absorcion de IgG, las IgG

calostrales y las IgG séricas del ternero.
Fuente: Hurley (2009)

2.4 Transferencia de Inmunidad Pasiva

La transferencia de inmunoglobulinas desde la madre al neonato, denominada transferencia
pasiva, es importante para la protecciéon de los neonatos de las enfermedades infecciosas, e
indica que la fallida transferencia pasiva no es una enfermedad, pero es una condicién que

predispone al neonato al desarrollo de enfermedades (Weaver y col., 2000).

La ingestién y absorcidon de inmunoglobulinas calostrales son dos de los mas importantes
aspectos en la prevencion de enfermedades en terneros neonatos, ya que el ternero

virtualmente no adquiere Ig en el utero (Smith y Foster, 2007).

Smith y Foster (2007) citan a McGuirk y Collins (2004) para indicar que la transferencia de
inmunidad desde la ingestion de calostro es generalmente considerada como adecuada si la
concentracion sérica de IgG estd sobre 1.000mg/dL, y ellos dan las recomendaciones generales
que incluyen la alimentacion con 4 litros de calostro con mas que 50g/1 de IgG y menos que

100.000 ufc/ml de bacterias dentro de las primeras 6 a 8 horas de vida, mientras que Besser y
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col. (1991) y Davis y Drackley (1998), estos ultimos citados por Smith y Foster (2007) han
estimado que para lograr un exitosa transferencia pasiva en una ternera Holstein promedio de
43 kg, los productores deberfan alimentar con una masa minima de 100 gramos de IgG en la

primera alimentacion con calostro.

En el lado opuesto Quigley (2000), Godden y col. (2009a) indica que las terneras pueden ser
definidas con fallida transferencia pasiva (FPT) de las inmunoglobulinas calostrales protectoras
(Ig) si la concentracion sérica de Ig es menor a 10 mg/mL (10g/1) cuando son muestreadas

entre las 24 a 48 horas de vida.

Para que esta falla en la transferencia de inmunidad pasiva sea minima un exitoso programa de
manejo del calostro debe ser implementado para asi producir un suficiente volumen de
calostro limpio, de alta calidad, para proveer consistentemente a las terneras, dentro de las

primeras pocas horas de vida (Godden y col., 2009a).

Los factores que influyen en la transferencia pasiva de inmunoglobulinas en el ternero
incluyen el momento de la ingestion de calostro, el método y el volumen de calostro
administrado, la concentracién de inmunoglobulinas en el calostro consumido y la edad de la
madre. Se indica que también puede afectar la practica de hacer un fondo comun de calostro
(pool), la raza y la presencia de la madre y la presencia de acidosis respiratoria en el ternero

(Weaver y col., 2000).

Un estudio de 1993 realizado por the National Animal Health Monitoring System (NAHMS)
en National Dairy Heifer Evaluation Project NDHEP) evalu6 la transferencia de inmunidad
pasiva en terneros de lecherias en Estados Unidos, donde de un total de 2.177 terneros el 41%
present6 fallida transferencia de inmunidad pasiva, y estos animales experimentaron tasas de

mortalidad sobre el doble que los terneros con niveles séricos de IgG > 10mg/ml.

La primera alimentacién con calostro es una de las primeras oportunidades para la exposicion
de organismos como Escherichia colz, Salmonella spp., Mycoplasma spp., y Mycobacterinm avium ssp.
paratuberculosis (MAP), ya que algunos de ellos pueden ser diseminados directamente desde la

glandula mamaria de vacas infectadas o puede ser el resultado de la contaminaciéon con fecas



18

infectadas debido a inapropiada ordefia del calostro, manipulacién o procedimientos de

almacenaje (Swan y col., 2007).

Un método usado ampliamente para estimar el grado de transferencia de inmunidad pasiva en
los terneros es el uso del refractémetro, el cual funciona concentrando un rayo de luz a través
de una muestra liquida, midiendo la cantidad de luz reflejada o desviada de la trayectoria
original debido a los componentes de la muestra; en la sangre, las proteinas pueden causar que
la luz sea desviada, asi a mayor cantidad de proteinas, mayor es la cantidad de luz que es
desviada de su trayectoria original, por lo tanto el refractometro no mide las IgG del suero,
sino las proteinas totales séricas, las que tienen una correlaciéon en el ternero de 24 horas de

vida de 0.71, en aquellos alimentados con sélo con calostro (Quigley, 1999).

En base a las mediciones de proteina total los terneros son clasificados en: terneros con >5.5
g/dL tienen exitosa transferencia de inmunidad pasiva, terneros con proteina sérica entre 5.0 y
5.4 g/dL una transferencia medianamente exitosa de inmunidad pasiva y terneros con <5.0

g/ dL una incompleta transferencia de inmunidad pasiva, pero se sefiala que esta relacion no es

absoluta (Quigley, 1999).

La relacion entre la proteina total del suero y la IgG cambia con la edad recomendandose que
las mediciones sean realizadas en terneros de mas de un dia de nacidos y menos de 3 dias de
vida para asegurar que ya haya ocurrido la absorciéon de IgG en el intestino del ternero y que
deben realizarse lecturas separadas para terneros alimentados con suplementos de calostro que
aportan tipos de proteinas en diferente proporciéon al calostro materno, las que alteran las
lecturas del refractometro. Como recomendaciones mas practicas debe cuidarse la calibracion
del instrumento al igual que la temperatura de la muestra a analizar, la disminucién de la
cantidad de proteinas séricas totales de los terneros grandes en comparacion a los terneros
pequenos y que la medida de proteina depende del volumen de sangre, lo que tiene directa
relacién con la deshidratacion de los terneros en que el agua sale del torrente sanguineo,
concentrando los componentes de la sangre pudiendo causar lecturas muy altas de proteina

total (hasta 8.0g/dL) (Quigley, 1999).



19

El refractémetro es una herramienta cominmente usada en la practica veterinaria y provee una
medicion indirecta de la concentraciéon de proteina sérica. Debido a que las inmunoglobulinas
constituyen una gran proporcion de las proteinas en el suero del ternero neonato y la
concentraciéon de proteinas que no son inmunoglobulinas en el suero del ternero son
relativamente constantes el refractobmetro provee una representaciéon cercana de la
concentraciéon de inmunoglobulinas séricas (Calloway y col, 2002). Los mismos autores
sefialan que las recomendaciones generales de uso del refractémetro son que el punto de corte
para la determinaciéon de FPT y Adecuada Transferencia Pasiva (ATP) sean valores entre 5.0 a
6,0 g/dL, el cual es un rango muy amplio de evaluacién; por esta razén ellos realizaron
evaluaciones de dos refractémetros con compensador de temperatura y uno sin compensador
de temperatura para la determinaciéon de FPT en terneros comparando con la concentracién
sérica de IgG medida por RID. Ellos encontraron que para todos los refractometros
evaluados, la proporcion de terneros correctamente clasificados usando el valor 5,2 g/dL como
punto de corte fue mas alta que la proporcion de terneros clasificados correctamente usando
como punto de corte 5.5 g/dL para prevalencia de FPT (<0,87); en el otro extremo para todos
los refractometros la proporciéon de terneros correctamente clasificados usando como punto de
corte 5.2g/dL excedio la proporcion de terneros correctamente clasificados usando el punto de
corte 6.0g/dL para la prevalencia de FPT (<0,90). Concluyendo que los tres refractémetros
tuvieron un rendimiento similar en especificidad y sensibilidad, pero los refractémetros con
compensador de temperatura tienen limitaciones, como que el fabricante recomienda un
intervalo de 30 segundos entre la colocacion de la muestra en el prisma del refractometro y la
determinacion de la concentracién de proteina sérica que permitan equilibrar la temperatura y
que han sido disefiados para ser usados a temperatura ambiente. Ademas de recalcar el hecho
de que la proporcion de terneros correctamente identificados como con FPT o ADP es mas
alta cuando el punto de corte de las lecturas del refractémetro es 5.0 a 5.2 g/dL (Calloway y

col., 2002).

Goémez-Lucia y col. (2007) clasifican la técnica de inmunodifusion radial (RID), como una
prueba de reacciéon inmunoldgica secundaria y Gapper y col. (2007) la sefialan como una

técnica muy popular debido a su amplia disponibilidad y la simplicidad, aunque su costo en
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tiempo es alto. Ambos grupos de investigadores antes mencionados sefalan que la
metodologia consiste en aplicar las muestras tipicamente a los pozos de corte en un gel de
agarosa conjunto con el anticuerpo IgG bovina. Durante la incubacion, la muestra se difunde a
través del gel, con la IgG formando un complejo de precipitaciéon con el anticuerpo. El
diametro del anillo es proporcional a la cantidad presente de IgG. Una curva de calibracion se
construye con los estandares de concentracién conocida, y las incognitas se leen en contra de
esta curva. Gapper y col. (2007) discuten sobre el hecho de que el material de referencia
primario proporcionado por diferentes empresas puede variar entre una empresa y otra, siendo

esta una significativa variacién al comparar resultados.
2.5 Factores que afectan la transferencia de inmunidad pasiva

Las concentraciones séricas de IgG medidas entre las 24 a 48 horas de vida son comunmente
usadas para evaluar el éxito de la transferencia de inmunidad pasiva. Muchos factores
influencian la concentracién sérica de IgG incluyendo el sexo de la cria, la edad a la primera
alimentacion, peso vivo, cantidad de IgG consumida, calidad del calostro, entre otros (Quigley

y Drewry, 1998).

Refinando un poco mas los factores que influyen sobre la cantidad de Ig absorbida desde el
intestino del ternero neonato, ésta depende de la cantidad de calostro ingerido, la
concentracion de Ig en el calostro y la eficiencia de absorcion del intestino, siendo esta tltima a
su vez afectada por la edad del ternero en la primera alimentacién y el método de alimentacion

con calostro, siendo asf factores que también debemos considerar (Rajala y Castrén, 1995).
2.5.1 Edad ala primera alimentacién con calostro

Un buen ejemplo de los ensayos conducidos a determinar los efectos de la edad en la primera
alimentacion calostral fue el realizado por Rajala y Castrén (1995) quienes compararon la
concentracion sérica de IgG a las 24 horas de vida de terneros (n=15) destetados de sus
madres al momento del parto y terneros dejados con sus respectivas madres (n=15) y
alimentados por ellas sin ayuda externa; se encontré que de los 15 terneros dejados con sus

madres, 6 fracasaron completamente en su alimentaciéon (tiempo maximo de espera de 225
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minutos) y se encontrd, a través de un modelo de regresion lineal multiple (que explica la
variacion en la concentracion de IgG sérica a las 24 horas en un 58,6%), que cada 30 minutos
de retraso en el consumo del primer calostro disminuye la concentraciéon de Ig en el suero en
cerca de 2 mg/ml, cuando analizaron a los 30 terneros del estudio. Cuando se realizé el
modelo sélo con los terneros amamantados por sus madres, éste explico la variacién en un
65.2% e indicé un efecto aun mayor de la edad en el primer consumo de calostro en la
variacion de la concentracion de IgG sérica a las 24 horas, como se consideré un rango de IgG
sérica de 8 a 16 mg/ml como falla en la transferencia pasiva, el ensayo sefialé un 33% de
terneros amamantados por sus madres con FPT y 7% en el grupo de los terneros destetados al

nacimiento y alimentados artificialmente con FPT.

La relacién entre la edad del ternero, medida en horas del consumo de calostro con la
concentracion de Ig calostral, el calostro consumido y la eficiencia de transferencia de Ig
calostrales en los terneros, indica que el momento entre el parto y el primer consumo de
calostro es importante, ya que el mecanismo de pinocitosis por el cual se absorben las Ig
calostrales disminuye gradualmente hasta que casi desaparece en las 36 horas de vida (Besser y

col., 1991).
2.5.2 Método de alimentacion con calostro

Muchos otros autores indican que el método de alimentacién con que se entrega el calostro,
puede influenciar el volumen consumido durante la primera alimentaciéon y la exposicién a
patégenos, pueden afectar la transferencia pasiva de IgG y la salud de los terneros (Godden y

col., 2009b; Quigley, 1997).

En relacién a esto hay tres alternativas de alimentacion para el ternero neonato: la alimentacion
junto con la madre donde el ternero succiona el calostro directamente, la alimentacién a través
de mamadera o mediante una sonda esofagica, los dos ultimos con una cantidad conocida de

calostro.

En cuando a la alimentacién natural Godden y col. (2009b), reafirman la idea de la alta

ocurrencia de FPT (IgG sérica < 10,0 g/1) en terneros que son alimentados directamente por
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sus madres. Quigley (1997) y Quigley y Drewry (1998) sefialan que a los terneros que se les
permite mamar de sus madres generalmente logran menores concentraciones de IgG sérica y
son mas susceptibles a morbilidad y mortalidad que aquellos alimentados con mamadera, pues
consumen un menor volumen de calostro e inician este consumo mas tarde (horas después del
nacimiento) o ambos, en comparacion a los terneros alimentados por mamadera, ocasionando
una disminucién de la eficiencia aparente de absorcion (AEA) de Ig por permitirse la

maduracion del epitelio intestinal.

Los terneros demasiado grandes al nacimiento que sufren partos distocicos pueden sufrir
dificultades para levantarse por si mismos, retrasando asi su consumo de calostro, en otros
casos los terneros pueden fallar en encontrar las ubres de la madre logrando la alimentacién
con calostro de forma tardfa; la situaciéon se vuelve peor si las vacas tienen ubres colgando
cerca del suelo, pues la tendencia natural del ternero es el amamantarse hacia arriba, pudiendo

pasar horas tratando de localizar la ubre y puede consumir restos de cama o excrementos

(Quigley, 1997).

A pesar de lo anterior, esta en constante investigacion el efecto neural de la presencia de la
madre, el que podria mejorar la Eficiencia Aparente de Absorcion (AEA). En Finlandia, Rajala
y Castrén (1995) evaluaron la concentraciéon de IgG de los terneros que son amamantados por
sus madres y que permanecieron juntos versus los terneros separados de sus madres entre los
15 a 30 minutos después del parto y alimentados con calostro mediante un balde con pezén,
encontrando un mayor porcentaje de terneros con FPT en el grupo de terneros amamantados,
estando su edad en el primer consumo de calostro negativamente correlacionada con la
concentraciéon de Ig a las 24 horas de vida, con mayores variaciones individuales de la
concentracion. Las causas en el retraso de la primera alimentaciéon con calostro en los terneros
que permanecen con sus madres son principalmente pobre conformacién de ubres,
comportamiento maternal anormal y poco vigor del ternero. Otra dificultad de este manejo es
la imposibilidad de conocer el volumen real de calostro consumido lo que no permite

correlacionar el contenido de Ig del calostro con la Ig sérica del ternero post-consumo.

Dentro de la misma arista Fallon (1978) comparé el consumo de calostro y los niveles de Ig de
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dos grupos de terneros, donde 20 terneros fueron alimentados mediante baldes en presencia de
las madres, permaneciendo con bozales entre los periodos de alimentaciéon y 20 terneros que
fueron alimentados de la misma forma, pero en completa ausencia de la madre desde el
nacimiento, encontrando que el consumo no fue estadisticamente diferente para ambos
grupos, ocurriendo lo mismo con los niveles séricos de Ig. Quigley y col. (1995) sefialaron que
el fracaso de la transferencia de inmunidad pasiva es mayor cuando a los terneros se les
permite mamar, aunque la eficiencia de absorcién es mejorada. Terneros dejados con sus
madres por 72 horas pueden ser expuestos a un mayor nimero de organismos infecciosos
asociados a la madre y al medio ambiente, aumentando asf el riesgo de enfermedades; ellos
evaluaron la alimentaciéon con mamadera o amamantamiento natural y alojamiento en corrales
individuales o colectivos, encontrando diferencias altamente significativas en la IgG sérica
entre los métodos de alimentacién, siendo superiores las concentraciones para el grupo
amamantado por sus madres, sin encontrar una base biolégica para esta mejoria en la
absorciéon o estudios con resultados similares. En relacion a la severidad de las diarreas
encontraron que ésta es afectada por el medioambiente, sin tener en cuenta el método de
alimentacion con calostro. En posicién opuesta a los resultados de Besser y col. (1991) quienes
observaron tasas de FPT de 61%, 19% y 10% en terneros de lecherfa que recibian calostro via
succion de la madre, succiéon desde mamadera y administraciéon via sonda esofagica,

respectivamente.

Una revision de los experimentos que comparan la alimentacién con sonda esofagica y
mamadera explica que, la sonda es conveniente y rapida para ser utilizada, pero se sabe que ésta
no gatilla el reflejo de la gotera esofagica resultando en la depositacién de calostro en los pre
estomagos, mientras que cuando se utiliza la mamadera, la succién si gatilla este reflejo
depositando el calostro directamente hacia el omaso y abomaso donde estos rapidamente
pueden vaciarse hacia el intestino delgado para ser absorbidos, por lo tanto el uso de la sonda
esofagica tiene implicita la desventaja del retraso del vaciamiento del calostro desde los pre
estdmagos hacia el intestino delgado lo que resultaria en una pobre absorcion de IgG (Godden
y col., 2009b), aunque otros estudios (Adams y col., 1985; Besser y col., 1991; Kaske y col,,

2005) indican que ya sea con mamadera o sonda esofagica, se logra aceptable transferencia
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pasiva, siempre que exista suficiente volumen de calostro consumido y éste sea consumido tan

pronto como sea posible después del nacimiento .

Se recomienda que la sonda esofagica debe ser utilizada primero cuando los terneros no
pueden o no quieren consumir voluntariamente el calostro y segundo cuando se desea dar una
cantidad fija de calostro en la primera alimentacién. Aunque su uso tiene implicitas varias
desventajas o inconvenientes como son el riesgo de dafio de epiglotis, laringe u otros érganos
orales de las terneras durante su uso en razas pequeflas como Jersey o cuando se utiliza una
sonda dafiada (sin la bola del extremo, tubo cuarteado, roto o bordes con filo cortante). Otro
inconveniente es la limpieza y desinfeccion de la sonda esofagica entre usos para evitar una
inoculacion bacteriana directamente al tracto intestinal durante la alimentaciéon. Una dificultad
que también puede presentarse es dar un exceso de calostro que sobrepasa la capacidad del
rumen, pudiendo ser este exceso aspirado hacia los pulmones causando neumonias. Pero mas
importante aun es la correcta utilizaciéon de la sonda, ya que la ternera debe estar de pie (o
dectbito dorsal), preferentemente para evitar la aspiraciéon de calostro a los pulmones, la
insercion de la sonda o tubo debe ser lenta y suave por la boca de la ternera y por dentro del

esofago (Quigley, 2002b).

En relacion al uso de sonda esofagica Adams y col. (1985) evaluaron las concentraciones de
IgG séricas de 52 terneros (Holstein, Ayrshire, Jersey, Guernsey) alimentados con calostro a
través de mamaderas y sondas esofagicas concluyendo que el método de administracién no
tuvo efecto en la tasa de absorcion de IgG durante las primeras 12 horas de vida después del

nacimiento.

Otro ensayo en el mismo tema evalué un sustituto de calostro utilizando mamadera y sonda
esofagica y dos volumenes (1,5 y 3,0 litros) no encontrando diferencias estadisticas en la IgG
(mg/ml) a las 0 horas de vida entre los volimenes o métodos de alimentacién entre los 4
grupos, pero la concentracion de IgG a las 24 horas de vida fue estadisticamente mas alta para
el volumen 1,5 litros suministrado en mamadera, mientras que con 3,0 litros el método de
alimentacién no tuvo efecto en la IgG sérica y la proteina total sérica (g/dL) a las 24 horas de

vida; todo lo cual, permitié concluir a los autores que ante limitados volimenes para alimentar
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a los terneros, los productores deberfan preferir la alimentacion mediante mamaderas Godden

y col. (2009b).

Entre las causas para desalentar el uso de la sonda esofagica esta el que su uso para alimentar
con grandes volumenes de calostro ha sido asociado con disminuciéon de la AEA y una baja
concentracion de IgG sérica comparado con el calostro administrado via mamadera (Quigley y
Drewry, 1998). También se ha estimado que son 2 a 4 horas el tiempo que tarda el calostro
suministrado por sonda esofagica en pasar del rumen, donde fue depositado, hacia el omaso y
abomaso, provocando asi la disminucion en AEA (Lateur-Rowet y col.,, 1983, citados por
Quigley y Drewry, 1998). Mientras que también se contempla la sonda esofagica solo como un
medio para suministrar el calostro rechazado por los terneros amamantados con mamaderas o
baldes, o para alimentar a terneros que nacen extremadamente débiles y por eso incapaces de

realizar succion.
2.5.3 Aporte de Inmunoglobulinas del calostro

Es necesario reafirmar la idea que el término “Calostro” debe ser utilizado unicamente para la
primera secrecion lactea producida después del parto. Sobre esta base Fortin y Perdomo (2009)
indican que la composicion del calostro varfa ampliamente debido a una gran variedad de
factores que incluyen la historia clinica de la vaca, el volumen producido (siendo el calostro de
vacas de alta producciéon menos rico en Ig por efecto de dilucién), la época del ano, la
nutricién de la vaca en el periodo seco y la raza. Estos autores determinaron la calidad del
calostro bovino (densidad y concentracion de IgG) segun la lactancia de la vaca, separandolas
en primera, segunda, tercera, cuarta o mas lactancias; encontrando que la densidad
(determinada por calostrometro) fue mayor para las vacas en la tercera lactancia, seguidas por
aquellas de la segunda lactancia, cuarta y primera lactancia, siendo todos los grupos
estadisticamente diferentes, encontrando el mismo orden en la concentracién de IgG (mg/ml,

medida por inmunodifusion radial).

Siendo mas especificos en relacion a los factores que determinan el contenido de Ig del

calostro Bacha (1999) enumer6 la edad de la vaca, el nimero de partos, la raza, el programa de
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vacunacion, la ocurrencia de parto prematuro, la ocurrencia de lactancia prematura (pérdida de
leche), tiempo transcurrido después del parto, estado de salud sanitario general e individual de
la ubre o factores de manejo del calostro como el tiempo y la temperatura de almacenamiento.
El mismo autor cita a Aldridge y col. (1992) quienes afirman que las vaquillas poseen menores
concentraciones de Ig que las vacas adultas debido a que estas ultimas han recibido una
estimulacién antigénica continua durante mas tiempo y ademas poseen una glandula mamaria
con una capacidad secretora superior y un mecanismo activo de transporte de Ig mas eficaz.
Otro autor citado por Bacha (1999) es Fowler (1998) quien sefial6 que debido a que la
transferencia de Ig hacia el calostro se realiza durante las tltimas 2 a 4 semanas de gestacion,
un parto prematuro o un perfodo seco excesivamente corto originan calostros bajos en Ig. Los
partos inducidos tanto por glucocorticoides como prostaglandinas reducen en general los
niveles de Ig y especificamente IgG. Chelack y col. (1993) indican que la concentracion de Ig

disminuye con cada ordefia y las vaquillas producen menos Ig que las vacas.

Para mostrar el efecto de la dieta de preparto en la concentracion de Ig del subsecuente
calostro, Quigley y Drewry (1998) citan un ensayo realizado por Hough y col. (1990) quienes
alimentaron hembras Angus con 100% o 57% de los requerimientos de proteina cruda y
energfa indicados por NRC, desde los 90 dias preparto y evaluaron la concentracion de Ig en el
calostro y suero de terneros alimentados con 1 litro de calostro 4 veces al dia. No encontraron
diferencias en las concentraciones de calostro ni de suero, pero los terneros alimentados con
calostro proveniente de vacas con restricciones nutricionales tuvieron una disminucion de la
absorcion de IgG del 21,8%, aunque por otro lado estan los estudios de Olsen y col. (1981ay
1981b) y Halliday y col. (1978) quienes reportaron diferencias minimas en la composicion de Ig

calostral y la habilidad del ternero para absorbetlas.

El volumen de calostro producido podria afectar negativamente la concentracion de Ig's del
calostro (Pritchett y col.,, 1991). Guy y col. (1994a y b) y Winger y col. (1995) postulan que la
relacién negativa entre el volumen de calostro y la concentracion de IgG calostral podria estar
relacionada al inicio de la lactancia en las vacas en la proximidad del parto, es decir, si la

lactogenésis da inicio antes del parto, la leche podria efectivamente diluir la concentraciéon de
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IgG acumulada en la ubre durante la calostrogenésis.

En relacién al efecto del nimero de lactancias Muller y Ellinger (1981) compararon la
concentracion de Ig calostral en vacas segun el numero de lactancias de la madre, no
encontrando diferencias significativas entre aquellas de la primera, segunda y cuarta lactancia y
concentraciones significativamente altas para las vacas de la tercera lactancia; Pritchett y col.
(1991) también concluyeron, al evaluar 919 vacas Holstein, que la concentracion media de IgG,
fue equivalente para las vacas de la primera y la segunda lactancia. Igual afirmacién realizaron
Tyler y col. (1999) entre vacas de primera y segunda lactancia. Por estas razones es posible
desalentar el descarte de calostro de vacas por el sélo hecho de ser de la primera lactancia.
Saucedo-Quintero y col. (2004a) compararon concentraciones de inmunoglobulina a través de
calostrometro de vacas de primera, segunda, tercera y cuarta o mas lactancias (Holstein)
encontrando en vacas de primera, segunda y tercera lactancia (103,43%9,80; 87,86+£5,70;
98,05£6,12 mg/ml de Ig, respectivamente) fue supetior la concentracién de inmunoglobulinas

del calostro de primer ordefio (p<<0,05) que en vacas de cuarta o mas lactancia (78,64%5,53

mg/ml).

Diferencias entre razas fueron evaluadas por Muller y Ellinger (1981) quienes midieron la
concentracion de Ig en el calostro de vacas de razas bovinas, encontrando en Jersey 9,0%,
Ayrshires 8,1%, Brown Swill 6,6%, Guernseys 6,3%, y en Holstein 5,6% de Ig, sefialando la

importancia de la raza en el aporte de inmunoglobulinas del calostro.
2.5.4 Cantidad de calostro consumido

De forma tradicional se ha recomendado la ingesta de un minimo de 2 litros de calostro dentro
de las primeras horas después del nacimiento, preferentemente dentro de 30 minutos y en
forma adicional 2 litros de calostro consumidos entre las 6 y 12 horas después del nacimiento,
asumiendo que estas cantidades aseguran una exitosa transferencia pasiva de inmunoglobulinas

(Quigley, 1997; Mella, 2003).

Pero sobre la recomendacion anterior hay algunas variaciones, por ejemplo Cano (2010) y

McGuirk y Collins (2004) recomiendan alimentar a terneras Holstein con 4 litros de calostro lo



28

mas pronto que sea posible después del nacimiento y que contenga mas de 50g/1 de IgG y
menos de 100.000 ufc/ml de bacterias. Quigley (2002) sefiala que la recomendacién actual es
alimentar a terneras Holstein con 3.8 litros de calostros en la primera alimentacién, pero sefala
que en muchos casos el animal no desea o no puede consumir tal cantidad en una sola

alimentacion, requiriendo el uso de sonda esofagica.

A través de las encuestas realizadas por The National Animal Health Monitoring System en
1993, se determiné que en Estados Unidos el 62,5% de las lecherfas alimentan de forma
manual a los terneros y terneras, ya sea con mamadera o baldes y de éstos el 46,6% son
alimentados con mas de 2 cuartos (1,892 litros) de calostro, pero menos de 4 cuartos (3,784
litros) en las primeras 24 horas de vida, mientras que el 32% son alimentadas con 4 cuartos o

mas de calostro (3,784 litros).

Lanuza (2006) de INIA Remehue extiende su recomendacién a una alimentacién post-
nacimiento de 1,5 a 2,0 litros y repetir esto 6 a 8 horas después y luego 2,0 litros por raciéon dos

veces al dia por 2 a 3 dias.

Otro tipo de recomendacion sobre la cantidad de calostro que deben consumir los terneros es
la sefialada por Fortin y Perdomo (2009) que citan a Chacén (2009) quien afiade a la
recomendacién tradicional, el alimentar en un 10% del peso vivo de la ctfa con calostro
durante varios dias luego del nacimiento, siendo importante no olvidar que la capacidad del
abomaso al nacimiento es de sélo 2 litros, por lo tanto no deberfa excederse dicha cantidad por

toma (Bacha, 1999).

Stott y col. (1979b) evaluaron la tasa de absorciéon de Ig comparando diferentes edades de
alimentacion inicial y cantidades de calostro como alimento; las evaluaciones fueron a las 0
horas de vida y desde entonces cada 4 horas hasta las 24 horas, en terneros alimentados con
0,5 litros, 1,0 litros y 2,0 litros; ellos encontraron que las mas altas tasas de absorcién ocurren
en las primeras cuatro horas después de la alimentacién, pero los grupos de terneros
alimentados con 0,5 y 1,0 litros mostraron mas lenta tasa de absorcion de IgG, a las 8 horas

después de la alimentacion, este mismo grupo aumento su tasa de absorciéon después de la
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segunda alimentacion, ya sea con 0,5 o 1,9 litros a las 12 horas postparto, aumento que no
ocurrié en los terneros alimentados con dosis de 2,0 litros, lo que indica segin los autores que
la alimentacion inicial con 2,0 litros de calostro suministra suficiente volumen para realizar

contacto y saciedad plena de las potenciales células absortivas del intestino.
2.5.5 Cantidad de IgG consumida

Ya que la cantidad de inmunoglobulinas en el calostro es dificil de determinar y la prueba para
las Ig séricas del ternero antes de las 24 horas de vida, no sélo es costosa, sino que también
consume tiempo, Davis y Drackley (1998) sugieren como una regla general que 100 gramos de
IgG deben ser consumidos por el ternero tan pronto como sea posible después del nacimiento

pata lograr 10g/1 de IgG sérica.

Sin embargo, es necesario considerar que el volumen de calostro a entregar para lograr los 100
g de IgG varfa segin el volumen de plasma del ternero, que ha sido estimado puede variar
entre 6,5% y 14,5% del peso vivo (Elizondo, 2007b), la eficiencia aparente de absorcién que
varfa entre 21% y 50% y la concentraciéon de IgG del calostro que debe ser como minimo
50g/1 pata realizar un aporte considerable a la inmunidad pasiva del ternero (Godden y col.,

20094).

Cano (2010) amplia los rangos al indicar que la masa total de Ig que necesita el ternero para
alcanzar niveles circulatorios apropiados, es de 100 a 150 g de IgG calostral, y si el ternero se
alimenta en forma natural con 2,5 litros de calostro, se requiere que este tenga 40 a 60 gramos

de IgG,/1 para alcanzar una masa de IgG mencionada.

Mediante ensayos de alimentaciéon con gammaglobulinas por unidad de tamafio metabdlico
usando diferentes lotes de calostro que difieren en el contenido de gammaglobulinas, Bush y
Staley (1980) determinaron que la cantidad de inmunoglobulinas consumidas, pero no la
cantidad total de calostro, es el factor que determina de forma primaria la concentracion sérica

de los terneros.
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2.5.6 Suplementos y Sustitutos o reemplazantes de calostro

En las granjas pueden en ocasiones experimentar periodos en los cuales un adecuado
suministro de calostro limpio, de alta calidad, fresco o almacenado no esta disponible para
alimentar a todos los terneros recién nacidos. Contribuyendo a este problema, algunos
productores pueden descartar calostro proveniente de vacas que resultaron positivas a M. avium
subsp paratuberculosis, a virus de Leucosis bovina o a M. bovis mastitis. Bajo tales circunstancias
el uso de suplementos de calostro o sustitutos de calostro puede ofrecer a los productores una
conveniente via para mejorar los niveles de inmunidad pasiva en las terneras mientras se reduce

el riesgo de exposicion a patégenos a través del calostro (Godden, 2008).

El término “suplemento de calostro” debe referirse a aquellas preparaciones destinadas a
proporcionar <75 g de IgG/dosis y que no estén formuladas para sustituir por completo al
calostro. Los suplementos se formulan para administrarse junto con el calostro y para
incrementar la concentraciéon de IgG, proporcionando ademas los nutrimentos que son

inherentemente variables en el calostro (como por ejemplo, la vitamina E) (Quigley, 2002a).

Un “sustituto o reemplazante de calostro” debe contener una cantidad adecuada de IgG (>75
g de IgG/dosis), contemplando dos alimentaciones con este y deben propotcionar todos los
nutrientes requeridos para las terneras es decir, energfa, carbohidratos, lipidos, vitaminas y

minerales (Quigley, 2002a).

Kehoe y col. (sin fecha de publicacién) del Departament of Dairy and Animal Science of The
Pennsylvania State University sefialan que los productos suplementos son incapaces de levantar
la concentraciéon de IgG en la sangre sobre 10mg/ml o 10g/1. Cualquier producto que es capaz
de elevar la concentracién de IgG sérica sobre los 10mg/ml puede ser llamado sustituto de
calostro. Esta definicion esta dada por diferencias entre los autores sobre cual es la
concentracion de IgG que deben contener los sustitutos de calostro. Por ejemplo, Godden
(2008), Quigley y col. (2002) sefalan que los sustitutos o reemplazantes de calostro deben
contener un minimo de 100g de IgG por dosis, proporcionando una fuente nutricional de

proteinas, energfa, vitaminas y minerales y estan disefiados para reemplazar completamente el
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calostro materno.

No todos los productos sustitutos de calostro han demostrado ser efectivos en disminuir los
casos de FPT, que es su objetivo primario, debido a concentraciones insuficiente de IgG por
dosis o debido a su fuente de origen (pueden ser de suero, plasma o calostro, estos ultimos los
ideales) (Smith y Foster, 2007; Quigley, 2002a).Por ejemplo Chelack y col. (1993) al evaluar
métodos de deshidratacion de calostro para elaboracion de sustitutos de calostro, encontraron
que la materia prima ideal por concentracion de IgG, fue el calostro de primera y segunda
ordefia de vacas multiparas y que el secado por congelacion es mas eficiente en mantener las
inmunoglobulinas funcionales, aunque el secado por atomizacion requiere una inversion inicial
menor al igual que menores costos de mantencion, requiere también menos tiempo y menos
costos energéticos. Por tales razones las técnicas de fabricacion y la materia prima pueden ser

parte de los factores condicionantes del éxito de los sustitutos de calostro.

Otro punto de discusion trata sobre el hecho que las inmunoglobulinas provistas por los
sustitutos de calostro no proporcionan proteccion contra los patégenos especificos de cada

lecherfa, estando sus ventajas en la composiciéon y calidad constantes (Jones y col., 2004).
2.6 Salud del ternero neonato

La salud y el manejo de los animales de reemplazo son componentes importantes de la
rentabilidad de todo el rebafio como sefialan McGuirk y Ruegg (2008). Las mismas autores
seflalan que la productividad del rebafio puede ser impactada en forma negativa por el
crecimiento retardado de los terneros, la baja de producciéon de leche de los animales que
experimentan enfermedades crénicas cuando terneros, diseminaciéon de enfermedades
infecciosas de los terneros a las vacas adultas, mayores costos de atencion veterinaria y la
oportunidad limitada de seleccién genética debido a la alta mortalidad de los animales de
reemplazos, ademas que de todos los animales que estan en los rebafos las mas altas tasas de
morbilidad y mortalidad ocurren en las terneras entre el nacimiento y el destete. Las mismas
autores seflalan que a través de El Proyecto Nacional de Evaluacion de Vaquillas lecheras

auspiciado por SNMSA (EI Sistema Nacional de Monitoreo de Salud Animal) de los Estados
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Unidos se encontré que la diarrea fue responsable del 52,2% de la mortalidad seguido por
problemas respiratorios (21,3%), trauma (2,4%), problemas de articulaciones y ombligo (2,2%)
y otras causas o desconocidas (21,9%). La simple exposicion a los agentes infecciosos no es
causa suficiente para el desarrollo de enfermedades en terneros. En la cria de terneros la
diferencia entre salud y enfermedad, a menudo es minima en el delicado balance que equipara
al ternero y los factores ambientales con los agentes bacterianos, virales o parasitarios a los
cuales estara expuesto el ternero. Los agentes infecciosos que son capaces de causar plagas,
neumonfa o septicemia en terneros jovenes son indetectables; las terneras inevitablemente
estaran expuestas, muchas se infectaran pero sélo unas cuantas se infectaran si se minimizan
los factores relevantes y las fuentes de infeccion se diluyen o se eliminan. Los tres problemas
mas importantes de las terneras jovenes son la septicemia, diarrea y neumonia. Las autoras

definen a grandes rasgos estos problemas de la siguiente forma:

- Septicemia. Cuando una ternera tiene septicemia tiene organismos que producen
enfermedades o sus toxinas en la sangre. Es usualmente el resultado de una infeccion
bacteriana que se presenta mientras la ternera esta en el utero, durante o inmediatamente
después del nacimiento. La ruta de infeccion puede ser la sangre de una madre enferma, una
placenta infectada, el extremo del cordon umbilical de la ternera, la boca, la nariz (inhalacién) o
una herida. Los sintomas tempranos de la septicemia pueden ser tenues, pero las terneras
afectadas usualmente estan deprimidas, débiles, no se quieren parar y succionan mal dentro de
los 5 difas de nacidas. Se pueden presentar articulaciones hinchadas, diarrea, neumonia,
meningitis, ojos nublados y/o un ombligo hinchado. La fiebre no es un hallazgo consistente
en terneras con septicemia. Muchas tienen temperaturas normales o subnormales. La mayoria

de terneras septicémicas tienen una historia de ingestion inadecuada de calostro.

- Diarrea. La diarrea es la causa mas comin de muerte en terneras jovenes y casi siempre se
puede evitar con buen manejo. El periodo de riesgo mas alto es desde el nacimiento hasta
aproximadamente un mes de edad. Los signos clinicos de la diarrea empiezan (en orden de
severidad) con produccién de heces o fecas ligeras y acuosas, aparicion de signos de

deshidratacién (ojos hundidos, membranas y mucosas secas, pelo aspero), las extremidades del



33

ternero o terneras son frias al tacto, pérdida del apetito, dificultad para levantarse,
imposibilidad de levantarse y pérdida de conciencia. Las bacterias, virus o parasitos pueden
causar diarrea en los terneros, y usualmente la ternera se infecta con mas de un agente. La edad
de inicio de la diarrea puede usarse como guia para los agentes mas probables, pero el color y
la consistencia de las fecas no son indicadores confiables de la causa de diarrea. Los agentes

que con mayor frecuencia son responsables de la diarrea en terneros son:

- E. coli: La mayoria de terneros se enferman dentro de los primeros tres dias de vida. La
deshidrataciéon es usualmente severa y puede causar la muerte antes de que se desarrolle la
diarrea. El curso de la enfermedad es rapido, desde la debilidad, diarrea, deshidratacién a la
muerte puede ser menos de 24 horas. Los antibidticos rara vez afectan el desenlace de esta
enfermedad; la administracion de electrolitos es critica para la supervivencia. La vacunacion de

las vacas secas y una buena administracién de calostro pueden eliminar este problema

- Salmonella species: Esta es una causa importante de diarrea y las terneras infectadas tienen
riesgo de desarrollar septicemia. Se deben usar antibidticos efectivos para prevenir la
bacteriemia. Se presentan en terneras de entre los 5 y 14 dias de nacida. En las heces se puede
observar sangre y restos de intestinos. Las terneras son lentas para responder al tratamiento y a

menudo estan enfermas entre 1 y 2 semanas.

- Clostridium perfringens Tipo C: Hay varios tipos de C. perfringens; el tipo C puede ser la causa
de diarrea. Es tipico que cause una subita debilidad o muerte. Se pueden observar sintomas de
colico o del sistema nervioso antes de la muerte. El examen post morten muestra hemorragia

caracteristica en los intestinos.

- Rotavirus: Se encuentra en las heces de muchas terneras de entre 1 y 30 dias de nacido. La
diarrea usualmente se desarrolla entre 3 y 7 dias. El calostro de vacas vacunadas puede
proteger a los terneros por hasta 4 dfas. La infeccion puede ser de corta duraciéon pero la

cubierta intestinal debe recuperarse del dafio

- Coronavirus: Se encuentra cominmente en los terneros, pero no todos ellos presentan diarrea.

El patrén de eliminacion de fecas y el inicio de la diarrea es similar al rotavirus. El calostro de
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madres vacunadas ayudara a prevenir la enfermedad en terneras de hasta cuatro dias de

nacidas.

- Virus de la Diarrea Bovina (BI”D1”, sigla en inglés): Puede causar diarrea en terneros jévenes,

pero rara vez causa diarrea en terneras jovenes.

- Cryptosporidium parvumr: Parasito importante que es muy prevalente en lecherias y es capaz de
producir por si mismo diarrea o en combinacién con otros agentes. Las terneras usualmente
se infectan poco después del nacimiento y desarrollan diarrea aproximadamente entre 5 o 7
dias de nacida. Las terneras que no tienen buena inmunidad de calostro o que estan estresadas

por el frio o por nutricién inadecuada son particularmente susceptibles.

Eimeria spp: Las terneras entre 7 dias y 4 a 6 meses se consideran en riesgo. Una vez que se
desarrolla la diarrea es muy dificil de tratar. Las infecciones subclinicas reducen la resistencia

de las terneras a otras infecciones y disminuyen el crecimiento.

Pese al hecho de que difiere el agente, la enteritis resultante es notoriamente consistente en
términos del cuadro clinico que presenta. lLas terneras con diarrea consistentemente tienen
algun grado de deshidratacion. La deshidratacién puede ser mortal y puede determinarse por
observacion de signos clinicos tipicos (Cuadro 3). En la mayoria de los casos de diarrea fatal,
los terneros mueren de deshidratacién y pérdida de electrolitos, no por los agentes infecciosos
causantes de la diarrea misma. Los niveles de glucosa en la sangre son bajos y se puede
presentar un coma hipoglicémico en terneras que estan en alojamientos frios y a las que se les

suspende la leche o un reemplazo de la leche por mas de una comida.
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Cuadro 3. Valoracion de la deshidratacion en terneros.

Signos Clinicos Porcentaje de Deshidratacion
Pocos signos clinicos < 5%
Ojos hundidos, falta de elasticidad de la piel durante 3-5 67 %
segundos
Depresion, falta de elasticidad durante 8-10 segundos,

membranas mucosas secas S0
Recostada, extremidades frias, pulso malo 11-12 %
Muerte > 12%

Fuente: McGuirk y Ruegg (2008).

- Neumonia. La neumonia es una inflamacién de los pulmones. Ios signos clinicos de
neumonia incluyen descargas nasales, tos seca, temperatura corporal de > 41° C, problemas
respiratorios y apetito disminuido. Wattiaux (2005) es mas especifico para detallar los signos
clinicos de neumonia indicando que se presentan de la primera a la tercera semana de vida:
descargas nasales (delgada y aguda o densa y purulenta), tos seca, temperatura rectal mayor a 41
°C, lesiones en los pulmones, molestias respiratorias (dificultad para respirar o disnea) y diarrea.
La inmunidad pasiva dada por alimentacién con calostro protege a las terneras en el primer
mes después del nacimiento, ya que sélo algunos casos de neumonia ocurren en esa época. El
pico de incidencia ocurre entre los 40 y 50 dias después del nacimiento ya que este es el punto
mas bajo en la concentracién de anticuerpos en la sangre; en las terneras jovenes, la
inmunoglobulina A (IgA) es la inmunoglobulina que esta en mayor concentracioén en la parte
superior del tracto respiratorio y de los pulmones (mucosa respiratoria) sin embargo, la
inmunoglobulina G (IgG) predomina en los pulmones de animales infectados. Las terneras con
una resistencia inmune reducida o bien que se encuentran bajo la influencia continua de un
gran numero de microorganismos es mas factible que desarrollen neumonia, la resistencia de
la ternera a neumonia puede ser menor cuando la alimentacién, instalaciones y practicas de

manejo son inadecuadas.
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Las terneras que desarrollan neumonia antes del destete frecuentemente comparten los mismos
factores de riesgo que las que presentan diarrea: fallida o incompleta transferencia de
inmunidad del calostro, exposiciéon prolongada al ganado adulto, y/o limitaciéon de ventilacién
en alojamientos calientes. L.os hatos a menudo experimentan inicios de neumonia que se
presentan en un numero de terneras al mismo tiempo. Las terneras que desarrollan neumonia

cronica rara vez se recuperan completamente y deben ser eliminadas.

Los agentes son usualmente uno o una combinacién de los siguientes: Pasteurella haemolytica,
Pastenrella multocida, Mycoplasma dispar, Mycoplasma bovis, Hemophilus somnus, Actinomyces pyogenes,
BU'DV, BRSV, IBR/PI3 y Salmonella Dublin. Los tres primeros agentes mencionados son los
mas importantes en las terneras jovenes de lecherfa. En muchos rebafios el primer episodio se
presenta antes del destete y tan pronto como a las dos semanas de vida siendo pasadas por
alto. Las investigadoras McGuirk y Ruegg (2008) completan su revisiéon indicando que la
persistencia de los agentes que causan diarrea, neumonia y septicemia en el entorno, es la razéon
mas importante para el inicio de problemas con terneras y terneros en lecherfas. Usualmente la
fuente de infeccion son las heces de vacas normales adultas en alojamiento compartido y las
terneras, ocasionalmente el agua, los utensilios de alimentacién, roedores, pajaros, mascotas o
gente pueden ser fuente de infeccién para los terneros. Dependiendo del tiempo de inicio de
la enfermedad, la fuente mas probable de infeccién puede ser identificada, asi los problemas
que se presentan dentro de 5 dias del nacimiento usualmente tienen su fuente en el entorno de
la madre o la pariciéon y después de los 7 dias de edad los problemas se desarrollan de una

fuente en el entorno del ternero.

Las diarreas neonatales en Europa fueron revisadas por San Miguel (2003) quien cita un
estudio realizado por Gunn y Stott (1997) sobre las pérdidas econémicas asociadas a los brotes
de diarreas neonatales en terneros. Estos autores evaluaron 7.574 animales en riesgo con una
morbilidad (porcentaje de animales afectados de los animales en riesgo) del 48% estimando
que el costo medio por animales en riesgo fue de 50 euros, con un maximo de 223 euros de
costo en las explotaciones mas problematicas. Los costos se relacionan principalmente al

trabajo asociado con el manejo y el tratamiento de los animales enfermos, junto a efectos a
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largo plazo relacionados a la absorcién de nutrientes y por tanto con la ganancia media diaria y
ésta a su vez con los kilogramos por ganar en los animales de engorda, al desarrollo de
vaquillas de reemplazo y edad a la primera cubierta. Tapia (1994) indica que para tener una idea
clara de cémo evolucionan y se distribuyen en la poblacion las enfermedades u otros
fenémenos, los conceptos adecuados son incidencia y prevalencia. En términos
epidemioldgicos generales la incidencia es una magnitud que cuantifica la dinamica de
ocurrencia de un determinado evento en una poblaciéon dada, pudiendo ser el evento una
enfermedad o sintoma de ella, mientras que prevalencia es una frecuencia absoluta o relativa
con la que se presenta un determinado fenémeno (una enfermedad, por ejemplo) en una

poblacion.
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3. MATERIALES Y METODOS
3.1 Ensayos

Se realizaron dos ensayos de suplementacion del calostro materno de los terneros, con un
sustituto de calostro, centrandose en su primera alimentacion liquida después del nacimiento.
Cada ensayo se realiz6 de la misma forma para ambos perfodos de evaluacion, los que fueron
las temporadas de parto de primavera e invierno del afio 2009; los procedimientos descritos

son igualmente validos para ambos periodos de partos.

Se emplearon 100 hembras prefiadas Holstein por perfodo de pariciéon (total n= 200). La
inclusién de los partos en los tratamientos no discriminé segun el nimero de lactancias de las
madres, ni segun el grado de distocidad (dificultad al parto) de estos, siendo la Gnica condicion
que estos fueran supervisados. En relacion a las crfas, fueron incluidos tanto machos como
hembras, pero no entraron a los ensayos los terneros que provenian de partos gemelares, con
algun tipo de mal formacién, que no hubieren completado su desarrollo fetal, con hipoxias

severas o que mostraron claros signos de que no sobrevivirfan a las primeras horas postparto.

Los procesos experimentales se realizaron en dos lecherfas (una por petriodo de paricion) de
propiedad de la Empresa Kullmer y Manzur Ltda., comuna de Mafil, Regién de los Rios,
ubicado a 30 kilémetros al norte de la cuidad de Valdivia. El periodo de evaluacién de los

partos de primavera e invierno dur6 hasta que los terneros tuvieron 30 dias de vida.
3.2 Registros de campo

Para cada periodo experimental se registr6 para cada ternero su numero predial
correspondiente, sexo, fecha de nacimiento, hora aproximada de nacimiento, numero de

lactancia de la madre, y el tratamiento asignado.
3.3 Manejo de vacas en maternidad

Las vacas que mostraban sintomas de proximidad del parto, fueron llevadas a un area limpia y

seca, con abastecimiento de agua y paja, especialmente destinado al evento del parto, donde
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fueron controladas peridédicamente y permanentemente cuando el parto era inminente. En el
caso de requerirse asistencia al parto, esta la realiz6 el partero o el médico veterinario de la

lecheria si asi se requerfa.
3.3.1 Clasificacion de los partos

Sélo para fines descriptivos se registré y clasificé los partos como Partos Normales, cuando no
se requiri6 asistencia, Partos con Dificultad Media o Leve cuando se requirieron maniobras de
acomodacion de la crfa en el canal de parto (maniobras obstétricas) o sacar al ternero de
manera forzada utilizando fuerza minima o leve, y finalmente Partos Distocicos en que algunas
de las fases del parto se retrasé y se requirieron maniobras obstétricas y la aplicacion de la

fuerza de mas de un hombre.
3.4 Manejo de terneros al nacimiento y en la ternerera

Inmediatamente después del nacimiento de la cria, se permiti6 que la madre realizara los
primeros cuidados habituales, lo que de no ocurrir se realizé por el personal que atendi6 el
parto, para ser rapidamente separados de sus madres, evitando asi la ingesta no programada de
calostro; los terneros fueron limpiados de mucosas, secados, estimulados a respirar

normalmente y ponerse de pie.
3.4.1 Alimentacion de terneros

Los terneros recién nacidos fueron alimentados dentro de la primera hora de vida con Calostro
Materno (CM) o Calostro Materno (CM) suplementado con Sustituto de Calostro (SC), para
ser nuevamente alimentados, después de la ordefia del rebafio lechero, aproximadamente 12 a
15 horas posteriores a la primera alimentacion, dependiendo de la hora de nacimiento, con un
pool de calostro, correspondiendo a calostros de segunda o mas ordefias de otras vacas del
rebafio. La primera alimentacién en los terneros de invierno fue suministrada por sonda
esofagica y los de primavera con mamadera. Las siguientes alimentaciones (cada 12 horas,
después de la ordefia del rebafio en leche) fueron realizadas utilizando cubos o baldes con

pezon individual hasta el traslado a la unica ternerera de la empresa (48 hrs), donde los
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animales fueron asignados a corrales grupales de 6 animales con piso de cemento o piso
elevado a contar de aproximadamente el segundo dia de vida, siendo alimentados con sustituto
lacteo complementado con leche de descarte del rebafio, entregado a través de bebederos con
pezones multiples y concentrado de iniciacion, bajo las normas habituales del predio. De
manera de estandarizar los manejos, todos los terneros al nacimiento (n = 100, por periodo de
evaluacion) fueron sometidos a desinfeccion del cordén umbilical con tintura de yodo, y

mantenidos apartados de sus madres hasta que ocurri6 el traslado a la ternerera.
3.4.2 Identificacion de las crias

Los animales fueron identificados mediante el Dispositivo de Identificacion Individual Oficial
(DIIO) que se aplica a especies de animales pertenecientes a establecimientos pecuarios con
RUP (Rol Unico Pecuario) oficial, conforme a las exigencias establecidas en el Procedimiento

General del Programa Oficial de Trazabilidad Sanitaria Animal.
3.5 Tratamientos

Los terneros fueron separados por sexo, siendo asignados aleatoriamente a uno de los dos
tratamientos (TM), donde el tratamiento 1 (TM1) consistié en la primera alimentacién con
calostro materno (2 litros) y el segundo tratamiento (TM2), en una primera alimentaciéon con
calostro materno (CM) suplementado con sustituto de calostro (SC) (1,8 litros de calostro mas
470 gramos de reemplazante o sustituto) como tnico alimento entregado en la primera hora de
vida. El SC corresponde a un sustituto de calostro bovino, en base a calostro bovino en polvo,
mezclado segin las instrucciones del fabricante (Calf’s Choice Total™-Silver, The Saskatoon
Calostrum Co. Ltd. Canada). L.a composiciéon quimica del sustituto de calostro bovino se

muestra en el Cuadro 4.


http://www.sag.gob.cl/OpenDocs/asp/pagVerRegistro.asp?argRegistroId=3376&argInstanciaId=49&argCarpetaId=1678&argTreeNodosAbiertos=(1678)(-49)&argTreeNodoActual=1678&argTreeNodoSel=-49
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Cuadro 4. Aporte nutricional del Sustituto de Calostro.

Nutrientes % Por dosis (470 g)
Proteina globulinica bovina (min.) 100g

Proteina Cruda (min.) 48%

Grasa cruda (min.) 20%

Fibra cruda (Max.) 0,1%

Calcio (min.-max.) 0,9% - 1,1%
Fésforo (min.) 0,5%

Fuente: The Saskatoon Calostrum Co. Ltd. Canada

3.6 Toma de muestras
3.6.1 Muestras de sueto

Inmediatamente después del nacimiento, pero luego de que el ternero fue secado vy
desinfectado su ombligo, se tomé una muestra de sangre por venopuncion de la vena yugular y
evacuada directamente a tubo de vidrio para suero vacutainer sin anticoagulante, antes de ser
alimentados con CM o CM mas SC, correspondiendo a las muestras séricas de pre-
alimentacion; veinticuatro horas después del nacimiento se tomoé una segunda muestra de
sangre de la misma forma, (lo que implicé que los terneros recibieron dos alimentaciones antes
de la toma de la segunda muestra). Las muestras de pre y post alimentacion fueron
centrifugadas utilizando una centrifuga de laboratorio a 3000 rpm /5 minutos realizando la
separacion del suero, obteniendo una cantidad tal que permitié llenar dos tubos plasticos
eppendorf de 1,5 ml por muestra inicial de sangre, de manera que uno de ellos fue el duplicado

respaldo, para cada muestreo.
3.6.2 Muestras de calostro

Del calostro de la primera ordefia de cada madre, que fue colectado inmediatamente después
del parto para la primera alimentacion, se tomaron dos muestras, de 30ml cada una. Ambas

muestras fueron mantenidas congeladas y se mantuvo una de las muestras como respaldo.
3.7 Evaluaciones

3.7.1 Inmunoglobulina G (IgG) calostral e IgG sérica pre alimentaciony a las 24 h
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Una de las muestras de calostro fue alicuotada a tres partes de 10ml, siendo una de ellas
enviada al Laboratorio de Inmunologia de la Facultad de Veterinaria de la Universidad de
Saskatchewan, en Canada, manteniendo la cadena de frio, para analizar los niveles de
inmunoglobulina G a través de la técnica de inmunodifusion radial (RID), para conocer el

aporte que realizo6 el calostro que sirvié como primer alimento.

De cada muestra de suero tomada antes de la alimentacion calostral y a las 24 horas de vida, se
envié un duplicado al laboratorio antes mencionado, donde se determiné el nivel de IgG
mediante RID, para conocer los niveles de IgG séricos antes y después de la primera
alimentacion con calostro; La medicion de IgG sérica pre-alimentacion se realizé solo para
confirmar que no ocurrié amamantamiento previo a la asignaciéon de los tratamientos, todos
los casos en que se verific6 consumo no programado de calostro, antes de la asignacion de

tratamientos fueron eliminados.

La metodologia utilizada por el laboratorio es la descrita por Waldner y Rosengren (2009)
consistié basicamente en la preparacion de una solucion de agarosa al 1% afiadiendo 1g de
agarosa a 100ml de tampon fosfato salino (pH 7,4) y luego calentando la mezcla a ebullicién
para disolver la agarosa. La solucién de agarosa se enfrié durante 15 a 20 minutos por
inmersiéon en un bafio de agua a 56°C. Se afiade IgG anti-bovina de conejo (Jackson
Laboratories, West Grove, Pennsylvania, EE.UU.) a una concentracién final de 3%. Después
de mezclar bien, 15ml de la solucién se vertié en placas de plastico transparente (10 x 8,5cm) y
se mantuvo el gel a temperatura ambiente durante 15 minutos. Circulos fueron perforados en
el gel y sacados de las placas, creando una serie de pozos de 2,5mm. Se agregaron a los pozos 4
micro-litros de antisuero bovino estandar (Bethyl Laboratories, Montgomery, Texas, EE.UU.)
que contiene 28¢g/1 de IgG, utilizando diferentes diluciones. Los suetros y los calostros también
fueron diluidos, proporcionando un valor minimo detectable de 4,73g/1. Las placas de gel
fueron incubadas a temperatura ambiente en una camara himeda por 16 a 18 h. Los diametros
de los anillos de inmuno-precipitacion resultantes se midieron. Una ecuacién de regresion
lineal, desarrollada previamente en el laboratorio relaciona los diametros de la zona con el

registro de concentraciones de diluciones seriadas conocidas, permitiendo asi interpolar las
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. 2 .. . . , .
concentraciones con un R” > 0.98 (Prairie Laboratorios de Diagnéstico, Saskatoon,

Saskatchewan).
3.7.2 Consumo de IgG por parte de los terneros

Para calcular el consumo de IgG de los terneros del tratamiento CM se tomé en cuenta los
niveles de IgG del calostro de cada una de las madres y este valor se multiplicé por el volumen
de calostro de la primera alimentacion (2 litros), mientras que para los terneros del tratamiento
CM+SC se multiplico el contenido de IgG del calostro de cada madre (en 1,8 litros) y se sumo
el aporte de IgG del sustituto en polvo (100g/470g del producto) de manera de obtener el

consumo de IgG en la primera alimentacion.
3.7.3 Proteina total sérica pre alimentacion y a las 24h

De uno de los tubos eppendorf obtenidos con suero de las muestras de pre alimetacion y de 24
horas de vida se extrajeron unas gotas antes de ser congelados, para medir la proteina sérica
total utilizando un refractometro de mano Marca MRC para proteina, Modelo REF 312 ATC
que tiene una escala de rangos de 0-12g/dL y que ademas posee un rango de compensacion de
temperatura, lo que ajusta las lecturas a la temperatura ambiente de muestreo. Entre cada
muestra el prisma del refractémetro fue limpiado, y calibrado el instrumento con agua
destilada. Estas mediciones permitieron conocer el valor de proteina sérica total antes de la
alimentacion y a las 24 horas de vida. Es importante indicar que la medicién de los niveles de
proteina sérica de pre-alimentaciéon de los terneros no fue motivo de analisis, ya que su
medicién sélo tuvo por objetivo confirmar que cada uno de los terneros incluidos en los
ensayos no se hubieran amamantado de su madre antes de la entrega de su alimentacion

controlada.
3.7.4 Ganancia de peso quincenal

Los terneros fueron pesados dentro de los 3 dias de vida y luego cada quince dias, utilizando
una balanza analoga con gancho tipo romano, para un maximo de 100 kg (sensibilidad de

100g) y un sistema de arnés para realizar la sujeciéon del ternero de manera segura. De esta
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manera se pudo calcular la ganancia de peso diaria durante la primera y la segunda quincena de

vida de los terneros.
3.7.5 Porcentaje de sobrevivencia

Se analiz6 numéricamente los porcentajes de sobrevivencia de los terneros a los 15£3 dias de
vida y a los 3013 dias de vida, en base al nimero de terneros que a esas respectivas fechas se
encontraban vivos. De manera adicional se confeccionaron las curvas de sobrevida de Kaplan-

Meier para los 30 primeros dias de vida de los terneros de las dos épocas de nacimiento.
3.7.6 Estado de salud de terneras nacidas en el invierno

El estado de salud de las terneras se midi6 segin estandares establecidos por la Universidad de
Wisconsin-Madison el cual asigna puntaje a cada nivel de enfermedades o molestia por parte

del ternero y permite realizar analisis de la informacién (Cuadro 5).

La evaluacién fue cada siete dias, ordenando las evaluaciones de tal forma que se obtuvieron
cuatro evaluaciones, una por semana de vida de las terneras, desde el 03 de julio del 2009 al 25
de septiembre del 2009. Para el analisis epidemiolégico de estos puntajes se utilizd el
porcentaje de prevalencia de cada sintoma el dia de evaluacién del estado de salud [Prevalencia
= 100 x (Numero de casos observados al tiempo t/ Numero total de individuos en riesgo al

tiempo t)].
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Cuadro 5. Asignacion de puntajes para los diferentes problemas de salud observables en

terneros.
Criterio de puntaje (estado de salud de terneros)
Puntaje 0 1 2 3
Tos repetida o ,
. . Tos espontanea
Tos No Presenta Tos tnica ocasionalmente .
. repetida
espontanea
iy Secrecion
. : ., Secrecion .
. secrecion normal  Baja secrecion . . bilateral, mucus
Secrecion nasal . . bilateral, tutbia o
serosa unilateral turbia . purulento
excesivo mucus .
copioso
. Baja secrecion Moderada Fuerte secrecion
Estado de ojos Normal .,
ocular secrecion ocular  ocular
. Inclinacion de la
Aleteo de oreja o .
. Leve languidez ~ cabeza o
Estado de orejas  Normal temblor de . .
unilateral languidez
cabeza .
bilateral
Suelto, pero se
Semi-formada ueda en la parte  Acuoso, pasa a
Estado de fecal ~ Normal > 4 p P

pastosa

superior de la
cama

través de la cama

Fuente: Adaptado Universidad de Wisconsin-Madison

www.vetmed.wisc.edu/dms/fapm/fapmtools/8calf/calf_health_scoting chart.pdf

3.8 Analisis estadistico.

Cada uno de los ensayos se llevaron a cabo bajo un disefio experimental completamente al
azar, es decir en cada perfodo de pariciones se asignaron al azar los tratamientos a evaluar T1:
Calostro Materno (CM), T2: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro (CM+SC) y se realizo
un disefio de tratamientos factorial en que se seleccioné: de lactancia: vaca y vaquilla, Tipo de

parto: normal, parto con ayuda leve, parto con ayuda intensa, Sexo: hembras y machos

As{ el modelo tipico completamente al azar se transformé en:

Vige = BT T+ 51 +to.tg,t+ (Tﬁ)ii + (@) + (19);, (ﬁg)ik + (§G)jz + (@), T+ (‘rsQG)ijkz + &,
Donde:

Vi, = Variables aleatorias a evaluar (Inmunoglobulinas G sérica a las 0y 24 horas; Proteina
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total sérica a las 0 y 24 horas; Ganancia de peso diaria de los terneros de 0 a 30 dias de vida, en
la primera quincena de vida y a los 30 dias de vida; Eficiencia aparente de absorciéon de
inmunoglobulina G).

¢4 = Media poblacional

7, = Efecto del /~esimo nivel del factor 1 (tratamientos)

B, = Efecto del j-esimo nivel del factor 2 (lactancia de las madres)

0, = Efecto de £-esimo nivel del factor 3 (tipo de parto)

G, = Efecto del z-esimo nivel del factor 4 (sexo de terneros)

(=B);; = Efecto de interaccion del i-esimo nivel del facto 1 con j-esimo nivel del factor 2.

(@) = Efecto de interaccion del /~esimo nivel del facto 1 con £-esimo nivel del facto 3.

(16);, = Efecto de interaccion de 7~esimo nivel del facto 1 con g-esimo nivel del factor 4.

(Be);. =Efecto de interaccion de j-esimo nivel del factor 2 con £-esimo nivel del factor 3.

(Bs);. = Efecto de interaccion de j-esimo nivel del factor 2 con z-esimo nivel del factor 4.

(09)\, = Efecto de interaccion de £-esimo nivel del factor 3 con z-esimo nivel del factor 4.

(tBQS)ji, = Efecto de interaccion de z-esimo nivel del facto 1 con j-esimo nivel del factor 2
con k-esimo nivel del factor 3 y el z-esimo nivel del factor 4.

&, = Brror Experimental

ijkz

Se realiz6 una prueba t-student con el fin de comparar las lactancias en cuanto al aporte de Ig
del calostro. Los porcentajes de sobrevivencia por tratamiento fueron comparados
estadisticamente por la prueba de hipotesis para diferencia de proporciones binomiales, a los

15y 30 dfas de vida.

Se realizaron estadisticas descriptivas, analisis de varianzas (ANDEVA). Cuando se
encontraron diferencias estadisticas (p<0,05 o p<0,01) se procedié a hacer una prueba de

comparacion multiple de promedios, ya sea Tuckey HSD o LSD al 95% o 99% de significancia
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segun correspondié y se analizé las interacciones si fueron significativas.

Dado que ambos tratamientos (CM y CM+SC) fueron realizados en invierno y primavera se
analiz6 los resultados de ambos periodos experimentales a través de un disefo factorial 2x2,
donde primer factor es el alimento consumido en la primera alimentacién con calostro en dos
niveles: CM y CM+S8C y el segundo factor la época del afio en que ocurren los partos con dos

niveles: invierno y primavera.

Para el andlisis de asociacién entre los niveles de IgG plasmatica y las proteinas séricas totales

se utilizo el analisis de regresion simple.

El estado de salud de los terneros se evalué con medidas de prevalencia de los sintomas de
enfermedades en las 4 primeras semanas de vida de las terneras nacidas en invierno,

diferenciando entre los tratamientos aplicados.

Todos los datos se analizaron mediante el programa estadistico STATGRAPHICS Plus
(Version 5.1, StatPoint Technologies Inc., Warrenton, VA, USA) disponible bajo licencia
adquirida por la Universidad Austral de Chile.
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4.- RESULTADOS
4.1 Aporte de IgG del calostro de vacas (g/1)

En el perfodo de partos primaverales el aporte medio de IgG calostral por vaca fue igual para
ambos tratamientos (CM: 99,71g/1, CM+SC: 103,67g/1; p > 0.05) lo mismo que en el ensayo
de invierno (CM: 81,35g/1, CM+SC: 86,40¢/1; p >0.05) (Cuadro ).

En detalle, las hembras que patieron durante la primavera y fueron asignadas aleatoriamente al
tratamiento CM tuvieron una media de 99,71£24,33¢/1 IgG, en un rango que vari6 entre 56,1
y 150,2 g/1IgG y coeficiente de variacion (CV) de 24.4%. Las concentraciones de IgG calostral
del tratamiento CM+SC tuvieron un concentracién promedio de 103,67+31,72¢/1 IgG, con un
rango de 24,7 a 1854 ¢/1 IgG y CV de 30.6%. En el ensayo de invierno, CM tuvo valores
promedio de 81,35+45,60g/1 IgG, en rango 1,5 a 173,6g/1 IgG y CV de 56.6% y para CM+SC
los valores fueron 86,40146,27¢/1 IgG, 3,5 a 155,7g/1 IgG y 53.6% para promedio, rango y

CV, respectivamente (Anexo 1).

Cuadro 6. Comparacién de la concentracién de IgG calostral (g/1) de vacas de partos de
rimavera e invierno distribuidos por tratamiento

APORTE DE IgG CALOSTRAL (g/1)
Parimetros PRIMAVERA INVIERNO
Descriptivos
CM CM+SC CM CM+SC
n 38 42 37 37
Media 99.71+24 33 103,67+31,72 81,35+45,60 86,40+46,27
Rango 56,12 150,2 247 21854 1,52 1736 3,52 155,7
Coef. 24.40 % 30,59 % 56,05 % 53,55 %
variacion
p-valor* p > 0.05 P> 0.05

* Bl p-valor correspondiente a prueba t-student; p-valor > 0.05 indica que las medias son
estadisticamente iguales; n: nimero de vacas; CM: calostro materno, SC: sustituto de calostro

Al considerar en conjunto el aporte de IgG del calostro de todas las hembras de parto
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primaveral e invernal se encontré que la concentraciéon promedio de IgG de primavera fue
mayor a la de invierno (Cuadro 7). En primavera la media fue 101,79£28,34 g/1 1gG, en un
rango de aporte de 24,7 a 185,4¢/1 IgG y CV de 27,8%; en invierno la media fue 83,87%
45,96g/1 1gG, con un rango de 1,5 a 173,6g/1 IgG y CV de 54,47%.

Cuadro 7. Comparacién de la concentracién de IgG calostral (g/l) de vacas de partos de
rimavera e invierno

Patimetros APORTE de IgG CALOSTRAL (/1)
Descriptivos PRIMAVERA INVIERNO
n 80 74

Media 101,79+28 34 83,87+45,96
Rango 247 21854 1,52 173,6
Coef. 27.85 % 54,47 %
variacion
p-valor* p <0.01

* El p-valor correspondiente a prueba t-student; p-valor < 0.01 indica diferencias significativas; n:
numero de vacas

Debido a que no se encontraron diferencias entre los aportes de IgG del calostro materno
utilizado en ambos tratamientos, se realizé6 una comparacién de los aportes de IgG calostral
segin el numero de partos de las madres, diferenciando entre vacas primiparas (vaquillas) y
multiparas (vacas). Tanto en primavera (p>0.05) como en invierno (p>0.01) no se

encontraron diferencias entre vaquillas y vacas (Prueba t Student).

En las Figuras 3a y b se muestra la distribucién de las concentraciones de IgG de los calostros
de vaquillas y vacas segun la estacion de parto. Se observa que en primavera ambas categorfas
de madres presentan concentraciones entre 40 g/1y 150 g/, presentindose sélo una vaca (24,7
g/l) con valores inferiores a 40 g/1. Las vaquillas paridas en invierno presentaron una mayor
concentracion de IgG, pero con variaciones entre animales similares a las vacas siendo estas

42,36% y 58,8% para vaquillas y vacas, respectivamente.
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Figura 3. Distribucién de la concentraciéon de IgG (g/1) en calostro de vaquillas y vacas de
partos de primavera (a) e invierno (b). (¥) Asterisco dentro de caja = valor promedio de los datos;
(*) Asterisco fuera de bigotes = casos atipicos (mas de 1,5 de longitud de la caja del percentil 25 y 75,
respectivamente.

4.2 Consumo total de IgG (g) de los terneros de partos de primavera e invierno

Como condicién preliminar, los aportes de IgG  en calostros maternos en todos los
tratamientos debiera no diferir para poder de esta manera determinar los efectos de la inclusién
de un suplemento de IgG en la dieta. Por consiguiente se determiné el consumo de IgG por
parte de los terneros en cada tratamiento y estaciéon para la primera alimentacién o dosis de

calostro (Anexo 2).

En el ensayo de primavera se encontré que el consumo de IgG de los terneros del tratamiento

CM fue menor al consumo en el tratamiento CM+SC (p<<0,001), situacién que se repiti6 en el
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ensayo de invierno (Consumo IgG CM < CM+SC; p-valor <0,001) (Cuadro 8).

Cuadro 8. Consumo de IgG (g) en terneros alimentados con calostro materno o calostro
materno mas sustituto de calostro nacidos en primavera e invierno, distribuidos por
tratamientos

CONSUMO DE IgG TOTAL (g)

Pacimetros PRIMAVERA INVIERNO
Descriptivos CM CM+SC CM CM+SC
n 40 45 37 37
Media 199,91+47,55 285,52+57,11 162,7049120  255,52+83,29
Rango 1122023004 14446243372  300a34720 106,30 a 380,26
Coef. 23,78 % 20,00 % 56,05% 32,59%
variacion
p-valor*: < 0,001 < 0,001

* El p-valor correspondiente a prueba t-student; p-valor < 0,001 indica diferencias altamente
significativas; n: nimero de terneros; CM: calostro Materno, SC: sustituto de Calostro.

En primavera los terneros que consumieron sélo CM tuvieron un consumo promedio de IgG
de 199,91£47,55¢, en un rango de 112,20 a 300,40g, y CV de 23,78%, el tratamiento CM+SC
tuvo un consumo medio de IgG de 285,52 * 57,11g, en un rango de 144,46 a 433,72g y CV de
20%. Durante las pariciones de invierno el tratamiento CM present6é un consumo medio de
IgG de 162,70£91,20g, en un rango de 3,00 a 347,20g y CV de 56,60% y el tratamiento
CM+SC un consumo medio de 255,521+83,29¢, en un rango de 106,30 a 380,26g y CV de
32,6%. Es importante destacar de lo anterior los menores coeficientes de variacién de los
tratamientos CM+SC en primavera e invierno en comparaciéon a CM y el valor minimo de
consumo de IgG del tratamiento CM en invierno (3,0g IgG), pués a pesar de ser calostro de

primera ordena entregd un muy bajo aporte de IgG (Cuadro 8).

Al analizar la distribucion de los aportes de IeG segun tratamiento asignado se observo que en
P g g g q
primavera el mayor aporte total en la primera alimentacién se encuentra entre 300 y 350g en el

tratamiento CM+SC (aproximadamente el 40% de los terneros), mientras que en el tratamiento
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CM la mayor concentracion se presentd en los tramos de 150 y 200g de IgG  (50% de los
terneros). En invierno la mayorfa de los terneros asignados a CM+SC recibié entre 190 y 390
g de IgG (60% de los terneros), a diferencia de los que recibieron CM que recibieron entre

70 y 270g de consumo total de IgG (aproximadamente el 50% de los terneros) (Figura 4).
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Figura 4. Distribucién del consumo de IgG en terneros de primavera (a) e invierno (b)
alimentados con calostro materno o calostro materno mads sustituto de calostro.

Dado que los consumos de IgG de los terneros entre tratamientos fueron diferentes dentro de
cada una de las estaciones, se realiz6 una comparacion de los consumos de IgG de los terneros

entre estaciones (Cuadro 9), observando que los terneros de primavera consumieron mayor
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cantidad de IgG que los terneros del ensayo de invierno (p-valor<0,01). Los terneros de
primavera consumieron una media de 245,23+67,87¢g de IgG, que vari6 dentro de un rango de
112,20 2 433,72¢g y con un CV de 27,67%; y los terneros de invierno consumieron una media

de IgG de 209,11£98,52¢g en un rango de 3,00 a 380,26g y con CV de 47,11%.

Cuadro 9. Consumo de IgG (g) calostral en la primera alimentacion de los terneros nacidos en
rimavera e invierno

CONSUMO IgG DE TERNEROS (g)

Pardmetros ESTACION DE PARTOS
Descriptivos PRIMAVERA INVIERNO
n 85 74

Media 2452346787 209,11+98 52
Rango 112,20 a 433,72 3,00 a 380,26
Coef. 27,67% 47,11%
variacion
p-valor*: <0.01

* Bl p-valor correspondiente a prueba t-student; p-valor < 0.01 implica diferencias estadisticas entre
los consumos; n: numero de terneros

Durante el ensayo de primavera (Figura 5a) los consumos presentaron frecuencias mas
agrupadas con aproximadamente el 67% de los terneros entre 90-360g de IgG consumidos, lo
que se corrobora con el coeficiente de variaciéon (CV) menor de estos datos en comparacion a

los terneros del ensayo de invierno, que tuvieron un CV de casi el doble (Cuadro 9).

Realizando una comparaciéon por tratamiento se vio que los terneros asignados al tratamiento
CM+SC (Figura 5b) presentaron frecuencias mas concentradas que aquellos del tratamiento
CM, siendo el consumo medio para los terneros de CM+SC de 271,98+71,28¢ 1gG, variando
en un rango de 106,30 a 433,72g y CV de 26,2%, mientras que los terneros del tratamiento CM
tuvieron un consumo medio de 182,03£73,83¢g IgG, en un rango de 3,00 a 347,20g y CV de
40,55%.

Es importante sefialar que en estos ensayos los consumos de calostro (y por ende IgG) no
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corresponden a consumos voluntarios, pues a los terneros se les entregd una cantidad fija de
calostro sélo o acompafnado por sustituto de calostro, la que de no ser consumida
voluntariamente por mamadera se entregaba por sonda esofagica durante el ensayo de
primavera y se entreg6 siempre por sonda durante el ensayo de invierno, asi no hubo residuos

de calostro durante la primera alimentacion de los terneros.

a) Comparacion por estaciones
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Figura 5. Distribuciéon de frecuencias de dosis de IgG aportadas para consumo de los terneros
por estacion de parto (a) y por tratamiento (b).
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4.3 Inmunoglobulina G sérica 24 hrs post alimentaciéon en partos de primavera e

invierno (g/1)

Se realizaron comparaciones de los niveles de IgG sérica a las 24 horas de vida de los terneros
de ambos tratamientos no encontrando diferencias (p>0,05) entre los niveles de IgG sérica
para los terneros que consumieron CM o CM+SC dentro de estacién de parto (Cuadro 10)

(Anexo 3).

Las concentraciones de IgG sérica a las 24 horas de los terneros nacidos en primavera
alimentados con CM  presentaron una concentracion media de 17,94£7,30g/1 de IgG, en un
rango de 0,10a 31,60g/1 de IgG, y los terneros alimentados con CM+SC una concentracion
media de 21,00% 8,11g/l de IgG, en un rango de 0,20 a 42,20 g/1 IgG, de lo cual destaca el
valor maximo alcanzado en CM+SC que supera ampliamente el valor minimo que indica una
adecuada transferencia pasiva de inmunidad (10g/1 de IgG sérica) (Cuadro 10). Por otro lado,
los terneros nacidos en invierno alimentados CM tuvieron una concentraciéon media de
28,98%12,60 g/1 de IgG, en un rango de 0,40 a 49,84¢/1 de IgG y los terneros alimentados con
CM+SC tuvieron una concentracién media de 26,741£10,94¢/1 de IgG, dentro de un rango de
5,34 a2 43,44¢/1 de IgG (Cuadro 10).

Cuadro 10. Comparacién de la concentracion de IgG sérica a las 24 horas de vida (g/1) de los
terneros nacidos en primavera e invierno alimentados con calostro materno o calostro materno
mas sustituto de calostro

I¢G SERICA DE LOS TERNEROS A LAS 24 HORAS DE VIDA (g/1)
Pardmetros PRIMAVERA INVIERNO
Descriptivos
CM CM+SC CM CM+SC
n 40 46 37 37
Media 17,9447 30a 21,00 8,11a  28,98+12,60a 26,74+ 10,94a
Rango 0,10 a 31,6 0,20 2 42,2 0,40 2 49,84 5,34 2 43,44
Cocf. 40,74% 38,61% 43,47% 40,92%
variacion

* Letras horizontales iguales indican que no hay diferencias estadisticamente significativa (p>0,05)
dentro de cada estacion; n: nimero de terneros; CM: calostro materno, SC: sustituto de calostro.
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Debido a que no se encontraron diferencias en la concentracion de IgG sérica a las 24 horas
entre tratamientos, se comparé entre estacion de nacimiento, encontrando que la
concentracion de IgG sérica a las 24 horas de los terneros de invierno fue superior a la de los
terneros de primavera (p<0,01). Los terneros nacidos durante la estaciéon de primavera
presentaron una concentracién media de IgG sérica a las 24 horas de 19,58%7,85¢/1 de IgG, en
un rango de 0,10 a 42,20 g/1 de IgG y CV de 40,11%, y los terneros nacidos durante el
invierno tuvieron una concentracién media de 27,86£11,77 g/1 de IgG, en un rango de 0,40 a

49,84 g/1 de IgG, con un CV de 42,25% (Cuadro 11).

Cuadro 11. Comparacién de la concentracién de IgG sérica a las 24 horas de vida (g/1) de
terneros de partos de primavera e invierno

Parimettos IgG SERICA DE TERNEROS A LAS 24 HORAS (g/1)
Descriptivos PRIMAVERA INVIERNO
n 86 74

Media 19,58+7,85b 27.86+11,77a

Rango 0,10 a 42,20 0,40 a 49,84

Coef. 40,11% 42.25%
variacion

* Letras horizontales distintas indican diferencias altamente significativas (p<<0.01); n: numero de
terneros

Las distribuciones de IgG sérica de los terneros del ensayo de primavera estan concentradas
pata ambos tratamientos entre 10 y 25¢/1 de IgG sérica. Sin embargo, el tratamiento CM+SC
tuvo una minima frecuencia de valores menores a 10g/1 de IgG sérica (Figura 6). Por otro
lado, en el ensayo de invierno los niveles de IgG sérica mostraron una muy similar distribucién

(Figura 7) para ambos tratamientos.
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Figura 6. Distribucion de IgG sérica a las 24 horas de vida de terneros alimentados con
calostro materno o calostro materno mas sustituto de calostro nacidos en primavera.
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Figura 7. Distribucion de IgG sérica de los terneros a las 24 horas de vida de terneros
alimentados con calostro materno o calostro materno mas sustituto de calostro nacidos en
invierno.

De forma complementaria se revisé si existieron diferencias entre terneros al ser agrupados
estos segun el nimero de lactancias de las madres y el sexo de las crias, encontrandose
diferencias por numero de lactancias de las madres sélo en primavera (p<0,01) y diferencias
entre sexo de las crias solo en invierno (p<<0,05), sin tener asociacion directa a los tratamientos
realizados. En primavera, los terneros nacidos de madres primiparas o vaquillas tuvieron una

concentracién media de IgG sérica a las 24 horas de 14,42g/1 en cambio los nacidos de madres
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multiparas (vacas) tuvieron una concentracion mayor de 20,90g/1 de IgG. En invierno las
terneras tuvieron una concentracion media de 29,17g/l y los terneros machos una

concentracién media de 25,83g/1 de IgG.

Otra apreciacion de las diferencias se logra cuando los niveles de IgG séricos a las 24 horas de
vida se distribuyen proporcionalmente entre los tres rangos de interés, pues estos definen a los
terneros que estan en mayor o menor riesgo (Figura 8), siendo asi que en los partos de
primavera los terneros con menos de 10 g/l de IgG sérica fueron el 4,3% en el tratamiento
CM+SC y 12,5% en CM. En invierno los terneros con menos de 10g/1 de IgG en tratamiento
CM+SC fueron 5,4% y en el tratamiento CM 10,8%.

% e e

0O U =
e A | s
80

40

20

o /’ 10 a 30g/l

CMHSC c T/ <i0g/l

Invierno CM+S8C
Primavera

Figura 8. Proporcion de terneros (%0) segun niveles de IgG sérica a las 24 horas de vida, segin
tratamientos y estacion de parto

En el rango de IgG sérica entre 10-30g/1 terneros del ensayo de primavera se presentaron
como 84,7% en CM+SC y 85% en CM vy los terneros del ensayo de invierno 56,7% en
CM+SC y 54% en CM. En el rango de més de 30g/1 de IgG sérica en primavera fueron el
10,8% en CM+SC y 2,5% en CM mientras que en invierno fueron el 37,8% en CM+SC y
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35,1% en CM.

4.4 Proteina sérica 24 horas post alimentacion de los terneros de partos de primavera e

invierno (g/dl)

Durante la primavera se vio que los terneros en el tratamiento en el cual se alimentd
unicamente con CM present6 un valor promedio de proteina sérica de 5,57 + 0,66 g/dl, con
un rango de 4,00 a 6,80 g/dl y el segundo tratamiento CM+SC presenté una media de
6,01£0,53 g/dl, en un rango de 5,10 a 7,20g/dl. En invierno CM present6 una concentracion
media de 6,2510,90 g/dl, en un rango de 4,50 a 8,00g/dl, y para de 6,16+0,75¢/dl en un rango
de 5,00 a 7,60g/dl para CM+SC (Cuadro 12) (Anexo 4).

En primavera, a través del analisis de varianza observamos que tratamiento, lactancia de las
madres, tipo de parto y las interacciones de estos fueron significativos (p<0,01), por lo que el
analisis se condujo a establecer la significancia de cada efecto de interaccién, realizando una
prueba LSD (99.0%) encontrando que terneras hembras, nacidas a través de parto normal de
una vaca y que recibieron su primera alimentaciéon con CM+SC logran valores de proteina

sérica total mds altos a las 24 horas de vida, (6,27 g/dl).

Cuadro 12. Comparacién de la concentracién de proteina total sérica (g/dl) a las 24 horas de
vida en terneros nacidos en primavera e invierno alimentados con calostro materno o calostro
materno mas sustituto de calostro

PROTEINA SERICA DE LOS TERNEROS A L.AS 24 HORAS DE
VIDA (g/dl)
Parametros
Descriptivos PRIMAVERA INVIERNO
CM CM+SC CM CM+SC
n 40 46 37 37
Media 5,57+0,66 6,01£0,53 6,25+0,902 6,16+0,752
Rango 4,00 a 6,80 5,10 2 7,20 4,50 a 8,00 5,00 a 7,60
Coef. 11,98% 8,96% 14,49 % 12,33 %
variacion

* Letras iguales horizontalmente indican que no hay diferencias estadisticas significativas (p<<0,01); n:
numero de terneros; CM: calostro materno, SC: sustituto de calostro
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En alto riesgo inmunolégico por presentar valores de proteina sérica a las 24 horas de vida
menores a 5,50g/dl, indicando posible falla de transferencia pasiva, se encontraron grupos de
terneras que tuvieron alimentacién con CM, nacidas a través de partos distécicos de vacas
(media 5,32g/dl), terneros nacidos de partos de leve distocidad de vaquillas alimentados con
CM (media 4,95g/dl), terneros nacidos en partos distocicos de vacas alimentados con CM
(media 4,68g/dl) y terneros nacidos de partos distocicos de vaquillas alimentados también con
CM (media 0,00g/dl), viendo que la caracteristica en comun de los terneros con menos de

5,50g/dl fue la alimentacién con CM, todos nacidos como ya se mencioné en la primavera.

Adicional a esto, la comparacion numérica de las medias de concentraciéon de proteina sérica a
las 24 horas de vida de los terneros nacidos en primavera, entregd que aquellos alimentados
con CM+SC tuvieron mayores concentraciones que los alimentados con CM (6,01£0,53 y

5,57£0,66 g/dl proteina sérica, respectivamente).

En invierno se encontraron diferencias significativas entre las interacciones de tratamientos,
lactancia de las madres, tipo de parto y sexo de las crias sobre la proteina sérica total, pero con
la posterior realizaciéon de una prueba de comparacion de medias LSD 99,0% se encontrd que
todas las interacciones eran homogéneas, es decir sin diferencias significativas, pero hubieron
diferencias significativas entre tipo de parto (p<0,05), donde terneros nacidos en partos
normales y con leve distocidad tuvieron valores superiores e iguales entre ellos, en
comparacion a aquellos nacidos de partos distocicos. En cuanto al sexo de los terneros se
encontr6 que las hembras fueron estadisticamente superiores a los machos (p<0,05) en sus

niveles de proteina total sérica.

Sabiendo que hay diferencias numéricas y no estadisticas entre tratamientos durante el ensayo
de primavera y sin diferencias estadisticas durante el ensayo de invierno, se compararon los
niveles de proteina sérica de los terneros de los dos ensayos. Se determind que para el ensayo
de primavera, la media de proteina sérica fue 5,81 10,63 g/dl, con un rango de 4,00 a 7,20
g/dly CV de 10,98 %. Para el ensayo de invierno la media fue 6,20£0,83g/dl, con un rango
de 4,50 a 8,00 g/dl y CV de 13,39 % (Cuadro 13). Sélo se encontraron diferencias en la

concentraciéon de proteinas por efecto de la estacion de nacimiento (p<0,01); De las
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interacciones entre tratamiento, estacion de nacimiento y sexo de las crias, fue significativa
aquella entre tratamiento y estacion (p<0,05), lo cual implicé desestimar las significancias de
los efectos principales y centrarse en las interacciones o combinaciones que resultan entre
tratamiento, estacion de nacimiento y sexo de las crias, de manera que para establecer las

diferencias se realiz6 una prueba de comparacion de medias LSD (95,0%).

Cuadro 13. Comparacién de la concentracion de proteina sérica a las 24 horas de los terneros
de los ensayos de primavera e invierno

Pardmetros PROTEINA SERICA DE LOS TERNEROS A LAS 24 HORAS (g/dl)
Descriptivos PRIMAVERA INVIERNO
n 86 74
Media 5,81+0,63 6,20+0,83
Rango 4,00 a 7,20 4.50 a 8,00
Coef. 10,98% 13,39%
variacion

* n: nimero de terneros

De las combinaciones resultantes, solo present6 valor menos a 5,5g/dl de proteina sérica total

aquellas terneras nacidos en primavera, asignados al tratamiento CM.

Con valores entre 5,5 — 6,0 g/dl estuvieron en orden creciente los grupos de terneros machos
nacidos en primavera alimentados con CM, terneras nacidas en invierno alimentados con

CM+SC y terneros nacidos en primavera alimentados con CM+SC.

Sobre una concentraciéon media de 6.0g/dl estuvieron en orden creciente los grupos de
terneros nacidos en primavera alimentados con CM+SC, terneras nacidas en invierno
alimentadas con CM, terneros nacidos en invierno alimentados con CM+SC vy finalmente

terneros nacidos en invierno alimentados con CM.
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4.5 Analisis de regresion para inmunoglobulina G sérica y proteina sérica a las 24h

Conocidos los valores de IgG y proteina sérica se evalué cuan buen estimador es este dltimo
parametro medido mediante refractometro en el campo, de los valores de IgG sérica
determinados por RID en laboratorio. Para esto, se realizaron anilisis de regresion de los
valores de ambos parametros para los dos periodos de partos por separado, por tratarse de una
lecheria de partos estacionales. La ecuacion que describe el modelo de regresion lineal entre la

IgG sérica y proteina sérica (ambas a las 24 horas de vida) de los partos de primavera es:
IgG sérica 24 horas = -39,9832 + 10,2102 * Proteina sérica 24 horas.

La ecuacién explica el 71,777% (R*=0,71) de la variabilidad en la IgG sérica a las 24 horas, y el
coeficiente de correlacion de 0,84, indica una relacion moderadamente fuerte entre las variables

(Figura 9) (Error estandar = 3,75933).
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Figura 9. Ecuacion de regresion y diagrama de dispersion para IgG sérica y Proteina sérica a
las 24 horas de los terneros nacidos en primavera.
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De la misma forma que para el ensayo de primavera, se evalud la relacién existente entre los
valores de IgG sérica y la proteina sérica a las 24 horas de los terneros nacidos en invierno. La
ecuacion que describe el modelo de regresion lineal entre la IgG sérica y la proteina sérica

(ambas a las 24 horas de vida) para los terneros nacidos en invierno es:
IgG sérica 24 horas= -49,883 + 12,5209 * Proteina sérica 24 horas

La ecuacién explica el 78,2% (R*= 0.78) de la variabilidad de IgG sérica a las 24 horas de vida
de los terneros de invierno y el coeficiente de correlacion del 0,88 indica una relacion
moderadamente fuerte entre las variables proteina sérica e IgG sérica, ambas a las 24 horas de

vida (Figura 10) (Error estandar = 5,53019).
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Figura 10. Ecuacion de regresion y diagrama de dispersion para IgG sérica y proteina sérica 24
horas para los terneros nacidos en invierno.
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4.6 Ganancia de peso diaria (kg/d) de terneros de partos en ptimavera e invierno

Las ganancias de peso diarias de los terneros nacidos en primavera e invierno de ambos

tratamientos se muestran en la Cuadro 14 (Anexo 5).

Analizando sélo los terneros nacidos en primavera las ganancias de peso de los dos
tratamientos fueron iguales (p>0,05) durante la primera quincena de vida. Los terneros del
tratamiento CM tuvieron una media de 0,1240,25kg/d, en un rango de -0,28 a 0,90 kg/d, y los
terneros del tratamiento CM+SC tuvieron una media de 0,0710,24kg/d de ganancia de peso,
con un rango de -0,50 a 0,60kg/d.

Cuadro 14. Comparacién de ganancia de peso (kg/d) durante la primera quincena de vida
ara los terneros nacidos en primavera e inviernos distribuidos por tratamientos

GANANCIA DE PESO DURANTE LA PRIMERA QUINCENA DE
VIDA (kg/d)
Parametros
Descriptivos PRIMAVERA INVIERNO
CM CM+SC CM CM+SC
n 32 37 26 22
Media 0,1210,25a 0,0710,24a -0,16£0,27a -0,06£0,16a
Rango -0,28 2 0,90 -0,50 a 0,60 -0,73 20,43 -0,46 2 0,16
C.OG.f', 209,90 % 345,40 % -163,40 % -240,60 %
vatriacién

* Letras horizontales iguales indican que no hay diferencias estadisticamente significativas (p>0,05); n:
namero de terneros; CM: calostro materno, SC: sustituto de calostro.

Durante la primavera no se observaron influencias en las ganancias de peso asociados al
namero de partos de las madres o el sexo de las crias (p>0,05). Los valores observados fueron
0,091+0,17kg/d para hijos de vaquillas y 0,0910,25 kg/d para hijos de vacas y 0,14+0,22 kg/d
en terneras y 0,05+0,25kg/d en terneros. Por otro lado, los terneros nacidos durante el
invierno tuvieron ganancias de peso similares (p>0,05) durante la 1* quincena de vida (Cuadro
14), los terneros del tratamiento CM perdieron en promedio -0,16£0,27kg/d, vatiando entre -
0,73 a 0,43kg/d y los terneros del tratamiento CM+SC petdieron -0,0610,16kg/d, vatiando

entre -0,46 a 0,10kg/d. No se encontraron diferencias entre los terneros agrupados por
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lactancia de sus madres o por el sexo (terneros de vaquillas: -0,0610,13kg/d y terneros de
vacas: -0,1210,24kg/d;  p>0.05; hembras: -0,11+0,20kg/d y machos: -0,14%0,28kg/d;
p>0.05).

Durante la 2* quincena de vida (15 a 30 dias de vida) la ganancia de peso diaria promedio de
los terneros nacidos en primavera (Cuadro 15) fueron iguales entre tratamientos (p>0,05),
donde CM presenté ganancias promedio de 0,28+0,21kg/d, variando entre -0,16 a 0,74kg/d y
CM+SC ganancias de 0,2410,18kg/d, variando entre -0,30 a 0,66kg/d.

Al igual que durante la 1* quincena, las ganancias fueron analizadas segun el nimero de
lactancias de las madres, encontrando que la ganancia fueron mayores (p<<0,001), en crias de
madres multiparas (0,261£0,20kg/d) que de vaquillas (0,24£0,11kg/d). Sin embargo, no se
encontraron diferencias al agrupar las crias por sexo (hembras: 0,3210,18kg/d y machos:

0,21+0,19kg/d; p>0,05).

Cuadro 15. Comparacién de ganancia de peso (kg/d) durante la 2* quincena de vida para los
terneros nacidos en primavera e invierno distribuidos por tratamientos

GANANCIA DE PESO DURANTE LA SEGUNDA QUINCENA DE
VIDA (kg/d)
Parametros
Descriptivos PRIMAVERA INVIERNO
CM CM+SC CM CM+SC
n 30 31 20 16
Media 0,28+0,21a 0,240,182 0,38+0,20a 0,31+0,20b
Rango 0,162 0,74 -0,30 2 0,66 0,06 a 0,93 -0,03 2 0,66
Coef. 73,8 % 74,4 % 52,7 % 65,2 %
variacion

*Letras horizontales iguales indican que no hay diferencias significativas (p>0,05); n: numero de
terneros; CM: calostro materno; SC: sustituto de calostro

La ganancia promedio para la 2* quincena de terneros nacidos en invierno fue diferente entre
tratamientos (p<0,05), siendo superiores en 80 gramos promedio la ganancia en los terneros
alimentados sélo con CM (0,3810,20kg/d; rango 0,06 a 0,93kg/d) en comparacion a CM+SC
(0,31£0,20kg/d, rango de -0,03 a 0,66kg/d) (Cuadro 15). Las ganancias de peso se vieron
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afectadas por la condicion de las madres de ser o no multiparas, ganando mas peso las crias de
nacimientos de madres multiparas (p<0,01) (0,35kg/d) que de vaquillas (0,31kg/d). No se
observaron diferencias por sexo de la ctia (hembras: 0,33kg/d, machos: 0,41 kg/d; p>0,05).

En primavera los terneros no presentaron diferencias en las ganancias de peso al mes de vida
(CM: 0,211+0,15kg/d, rango de -0,16 a 0,54kg/d y CM+SC: 0,16£0,15kg/d, rango de -0,22 a
0,45kg/d) (Cuadro 16). Las ganancias de peso de los terneros nacidos de vacas
(0,1810,16kg/d) fueron iguales (p>0,05) a las ganancias de los hijos de vaquillas. No hubieron
diferencias en las ganancias de peso de hembras y machos (hembras: 0,23+0,13kg/d y los
machos 0,1410,16kg/d; p>0,05).

Cuadro 16. Comparacion de ganancia de peso (kg/d) desde 0 a 30 dias para los terneros
nacidos en primavera e inviernos distribuidos por tratamientos

GANANCIA DE PESO DURANTE 0 a 30 DIAS DE VIDA (kg/d)

Pardmetros PRIMAVERA INVIERNO
Descriptivos
CM CM+SC CM CM+SC
n 30 31 20 16
Media 0,2140,15a 0,16%0,15a 0,1240,11a 0,13+0,08a
Rango 0,162 0,54 0,22 2 0,45 -0,08 2 0,41 0,012 0,33
Coef. 72,50 % 98,60 % 94,10 % 68,00 %
variacion

* Letras horizontales iguales indican que no hay diferencias significativas (p>0,05); n: nimero de
terneros; CM: calostro materno, SC: sustituto de calostro

En el ensayo de invierno los terneros no tuvieron diferencias en ganancias de peso entre los 0 y
30 dias de vida entre tratamientos CM y CM+SC (CM: 0,12+0,11kg/d, CM+SC:
0,13+0,08kg/d; p>0,05) (Cuadro 16). Al igual que en los terneros nacidos en primavera no
hubo diferencias en las ganancias de peso al comparar entre hijos de vacas y de vaquillas ni
entre sexo de los terneros (hijos de vaquillas: 0,14+0,09kg/d, hijo de vacas: 0,12+0,10kg/d,
p>0,05; hembras: 0,11+0,10kg/d y machos: 0,18%0,11kg/d; p>0,05).

Debido a que se observaron diferencias sélo entre los tratamientos CM y CM+SC de los
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partos de invierno durante la segunda quincena de vida de los terneros, por eso resultd
interesante comparar el comportamiento de las ganancias entre estaciones de nacimiento. A
través de un andlisis de varianza, se encontré que sélo hay diferencias estadisticas altamente
significativas entre las ganancias de peso en la primera quincena de vida de los terneros nacidos
en primavera los que ganaron peso, mientras que los nacidos en invierno lo perdieron (Cuadro

17) (nacidos en primavera: 0,09£0,24kg/d, nacidos en invierno: -0,12+0,23kg/d; p<0,01).

En la segunda quincena de vida los terneros nacidos primavera (Cuadro 17), tuvieron una
media de 0,26+0,19kg/d entre -0,30 a 0,74kg/d, mientras que los nacidos en invierno tuvieron
una media de 0,3510,20kg/d, entre -0,03 a 0,93kg/d, sin diferencias significativas entre ellos
(p>0,05). Las ganancias de peso diarias entre 0 y 30 dias de vida fueron iguales (p>0,05) para
los terneros nacidos en primavera (0,18+0,15kg/d) y los nacidos en invierno (0,12£0,10kg/d)
(Cuadro 17).

Cuadro 17. Comparacién de ganancia de peso diatia (kg/d) de los terneros nacidos en
rimavera e invierno durante la 1*, 2* quincena de vida y de 0 a 30 dias de vida.

GANANCIA DE PESO (kg/d) DE LOS TERNEROS DE AMBOS ENSAYOS

Para. 1* QUINCENA DE VIDA 2* QUINCENA DE DESDE 0 A 30 DIAS
VIDA
metros : ) ) ) ) )
Primavera Invierno Primavera Invierno Primavera Invierno
n 69 48 61 36 61 36

Media 0,09£0,24a  -0,12%£0,23b  0,26£0,19a  0,35+0,20a  0,18%0,15a  0,12%0,10a

Rango -0,502090  -0,732043 -0,3020,74 -0,0320,93 -0,2220,54 -0,0820,41

Coef.

L 264,0% -190,9% 74,22% 57,71% 84,53% 82,13%
Variacién

* Letras horizontales iguales indican que no hay diferencias significativas (p>0,05); letras horizontales
diferentes indican que diferencias altamente significativas (p<0,01); n: numero de terneros

Se vio que durante la 1* quincena de vida los terneros nacidos en invierno perdieron peso en
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comparacion a los nacidos en primavera (p<<0,01), situacién que no se repitié en la evaluacién

en la 2* quincena de vida ni en el perfodo de 0 a 30 dfas de vida.

A manera de resumen de las evaluaciones de ganancia de peso de los diferentes tratamientos en
la primera y segunda quincena de vida, y desde los 0 a 30 dias de vida se confeccioné el Cuadro
18, en que se observa que el tratamiento tuvo efecto en la segunda quincena de vida en
invierno sobre las ganancias de peso y el efecto de la estacion invernal de nacimiento sobre la
ganancia de peso en la primera quincena de vida, independiente del tratamiento aplicado sobre

los terneros.

Cuadro 18. Comparacién de la ganancia de peso (kg/d) de los terneros de ambos tratamientos,
en los tres periodos de evaluacion, nacidos en primavera e invierno.

TRATAMIENTOS DISTRIBUIDOS POR ESTACION DE

Evaluacion NACIMIENTO
Primavera: 0,0910,24 a Invierno: -0,12+0,23b
1* Quincena CM CM+SC CM CM+SC
0,12£0,25 a 0,07£0,24 a -0,16%0,27 -0,06%0,16 a
Primavera: 0,261£0,19 a Invierno: 0,351£0,20 a
2* Quincena CM CM+SC CM CM+SC
0,2810,21a 0,2410,18 a 0,38%0,20 a 0,31£0,20 b
Primavera: 0,18%0,15 a Invierno: 0,12£0,10 a
De 0 a 30 dias CM CM+SC CM CM+SC
0,210,152 0,160,152 0,120,112 0,130,082

* Letras horizontales iguales indican que no hay diferencias significativas (p>0,05); CM: calostro
materno, SC: sustituto de calostro

4.7 Porcentaje de sobrevivencia de los terneros de partos de primavera e invierno

Las pruebas de hipdtesis binomiales fueron realizadas como se describié para la primera y
segunda quincena de vida. De los terneros nacidos en primavera los porcentajes de
sobrevivencia de los terneros de CM (87,5%) y CM+SC (80,4%) fueron estadisticamente
iguales (p>0,05) durante la primera quincena de vida, situacién que se repiti6 a los 30 dias de

vida (CM: 80%, CM+SC: 71,7%; p>0,05). De igual forma durante los partos de invierno los
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porcentajes de sobrevivencia de ambos tratamientos fueron estadisticamente iguales (CM:
70,2% y CM+SC: 59,4%; p>0,05) durante la primera quincena de vida de los terneros, al igual
que a los 30 dias de vida (CM: 54,0% y CM+SC: 43,2%; p>0,05).

De manera adicional se confeccionaron las curvas de sobrevida de Kaplan-Meier y se
determind la prueba Wilcoxon para las dos estaciones. Tanto en primavera (Figura 11 a) como
en invierno (Figura 11 b) no se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los

tratamientos (p valor > 0.05), con un 90% de confianza.
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Figura 11. Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier para los terneros nacidos en primavera (a) e
invierno (b) durante los primeros 30 dias de vida.



70

4.8 Evaluacion del estado de salud de las terneras nacidas en invierno

De manera de facilitar el anilisis las evaluaciones del estado de salud los datos fueron
ordenados como se muestra en el Anexo 6 donde se observa que para cada ternero se
realizaron evaluaciones a los 7, 14, 21 y 28 dias de manera de saber su evolucién en sus cuatro
semanas de vida. Para el analisis de estos puntajes de estado de salud se calculd el porcentaje de

prevalencia de cada sintoma en cada semana de evaluacién (Cuadro 19).

La prevalencia de “Tos” sélo se registrd en terneras del tratamiento CM a la segunda y cuarta
semana de vida. La intensidad del sintoma “‘secrecion nasal” aument6é en la medida que
aumento la edad de las terneras, sin mostrar un comportamiento diferente entre las terneras de
los dos tratamientos, al igual que la intensidad de las “secreciones oculares”, aunque esta ultima

no se registré en su grado de mayor severidad.

El estado de orejas no mostré cambio alguno en las cuatro semanas de vida de las terneras,
estando siempre en grado 0 6 normales. El estado o consistencia de las fecas mostré mayor
distribucion de los porcentajes entre las semanas de vida y los tratamientos, sin un patrén

definido (Figura 12).
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Cuadro 19. Porcentajes promedios de prevalencia de tos, secrecion nasal, secreciéon ocular,
estado de orejas y estado de fecas en cuatro grados de intensidad agrupados en las primeras

cuatro semanas de vida, diferenciando tratamientos de las terneras nacidas en invierno

Sintomas y 1° Semana 2° Semana 3° Semana 4° Semana
Grados CM CM+SC CM CM+SC CM CM+SC CM CM+SC
Tos 0 100 100 93,7 100 100 100 84,6 100
Tos 1 0 0 6,2 0 0 0 7,6 0
Tos 2 0 0 0 0 0 0 7,6 0
Tos 3 0 0 0 0 0 0 0 0
Nasal 0 68,7 89,4 56,2 82,3 57,1 56,2 61,5 50
Nasal 1 31,2 10,5 37,5 17,6 28,5 37,5 23 35,7
Nasal 2 0 0 6,2 0 14,2 6,2 7,6 7,1
Nasal 3 0 0 0 0 0 0 7,6 7,1
Ojos 0 100 89,4 75 76,4 71,4 56,2 61,5 64,2
Ojos 1 0 5,2 18,7 11,7 214 31,2 15,3 214
Ojos 2 0 5,2 0 11,7 7,1 12,5 23 14,2
Ojos 3 0 0 6,2 0 0 0 0 0
Orejas 0 100 100 100 100 100 100 100 100
Orejas 1 0 0 0 0 0 0 0 0
Orejas 2 0 0 0 0 0 0 0 0
Orejas 3 0 0 0 0 0 0 0 0
Fecas 0 37,5 46,3 25 235 50 50 69,2 57,1
Fecas 1 31,2 26,3 18,7 47 28,5 18,7 7,6 214
Fecas 2 25 15,7 25 235 14,2 31,2 23 21,4
Fecas 3 6,2 10,5 31,2 5,8 7,1 0 0 0
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Figura 12. Porcentajes de prevalencia de “Estado de Fecas” diferenciando en cuatro grados de
intensidad para las hembras de los tratamientos calostro materno (CM) y calostro materno mas

sustituto de calostro (CM+SC) durante sus primeras 4 semanas de vida, nacidas durante el
invierno.

Fue posible agrupar los grados de intensidad de los sintomas de manera de obtener un grupo
de terneras “sanas” y un grupo de terneras “enfermas” donde las primeras son aquellas con

grados 0 y 1 de intensidad de cada sintoma y las segundas con grados 2 y 3 de intensidad
(Cuadro 20).

En el sintoma “Tos”, terneras enfermas solo estuvieron presentes en la 4* semana de vida, con
un 8% (Figura 13). Las terneras consideradas enfermas por “Secrecion nasal” fueron mas para
aquellas del tratamiento CM (2%semana CM: 6,3%, CM+SC: 0%, 3" semana CM: 14,2%,
CM+SC: 6,2%, 4* semana CM: 15,2%, CM+SC: 14,2%).
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Cuadro 20. Porcentajes promedios de prevalencia de tos, secreciéon nasal, estado de ojos,
estado de orejas y estado de fecas, agrupados entre terneras sanas (grados O y 1) y terneras
enfermas (grado 2 y 3), distribuidas por tratamiento nacidas en invierno

Semanas de Vida
Sintomas 10 20 30 40
Terneras CM ggH CM (SZE/H CM (Sjg/[Jr CM CSZE/H
Tos Sanas 100 100 99,9 100 100 100 92 100
Enfermas 0 0 0 0 0 0 8 0
S. Sanas 100 100 94 100 86 94 85 86
Nasal | Enfermas 0 0 6,2 0 14,2 6,2 15,2 14,2
S. Sanas 100 95 93,7 88 92,8 87 76,8 86
Oculat | Enfermas 0 5 6,2 12 7,1 13 23 14
E. Sanas 100 100 100 100 100 100 100 100
Orejas | Enfermas 0 0 0 0 0 0 0 0
E. Sanas 69 73 437 70,5 78,5 68,7 76,8 78,5
Fecas | Enfermas 31 26 562 | 29,3 | 21,3 | 31,2 23 21,4
e
100 100 100 100 100 100 100 100
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Figura 13. Porcentajes de prevalencia de “Tos” de terneras agrupadas entre sanas (grado 0 y 1)

y enfermas (grado 2 y 3) diferenciando entre tratamientos durante las cuatro primeras semanas
de vida, nacidas durante el invierno
>
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El porcentaje de terneras enfermas por “Secreciéon Ocular” fue mayor en CM+SC durante las
primeras tres semanas de vida, y en la 4* semana el porcentaje se mantuvo, pero aumenté en
CM. En “Estado de Fecas” el porcentaje de terneras enfermas fue para aquellas de CM de
31% la 1* semana, 56,2% la 2* semana y disminuye a 21,3% en la 3" semana, manteniéndose
con poca variacion en la 4* semana, mientras que para aquellas terneras de CM+SC tuvo su

maximo en la 3" semana con 31,2%, para luego disminuir a 21,4% en la 4* semana (Figura 14).
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Figura 14. Porcentajes de prevalencia de “Estado Fecas” de terneras agrupadas entre sanas
(grado 0 y 1) y enfermas (grado 2 y 3) diferenciando entre tratamientos durante las cuatro
primeras semanas de vida nacidas durante el invierno.
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5. DISCUSION
5.1 Estado inmunolégico

Los terneros nacidos en primavera tuvieron niveles de IgG séricos a las 24 horas de vida
iguales, independiente del tratamiento asignado (CM o CM+SC), situaciéon que se repitié en
los terneros nacidos en invierno. Al realizar la comparaciéon por estaciones de nacimiento
(invierno y primavera) se encontré que los terneros nacidos en invierno presentaron niveles de
IeG supetiores (p<<0,05) a los terneros nacidos en primavera (niveles de IgG séricos (27,86g/1
y 19,58 g/1, respectivamente). Los porcentajes de terneros nacidos en primavera en los
tratamientos CM y CM+SC que estuvieron en el rango de menos de 10g/1 (indicador de FPT)
fueron 12,5% y 4,3%, mientras que en invierno fueron 10,8% y 5,4% para ambos tratamientos,

respectivamente.

Los valores obtenidos en los dos estudios son considerablemente mejores a los valores
obtenidos en otros ensayos semejantes los que posiblemente fallaron al entregar dosis de IgG
menores a 100g IgG a través de reemplazantes de calostros como unico alimento (Swan y col.,

2007; Quigley y col., 2002; Hopkins y Quigley, 1997).

En base a la dosis de IgG entregada son comparables los resultados de Godden y col. (2009a),
quienes aportando 100g de IgG de sustituto de calostro, en base a calostro bovino obtuvieron
niveles de IgG sérica de 9,6g/1 a las 24 horas, consiguiendo mejores resultados con aportes de
200g de IgG a través del mismo reemplazante y todavia mejores con consumos de 3,8 1 de

calostro materno que aportaba 271,2g de IgG en promedio (19,0g/1y 20,7g/1).

Los porcentajes de FPT (niveles séricos de IgG menores a 10g/1) obtenidos en nuestros
ensayos fueron muy bajos en comparacion a la literatura. Por ejemplo Swan y col. (2007)
evaluaron la transferencia pasiva de terneras alimentadas con CM y SC formulado en base a
plasma bovino, registrando una concentracion de IgG calostral de 76,7g/1, lo cual se reflej6 en
una IgG sérica media de 14,8g/1, en los dias 1 a 8, y 28% de casos de FPT para aquellos
alimentados con solo CM, mientras que el SC aporté una alimentacion 125¢ IgG a pesar de lo

cual el 93% de los terneros (Holstein) alimentados con él presentaron FPT, indicando que el
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SC no cumplié con su funcién de disminuir los casos de FPT en los terneros, aunque es
importante sefialar que en este estudio el sustituto o reemplazante de calostro se entregé como

unica primera alimentacion calostral.

Los resultados obtenidos en nuestros estudios con el uso de sustituto de calostro (SC) como
suplemento al calostro materno permiten afirmar que la disminucién de los casos de FPT es
aceptable en cuanto a su funcién primaria que es la disminucién de casos de FPT, pues en
primavera los casos disminuyeron de 12,5% con solo CM a 4,3% con CM+SC y en invierno la

disminucion fue de 10,8% a 5,4% para los dos tratamientos.

En nuestro pafs uno de los pocos trabajos disponibles sobre el estado inmunolégico de los
terneros es de Villouta y col. (1978) que utilizaron terneros Holstein-Friesian y Holando-
Europeo de ambos sexos, de predios de la zona central de Chile, los cuales consumieron
calostro ad libitum y permanecieron con sus madres. A pesar de que los resultados de IgG, no
son comparables en unidades de medida (Unidades de Turbidez) ni en la forma de
alimentacion, si es interesante el hecho de que los autores encontraron diferencias de
absorcion entre las estaciones de nacimiento de los terneros (absorcién en primavera mayor

que en invierno) al evaluar los niveles de IgG séricos entre los 7 y 2 dias de vida.

Una situacion similar observaron Robison y col. (1988) que evaluaron el efecto de las
concentraciones de Ig séricas entre las 24 y 48 horas, sobre el crecimiento y sobrevivencia de
vaquillas Holstein de una lecherfa comercial; a los terneros se les permitié amamantar a sus
madres hasta las 12 horas de vida siendo el mes de nacimiento una significativa fuente de
variacion para la concentracion de Ig, con mas altas concentraciones para los terneros nacidos
en los meses mas calurosos del afio (29,54 g/1 junio a septiembre versus 23,37 g/1 de enero a
mayo) en el hemisferio norte. Aunque el método de alimentacion de los terneros difiere con
nuestros estudios, si es interesante la variacién en los niveles de IgG sérica segun el mes de

nacimiento.

En el presente estudio, los terneros nacidos en invierno tuvieron niveles mas altos de IgG,

independiente del tratamiento asignado lo que podria explicarse por razones
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medioambientales, nutricionales, genéticas u otras, ya que como se indica en los resultados

presentados el aporte de IgG calostral fue mayor en el ensayo de primavera.

Las condiciones de estrés por frio a las que fueron sometidos los terneros nacidos durante el
invierno del afio 2009 (Anexo 7) donde se encontraron a temperaturas ambientales menores a
la temperatura critica mas baja estimada por NRC (1981) en 9°C, que es la temperatura en la
que se inicia la susceptibilidad al frio, por parte de los terneros recién nacidos, pudieron
exacerbar los receptores Fc neonatal bovino (FcRn) del intestino de los terneros, permitiendo
una mayor absorcion o alterar los niveles de corticoesteroides como reflejo de estrés,
requiriendo mads investigaciéon sobre el comportamiento y presencia de estos receptores en el

intestino de los terneros para aclarar su participacién bajo condiciones de estrés.

Para estudiar la influencia del medioambiente en la inmunidad pasiva de los terneros, Stott y
col. (1975) ubicaron terneros Holstein nacidos en los meses calurosos del afio, en tres
diferentes ambientes de vivienda. Se midieron los niveles de corticoesteroides durante el dia 0
del estudio, 4 horas después de la llegada de los terneros a sus alojamientos, previo a la
alimentacion calostral (2 litros), ya que especulan que los corticoides pueden influenciar la
permeabilidad de las células del intestino delgado de mamiferos después del parto tornandolas
incapaces de absorber macromoléculas como las Ig's. Los autores concluyen que la
hiperadrenalemia, que implica mayores niveles de corticoesteroides refleja la sensibilidad
inmediata de los terneros a las diferencias en el entorno, probablemente a la mayor

temperatura ambiente.

De lo anterior se desprende que hubiese sido muy conveniente la realizaciéon de mediciones de
corticoesteroides en los terneros de los presentes ensayos, pues estos utilizaron las mismas
instalaciones, pudiendo sélo la temperatura y humedad ambiental haber modificado en alguna

medida la produccién de corticoesteroides.

En relacién a la proteina sérica a las 24 horas de vida, en general los valores fueron en
primavera CM: 5,57¢/dl y CM+SC: 6,01¢g/dl y en invierno CM: 6,25¢/dl y CM+SC: 6,16g/dl,

asf la suplementacion del calostro materno con el sustituto o reemplazante de calostro permitié



78

alcanzar niveles mayores de proteina sérica a las 24 horas para el periodo de nacimiento

primaveral.

En este aspecto Quigley y col. (2002) encontraron que la proteina plasmatica media, medida
por refractometro de mano a las 24 horas de vida en terneros alimentados con suplemento o
con sustituto de calostro alcanzé valores de 4,99 g/dL y 4,98¢g/dL no siendo diferentes los
tratamientos que consistieron en alimentacién con suplemento de calostro y sustituto de
calostro los que aportaban 95g y 187g de IgG en dos comidas respectivamente, siendo valores
muy inferiores a las concentraciones obtenidas en nuestros estudios. Dentro de los
tratamientos aplicados por este autor, la absorcion de IgG y proteina fue altamente

correlacionada como con IgG (R*0,59 para sustituto y R*0,77 para suplemento).

En nuestros ensayos la IgG fue determinada por RID y la proteina sérica por refractometro de
mano; los niveles de IgG no fueron diferentes entre tratamientos dentro de estacion, pero si
por estaciones de parto. En primavera la ecuacién de regresion explicd el 71,7% de la
variabilidad de IgG sérica y en invierno explico el 78,2%, siendo estos valores mas altos que los
encontrados por Quigley y col. (2002), los que aunque no son completamente comparables,
pues ellos no mezclaron los productos sustitutos y suplementos con calostro materno si refleja
la mejor estimacion de IgG a partir de la medicion de Proteina total sérica de nuestros ensayos,
cuando se mide directamente le contenido de IgG en comparaciéon al método turbidimétrico

que estima Ig total.
5.2 Aporte de IgG calostral al ternero

En el ensayo de primavera el aporte de IgG del calostro de vacas primiparas y multiparas fue
estadisticamente similar (98,12g/1 y 102,44g/l, respectivamente), al igual que en las
evaluaciones de invierno (103,46g/1 y 75,04g/1, vaquillas y vacas, respectivamente), pero el
aporte en conjunto de todas las vacas, independientes de su nimero de pariciones, fue mayor

pata el ensayo de ptimavera con 101,794¢/1 versus 83,87g/1 en invierno.

Estos aportes maternos de IgG calostrales son muy buenos en comparaciéon a la literatura

actual, en especial para las vaquillas, aportando en teorfa suficiente IgG para una adecuada
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transferencia pasiva. En cuanto a diferencias de aportes segun el numero de partos de la vaca,
Saucedo-Quintero y col. (2004a) no encontraron diferencias significativas en la transferencia de
Ig calostrales asociada al numero de lactancias de las madres. Chigerwe y col. (2008) tampoco

encontraron diferencias entre los aportes de vaquillas y vacas.

En una evaluacién de cuatro afios, mas completa, de la concentraciéon de IgG, llevada a cabo
por Pritchett y col. (1991) en vacas Holstein utilizando la técnica de RID, encontraron una alta
variabilidad entre animales (media 48,2g/1 y DS 21,9¢/1). Sin embatgo, esta variabilidad no se
asoci6 al numero de lactancias y ni a la estaciéon de partos. Estos resultados refuerzan y

corroboran el buen aporte de IgG del calostro de vacas primiparas.

En los resultados de los dos estudios presentados en el presente documento se noté que
diferencias de sexo sobre los tratamientos en las concentraciones séricas de IgG sdélo
estuvieron presentes en el ensayo de invierno donde la media de las hembras fue superior. Al
respecto pocos estudios comparan machos contra hembras, uno de ellos Jones y col. (2004),
encontraron que los terneros Jersey tuvieron mas altas concentraciones que los Holstein
(16,47g/1 y 11,12¢/1). Sin encontrar diferencias en las concentraciones plasmaticas de IgG
entre machos y hembras Jersey, pero los machos Holstein absorbieron IgG mas eficientemente
y alcanzaron mayores concentraciones de IgG a las 24 horas de vida que las hembras, situacion

contraria a la presentada en nuestros estudios.
5.3 Ganancias de peso de los terneros

Las ganancias de peso diarias de los terneros nacidos durante la primavera fueron

estadisticamente iguales para los dos tratamientos en los tres periodos evaluados.

Durante los partos de invierno, las ganancias de peso diarias fueron iguales durante la 1*
quincena de vida, superiores para los terneros del tratamiento CM durante la 2* quincena de

vida y nuevamente iguales evaluando de 0 a 30 dias de vida.

En la 1* quincena de vida se observé que los terneros de CM+SC nacidos durante el invierno,

tendieron a perder menos peso (CM: -0,16 kg/d y CM+SC: -0,06 kg/d), pero dado que
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durante el primer periodo de evaluacion se dio la mas alta heterogeneidad en los grupos de

terneros evaluados, no fue posible determinar diferencias estadisticas.

La comparacion de las ganancias de peso diarias de ambas estaciones de partos fue realizada
por periodo de evaluacién encontrando sélo en la 1% quincena de vida diferencias, presentando

los terneros de primavera una ganancia de peso superior a los terneros nacidos en invierno.

Otros estudios tampoco han encontrado diferencias en las ganancias de peso durante el primer
mes de vida segun la alimentacién, la forma en que esta es entregada (Quigley y col., 1995) o
por diferencias en las concentraciones séricas de IgG a las 24 horas de vida de los terneros

(Jones y col., 2004).
5.4 Estado de salud

Los casos de terneras enfermas, presentando tos repetida u ocasionalmente espontanea y
terneras con tos espontanea repetida (grados 2 y 3) pertenecientes a los partos invernales
aparecen solo a las cuatro semanas de vida en terneras alimentadas con CM en su primera

alimentacion liquida, pero no en aquellas de CM+SC.

Las terneras que desarrollan neumonia antes del destete, frecuentemente comparten los
mismos factores de riesgo que las que presentan diarrea: FPT, exposicion prolongada a ganado
adulto y/o limitacién de ventilacién en alojamientos calientes, himedos o mal ventilados

(McGuirk, 2003).

La mayorfa de los problemas respiratorios ocurren entre las 6 y 8 semanas de edad (Wattiaux,
2005) por lo tanto, la ocurrencia de tos en terneras antes de las 6 semanas de vida del
tratamiento CM del ensayo de invierno dan luces de una mala transferencia de inmunidad
pasiva, pues estaban siendo manejadas con aquellas de CM+SC como un lote comun sin
diferencias en la ubicacion fisica, alimentaciéon y manejos en general, compartiendo los mismos

corrales.

En terneros de lecherfa las dos principales causas predisponentes a las enfermedades

respiratorias son la deficiente inmunidad pasiva y un medio ambiente adverso, ya sea por
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exposicion al frio y la lluvia o por acumulacién de gases nocivos, polvo o microorganismos

(Gatcia, 2010).

De las evaluaciones presentadas aqui, las terneras con secreciéon nasal en grados de severidad 2
y 3 fue porcentualmente mayor en las terneras del tratamiento CM a contar de la segunda
semana de vida, siendo éste uno de los principales signos clinicos de inicio de neumonia segin

Wattiaux (2005).

En cuanto al “Estado de Orejas” este parametro o sintoma no represento en nuUestros ensayos
una herramienta util para determinar el estado de salud general de las hembras, ya que las
diferencias son muy tenues y estan influenciadas por las interacciones dentro de los corrales,
los ruidos ambientales y la temperatura ambiental, y sélo se hace plenamente visible la
inclinacion de la cabeza o languidez bilateral de las orejas cuando el estado de salud de las

terneras ya es muy critico y esta acompafiado por fiebre, diarrea y otros sintomas.

En “Estado de las fecas”, los grados 2 y 3, es decir terneras consideradas enfermas, se
presentaron desde la primera semana de vida. Las terneras del tratamiento CM tuvieron mayor
porcentaje de prevalencia de los grados 2 y 3 de fecas durante la primera y la segunda semana
de vida que las terneras del tratamiento CM+SC (69% versus 31% en la primera semana, para
CM y CM+SC, respectivamente y 73% versus 26% en la segunda semana, para CM y CM+SC,

respectivamente).

La aparicién de diarreas desde la primera semana de vida, pueden ser causadas por E. coli o
Rotavirus, siendo este ultimo de transmision por via fecal-oral (McGuirk y Ruegg, 2008),

aunque en nuestros ensayos el agente causal de las enfermedades no fue determinado.

Zurita (1995) sefiala que en investigaciones realizadas en la Region Metropolitana se demostrd
que el sindrome diarreico ocurre preferentemente durante los primeros 3 dias de vida, con la
deficiencia en el consumo de calostro como una de las causas mas importantes, sefialando a E.
coli y rotavirus como los principales agentes infecciosos, asi se ratifica el hecho de que la
primera semana de vida es la mas critica en la presentacion de diarreas y que la suplementacion

con SC disminuye la ocurrencia de éstas.
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En Canada, Filteau y col. (2003) realizaron un estudio con 225 terneros de 45 rebafios
lecheros de la ciudad de Québec para evaluar el estado de salud y los factores de riesgo
asociados con FPT de inmunidad en terneros de carne, determinando IgG, a través de RID. La
concentracién de IgG, fue de 18,9¢/1y la FPT tuvo una ocurrencia del 19%. Se agruparon los
terneros en saludables y no saludables, sin encontrar diferencias entre ellos segin sus
concentraciones de IgG, (19,1 g/l versus 17,3 g/l, respectivamente), los terneros enfermos
tuvieron 26,5% de FPT y los saludables 17,7% de FPT. En nuestros ensayos los valores de
IgG séricos a las 24 horas de vida no fueron diferentes entre tratamientos, pero si hubo menos
casos de FPT en CM+SC, lo que se reflej6 en menores porcentajes de prevalencia de

enfermedades durante el primer mes de vida de los terneros.

Serfa valioso investigar en la arista molecular, a nivel de receptores para las IgG, tanto a nivel
de la glandula mamaria como del intestino del ternero neonato. Las implicancias en la
absorcion de IgG que tienen las variaciones genéticas de los rebafios lecheros chilenos, y la
posible formulacién de sustituto y suplementos de calostro en base a calostro de vacas chilenas
de manera que la inmunidad entregada sea aun mas especifica, que la que aportan productos

importados que por el momento son los unicos disponibles en el mercado nacional.
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6. CONCLUSIONES

La suplementacién del calostro materno con un sustituto de calostro en la primera
alimentacion de terneros de lecheria mejoré los niveles de IgG sérica disminuyendo los casos

de FPT tanto en invierno como en primavera.

Los aportes de IgG calostral no se vieron afectados por el numero de pariciones de la vaca. Sin
embargo, vacas patidas en primavera (101,79g/1) aportaron mayores niveles de IgG que las

patidas en invierno (83,87g/1).

El uso de un sustituto de calostro como suplemento no disminuy6 ni incremento las ganancias
diarias de peso, durante la primera quincena de vida, ni en la evaluacién de 0 a 30 dias de vida,
pero si perdieron peso los terneros nacidos en invierno alimentados con CM+SC, sin embargo,
aquellos tendieron a ser mas homogéneos como grupo y también tuvieron una inclinacién

hacia menores pérdidas de peso.

La sobrevivencia de los terneros a los 15 dias de vida y al mes de vida, no difirié entre
tratamientos dentro de cada estacion de nacimiento. De las evaluaciones del estado de salud
de las terneras nacidas durante el invierno, en aquellas alimentadas con CM+SC hubo menores
porcentajes de prevalencia de diarreas en la primera y segunda semana de vida y no se

registraron sintomas de enfermedades respiratorias.
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ANEXO 1
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Inmunoglobulina G (g/1) del calostro de las vacas de partos en primavera e invierno.

Pariciones de Primavera

Pariciones de Invierno

CM CM+SC CM CM+SC
vaquilla vaca vaquilla vaca Vaquillas Vacas vaquillas Vacas
98,6 124 119,7 90,5 114 114 89,4 20,5
56,1 71,4 78,6 124.8 105 105 1419 107,5
80,1 150,2 1344 77,5 115,6 115,6 144.5 3,5
130,5 75,2 103,8 108,3 97,8 97,8 74,1 4,6
101,9 74,5 114,8 7.4 7.4 135,3 6
82,3 108 88,9 30,3 30,3 108 148,7
123,2 93,2 109,2 173,6 173,6 101,9 16
1459 100 129,2 1,5 1,5 1419 10,5
68,9 56,5 108,1 108,1 139,4 114,5
105,1 108,3 1247 124.7 129,6 111,8
105,4 140,1 1143 114,3 96
115,5 111,6 1257 1257 105
77,3 133 55,6 55,6 66,4
104,1 78,6 114 81,8
109,5 65 105 1149
67,6 88,1 115,6 52,2
81,5 85,6 97,8 103,1
127.8 106,9 7,4 68,7
143,3 90 30,3 13,9
104,7 153,6 173,6 67,3
115,5 24,7 1,5 85,2
113,1 115,5 108,1 86,3
113,4 110,3 124,7 111,3
86,9 156 114,3 93,9
106,5 71,1 28,8
75,2 107,5 155,7
06,4 95,9 116,8
101 110,9
107 1243
94,6 185,4
77,5 117,8
92,5 50,6
63,3 159,4
126 52,4
Media Media Media Media Media Media Media Media
91,3 100,6 101,5 104,1 90,2 76,5 120,6 73,7

*CM: calostro materno; SC: sustituto de calostro




ANEXO 2

Consumo total de IgG de terneros nacidos en primavera e invierno segun tratamiento (g)
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ENSAYO DE PRIMAVERA ENSAYO INVIERNO
Tratamiento Tratamiento
CM CM+SC CM CM+SC
160,2 286,84 180,6 136,9
261 22798 228 293,5
150,4 2341 152.4 106.,3
248 262.9 37 108,28
214 241,48 60,4 110,8
231 305,2 2312 367,66
226,2 241,48 156 1189
142.8 312,76 180 289
155 324,64 195.,6 219,52
203,8 2395 14,8 24724
2234 292 42 67,2 306,82
246,4 306,64 186,2 355,42
137,8 260,02 3.4 360,1
210,2 43372 91 223,66
231 296,56 303,4 233,38
1546 312,04 167,8 125,02
255,6 191,08 3472 343 54
286,6 201,7 317,6 221,14
2094 294,94 189.,6 255,34
132.8 352,18 3,0 300,34
202 380,8 216,2 380,26
1972 315,46 30,4 283,42
300,4 2935 177.8 333,28
189,2 294 4 79.8 310,24
150,4 267,76 2398 128.,8
185 272,62 210 260,92
1122 217 123.6 3006,1
226,8 341,92 2826 301,24
164.,6 258,58 67,4 272.8
173.8 254,08 187.8 193,96
195 262 198.,8 285,58
291,8 280 60,6 253,36
210,8 376,48 192.4 269,02
208,2 294,94 249 4 2944
126,6 299,62 228.6 151,84
219 323,74 2514 355,42
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Consumo total de IgG de terneros nacidos en primavera e invierno segin tratamiento (g)
(Continuacion)

ENSAYO DE PRIMAVERA ENSAYO INVIERNO
Tratamiento Tratamiento
CM CM CM+SC CM+SC
1352 144,46 111,2 350,92
213 332,56
163 307,9
252 386,92
300,88
298,54
192,34
339.4
194,32
Media 199.9 Media 285,5 Media 162,7 Media 255,5

*CM: calostro materno, SC: sustituto de calostro



ANEXO 3
a) Inmunoglobulina G sérica 24 horas de los terneros nacidos en primavera (g/1)
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Tratamiento: Calostro Materno

Vaquillas Vacas
parto normal | parto leve parto intensa | Parto normal| parto leve parto intenso
2 | & ? d ? J e 1 d g d g d
7.4 20,4 18,7 | 0,1 26,2 | 14,2 17,2 18,5
17,3 214 1,3 57 | 22,6 | 16,1 13,4 13,6
13,1 | 94 26,2 10,9 13,2
22,8 | 23,4 12,9 11,1 232
31,6 | 249 22.8 16,2
252 | 28,7 229
26,1 | 25,4 223
211 | 21,3
10,6 | 18,3
Medias
\ \ | 124 | 209 | 189 | 17,5 | 244 | 196 | 132 | 169

Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro

Vaquillas Vacas
parto normal | parto leve parto intenso | parto normal | parto leve parto intenso
? d 14 ? d ? d 14 € d
15,5 | 14,8 | 18,3 18,4 243 146 | 74 |11,5] 144 19,8
147 | 12,7 12,0 15,9 28,7 | 23,1 | 198 | 37,2 242
0,2 292 16,4 | 21,2 | 26,7 | 20,1 25,8
42.2 16,9 | 27,3 | 18,2 | 15,8 35,6
233 230 38,0 24.6
14,4 16,4 254
20,0 27.1 16,8
16,8 20,7
239
33.0
Medias
| 155] 14.8] 155] 102] 243] 199] 198] 223] 219 246




b) Inmunoglobulina G sérica 24 horas de los terneros nacidos en invierno (g/1).
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Tratamiento: Calostro Materno

Vaquillas Vacas
parto normal | partoleve | partointenso | parto normal | partoleve | parto intenso
? d ¢ 1 4 ? d € d | d ? d
37.84 | 47,29 | 23,52(23,56| 20,85 8,22 | 19,98 [49,05[12,25| 16,99
0,4 3541 31,99 4729 | 31,27 | 28,12 32,12
27,2 28,1 3323 | 37,73 | 43,06 | 49,84
214 349 274 | 25,01 42.5
223 4335 | 17,38
4345 | 7,14
24.26
39,82
9,41
28,7
Medias
19,12 | 30,72 | 23,52[23,56] 28,96 | 26,16 | 23,08 40,07 [34,17] 16,99 |

Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro

Vaquillas vacas

parto normal | partoleve | partointenso | parto normal | partoleve | parto intenso
¢ S I s A d 2 d 1 2 | 3] 9 3
23,21 | 16,61 | 40,8 24,63 | 19,22 | 16,11 | 36,81 | 22,94 | 5,34 | 18,98 | 14,74
36,22 | 13,6 48,78 16 1539 | 9,85 |22,62 35,85
29,8 | 35,73 39,75 | 11,31 | 41,24

20,51 | 42,85 | 29,75

16,7 | 26,72 | 39,99

35,78

25,1

27,42

21,29

37,28

37

33,75
Medias
29,74 2198 [408 | 136,70 [19,22 | 27,22 26,6 [28,75 |13,98]18,98 25,29




ANEXO 4
a) Proteina sérica (g/dl) 24 horas post nacimiento de los terneros nacidos en primavera
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Tratamiento: Calostro Materno

Vaquilla Vaca
parto normal | Parto leve | partointensa | parto normal Parto leve parto intensa
1 & 121 4 g d ¢ 3 ¢ 3 ¢ 3
49 5,8 5,4 0,6 0,8 5,4 5,4 5,2
5,0 0,6 4,0 4,7 5,7 5,6 5,4 5,6
5,4 5,0 5,8 5,0 5,2
0,2 5,7 5,2 5,5 5,8
5,8 0,4 6,0 5,7
0,2 0,4 5,4
0,5 0,2 6,0
0,2 0,1
5,8 5,6
Medias
| | 50 | 62 | 57 | 59 | 63 | 56 53 | 55

Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro

Vaquilla Vaca
parto normal | Parto leve | parto intensa | parto normal Parto leve parto intensa
? J @ 1 d | 9 J ? J ? J ? J
55 |58 6,0 5,8 6,8 5,2 5,1 5,2 5,8 5,8
54| 54 5,6 54 6,6 6,1 6,0 6,8 6,8
5,8 6,6 5,5 6,2 6,4 5,8 6,5
7,2 6,0 6,1 5,6 6,0 6,8
6,0 6,1 6,6 6,4
5,1 5,6 5,6
6,3 6,6 54
5,9 6,2
7,0
6,4
Medias
| | 55 [56] 57 ] 57 [ 63 | 59 ] 59 | 60 | 61 | 62
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b) Proteina sérica (g /dl) 24 horas post nacimiento de los terneros nacidos en invierno

Tratamiento: Calostro Materno
Vaquillas Vacas
parto normal | Parto leve parto intensa | parto normal Parto leve parto intensa
2 | d ? d ? J ? d ? d ? 3
6,6 7,3 6,3 6,3 4.9 53 5 7,6 5,3 5,8
4,8 6,4 6,2 8 5,8 6,1 6,7
5,2 6,2 7 7.4 7,4 7.4
6 7 5,6 6,1 7.4
6,2 7 5,6
7,1 4.5
5,8
7,2
5
6
Medias
57162 ] 63 | 63 | 61 | | 64 | | 70 [ 67 | 58 |

Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro

Vaquillas Vacas

parto normal | Partoleve | partointensa | parto normal | Partoleve | parto intensa
? d ? d ? 3 ? 3 ? 3 ? 3
6,2 5,8 7,6 5,8 5,2 5,2 6,8 5,2 5,4 5,6 52
6,8 5,8 7 5,8 5,6 5,6 5,8 6,4
7,2 6,4 6,8 5,1 6,8

5,6 7.4 6,8

5,5 6,2 7,4

7,4

5,8

5,8

5

6,8

6,6

6,6
Medias
673 | 6 | 76 | 64 | 52 [ 6075]622] 636 | 56 | 56 | 58




ANEXO 5
a) Ganancia de peso (kg/d) de los terneros nacidos en primavera
Primera quincena de vida.
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Tratamiento: Calostro Materno

Vaquilla Vaca
parto . .
normal parto leve | parto intensa | parto normal Parto leve parto intensa
? g1 %2 148 Q J Q J ? J Q d
0,209 0,272 0,000 -0,133| -0,047|-0,052| 0,352(-0,284
0,344| 0,018| 0,088]-0,053| 0,175| 0,214
0,010 0,002 0,209 0,059| 0,443
0,061 0,326 0,115 0,243]-0,143
0,600 0,210 0,166
0,333| -0,240
0,037
0,177
0,904
Medias
| | 0,209] 0272] 0,225  0,097] 0021] 0,011] 0207] 0,058
Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro
Vaquilla Vaca
parto P 1 . 1 P 1 .
normal arto leve parto mtensa parto norma arto leve parto mtensa
Q d Q d ? d ? J ? d ? J
0,040 0,000 [-0,054 | 0,352| 0,419| -0,153| 0,456 (-0,100| 0,304 | 0,116
0,160(-0,078| 0,200| 0,272] 0,035| -0,274| 0,190
0,118] 0,242| -0,080 -0,508 0,157
0,266| 0,120 0,162 0,133
0,285 0,406 0,600
0,285 0,200 0,120
0,311 -0,040
0,266
0,064
0,100
Medias
| | 0,040]0,000]-0,054] 0,103] 0,088] 0,022] 0364|-0,024] 0,015] 0,127




Segunda quincena de vida.
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Tratamiento: Calostro Materno

Vaquilla Vaca
parto normal | Parto leve | parto intensa | parto normal parto leve parto intensa
? Jd |1 9 J ? 3 ? J ? d ? J
0,220 0,126 0,448| 0,212 0,682] 0,071| 0,728 0,300
0,355| 0,432 0,258| 0,162| 0,341| 0,025
0,420| 0,141 0,180 0,307
0,460| 0,256 0,208| 0,552
0,030 0,740 -0,166
0,130| 0,126
0,293
0,460
0,136
Medias
| | | 0,220 | 0,126 | | 0,307 [0,311] 0,470 | 0,091 | 0,470 | 0,163

Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro

Vaquilla Vaca

parto normal | Parto leve | parto intensa | parto normal Parto leve parto intensa
e | 21 @ | 4 @ [ & | © Jd 9 g |1 2 | d
0,385 0,266 | 0,365 | 0,419 | -0,300 | 0,453 | 0,066 | 0,255 | 0,149
0,129 ] 0,026 | 0,400 | 0,341 | 0,121 | 0,400 | 0,385
0,292 | 0,206 0,122 0,014
0,266 0,300 0,133
0,225 0,512 0,326

0,202

0,660

0,222

0,037

0,181

Medias

\ 0,385 | | 0,266 [0,247] 0,253 | 0,102 | 0,397 | 0,224 | 0,328 | 0,201




De 0 a 30 dias de vida.
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Tratamiento: Calostro Materno

Vaquilla Vaca
parto . .
normal parto leve | parto intensa | parto normal parto leve parto intensa
S A B - < d g 3 ¢ 3
0,215] 0,199 0,224| 0,039 0,317| 0,009| 0,540| 0,257
0,350 0,225| 0,173] 0,055| 0,258 0,234
0,215| 0,072 0,195] 0,183
0,261 0,291 0,162] 0,397
0,315| 0,475 -0,166
0,232 -0,057
0,128
0,142
0,520
Medias
| | 0,215 ] 0,199 | | 0,266 | 0,204 | 0,245 | 0,051 | 0,345 | 0,246
Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro
Vaquilla Vaca
parto . .
normal parto leve | parto intensa | parto normal parto leve parto intensa
S < T T < A A A g Jd g d g 3
0,213 0,106| 0,359| 0,419| -0,227| 0,454| -0,017| 0,280| 0,133
0,124 -0,026| 0,300 0,307| 0,078| 0,063| 0,288
0,267 | 0,063 -0,020 -0,071
0,266 0,353 0,133
0,255 0,236 0,103
0,244
0,175
-0,022
-0,013
0,141
Medias
] [ 0,213 | | 0,106 | 0,241] 0,170 | 0,046 | 0,380 | 0,126 | 0,280 | 0,117
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b) Ganancia de peso (kg/d) de los terneros nacidos en invierno
Primera quincena de vida

Tratamiento: Calostro Materno

Vaquillas Vacas
parto normal | parto leve | parto intensa | parto normal parto leve .parto
intensa
? d 1?2 |48 ? d 12 d ? d ? d
-0,167 -0,033 0,067| -0,733| -0,047| 0,433| -0,733
0,067 -0,467| -0,200| -0,167| -0,167
-0,100 -0,267| -0,333| -0,533| -0,100
0,083 -0,067| 0,200 -0,267
-0,033| -0,533
0,067| -0,233
-0,067
Medias
0167 | | | 0004] | 0110] 0306]-0249] 0025 -0,733]
Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro
Vaquillas Vacas
parto normal | parto leve | parto intensa parto normal parto leve | parto intensa
¢ & 12 & |2 d ? 3 ¢ d 19 3
-0,267| 0,100 -0,067| -0,100| -0,233 -0,467
0,000 0,147 0,133
-0,267| -0,133| 0,067
-0,067| -0,067| 0,067
0,133
0,167
-0,167
-0,233
0,000
-0,067
-0,200
Medias

| || ] -0267] o0g00] -0070] 0,038 o0008] | -0467]




Segunda Quincena de Vida
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Tratamiento: Calostro Materno

Vaquillas Vacas
parto normal | parto leve parto intensa | parto normal | parto leve parto intensa
2 I N I ) ¢ d |1 312143 ¢ 3
0,233 0,400 0,067 | 0,433 | 0,413 | 0,400 | 0,933
0,467 0,333 0,367 | 0,367
0,400 0,200 0,493
0,084 0,133 0,733
0,433
0,300
0,467
Medias
0,233 | | 0338 | 0,276 0,433 [0,390 | 0,498 | 0,933 |
Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro
Vaquillas Vacas
parto . .
normal parto leve | parto intensa | parto normal parto leve parto intensa
13| 2 3 ¢ |4 % 3 ¢ 3 ¢ 3
0,567 0,387 | 0,433 | 0,067
0,233 0,333
0,500 0,067
0,167
-0,033
0,333
0,233
0,467
0,667
0,100
0,533
Medias
| | || o0342] 0387] 0,278 0,067] |




De o a 30 dias de vida
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Tratamiento: Calostro Materno

Vaquillas Vacas
parto . .
normal parto leve | parto intensa | parto normal parto leve parto intensa
2 < ™ ) g d | @ d g 3 | % s
0,033 0,183 0,067 | 0,100 | 0,183 | 0,417 | 0,100
0,267 -0,067 -0,083 | 0,100
0,150 -0,033 0,197
0,083 0,033 0,233
0,200
0,183
0,200
Medias
0,033 | | | 0171 | 0,083 | 0,100 | 0,050 0,237 0,100 |
Tratamiento: Calostro Materno mas Sustituto de Calostro
Vaquillas Vacas
parto . .
normal parto leve parto intensa | parto normal |  parto leve parto intensa
13| 9 d g d1 2 | d g d ¢ 3
0,250 | 0,143 | 0,100 | 0,083
0,117 0,200
0,117 0,067
0,050
0,050
0,250
0,033
0,117
0,333
0,017
0,167
Medias

0,136] 0,143] 0122] 0,083




ANEXO 6

Puntajes de estado de salud de terneras de invierno en las primeras cuatro semanas de vida (Tto 1= CM, Tto 2

CM+SC).
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CM+SC) (Continuacion)

Puntajes de estado de salud de terneras de invierno en las primeras cuatro semanas de vida (Tto 1= CM, Tto 2
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ANEXOS 7

Registros histéricos de tiempo atmosférico en estacién meteorolégica El Bosque de la Provincia de
Valdivia. Fuente. Comunicacién personal Luis Ibarboure B de www.meteovaldivia.cl

ANNUAL CLIMATOLOGICAL SUMMARY

NAME: El Bosque CITY: Valdivia STATE: Chile
ELEV: 20 m LAT: 39° 30° 00" 5 LONG: 73° 06' 00" W

TEMPERATURE (°C), HEAT BASE 18.3, COOL BASE 18.3
DEP. HEAT COOL
MEAN MEAN FROM DEG DEG MAX MAX MIN MIN
YR MO MAX MIN MEAN NORM DAYS DAYS HI DATE LOW DATE >=32 <=0 <=0 <=-18

09 1 25.9 11.8 18.3 0.0 70 69 33.7 20 6.6 25 2 0 0 0
09 2 24.6 12.5 18.1 0.0 61 47 31.1 9 5.4 20 o] 0 0 0
09 3 23.7 10.8 16.2 0.0 104 38 34.1 2 6.7 4 1 0 0 0
09 4 20.1 10.4 14.4 0.0 128 9 25.8 10 5.2 19 0 0 0 0
09 5 14.3 7.2 10.4 0.0 232 0 18.7 5 2.4 27 0 o} o] O
09 6 11.2 5.0 7.9 0.0 292 0 16.9 4 -0.6 20 0 0 2 0
09 7 11.8 3.0 6.7 0.0 353 0 16.6 17 -2.1 28 0 0 7 o
09 8 12.9 7.5 10.0 0.0 223 0 15.3 27 1.4 31 0 0 0 Q
08 9 1le6.1 4.2 9.5 0.0 266 3 24.2 29 0.1 26 0 G 0 0
09 10 15.9 6.3 10.7 0.0 232 2 24.1 15 -0.3 5 0 a 1 0
09 11 1e6.3 7.1 11.2 0.0 213 1 21.3 26 1.5 10 0 0 0 0
09 12 20.4 9.6 14.4 0.0 134 13 28.3 6 5.5 2 0 0 0 o
17.8 8.0 12.3 0.0 2308 181 34.1 MAR -2.1 JUL 3 0 10 ]
PRECIPITATION (mm)
DEP. MAX DAYS OF RAIN
FROM OBS. OVER

YR MO TOTAL NORM DAY DATE .2 2 20

09 1 18.5 0.0 11.2 24 7 3 0
09 2 38.6 0.0 12.2 15 7 5 0
09 3 37.3 0.0 20.3 1 12 4 1
0% 4 94.7 0.0 29.7 5 13 7 1
09 5 286.5 0.0 55.9 ié 24 13 8
09 6 366.3 0.0 119.1 16 21 16 7
09 7 154.7 0.0 42.2 4 23 11 2
09 8 429.0 0.0 71.4 24 25 21 9
09 9 109.0 0.0 51.8 4 15 5 2
09 10 217.7 0.0 53.3 22 19 15 4
09 11 143.3 0.0 19.3 5 20 i2 0
09 12 93.7 0.0 22.6 23 13 10 1

1989.3 0.0 119.1 JUN 195 122 35
WIND SPEED (km/hx)

YR MO AVG. HI DATE DIR

09 1 6.5 49.9 24 W
09 2 5.7 49.9 18 w
09 3 4.5 51.5 28 SE
08 4 4.4 62.8 23 SE
09 5 5.0 69.2 16 N
09 & 4.2 57.9 30 N®
og 7 4.0 69.2 4 N
09 8 8.1 67.6 12 N
09 9 5.0 53.1 5 w
09 10 6.4 61.2 22 W
09 11 6.8 53.1 4 W
09 12 6.3 51.5 23 W

6.3 51.5 23 oW

ST 692 nap W
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