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RESUMEN 

El calostro supone la primera fuente de inmunidad para los rumiantes y por tanto determina su resistencia 
a enfermedades durante las primeras horas de vida. No obstante, la ingesta de calostro puede suponer en sí 
misma una vía de transmisión de diversas enfermedades, como la paratuberculosis, la artritis-encefalitis capri-
na o la agalaxia contagiosa. Este riesgo puede evitarse siguiendo un régimen de lactancia artificial con unas 
adecuadas pautas de manejo del calostro. Entre dichas pautas, el tratamiento del calostro supone un punto 
crítico. En este sentido, se han empleado los tratamientos térmicos para higienizar el calostro, observándose 
resultados diversos en la viabilidad de distintos microorganismos. Al mismo tiempo, se debe considerar el 
efecto negativo del calor sobre la composición nutricional del calostro, principalmente la pérdida de inmu-
noglobulinas. Como alternativa a los tratamientos térmicos, a nivel experimental, se han empleado métodos 
como la adición de dodecil sulfato de sodio, capaz de inactivar el virus del síndrome de inmunodeficiencia 
humana en leche, y otros procesos como la liofilización o el uso de altas presiones. Previamente a la aplicación 
práctica de las diferentes opciones de tratamiento del calostro se deberá considerar su viabilidad económica y 
su factibilidad en la explotación.
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SUMMARY

Colostrum represents the first source of immunity for the ruminants, and thus determines its resistance 
to disease during the first hours of life. However, colostrum intake could be itself the way of transmition 
of several diseases, as paratuberculosis, caprine arthritis-encephalytis, or micoplasmosis like contagious 
agalactia. This risk could be avoided by means of an artificial rearing program which should include correct 
management practices for colostrum. Between them, the treatment of colostrum represents a critical point. 
In this sense, thermic treatments have been used to higienitize colostrum, showing different results about 
microorganism viability. Nevertheless, it should be considered the negative effect of these treatments 
over nutritional components of colostrum, particularly the loss of immunoglobulines. As an alternative to 
thermic treatments, there have been experimentally assayed other methods as the addition of sodium dodecyl 
sulphate, which inactivates AIDS virus in breast milk, and others as liophilization or high pression methods. 
In this works, apart from the effect of the treatment should be also taken into account its economical viability 
and on-farm feasibility.

Key words: goat, colostrum, pathogen, thermic treatment, immunoglobulin.

La presencia de patógenos en el calostro no 
sólo representa un riesgo de transmisión de en-
fermedades a la descendencia, sino que además 
se ha sugerido que puede alterar la absorción de 
moléculas de IgG a través de mecanismos no 
del todo esclarecidos (Johnson et al., 2007). En 
cuanto a la contaminación post-recolección del 
calostro, estudios llevados a cabo en el ganado 
bovino han puesto de manifiesto que la carga 
bacteriana global del calostro aumenta significa-
tivamente cuando las muestras son recogidas del 
equipo de ordeño frente a las obtenidas directa-
mente de la ubre de forma aséptica (Stewart et 
al., 2005). 

Las pautas de manejo del calostro deben 
contemplar diversos puntos críticos como son: 
la procedencia del mismo, los métodos de re-
colección, conservación, los tratamientos de 
higienización, la dosis y frecuencia de admi-
nistración, así como el efecto de los distintos 
tratamientos sobre la cantidad de IgG.

El presente trabajo revisa las diferentes pau-
tas de manejo del calostro en los rumiantes, de 
cara a la obtención de un calostro sanitaria y 
nutricionalmente seguro, al tiempo que se con-
sidera su aplicación práctica en la explotación 
caprina de aptitud láctea.

INTRODUCCIÓN

La toma de calostro es indispensable en la sa-
lud y el desarrollo posterior de los rumiantes neo-
natos. En estas especies, la placenta sindesmoco-
rial determina la separación de la sangre materna 
y fetal e imposibilita la transferencia de factores 
inmunitarios in utero. Por ello, la adquisición de 
inmunidad pasiva, principalmente inmunoglobu-
lina G, a través de la ingesta de calostro determi-
na la supervivencia temprana (primeras 48 horas 
de vida) de la descendencia (Morand-Fehr, 1989).

Con objeto de minimizar el vínculo mater-
no filial es habitual separar a los cabritos justo 
después del parto y someterlos a un régimen de 
lactancia artificial. Con esta práctica, además, se 
disminuye el riesgo de transmisión de enferme-
dades que conlleva el encalostramiento natural o 
el uso de calostros frescos (Trujillo et al., 2007). 
La presencia de dichos microorganismos en el 
calostro puede tener su origen en la excreción de 
los mismos a través de esta vía, o bien puede de-
rivar de la contaminación post-recolección. Los 
principales agentes víricos, bacterianos y parasi-
tarios potencialmente transmisibles a través de 
la ingesta de calostro o leche cruda de cabra se 
recogen en la tabla 1.
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Tabla 1. Origen de las principales enfermedades que pueden ser transmitidas a la 
descendencia a través del calostro o la leche cruda del ganado caprino.

Origen Enfermedades

Procesos multisistémicos con eliminación 
galactógena y/o tropismo por la glándula 
mamaria

Brucelosis
Tuberculosis
Paratuberculosis
Artritis encefalitis caprina
Agalaxia contagiosa
Listeriosis
Fiebre Q
Toxoplasmosis
Leptospirosis1

Louping ill1

Contaminación de origen fecal Escherichia coli verotoxigénico
Salmonelosis
Campilobacteriosis
Paratuberculosis
Listeriosis
Yersiniosis
Criptosporidiosis

Infección intramamaria Estafilococos y/o sus toxinas
Pseudotuberculosis

1 Eliminación galactógena confirmada experimentalmente en el ganado caprino.

MANEJO EN LA OBTENCIÓN Y SUMI-
NISTRO DEL CALOSTRO

Durante la fase post-parto se recomienda 
que el cabrito sea separado inmediatamente de 
la madre, sobre todo de cara a la obtención de 
animales de recría en ganaderías de orientación 
lechera. Mediante esta práctica, que evita el es-
tablecimiento del vínculo materno-filial, se fa-
cilita la adaptación a los métodos de lactancia 
artificial (Argüello et al., 2003) y se evita la 
transmisión de enfermedades por vía galactó-
gena o por contacto entre neonatos y adultos. 
Al mismo tiempo, mediante el empleo de la 
lactancia natural es difícil garantizar la ingesta 
de un volumen óptimo de calostro para llegar a 
adquirir el nivel de inmunoglobulinas adecuado 
(Besser y Gay, 1994), lo cual añade otra ventaja 
al encalostramiento manual.

A la hora de su obtención, se emplearán, 
siempre que sea posible, las hembras del propio 
rebaño, ya que estos calostros contendrán anti-
cuerpos frente a los patógenos presentes en el 
mismo. Gracias a la vacunación de las hembras 
durante la gestación frente a colibacilosis, sal-
monelosis, enterotoxemia o tétanos, el calostro 
contendrá anticuerpos que garantizarán la in-
munidad del cabrito frente a estas enfermedades 
durante las primeras semanas de vida (Mukkur 
et al., 1998).

Los riesgos de contaminación post-recolec-
ción se evitarán siguiendo un protocolo ade-
cuado de preparación de la ubre (compuestos 
iodados), higiene del operario, de los recipien-
tes utilizados y del equipo empleado en caso del 
ordeño mecánico (McGuirk y Collins, 2004).

Por otra parte, se obtendrá un calostro de 
mayor calidad cuanto menor sea el tiempo que 
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pase desde el parto hasta su obtención. Así, la 
concentración de IgG en calostro caprino decre-
ce rápidamente en las primeras 36 horas des-
pués del parto (Argüello et al., 2006). En este 
mismo estudio no se observó un efecto signifi-
cativo del tamaño de la camada o del número de 
lactaciones en las propiedades físico-químicas 
del calostro. Sin embargo, en el ganado vacuno 
se ha demostrado que las hembras de primer 
parto presentan una menor concentración de in-
munoglobulinas en el calostro, al haber estado 
expuestas a un menor número de patógenos y 
tener menos desarrollados los mecanismos de 
transporte hacia la glándula mamaria (Devery 
y Larson, 1983). Además, el contenido en IgG 
del calostro presenta una relación inversa con la 
duración del periodo de secado (Nousiainen et 
al., 1994) y el volumen del primer ordeño tras 
el parto (Pritchett et al., 1991). Se descartarán 
como donantes de calostro aquellas hembras 
que presenten enfermedad clínica o sospecha 
de la misma, considerando especialmente la sal-
monelosis, colibacilosis, listeriosis, campylo-
bacteriosis, mamitis gangrenosa, paratubercu-
losis (PT), artritis encefalitis caprina (AEC) y 
agalaxia contagiosa (AC). 

El calostro obtenido de una hembra se ma-
nejará de manera individual, ya que la mezcla 
de calostros de varios animales aumenta el 
riesgo de transmisión de enfermedades (Lo-
renz et al., 2011) y dificulta la identificación 
de una posible portadora de alguna de estas 
enfermedades. No obstante, el intento de ob-
tener muestras individuales de calostro libre 
de patógenos es una cuestión que se dificulta 
en los rebaños en los que se ha confirmado la 
presencia del virus de AEC y los micoplasmas 
asociados a la AC. La detección de animales 
seropositivos al virus causante de la AEC se 
ve limitada por la fluctuación en los títulos de 
anticuerpos y la intermitencia en la respuesta 
inmune (de Andrés et al., 2005). De forma si-
milar, la presencia de animales asintomáticos, 
sumado a la excreción intermitente de mico-
plasmas a través de leche o calostro, complica 

el diagnóstico definitivo de la AC a nivel indi-
vidual (Gómez-Martín et al., 2013).

Los calostros artificiales suelen ser concen-
trados estériles procedentes de hembras bovi-
nas u ovinas. Aunque su uso está extendido en 
la cría de terneros, se ha discutido su eficacia 
como fuente de Ig. Así, se han encontrado ma-
yores tasas de mortalidad en corderos alimen-
tados sólo con calostro artificial, en compara-
ción con aquellos en los que se utilizó como 
complemento del calostro de oveja (Solanes 
et al., 1995). Igualmente, en cabritos se ha 
observado que la concentración de IgG sérica 
es menor y no suficiente para el correcto de-
sarrollo del animal (con tasas de mortalidad 
que alcanzan el 50%) cuando se usan calos-
tros artificiales de origen ovino, en lugar de 
calostro caprino natural (Constant et al., 1994; 
Argüello et al., 2004b). Se ha propuesto que 
la disminución de IgG sérica puede estar oca-
sionada por la mayor proporción de albúmina 
presente en el calostro artificial que competiría 
con la absorción intestinal de IgG (Besser y 
Osborn, 1993).

En general, la cantidad de calostro sumi-
nistrada debe ser aproximadamente el 10% 
del peso vivo al día repartido en dos tomas 
(Argüello et al., 2004b). No se han observa-
do diferencias significativas en los niveles de 
IgG sérica en cabritos encalostrados ad libi-
tum o con una cantidad restringida de calostro 
(Argüello et al., 2004a). Si el animal presenta 
dificultades para succionar del biberón, puede 
recurrirse al uso de sonda esofágica, aunque 
con este método se retrasa en unas 3 horas 
la absorción de inmunoglobulinas ya que el 
calostro es depositado en el retículo-rumen en 
lugar de pasar directamente al abomaso (La-
teur-Rowet y Breukink, 1983). 

CONSERVACIÓN DEL CALOSTRO

Tras la recolección, el calostro no se deberá 
mantener nunca a temperatura ambiente, ya que 
la carga bacteriana aumenta rápidamente en un 
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corto periodo de tiempo en estas condiciones. 
Los calostros que no van a ser empleados en un 
periodo de dos horas deben conservarse refri-
gerados a 4 ºC durante un máximo de 48 horas 
para evitar la proliferación bacteriana y con-
servar su propiedades nutritivas e inmunológi-
cas. Mediante este método de conservación, se 
han observado tasas intermedias de crecimiento 
bacteriano que mejoran y se mantienen durante 
96 horas si se emplean conservantes tales como 
el sorbato potásico al 0,5% (p/v) (Stewart et 
al., 2005).

Tampoco se ven afectadas las propiedades 
del calostro sometido a congelación (-20 ºC), 
que mantiene inalteradas la inmunoglobulinas 
durante al menos 2 años (Morand-Fehr, 1989). 
Además, el proceso de congelación disminu-
ye la viabilidad de algunas especies patógenas, 
como se ha observado con algunos de los mico-
plasmas asociados a la AC en muestras de leche 
(Amores et al., 2010). Los estudios realizados 
con calostro caprino han demostrado que el mé-
todo de descongelación no afecta al nivel de 
Ig, aceptándose como válida la descongelación 
mediante agua caliente (60 ºC), refrigeración 
(4 ºC) o a temperatura ambiente (27 ºC). En 
cualquier caso, no se recomienda congelar un 
calostro que ha sido previamente descongelado 
(Argüello et al., 2003).

Otro método de conservación de calostro 
ensayado en caprino es la liofilización. Median-
te este proceso, se han obtenido mejores valores 
en la tasa de absorción intestinal de IgG frente 
al calostro congelado (Castro et al., 2005); no 
obstante, esta técnica presenta más interés des-
de el punto de vista de la producción de calostro 
a nivel comercial que en la explotación.

TRATAMIENTO TÉRMICO DEL CA-
LOSTRO Y SU EFECTO SOBRE LOS MI-
CROORGANISMOS

El método habitualmente empleado para la 
higienización del calostro, en condiciones de 
campo, es la aplicación de calor. Dicho método 

reduce la carga bacteriana de forma exponen-
cial en el tiempo. En los rebaños caprinos, la 
pasteurización de la leche y el calostro se reali-
za utilizando baño María a 56 ºC durante 60 mi-
nutos y procesando lotes de pequeño volumen. 
Este tratamiento consigue la inactivación del 
virus de la AEC, por lo que se ha generalizado 
en los programas de control de la enfermedad 
(Adams et al., 1983). Al mismo tiempo, el tra-
tamiento a 56 ºC durante 60 minutos reduce 
de manera significativa el recuento bacteriano 
total del calostro caprino (Morales-de la Nuez 
et al., 2011). 

La literatura clásica afirma que la pasteuri-
zación de la leche a 63 ºC durante 30 minutos 
destruye todas las formas bacterianas vegetati-
vas a excepción de las termófilas (temperatura 
óptima de crecimiento por encima de 45 ºC). 
Sin embargo, debido a la diferente composi-
ción del calostro, el efecto que produce el tra-
tamiento térmico sobre la viabilidad microbia-
na es diferente del que se obtiene cuando dicho 
tratamiento se aplica a la leche. En la tabla 2 se 
recoge la viabilidad de diversos patógenos so-
metidos a diferentes tratamientos térmicos en 
función del substrato sobre el que se aplican 
(leche o calostro de origen bovino o caprino).

Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis 
(MAP)

Además del contagio por contacto directo 
con las heces y por contaminación del calostro 
durante su recogida, es un hecho la eliminación 
galactógena de MAP. No se conoce la impor-
tancia cuantitativa de la excreción mamaria de 
MAP en el ganado caprino; si bien, en leche 
bovina se han observado niveles entre 5 y 8 
unidades formadoras de colonias (UFC)/50 ml 
(Sweeney et al., 1992). 

El efecto del tratamiento térmico sobre la 
viabilidad de MAP ha sido ampliamente es-
tudiado en calostro bovino. Se ha observado 
que un protocolo estándar de pasteurización a 
63 ºC durante 30 minutos no consigue la inac-



28	 AN. VET. (MURCIA) 29: 23-37 (2013). SANIDAD DEL CALOSTRO CAPRINO. PATERNA, A. ET AL.

Tabla 2. Efecto de diversos tratamientos térmicos sobre la viabilidad de diferentes 
microorganismos en leche o calostro de origen bovino y caprino.

Microorganismo Substrato1 Tratamiento Efecto Referencia

Streptococcus agalactiae CB 57ºC, 60 min Inactivación Elizondo-Salazar et al. 
(2010)

Staphylococcus aureus 57ºC, 90 min Inactivación

Gram negativos no 
coliformes

57ºC, 90 min Inactivación

Coliformes 60ºC, 60 min Inactivación

Estreptococos 
ambientales

63ºC, 90 min Reducción 
significativa

Estafilococos coagulasa 
negativos

63ºC, 60 min Inactivación

Salmonella enteriditis 60ºC, 30 min Inactivación Godden et al. (2006)

Mycobacterium avium 
subsp. paratuberculosis

60º, 105 min Inactivación

68,3-70,8ºC, 15 seg Inactivación Stabel et al. (2004)
Mycoplasma bovis LMB 60ºC, 5 min/65ºC, 

2 min
Inactivación Butler et al. (2000)

CB 60ºC, 30 min Inactivación Godden et al. (2006)
LB 71,7ºC, 15 seg Inactivación Stabel et al. (2004)

Mycoplasma 
californicum

LMB 60ºC, 10 min/65ºC, 
2 min

Inactivación Butler et al. (2000)

LB 71,7ºC, 15 seg Inactivación Stabel et al. (2004)
Mycoplasma canadense LMB 67,5ºC, 5 min/70ºC, 

3 min
Inactivación Butler et al. (2000)

LB 71,7ºC, 15 seg. Inactivación Stabel et al. 2004)
Mycoplasma serogrupo 7 LB 71,7ºC, 15 seg Inactivación Stabel et al. (2004)

Mycoplasma agalactiae CC 56ºC/60ºC, 30 min Reducción 
significativa

Paterna et al. (2013)

Mycoplasma mycoides 
subsp. capri

CC 60ºC, 60 min Inactivación

1 CB: calostro bovino; LMB: leche mamítica bovina; LB: leche bovina; CC: calostro caprino.

tivación de MAP en calostro bovino, aunque 
su crecimiento se vio retrasado en el tiempo 
respecto a los controles no pasteurizados (Me-
ylan et al., 1996). Sin embargo, el tratamiento a 
65,5 ºC durante 30 minutos de leche mamítica 

en un pasteurizador comercial consiguió la in-
activación de MAP (Stabel, 2001), lo que pone 
en evidencia el diferente efecto que ejerce el 
tratamiento dependiendo de la naturaleza del 
substrato sobre el que se aplica.
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La inactivación de MAP en calostro se con-
siguió finalmente utilizando un pasteurizador 
comercial, aplicando calor durante 15 segundos, 
en un rango de temperaturas comprendido entre 
68,3 ºC y 70,8 ºC (Stabel et al., 2004). Godden 
et al. (2006) también observaron la inactivación 
de MAP aplicando 60 ºC durante 60 minutos, 
aunque los resultados de viabilidad fueron varia-
bles dependiendo del lote de calostro estudiado. 
En todos los casos, la ausencia de colonias de 
MAP viables se consiguió después de 105 minu-
tos de tratamiento (Godden et al., 2006).

Virus de la artritis encefalitis caprina (VAEC)

La transmisión a la descendencia se asocia 
principalmente a la ingesta de calostro de ma-
dres infectadas. Se ha demostrado la presencia 
del VAEC tanto en forma libre como vehiculado 
en los macrófagos de la leche (Adams et al., 
1983), así como su capacidad para replicarse 
en células epiteliales procedentes de la leche de 
cabras infectadas (Mselli-Lakhal et al., 1999).

East et al. (1987) determinaron que una 
única ingestión de 20 ml de calostro o leche 
infectados por el VAEC determina la infección 
del cabrito y, en individuos infectados por esta 
vía, los signos clínicos (lesiones en articula-
ciones y glándula mamaria) pueden aparecer 
incluso a los 2-4 meses de vida (Cork et al., 
1974). Adams et al. (1983) aplicaron con éxito 
en el control de esta enfermedad un tratamien-
to térmico al baño María de 56ºC durante 60 
minutos. No obstante, en el caso de la AEC, el 
tratamiento del calostro y la lactancia artificial 
no garantizan la ausencia de animales seropo-
sitivos en la recría, dada la importancia de la 
transmisión de la infección por otras vías (Blac-
klaws et al., 2004). En este sentido, se han de-
tectado animales seropositivos al VAEC cuando 
se permitió a la madre lamer a la cría antes de 
la separación (Adams et al., 1983). Se ha obser-
vado así mismo que aquellos cabritos que reci-
ben leche pasteurizada pero permanecen con las 
madres tienen hasta 3 veces más probabilidades 

de seroconversión que aquellos que se mantie-
nen separados (Rowe et al., 1992). 

Mycoplasma spp

Dado el elevado número de micoplasmas 
que pueden ser excretados a través de la secre-
ción láctea (DaMassa et al., 1992), la leche y 
el calostro suponen una importante fuente de 
infección para la descendencia. En condiciones 
de infección natural se han detectado niveles 
de excreción de M. agalactiae en leche caprina 
de 107 UFC/ml (DaMassa, 1983), alcanzándose 
rangos de entre 108 y 1012 UFC/ml excretadas 
en infecciones experimentales (Castro-Alon-
so et al., 2009). En infecciones naturales por 
Mycoplasma mycoides subsp. capri (Mmc) se 
han detectado niveles de excreción que oscilan 
entre 106 y 1010 UFC/ml de leche. Para esta últi-
ma especie, dichos niveles se encuentran dentro 
del rango establecido para la dosis infectiva vía 
oral situada entre 106 y 107 UFC/ml (DaMassa 
et al., 1983).

El efecto de los tratamientos térmicos de 
higienización de leche y calostro sobre especies 
de micoplasmas ha sido estudiado en ganado 
bovino. Se ha evaluado el efecto de diferentes 
valores de temperatura durante 0, 1, 2, 3, 5, 10 
o 30 minutos, simulando la pasteurización en 
condiciones de campo, sobre la viabilidad de 
M. bovis, M. californicum y M. canadense en 
leche mamítica. Los resultados muestran una 
diferencia marcada en la sensibilidad al calor 
entre estas especies: a 60 ºC no se detectó M. 
bovis o M. californicum después de 5 y 10 mi-
nutos, respectivamente; a 65 ºC, dos minutos 
de tratamiento fueron suficientes para eliminar 
a estas especies. M. canadense mostró la mayor 
resistencia térmica, requiriendo como mínimo 5 
minutos a 67,5 ºC, o 3 minutos a 70 ºC (Butler 
et al., 2000).

Stabel et al. (2004) utilizaron un pasteuriza-
dor comercial de tipo HTST (high temperature, 
short time) que aplica 71,7 ºC durante 15 segun-
dos sobre la leche, consiguiendo la inactivación 



30	 AN. VET. (MURCIA) 29: 23-37 (2013). SANIDAD DEL CALOSTRO CAPRINO. PATERNA, A. ET AL.

de M. bovis y M. californicum, así como de M. 
canadense con independencia de la cepa o de la 
concentración del inóculo. Por último, Godden 
et al. (2006) demostraron que la inactivación 
de M. bovis en calostro bovino requiere más 
tiempo (60 ºC, 30 minutos) que en la leche, 
lo cual sugiere una vez más el posible efecto 
termoprotector del calostro.

Respecto a los micoplasmas que afectan al 
ganado caprino, existen pocos datos acerca de 
la viabilidad de éstos en calostro o leche pas-
teurizados. Tal como se ha citado en el caso de 
los micoplasmas que afectan al ganado bovi-
no, el tratamiento térmico produce resultados 
diversos sobre la viabilidad de los distintos 
micoplasmas implicados en la AC (tabla 3). En 
este sentido, empleando dosis de inoculación 
dentro del rango de las dosis de excreción ob-
servadas (DaMassa et al., 1983; Castro-Alonso 
et al., 2009), el tratamiento a 56 ºC durante 60 
minutos también consigue una reducción sig-
nificativa en la concentración de M. agalactiae 
y Mmc en calostro caprino inoculado experi-
mentalmente. Aunque a 60 ºC después de 60 

minutos se consigue la inactivación de Mmc, 
a esta temperatura M. agalactiae permanece 
viable después de 120 minutos (Paterna et al., 
2013). Con el tratamiento usado para el con-
trol de la AEC, la viabilidad de dichas especies 
de micoplasmas disminuye por debajo de la 
dosis infectiva oral establecida por DaMassa 
et al. (1983); así mismo, East et al. (1983) 
observaron su eficacia a la hora de controlar un 
brote de artritis en cabritos causado por Mmc.

Las diferencias en la resistencia térmica ob-
servadas entre distintas especies de micoplas-
mas bovinos y caprinos podrían responder a las 
diferencias genéticas inter o incluso intraespe-
cíficas. En este sentido, se ha observado que la 
alteración de un solo gen en Mmc genera una 
cepa mutante significativamente más sensible 
al calor respecto de la cepa inalterada (Allam 
et al., 2012).

Otros patógenos

Elizondo-Salazar et al. (2010) realizaron 
un completo estudio de viabilidad en calostro 

Tabla 3. Efecto de la temperatura y tiempo de tratamiento sobre la viabilidad de Mycoplasma 
agalactiae y Mycoplasma mycoides subsp. capri (Adaptado de Paterna et al. 2013).

Temperatura (ºC) Tiempo 
(min)

M. agalactiae M. mycoides subsp. capri
MMC GM MMC GM

56 0 7,851 ± 0,066a 70.957 8,002 ± 0,101a 100.461
30 4,693 ± 0,075b 49 5,067 ± 0,108b 117
60 4,658 ± 0,095b 45 3,933 ± 0,201c 9
90 4,354 ± 0,104c 22 3,256 ± 0,209d 2
120 4,099 ± 0,140cf 13 3,782 ± 0,217cd 6

60 0 7,741 ± 0,071a 55.080 8,072 ± 0,103a 118.032
30 4,990 ± 0,081d 98 0,737 ± 0,099e 0,005
60 3,639 ± 0,150e 4 0,000f -
90 3.852 ± 0.159ef 7 0.000f -
120 3.398 ± 0.248ef 3 0.000f -

MMC: media de mínimos cuadrados del log UFC/ml.
a,b,c,d,e,f: Medias con diferentes superíndices en una misma columna difieren significativamente (P < 0,05).
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bovino de varios microorganismos indicadores, 
patógenos o potencialmente patógenos. Tras 
aplicar tratamientos de 57, 60 o 63 ºC durante 
0, 30, 60 o 90 minutos, los resultados obtenidos 
fueron:

–	 El recuento total en placa disminuyó sig-
nificativamente en los valores más bajos 
de tiempo y temperatura (30 minutos a 
57 ºC). Después de 90 minutos a 57 ºC 
o 30 o 60 minutos a 60 ºC se consiguió 
una reducción decimal en el número de 
UFC/ml; para llegar a dos reducciones 
decimales fueron necesarios 90 minutos 
a 60 ºC o 60 minutos a 63 ºC.

–	 Streptococcus agalactiae y Staphylococ-
cus aureus se redujeron significativa-
mente con todos los tratamientos.

–	 El tiempo de reducción decimal (D), o 
tiempo requerido para destruir el 90% de 
los microorganismos a una temperatura 
dada, fue mayor para los estreptococos 

ambientales (mayor resistencia térmica) 
que para cualquiera de los otros grupos 
estudiados. Por su parte, los microorga-
nismos Gram negativos no coliformes 
mostraron ser los menos resistentes al 
tratamiento.

EFECTO DEL TRATAMIENTO TÉRMICO 
SOBRE LA COMPOSICIÓN DEL CALOS-
TRO

Los efectos negativos derivados de la apli-
cación de un tratamiento térmico sobre el ca-
lostro se refieren sobre todo a la degradación 
y disminución en la concentración de inmuno-
globulinas, además de un posible fallo en la 
transferencia de inmunidad pasiva (Argüello et 
al., 2006). El grado de desnaturalización de las 
inmunoglobulinas del calostro por efecto del 
tratamiento térmico ha sido objeto de numero-
sos estudios (tabla 4), observándose resultados 
muy dispares. 

Tabla 4. Porcentaje de reducción de IgG al aplicar diferentes tratamientos térmicos sobre 
calostro bovino y caprino.

Sustrato Tratamiento Reducción IgG (%) Observaciones Referencia

Calostro 
bovino

60ºC, 120 min 2,2 30 litros Godden et al. (2006)
2,5 50 ml, baño María McMartin et al. (2006)

63ºC, 30 min 58,5 95 litros Godden et al. (2003)
26,3 57 litros
12,3 5 ml, baño María Meylan et al. (1996)
20 IgG

0
 > 48 g/l

6,6 IgG
0
 < 48 g/l

64-71,7ºC, 15 seg 22-27 12 litros Stabel et al. (2004)

Calostro 
caprino

56ºC, 60 min 36,92 - Argüello et al. (2003)
29,43 100 ml Morales-de la Nuez et 

al. (2011)
14-15 20 ml Trujillo et al. (2007)

63ºC, 30 min 14-15 20 ml
67ºC, 10 min 37,84 - Argüello et al. (2003)

IgG
0 
: concentración inicial de IgG.
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El volumen de calostro tratado parece de-
terminar en gran medida el grado de desnatu-
ralización. Así, Godden et al. (2003) determi-
naron una reducción en la concentración me-
dia de IgG del 58,5% y 26,3% al pasteurizar 
volúmenes de calostro de 95 y 57 litros, res-
pectivamente, utilizando un equipo comercial 
que aplica un tratamiento de 63 ºC durante 30 
minutos. Sin embargo, procesando volúmenes 
de 30 litros a 60 ºC durante 120 minutos no 
se registró una reducción significativa de la 
concentración media de IgG en calostro tra-
tado también con un pasteurizador comercial 
(Godden et al., 2006). En condiciones de cam-
po, el tratamiento a 60º C durante 60 minutos 
permitió mantener una concentración de IgG 
dentro de los límites aceptados para su uso 
(Donahue et al., 2012).

En referencia a las pérdidas de IgG en calos-
tro caprino, tampoco existe un consenso en los 
resultados obtenidos por los autores que lo han 
estudiado. Argüello et al. (2003) estimaron una 
disminución del 36,92% y el 37, 84% al aplicar 
56 ºC durante 60 minutos y 67 ºC durante 10 
minutos, respectivamente. Un ensayo similar 
sobre alícuotas de 100 ml de calostro calentadas 
a 56 ºC durante 60 minutos produjo pérdidas 
del 29,43% de IgG (Morales-De la Nuez et al., 
2011). Dichos resultados no coinciden con los 
obtenidos en el estudio realizado por Trujillo et 
al. (2007), en el que la disminución de IgG fue 
del 14-15% al tratar volúmenes pequeños (20 
ml) tanto al aplicar 56 ºC durante 60 minutos o 
63ºC durante 30 minutos. 

Un alto grado de desnaturalización proteica 
puede desembocar en un aumento de la visco-
sidad del calostro. Dicho efecto ha sido descrito 
en calostro bovino al emplear un tratamiento 
de 60 ºC durante 90 minutos o de 63 ºC con 
independencia del tiempo (Elizondo-Salazar et 
al., 2010). Por su parte McMartin et al. (2006) 
aplicaron un tratamiento de 60 ºC y 120 minu-
tos sin cambios en este parámetro.

El ensayo in vivo ha puesto de manifiesto 
que los terneros que reciben calostro pasteuri-

zado (tratando volúmenes de 28 litros a 60ºC 
durante 60 minutos) presentan mayores concen-
traciones de IgG sérica, además de una menor 
tasa de enfermedad y susceptibilidad al trata-
miento contra síndromes diarreicos (Godden et 
al., 2012).

También se ha valorado la transferencia de 
inmunidad pasiva, comparando el estado inmu-
nitario de corderos y cabritos alimentados con 
calostro tratado con calor (56 ºC, 30 minutos) 
frente a otros a los que se suministró calostro 
fresco. En los animales alimentados con calos-
tro tratado se encontró una disminución de cier-
tos parámetros inmunitarios (proteínas totales, 
γ-globulinas, IgG sérica, hipersensibilidad tipo 
4 o retardada) aunque no se alteró la capacidad 
fagocítica de los neutrófilos, ni el estado ge-
neral de salud o el desarrollo de los animales 
(Fernández et al., 2006; Loste et al., 2008). En 
este sentido, Adams et al. (1983) alimentaron 
cabritos con calostro tratado procedente de ma-
dres positivas al VAEC, detectando en éstos a 
los 30 y 60 días de edad los anticuerpos adquiri-
dos de forma pasiva, pero no a partir del día 85. 
Dichos resultados sugieren que el tratamiento 
no interfiere en la correcta absorción de estas 
inmunoglobulinas. 

OTROS TRATAMIENTOS

El uso del dodecil sulfato de sodio (DSS) 
como higienizante se ha probado (a nivel ex-
perimental) con éxito para la higienización de 
la leche de mujeres infectadas por el VIH-1 sin 
presentar efectos negativos sobre los componen-
tes nutritivos o inmunitarios. Se trata de un deter-
gente aniónico de uso común en productos cos-
méticos y como reactivo laboratorial en técnicas 
genómicas y proteómicas. Presenta un nivel muy 
bajo de toxicidad para el ser humano, además de 
ser un producto biodegradable y de bajo coste 
(United Nations Environment Programme, 1997; 
Urdaneta-Hartmann et al., 2006). 

En estudios realizados en ganado caprino, 
la adición al calostro de DSS al 1% y posterior 
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incubación a 37 ºC durante 10 minutos, resultó 
en una disminución significativa del recuen-
to bacteriano total. En estas condiciones, la 
concentración de IgG no se alteró de forma 
significativa y se observaron valores mayores 
en comparación con un método estándar de 
pasteurización a 56 ºC durante 30 min. El su-
ministro de calostro tratado con una concentra-
ción de DSS de 0,1% a un grupo de cabritos 
no supuso la reducción de los valores de IgG 
sérica ni la alteración de otros parámetros in-
dicadores de toxicidad (Morales-De la Nuez 
et al., 2011).

Los resultados preliminares del estudio del 
efecto sobre la viabilidad de M. agalactiae y 
Mmc en calostro caprino han puesto de mani-
fiesto que el uso de DSS al 1% puede conseguir 
la inactivación de ambas especies, si bien no se 
ha determinado el tiempo de actuación necesa-
rio para ello (Paterna et al., 2011, 2012). 

Otros investigadores han observado una re-
ducción significativa en la concentración del 
VAEC en calostro caprino, sin afectar a los ni-
veles de inmunoglobulinas, mediante un método 
de inactivación fotodinámica. En el estudio se 
inoculó virus de la diarrea vírica bovina como 
modelo de virus ARN envuelto para el VAEC. 
El proceso consiste en añadir azul de metileno 
a concentraciones de 1.0 y 10 μM y someter las 
muestras a 60 minutos de iluminación artificial 
(Washburn et al., 2001).

También se ha propuesto la aplicación de 
altas presiones sobre el calostro caprino como 
tratamiento higienizante y, en este sentido, Tru-
jillo et al. (2007) han demostrado que someter 
el calostro a 400 MPa durante 20 minutos a 20 
ºC es tan efectivo a la hora de reducir la carga 
bacteriana como los tratamientos térmicos, sin 
reducir se forma significativa la concentración 
de IgG.

Como higienizante químico se ha utilizado 
el ácido fórmico en calostro bovino hasta al-
canzar valores de pH de 4.3-4.4, obteniéndose 
resultados satisfactorios a la hora de evitar la 
proliferación bacteriana pero el producto re-

sultante genera cierto rechazo en los terneros 
a la hora de consumirlo ad libitum (Collings 
et al., 2011).

CONCLUSIONES

La separación del cabrito tras el parto y 
la administración de calostro seguro pueden 
mejorar el estado sanitario de la reposición 
criada en la propia explotación. Entre los dife-
rentes tratamientos higienizantes del calostro, 
la pasteurización representa un método eficaz 
que permite controlar aquellas enfermedades 
transmitidas naturalmente de forma vertical y 
que podrían transmitirse horizontalmente en 
los sistemas de manejo colectivo del calos-
tro. Para ello, las diferentes combinaciones de 
temperatura y tiempo, así como los volúmenes 
y métodos de pasteurización, deberán ser se-
leccionados en función del objetivo sanitario a 
conseguir en el rebaño. En el ganado caprino, 
el tratamiento a 56ºC durante 60 minutos ha 
demostrado su eficacia en los programas de 
control de la artritis-encefalitis caprina, si bien 
el efecto de dicho tratamiento deberá confir-
marse frente a otros agentes patógenos presen-
tes en la explotación caprina en condiciones 
de campo. De forma paralela, la definición del 
régimen de tratamiento térmico del calostro 
debe considerar los efectos del mismo sobre 
la desnaturalización de las inmunoglobulinas. 
En la actualidad, el conocimiento de la eficacia 
y seguridad de otros métodos alternativos a la 
pasteurización no permite su generalización en 
la práctica. 
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