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RESUMEN 

La crianza de becerras es la base importante del éxito de toda unidad de 

producción lechera, el periodo inmediatamente después del parto y los primeros 

días de vida son momentos críticos para las becerras. La atención a los detalles 

durante este tiempo puede reducir las pérdidas por muertes y reducir la incidencia 

de enfermedades. Los dos principales tipos de problemas son diarrea y neumonía. 

El objetivo del presente trabajo fue evaluar el impacto que tienen las diarreas en el 

desarrollo de becerras lecheras. Se realizó un estudio observacional con una 

población de 510 becerras Holstein en lactancia. Las variables que se 

consideraron para evaluar el crecimiento serán: al nacimiento y al destete, peso, 

altura a la cruz, ganancia diaria y ganancia de peso total. La ganancia diaria de 

peso se calculó mediante la división de la ganancia de peso total entre el número 

de días en lactancia. En relación a la ganacia diaria de peso se observó 0.454 y 

0.368 kg en las becerras sanas y enfermas respectivamente. Las enfermedades 

que se registraron para monitorear la salud de las becerras, fueron diarreas y 

neumonía. Se detectó un 40.3% de prevalencia para diarreas y 4.35% para 

nemonías. Las enfermedades como la diarrea y neumonía afectan el desarrollo de 

las becerras lecheras lactantes.  

Palabras clave: Becerras, Diarreas, Neumonías, Desarrollo, Morbilidad. 
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1. INTRODUCCIÓN 

El éxito en el manejo de las becerras inicia con el primer suministro de 

calostro. Las becerras que reciben una adecuada cantidad de calostro, presentan 

altas concentraciones de inmunoglobulinas circulantes en sangre, éstas se 

asocian con un descenso en la morbilidad y mortalidad por ciertas enfermedades 

infecciosas tales como septicemia, enteritis, diarreas, enfermedades respiratorias 

(Besser y Gay, 1994). Asimismo, la reducción del riesgo de morbilidad y mortalidad 

pre-destete, otros beneficios a largo plazo asociados a la transferencia pasiva de 

inmunidad, incluyen la disminución de mortalidad en el período posterior al destete, 

mejoría en la tasa de ganancia y eficiencia alimenticia, la reducción de la edad al 

primer parto, la mejora en la producción de leche en la primera y segunda lactancia y 

la reducción de desecho de vaquillas durante la primera lactancia (Faber et al., 

2005).  

Tasas altas de morbilidad y mortalidad en becerras recién nacidas son 

atribuidas a enfermedades infecciosas. Las dos más frecuentes que afectan a las 

becerras son la diarrea y las enfermedades respiratorias. La tasa de mortalidad en 

becerras antes del destete es de 7.8%. La diarrea y otros problemas digestivos 

contribuyen al 56.5% de las muertes, las enfermedades respiratorias es la 

segunda causa de mortalidad con 22.5% (USDA, 2010).  

Los trastornos digestivos en las terneras son enfermedades frecuentes que 

se manifiestan con diarreas caracterizadas por heces líquidas y profusas, 

deshidratación, emaciación, postración y muerte (Delgado, 2000). Las 

enfermedades entéricas son comunes en becerros y les representa enormes 

pérdidas económicas a las industrias de la ganadería, de la carne y leche como 
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resultado de la mortalidad de becerros recién nacidos y los costos de tratamiento. 

Es común que la diarrea neonatal sea más el resultado de una infección 

combinada de diferentes enteropatógenos (bacterias, virus, protozoarios) que la 

infección con un solo agente, siendo muy importante la Escherechia coli, 

Salmonella, Rotavirus, Clostridium, Giardia, Coronavirus cabe mencionar que 

mayores pérdidas ocurren cuando las terneras son mantenidas en confinamiento, 

donde la oportunidad de transmisión de los agentes causales de la diarrea se ve 

realizada por su acumulación en el medio ambiente (Baquero-Parrado, 2008). 

Estos agentes afectan a bovinos de todas las edades, siendo las becerras 

recién nacidas y menores de 60 días las que presentan la enfermedad entérica en 

forma más manifiesta. Es importante resaltar que aunque todos estos agentes 

patógenos pueden ser primarios, estudios epidemiológicos y de laboratorio han 

demostrado que las infecciones mixtas son más comunes que las infecciones 

simples, en su asociación con la presentación clínica de la enfermedad. Es por ello 

que en la actualidad se describe a este cuadro clínico como Complejo Diarreico 

Bovino (CDB) y cuando afecta al becerro recién nacido recibe el nombre de 

diarrea indiferenciada del ternero. Aunque no existen estadísticas de estos 

trastornos en México, los patógenos gastroentéricos están asociados hasta en un 

25% con las muertes en becerras (Delgado, 2009). 

1.1. Objetivo 

Evaluar el impacto que tienen las diarreas en el desarrollo de becerras 

lecheras. 
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1.2.    Hipótesis 

Las diarreas en becerras lecheras tienen un impacto negativo en su 

desarrollo. 

2. REVISIÓN DE LITERATURA 

Entre las enfermedades infecciosas que afectan al ganado bovino, las de 

origen respiratorio constituyen la principal causa de pérdidas en el ámbito mundial, 

especialmente en animales jóvenes (Lekeu, 1996). La enfermedad respiratoria es 

la segunda causa de muerte (diarrea es la primera) en las terneras lecheras no 

destetadas. Los problemas respiratorios han aumentado en un 34 por ciento en los 

últimos 20 años, causando cerca de 21 por ciento de la mortandad de los terneros 

(NAHMS, 2007). 

2.1. Complejo respiratorio Bovino 

El término Complejo de Enfermedad Respiratoria Bovina se describe a los 

síndromes clínicos que se caracterizan por depresión, inapetencia, fiebre, tos, 

descarga nasal y disnea. Una bronconeumonía severa o neumonía fibrinosa está 

presente a la necropsia en los casos fatales (Olguín, 2007). 

En Estados Unidos de América y Canadá, esta enfermedad es una de las 

principales causas de morbilidad y mortalidad en estos animales. De un 80% a 

90% de las becerras en el hato, se ven afectadas por brotes severos, aunque el 

índice de mortalidad es por lo general menor al 5% (Waltner et al., 1986a; Waltner 

et al., 1986b; Kiorpes et al., 1988). 

Se calcula que aproximadamente 25% de los becerros experimentan al 

menos un episodio de enfermedad respiratoria durante el primer año de vida, con 

tasas que van de 14 a 38%; estas incidencias son mayores en los becerros 
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machos que en las hembras, tanto en la etapa previa al destete como en los 

periodos de engorda; además, se estima que las neumonías causan 

aproximadamente 75% de los casos clínicos, y provocan de 45% a 55% de la 

mortalidad; su tratamiento llega a representar  8% del total de los costos de 

producción (Zecchinon et al., 2005). 

La etiología es multifactorial y no completamente definida. Se cree que una 

interacción compleja entre agentes infecciosos (virus, bacterias), factores físicos, 

fisiológicos y de estrés ambiental están involucrados (Olguín, 2007). 

 En seguida se muestran las causas predisponentes: 

Inmunidad pasiva: Para poder sobrellevar los desafíos microbianos 

inmediatamente luego del parto, un ternero debe desarrollar una inmunidad 

adecuada. Como tiene poco tiempo para desarrollar su propio sistema inmune el 

ternero necesita la inmunidad pasiva recibida de su madre por medio del calostro. 

Para garantizar que el suministro de calostro transfiera esta inmunidad pasiva, se 

deben tener en cuenta cuatro atributos clave del suministro del calostro: calidad, 

cantidad, rapidez, y limpieza (Stewart et al. 2005). 

Medio ambiente: Para que un animal presente neumonía, no se requiere 

únicamente que entre en contacto con los agentes infecciosos específicos, sino 

que se necesita de la presencia de ciertas condiciones ambientales que faciliten el 

desarrollo de la lesión pulmonar. Estas condiciones incluyen: hacinamiento o 

mezcla de animales de diferentes edades y niveles inmunológicos en las 

explotaciones, calor o frío excesivo, elevada humedad relativa, transportes 

prolongados, instalaciones con ventilación deficiente, presencia de 
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concentraciones elevadas de polutantes en el aire, cambios bruscos de 

alimentación (Ramírez, 1978). 

La cría de los terneros en los graneros es conveniente porque protege del 

frío tanto a ellos como a los empleados. El problema es que el aire cálido que no 

circula, puede tener gases nocivos, olor, polvo y microorganismos.  El amoniaco y 

el polvo pueden llegar a los alvéolos del pulmón del ternero y causar irritación y 

reacciones inflamatorias. Las partículas de polvo a menudo transportan microbios 

que pueden llegar a los tejidos respiratorios y allí multiplicarse. Esta asociación 

entre la enfermedad respiratoria y la calidad del aire en los ambientes ha sido 

reconocida desde hace mucho tiempo. Webster (1982) y Pritchard et al. (1981) 

consideraron la calidad del aire de gran significancia en la neumonía de los 

terneros. 

Otros factores que aumentan el riesgo de la enfermedad respiratoria son: el 

compartir durante la primer semana de vida el medio ambiente del alojamiento con 

vacas, que tengan más de dos meses de diferencia de edad dentro de los grupos 

de terneras, que haya episodios de diarrea previos comparados con ningún otro, y 

dejar a los terneros con las vacas por más de 24 horas luego del parto (Gulliksen 

et al., 2009). 

Entre las principales enfermedades que destacan al complejo respiratorio 

bovino son las siguientes: 

2.2. Parainfluenza tipo 3 (PI3) 

El virus de la parainfluenza bovina tipo 3 (PI3) pertenece al género 

Paramixovirus de la familia Paramixoviridae, es causa importante de infecciones 
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respiratorias tanto de bovinos como de ovinos jóvenes, por lo general afecta 

animales que oscilan entre las 2 semanas y los 12 meses de edad (Kahrs, 1981). 

El VPI-3 presenta una cadena ARN negativa no segmentada. Contiene seis 

polipéptidos, las dos mayores glicoproteínas que están presentes en su superficie 

son HN (73 KDa) responsable de la hemoaglutinación y actividad neuraminidasa, y 

la glicoproteína F (51 KDa) responsable de la fusión celular y hemólisis, que 

posibilita la infección celular por el virus (Drunen et al., 1999). Estas 2 

glicoproteínas son necesarias para la formación de sincitios celulares y 

estimulación de la inmunidad (Hurk et al., 1999). 

Posee además las siguientes proteínas: la nucleocápside (NP) que 

encapsula al ARN viral, la fosfoproteína (P), la polimerasa viral (L) que es 

multifuncional liga a P y tiene un papel en la transcripción del ARN (Martin y 

Aitken, 1983), la proteína matriz (M) esta juega un rol indefinido en el ensamblaje 

del virión y empaque del ARN (Haller et al., 2000), además posee 3 proteínas más 

pequeñas (C, D, V) la proteína C inhibe la acción del interferón y la proteína V 

retarda la progresión del ciclo de la célula (Haller et al., 2001). 

Respecto a datos epidemiológicos, en un estado en Louisiana, USA, se 

determinó que el 100% de los bovinos y 74.1% de los ovinos fueron positivos al 

VPI3 (Brako et al., 1982). 

En el Perú, se ha determinado una prevalencia de 45% en ganado de 

engorde y 21% en ganado lechero del valle de Lima (Rivera et al., 1987b). En el 

valle de Lurín se determinó que el 99% de terneros durante un brote de complejo 

respiratorio fueron positivos al VPI3 (Rivera et al., 1994).  
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 La evidencia serológica indica que la infección por este virus se 

encuentra ampliamente difundida en los bovinos de México, con niveles del 86% 

de seropositivos en los animales muestreados (Correa et al., 1975). 

En cuanto a susceptibilidad, transmisión y curso de la enfermedad, el VPI-3  

puede infectar a muchas especies, el bovino es probablemente  el principal 

reservorio y usual fuente de infección para otros animales del rebaño, sin 

embargo, estudios de anticuerpos indican que el humano, perro, oveja, búfalo de 

agua, ciervo, caballos y monos también pueden ser infectados (Mattson, 1994). 

Se piensa que la infección por aerosoles y el contacto directo con las 

secreciones nasales de animales enfermos son las formas de transmisión de VPI-

3, y ambos se acentúan en condiciones de hacinamiento y ventilación inadecuada 

(Drunen et al., 1999). 

 El curso de la enfermedad varía entre 4 a 12 días, por lo general de 

curso subclínico. El VPI3 bovino se ha podido aislar de animales de apariencia 

normal y de fetos abortados (Hurk et al., 1999). 

 El VPI-3 puede persistir durante varias semanas, afectando a los 

macrófagos alveolares al inhibir la fusión de lisosomas y fagosomas, impidiendo 

los mecanismos de depuración pulmonar, este daño al epitelio crea un ambiente 

ideal para el establecimiento de invasores bacterianos secundarios como la 

Mannhemia haemolytica que es una de las bacterias patógenas más importantes 

del tracto respiratorio en los rumiantes domésticos (Fulton et al., 2003). 

Coincidentemente, cuando los niveles de Ig G1, Ig G2, Ig A son bajas, los casos 

de neumonías en terneros se ven incrementadas y cuando dichos niveles 
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comienzan a elevarse, la incidencia de casos de neumonía declina (Adair et al., 

1999). 

El virus parainfluenza-3 es capaz de infectar el tracto respiratorio bovino y 

predisponer a los animales infectados a una neumonía más grave, especialmente 

cuando posteriormente se exponen a patógenos bacterianos como Mannheimia 

hemolytica (Storz et al., 2000a), los cuales también pueden interactuar con 

Mycoplasma spp (Thomas et al., 2002). Aunque no es considerado como una 

zoonosis, la infección ha sido reproducida experimentalmente con PI3 bovino en 

primates (Pennathur et al., 2003). 

La infección viral puede causar una reacción febril ligera, descarga nasal 

serosa o mucoserosa, secreción ocular, apatía, anorexia, tos e incremento en la 

frecuencia respiratoria seguida de expiración forzada, congestión de la mucosa 

respiratoria (Kahrs, 1981). 

Los animales infectados en forma natural, desarrollan signos y síntomas 

que pueden confundirse con otros virus que afectan las vías respiratorias. Las 

asociaciones son frecuentes (Trigo, 2011). 

El diagnóstico diferencial por laboratorio es inminente. El virus PI-3 se 

encuentra ampliamente distribuido en los bovinos del mundo. Por su amplia 

distribución, el virus PI-3 se considera como un patógeno que predispone a la 

presentación neumónica de asociación secundaria por bacterias, particularmente 

Pasteurellas. En infecciones puras por PI-3, la neumonía viral se complica con 

pleuritis fibrinosa, sin embargo es difícil que no exista complicación bacteriana que 

forme este tipo de exudado. (Dirksen et al., 2005) 
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El virus parainfluenza-3 (PI-3), un paramixovirus, afecta al ganado bovino, 

lesionando los macrófagos alveolares. Su importancia como parte del complejo 

respiratorio de los bovinos, estriba la inmunosupresión del tejido pulmonar, en su 

actividad de fagocitosis. Ante esto hecho, las bacterias que colonizan las vías 

respiratorias bajas, se ven favorecidas en su multiplicación (Trigo, 2011). 

En casos fatales el VPI-3 puede ser recuperado del pulmón, traquea, 

laringe y nódulos. 

Las lesiones macroscópicas consisten en leve rinitis con secreción serosa o 

mucopurulenta, se observa áreas multifocales de colapso o de consolidación 

localizados en los lóbulos anteriores de los pulmones región cráneo ventral. De 

igual modo, en las lesiones histológicas se pueden observar hiperplasia del 

epitelio bronquial y bronquiolar, descamación del epitelio que ocluyen los 

bronquiolos pequeños y los conductos alveolares, presenta congestión de 

capilares con edema intersticial y alveolar extendido con la formación de 

membranas hialinas en los alveolos y parénquima (Kimberling, 1988). 

La mayoría de los animales jóvenes adquieren anticuerpos calostrales 

contra VPI3 que los protege de infecciones durante los 6 primeros meses de vida 

(Martin y Aitken, 1983). 

2.3.  Virus respiratorio sincitial bovino 

El virus respiratorio sincitial (VRS) es un miembro de la familia 

paramixoviridae del género Pneumovirus; es una enfermedad infectocontagiosa 

(Méndez, 2006), implicada en la iniciación de enfermedad respiratoria en bovinos 

de todas las edades (Kahrs, 1981), pero que afecta principalmente a becerros 

recién nacidos o de corta edad, provocando una neumonía aguda, severa y 
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mortal, cuando los becerros no están vacunados. Y que Fácilmente se puede 

complicar con otras infecciones virales: diarrea viral bovina o IBR, o bien con 

infecciones bacterianas secundarias que provocan edema (Méndez, 2006). El 

primer aislamiento de VRS fue hecho por Paccaud y Jacquier de un brote de 

enfermedad respiratoria bovina en Suiza en 1970. El virus se nombra así por la 

propiedad de inducir formación de sincitios o células multinucleadas en las células 

de animales infectados (Tjornehoj et al., 2002). 

Estudios epidemiológicos han mostrado que la periodicidad estacional de la 

infección es usual, se sugiere que el VRS circula en el hato durante la primavera o 

el verano en un nivel muy bajo a pesar de las constantes infecciones, en otras 

estaciones, las infecciones primarias eran raras, no así los casos de reinfecciones. 

La infección persistente de VRS en un número considerable de las vacas en el 

hato puede ser un medio para que el virus sobreviva durante el verano, pero un 

buen porcentaje de infecciones de las vacas seropositivas a lo largo del año.  

La morbilidad es elevada pero la mortalidad es baja. Se ha observado que 

los animales que llegan a morir, generalmente son los mejores nutridos, lo que ha 

llevado a especular que tal vez algunos nutrientes predisponen a la proliferación 

del virus (Méndez, 2006). 

Las bacterias y el estrés causados por movimiento, hacinamiento y los 

cambios de temperatura, contribuyen a precipitar la infección clínica; el aumento 

de producción de esteroides que ocurre en el estrés es lo bastante 

inmunosupresor para permitir la activación de los virus latentes o infección por 

virus exógenos. 
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La ruta natural de transmisión del VRS es por contacto con las secreciones 

nasales de animales infectados, pudiendo transmitirse también por aerosoles entre 

grupos de terneros en corrales adyacentes, en establos caracterizados por 

hacinamiento y deficiente ventilación (Poel et al., 1994). 

Por lo que las infecciones pueden ser inaparentes pero frecuentemente 

están asociadas con enfermedad respiratoria aguda caracterizada por fiebre con 

temperaturas de 42° C en las etapas iniciales, llegando a un máximo a los 5 a 7 

días y disminuye después a 40°C-41°C (Bryson et al., 1991). Se presenta 

respiración rápida, descarga nasal y ocular, tos, anorexia, depresión, salivación, 

disminución de la producción de leche, edema pulmonar severo y enfisema en 

terneros destetados (Olsen et al., 1984). 

Las lesiones macroscópicas consisten en áreas multifocales de 

consolidación craneoventral aunadas a zonas multifocales de enfisema intersticial 

y presencia de exudado mucoso o mucopurulento en zonas afectadas. De igual 

modo, en las lesiones histológicas se pueden observar algunos cuerpos de 

inclusión eosinofílicos intracitoplasmáticos, células gigantes o sincitiales, las 

cuales se deben a la infección viral, el número de macrófagos y neutrófilos en los 

capilares se ve incrementado, hay migración hacia el lumen del alveolo seguido de 

hipertrofia y litosis en neumocitos tipo I y mayormente en neumocitos tipo II 

produciendo fusión, degeneración y necrosis (Bryson et al., 1991). 

Las infecciones experimentales producen evidencia que el virus se 

encuentra principalmente en las células individuales del epitelio alveolar, en 

algunos macrófagos alveolares, y células epiteliales del bronquiolo resultando en 
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bronquiolitis y alveolitis. Se ha demostrado la presencia de VRS a nivel inferior de 

la tráquea, bronquios y ganglios linfáticos del mediastino (Kimberling, 1988). 

El bovino infectado produce anticuerpos humorales y conjuntamente con la 

aparición de estos anticuerpos se reduce la posibilidad de aislamiento viral. VRS 

induce en el ganado infectado una respuesta específica de inmunoglobulina IgE, 

ello puede dar lugar a una reacción de hipersensibilidad de tipo I, ya que existe 

relación directa entre este valor y la gravedad de la enfermedad que produce 

(Graham, 1996). 

 La protección que brindan los anticuerpos maternales se consideran 

incompletos ya que no reduce la difusión del virus después de la infección, el 

ternero puede enfermarse clínicamente (Bryson et al., 1991). Reinfecciones en 

bovinos usualmente ocurren sin inducir signos clínicos, lo cual sugiere que una 

infección natural protege contra los signos clínicos de reinfecciones siguientes 

(Schrijver, et al., 1996). 

Después de una infección natural, se producen títulos de anticuerpos 

elevados contra la proteína G y F contrariamente a lo que ocurre después de una 

infección experimental que presenta bajos títulos de anticuerpos. 

2.4.  Rinotraqueitis infecciosa bovina (IBR) 

La rinotraqueitis infecciosa bovina (IBR) es una enfermedad altamente 

contagiosa e infecciosa. Se caracteriza por presentar diferentes cuadros clínicos 

entre los que destacan el respiratorio, el digestivo, el genital, el conjuntival y el 

nervioso.   
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Es causada por un virus de la subfamilia alphaherpesviridae, la cual 

pertenece a la familia Herpesviridae. Este virus es denominado herpes virus 

bovino tipo 1(BHV-1) (Quiroz, 2006). 

En México, la infección del virus de IBR se encuentra ampliamente 

difundida. Se encontraron rangos seropositivos del 19 al 84% en bovinos 

productores de leche y del 20 al 70% en ganado de carne (Vilchis et al., 1985). 

EI virus herpes de la rinotraqueítis infecciosa bovina produce una infección 

aguda, contagiosa y febril de los bovinos, caracterizada por una inflamación 

intensa del aparato respiratorio superior y tráquea, acompañada de disnea, 

depresión, descarga nasal serosa y pérdida de condición (McKercher, 1959). Sin 

embargo, se sabe en la actualidad que este virus puede producir además de la 

infección respiratoria, cuadros: reproductivo, nervioso, digestivo y abortivo 

(McKercher, 1959; Kahrs, 1977).  

Existe el consenso general de que este virus produce en los bovinos una 

rinotraqueítis necrótica ya sea en infección natural o experimental; sin embargo, 

hay discrepancia sobre si produce lesiones pulmonares por sí solo (Yates, 1982), 

Observaciones de casos espontáneos y experimentales, indican que las lesiones 

pulmonares son casi siempre debidas a infecciones bacterianas secundarias, 

donde Pasteurella spp. juega el papel principal. El virus de IBR es capaz de 

infectar las células epiteliales de la tráquea del bovino y de destruir la actividad del 

aparato mucociliar (Rossi, 1977).  

Además, este virus infecta a los macrófagos alveolares del bovino, 

reduciendo su capacidad de fagocitosis y su habilidad de participar en citoxicidad 

celular dependiente de anticuerpos (Forman y Babiuk, 1982). También se ha 
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observado que el virus de IBR disminuye en el bovino la capacidad quimiotáctica 

de los neutrófilos e inhibe la capacidad de los macrófagos alveolares para producir 

factores quimiotácticos para neutrófilos (McGuire y Babiuk, 1984). Por lo tanto, 

esta capacidad que tiene el virus de IBR para dañar los mecanismos de defensa 

del pulmón, facilita la invasión bacteriana secundaria.  

Las principales fuentes de infección entre los animales son las secreciones 

nasales, oculares, vaginales o prepuciales, semen o fluidos y tejidos fetales, 

cuando involucra el sistema reproductor (Quiroz, 2006). 

2.5. Adenovirus  

Estos virus han sido aislados frecuentemente de secreciones nasales y 

heces de bovinos y ovinos clínicamente sanos, así como de animales enfermos. 

Desafortunadamente, su patogenicidad no ha podido ser comprobada en todos los 

casos al realizar infecciones experimentales (Ramírez  y Trigo, 1986); por lo cual, 

se considera que tienen poca importancia real dentro del complejo respiratorio de 

los bovinos y ovinos, aunque ocasionalmente pueden causar brotes de neumonía 

(Ramírez et al., 1984).  

Una cepa de adenovirus ovino perteneciente al grupo 5, produjo una severa 

neumonía en corderos al ser inoculada intratraquealmente (Cutlip y Lehmkuhl, 

1984).  

Por otro lado, en 1984 se describió en México por primera vez, un brote 

agudo de neumonía en ovinos causado por adenovirus (Ramírez et al., 1984). No 

existe en México información concerniente a la presencia de adenovirus en 

bovinos, ya sea en problemas digestivos o respiratorios. A nivel internacional, solo 



15 

 

 

 

existe un estudio en el que se evaluó la infección de adenovirus y p. haemolytica 

en corderos privados de calostro.  

2.6. Pasteurelosis neumónica bovina  

Los microorganismos del género Pasteurella constituyen las bacterias más 

frecuentemente aisladas de los procesos neumónicos de los animales domésticos; 

entre los cuales el problema de mayor significación es la pasteurelosis neumónica 

bovina (PNB), también llamada neumonía por fiebre de embarque; enfermedad 

respiratoria generalmente fatal que se caracteriza por una pleuroneumonía 

fibrinosa grave, y que afecta principalmente a animales menores de un año 

recientemente transportados, con una mayor incidencia en becerros de 1 a 5 

meses de edad nacidos durante otoño e invierno (Trigo, 1987; Murphy et al., 1993; 

Pijoan et al., 1999; Lo Ry, 2001). 

La PNB es una de las enfermedades más costosas que afecta al ganado 

bovino productor de leche o productor de carne, especialmente en aquellos 

animales de reciente ingreso en el hato; se considera la enfermedad 

económicamente más importante en bovinos productores de carne y la segunda, 

después de las enfermedades grastrointestinales, en becerras lecheras (Katsuda, 

et al., 1987), por lo que es una de las principales causas de pérdidas en la 

industria ganadera bovina del mundo; se calcula que representa  30% de la 

mortalidad total en bovinos, y al menos 1% en las ganaderías de engorda, y está 

relacionada con pérdidas económicas por más de mil millones de pesos anuales 

tan sólo en Norteamérica (Trigo, 1987; Lo Ry, 2001; Burrows et al., 1993; 

Highlander, 2001; Narayanan et al., 2002). 
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Además, es responsable de la morbilidad y pérdidas por ganancia de peso 

en al menos 10% adicional de estas ganaderías; consecuentemente, los costos 

por la enfermedad en la industria ganadera de  Estados Unidos de América son 

de, al menos, 640 millones de dólares anuales (Highlander, 2001). Esta 

enfermedad es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en 

becerras lecheras en ese país y Canadá, con brotes que llegan a afectar entre 

80% y 90% de los animales, con tasas de letalidad menores a 5% (Pijoan et al 

1999). 

Dentro de la familia de las Pasteurellaceae existen seis géneros con interés 

veterinario: Pasteurella, Mannheimia, Histophilus, Haemophilus, Actinobacillus y 

Phocoenobacter. Los 3 primeros géneros son de particular interés en SRB 

(Humphrey y Stephens, 1983). 

2.7. Mannheimia haemolytica 

La etiología de la mannheimiosis bovina (MnB) es multifactorial y se ven 

involucrados diversos factores de riesgo que determinan la presentación y 

severidad de las lesiones neumónicas; entre ellos destacan los relacionados con 

el manejo que generan estrés,  como cambios bruscos de temperatura, 

hacinamiento, transporte, confinamiento de animales de diferentes edades, 

condiciones del destete, nivel de inmunoglobulinas en el calostro, entre otros; 

asimismo, intervienen  otros agentes infecciosos de origen bacteriano y 

particularmente agentes primarios de tipo viral, tales como el virus sincitial, 

parainfluenza (Trigo, 1987), rinotraqueítis infecciosa bovina (herpes virus 1) y, 

ocasionalmente, adenovirus (Murphy et al., 1993; Pijoan et al, 1999; Narayanan, et 

al., 2002; Trigo, 1991). Estos virus causan efecto citopático directo en el aparato 
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respiratorio;  además, reducen la remoción bacteriana y la capacidad fagocítica del 

macrófago alveolar, lo cual facilita la colonización pulmonar por Pasteurella spp. 

(Trigo, 1991). 

2.8.  Pasteurella haemolytica  

Esta bacteria, al igual que P. multocida, se encuentran con relativa 

frecuencia como componentes de la flora nasofaríngea de bovinos y ovinos (Frank 

y Smith, 1983). Existe el consenso general en la actualidad de que p. haemolytica 

es la bacteria más importante dentro del complejo respiratorio de los bovinos y 

ovinos, causando la llamada "pasteurelosis pulmonar" (Gilmour, 1978; Rehmtulla, 

1981). En México, los estudios realizados en pulmones neumónicos de bovinos, 

indican también que esta bacteria se encuentra comúnmente involucrada en 

neumonías de becerros, vacas adultas y corderos (Trigo y Romero, 1986; Chávez, 

1985; Trigo et al., 1979).  

De esta bacteria existen dos biotipos, el A y el T, dependiendo de si 

fermentan a la arabinosa o a la trehalosa, respectivamente. Dicha división no es 

simplemente una curiosidad bioquímica, sino que tiene relación con el 

comportamiento biológico de esta bacteria (Gilmour, 1978). Dentro de los biotipos 

A y T, existen además 12 serotipos reconocidos internacionalmente, así como 

serotipos no tipificables (Frank, 1982). De esta forma, los serotipos T3, T4 y TIO 

se encuentran comúnmente involucrados con la pasteurelosis septicémica de los 

ovinos (Gilmour, 1978). Dichos serotipos no han sido aislados en México, aunque 

es probable que se encuentren presentes. Los serotipos AI, A2, A5, A6, A7, A8, 

A9, A11 y A12, se relacionan con neumonías de ovinos, aunque la distribución y 

frecuencia de estos serotipos varía de acuerdo a la región geográfica bajo estudio. 
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En un trabajo realizado en los Estados Unidos, muestreando la cavidad nasal de 

ovinos, el serotipo A2 fue el más común, aunque los serotipos AI, A7, A8, A9 y 

serotipos no tipificables se recuperaron también con relativa frecuencia (Frank, 

1982). Por otro lado, una investigación realizada en Gran Bretaña con cepas de P. 

haemolytica aisladas de pulmones neumónicos de ovinos, indicó también que el 

serotipo A2 fue el más común (Thompson, et al., 1977). Por lo que respecta a 

México, los estudios realizados por Colín et al. (1987) revelaron que los serotipos 

A2, AI, A5 y A11 fueron los más comúnmente aislados. No se recuperaron biotipos 

T, ya que (únicamente se trabajó con pulmones neumónicos. En lo referente a 

bovinos, los estudios realizados en Canadá y en los Estados Unidos coinciden en 

que el serotipo Al es el más frecuentemente aislado de pulmones neumónicos y de 

cavidad nasal, seguido del serotipo A2 y serotipos no tipificables (Frank y Smith, 

1983).  

2.9. Pasteurella multocida 

No obstante que P. multocida se aísla con menos frecuencia que P. 

haemolytica a partir de casos de neumonía de bovinos y ovinos, su participación 

dentro del complejo respiratorio de los rumiantes es importante. En nuestro país 

se le aísla con relativa frecuencia de pulmones neumónicos de bovinos y ovinos 

(Trigo et al., 1982; Trigo y Romero, 1986; Trigo et al, 1979). De esta bacteria se 

conocen internacionalmente los tipos A, B. D y E. de acuerdo a la clasificación de 

Carter (Carter, 1973). Los tipos B y E producen la septicemia hemorrágica de los 

bovinos y con pasteurelosis pulmonar, tal como se observa, en el continente 

americano (Carter, 1973; López, 1977). 
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Por lo cual, el utilizar búfalos de agua, localizados en África, Asia y algunos 

países europeos; mientras que los tipos A y D se relacionan el término "septicemia 

hemorrágica" para describir infecciones de los bovinos en México; o bien, para 

vender productos biológicos para prevenir una enfermedad no existente, es 

incorrecto. Dichas observaciones fueron señaladas por López (López, 1977), sin 

que a la fecha hayan causado repercusión alguna. Estudios recientes realizados 

en México indican que de 25 cepas de P. multocida aisladas de pulmones 

neumónicos de bovinos, el 100% fueron del serotipo A. Sin embargo, es pertinente 

ampliar dichos estudios con un mayor número de cepas. 

2.10. Haemophilus somnus  

Esta bacteria fue descubierta por primera vez en Colorado, E.U.A. en 1956, 

como agente causal de meningoencefalitis tromboembólica en bovinos (Griner et 

al., 1956). En la actualidad se sabe que produce además infecciones de diversos 

aparatos y sistemas. Entre los que se incluyen el nervioso, respiratorio, 

reproductor, digestivo, músculo-esquelético y renal (Miller, et al., 1983). 

Comúnmente, los primeros signos de la infección por H. somnus son respiratorios, 

aunque en ocasiones el problema principia como septicemia o como un cuadro 

nervioso. Los signos respiratorios incluyen: disnea, descarga nasal serosa, 

depresión y fiebre. La lesión pulmonar principal es una pleuroneumonía fibrinosa, 

similar a la producida por P. haemolytica. H. somnus encuentra ampliamente 

difundido en el ganado bovino de los Estados Unidos, Canadá y en varios países 

europeos (Stephens et al., 1981). En México, se había descrito la presencia de 

anticuerpos fijadores del complemento contra H. somnus en el 25% de los bovinos 

muestreados (Correa et al., 1975), y en el informe del primer aislamiento fue en 
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1985, a partir del prepucio de un bovino. Es importante aclarar que el hecho de 

que el aislamiento de esta bacteria no haya sido descrito con anterioridad en 

nuestro país, se debe tal vez al difícil crecimiento del microorganismo en el 

laboratorio, ya que requiere de varios factores para su crecimiento (Stephens et 

al., 1981). Sin embargo, es de suponerse que si se preparan en lo futuro los 

medios adecuados para su aislamiento, emergerá la significancia real de esta 

bacteria en el ganado bovino de México. 

2.11. Histophilus somni 

H. somni está generando un interés creciente y se describe como agente 

etiológico causante de una variedad de enfermedades en vacuno que incluyen 

enfermedad respiratoria, nerviosa, septicémica y miocárdica (Humphrey y 

Stephens, 1983). 

Como otras Pasteurellaceas, H. somni se aísla en cavidad nasal en un 50% 

de terneros aparentemente sanos (Van Donkersgoed et al., 1994). 

El aislamiento de H. somni en cavidad nasal es considerado como una 

evidencia de infección temprana, que puede proceder de la madre al parto 

(persistencia de al menos 9 semanas) o de otros compañeros de corral. La 

transmisión horizontal de portador a no-portador ya ha sido reportada (Harris y 

Janzen, 1989). 

 En situaciones de inmunosupresión puede causar neumonía, y su 

papel como causante de SRB en terneros es cada vez más ampliamente 

reportado en el mundo, con reportes de enfermedad de Estados Unidos, Europa y 

Australia (Harris y Janzen, 1989). 
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H. somni está ampliamente distribuido y esto se refleja en el hecho que 

entre un 25 y un 40% de la población bovina presenta anticuerpos séricos frente a 

esta bacteria, y en algunos establos puede llegar al 50%. Muchos de estos 

animales experimentan infecciones subclínicas o desarrollan un estado de 

portador asintomático, y la seroconversión significa que los animales han 

experimentado una infección subclínica pero no necesariamente siempre una 

enfermedad clínica (Harris y Janzen, 1989; Van Donkersgoed et al., 1994; Martin 

et al., 1998). 

En tracto respiratorio alto puede causar laringitis y traqueitis. En el tracto 

respiratorio bajo puede causar neumonía, generalmente difícil de diferenciar 

clínicamente de otras etiologías bacterianas. La enfermedad cursa con 

hipertermia, salivación, lagrimeo, postración, incremento de frecuencia 

respiratoria, habitualmente presentes en un caso clínico. La severidad clínica 

depende fundamentalmente del ambiente, el estado inmunitario de los animales y 

de la coinfección. La coinfección con otras bacterias es común y puede agravar la 

presentación clínica, la infección viral previa es de hecho muy frecuente. 

La forma neumónica puede progresar a septicémica y subsiguiente invasión 

de otros órganos. En ensayos de infección experimental nosotros demostramos 

que la inoculación intratraqueal de H. somni a terneros sanos e 

inmunocompetentes causa neumonía severa y muerte en algunos animales. H. 

somni fue recuperado de pulmón y tejido cerebral, lo cual sugiere una distribución 

bacteriémica (se observaron lesiones septicémicas en bazo y aurículas) y un 

tropismo por áreas del sistema nervioso (se observó vasculitis y edema en 

meninges). De hecho, independientemente del órgano diana afectado, las lesiones 
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patológicas que ocurren en H. somni se caracterizan generalmente por vasculitis 

con trombos difusos que contienen fibrina, células inflamatorias (neutrófilos 

especialmente) y gran número de bacterias (Tegtmeier et al., 1999; Carter, 1973). 

 El impacto lesional de H. somni en la neumonía se describe como 

pleuritis fibrinosa y pleuroneumonía. Los hallazgos macroscópicos de la pleuritis 

fibrinosa consisten en un líquido amarillento pálido con exudados de fibrina en 

cavidad torácica, con depósitos generalizados de fibrina en pleura. A menudo se 

presenta pleuroneumonía (inflamación de la pleura y parénquima pulmonar) 

caracterizado por consolidación de los lóbulos pulmonares craneoventrales, 

septos interlobulares dilatados, con presencia de fibrina en las superficies 

pleurales de los lóbulos afectados. Las lesiones en pulmón son bilaterales y 

principalmente localizadas en lóbulos craneales, aunque áreas más extensas e 

incluso lóbulos caudales pueden verse implicados. Macroscópicamente las áreas 

afectadas no difieren mucho de las producidas por M. haemolytica y se 

caracterizan por una bronconeumonía exudativa con tejido neumónico, 

generalmente de color rojo oscuro, y variable grado de engrosamiento a la 

palpación. Los bronquios menores quedan delineados por exudado purulento y 

pequeños focos necróticos superficiales, y al corte los septos interlobulares se 

observan agrandados y edematosos. También pueden aparecer abscesos 

nodulares y pleuritis fibrinosa. La traquea puede estar hiperémica con exudado 

espumoso y los nódulos linfáticos edematosos e hinchados. También se han 

descrito petequias epicárdicas y acúmulo de fluido pericárdico. (Humphrey y 

Stephens, 1983) 
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La meningoencefalitis tromboembólica (TEME, en inglés) causada por H. 

somni se considera de gran importancia en la medida que las herramientas 

diagnósticas de la enfermedad se van desarrollando. Esta presentación nerviosa 

presenta baja incidencia pero alta letalidad y se caracteriza por una sintomatología 

de sistema nervioso central (SNC): ceguera, postración, depresión profunda y 

muerte 1-2 días tras el inicio de los síntomas clínicos. Una fiebre alta y profunda 

depresión son las características más notables de esta presentación de SNC del 

H. somni o TEME. En la necropsia las anormalidades detectadas se restringen a 

meninges y cerebro, con un patrón de lesiones vasculares múltiples, hemorragias, 

y vasculitis (Humphrey y Stephens, 1983). 

Una manifestación de la forma septicémica que se observa con creciente 

frecuencia es la miocarditis. Las lesiones cardíacas en necropsia se describen 

como hemorragias endocárdicas, miocarditis y pericarditis. Los animales afectados 

pueden morir repentinamente o seguir un curso más crónico de enfermedad de 

varios días de duración. La causa de muerte es un fallo cardíaco, y adicionalmente 

suele presentar congestión pulmonar y edema originados por un fallo cardíaco 

izquierdo. Estos hallazgos pulmonares pueden fácilmente confundirse con 

neumonía intersticial, sobre todo si el corazón no es explorado debidamente. En 

este caso el diagnóstico puede ser equivocado. 

2.12.  Mycoplasma bovis 

Los Mycoplasma son los organismos auto-replicantes más pequeños 

conocidos con un tamaño que fluctúa entre 300 a 800 nm. Con la tinción de Gram 

se observan como Gram negativos porque carecen de pared celular (Brown et al., 

2011), por lo que tienen expuesta la membrana plasmática (Fox et al., 2005; De 
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Schutter, 2010) y son muy pleomórficos (Brown et al., 2011). La ausencia de pared 

celular y proteínas asociadas a ésta, hace que los Mycoplasma sean resistentes a 

la acción de antibióticos que interactúan con estas moléculas. Debido a que 

poseen un potencial genético limitado, necesitan una íntima asociación con la 

superficie de las células de mamífero para obtener sus nutrientes esenciales 

(González y Wilson, 2003). 

Metabólicamente pueden ser aeróbicos o anaeróbicos facultativos, el 

crecimiento óptimo es a 37°C, pero el rango oscila entre 20 a 45°C. Por lo general 

crecen utilizando azúcares o arginina como fuente principal de energía y además 

requieren colesterol o esteroles relacionados (Brown et al., 2011). 

Los Mycoplasma tienen una distribución en todo el mundo como saprófitos 

de vida libre o como parásitos de seres humanos, animales, reptiles y plantas 

(González y Wilson, 2003).  

Los Mycoplasma han sido asociados con una variedad de patologías que 

afectan al ganado bovino, como: artritis, neumonía, queratoconjuntivi tis, mastitis, 

sinovitis y además se han descrito como causa de aborto y baja fertilidad (Pfützner 

y Sachse, 1996; González y Wilson, 2003). 

En un estudio de terneros en cebo en los Países Bajos, Ter Laak et al 

(1992) encontraron M. bovis en el 20% de los pulmones con neumonía, pero sólo 

en un pequeño número de terneros aparentemente sanos. Después de su 

introducción en el norte y el sur de Irlanda en 1994 desde la Europa continental, el 

M. bovis ha sido sistemáticamente aislado entre un 13-23% de los pulmones 

neumónicos (Brice et al., 2000; Byrne et al., 2001; Blackburn et. al., 2007). En 

Francia M. bovis fue aislado en un 30% de los rebaños de terneros con neumonía, 
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mientras que en Gran Bretaña los rebaños afectados por neumonía presentan 

alrededor de un 20-25% de animales con anticuerpos de M. bovis (Ayling et al., 

2004).  

Un estudio clínico de neumonías endémicas en un rebaño, donde M. bovis 

y P. multocida fueron aislados con frecuencia, mostró que casi la mitad de los 

terneros mamones estaban liberando micoplasmas a los 5 días de edad y más del 

90% a las 4 semanas (Stipkovits et al., 2001). La enfermedad clínica en los 

becerros fue mayor entre los 0-15 días, incluyendo un aumento de hasta un 10% 

de mortalidad como resultado de una neumonía severa serofibrinosa. Los terneros 

supervivientes mostraron un aumento de peso muy pobre, quedando retrasados; 

otros signos incluyeron fiebre, depresión, hiperpnea, dyspnea, descarga nasal, tos 

de leve a continua y pérdida de apetito (Nicholas et al., 2001). 

Los animales se infectan a través de las vías respiratorias (Pfützner, 1990). 

Existe evidencia que señala la importancia de los aerosoles, las secreciones de 

los animales con trastornos respiratorios y la vía genital, como mecanismos de 

transmisión (De Schutter, 2010); la inseminación artificial con semen infectado es 

otra vía común de infección, así como el canal del pezón (Pfützner, 1990). 

Los terneros, especialmente los que presentan enfermedades respiratorias 

también juegan un papel importante en la propagación de Mycoplasma bovis, ya 

que pueden ser el origen de una cadena de infección en un rebaño (González y 

Wilson, 2003). 

El ganado infectado elimina el micoplasma a través de las vías respiratorias 

durante muchos meses, e incluso años, actuando como reservorio de la infección  

(Pfützner, 1990). Sin embargo, se ha demostrado la sobrevivencia fuera del 
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animal, persistiendo durante largos periodos de tiempo (González y Wilson, 2003; 

Justice-Allen et al., 2010), influyendo otros factores como son la cantidad de luz y 

temperatura permitiendo que el medio ambiente de la vaca (De Schutter, 2010), 

(estiércol, agua, arena y distintos materiales de cama) (González y Wilson, 2003, 

Justice-Allen et al., 2010) sirvan como reservorio de la bacteria (De Schutter, 

2010). Esto podría estar dado por la capacidad de producción de un biofilm, que 

incrementa su resistencia (McAuliffe et al., 2006).  

Hay otros factores que desempañan un papel claro en la enfermedad 

respiratoria bovina, tales como virus y bacterias concurrentes, así como el estrés y 

las condiciones ambientales, ya mencionadas. No obstante, se cree que cada vez 

más M. bovis es el factor predisponente en el proceso infeccioso, que conduce a 

la invasión de otras bacterias patógenas, posiblemente, por comprometer las 

defensas del huésped (Poumarat et al., 2001). 

La incapacidad de la quimioterapia para controlar las infecciones por M. 

bovis (Ayling et al., 2000) ha centrado la atención sobre la vacunación. 

Sorprendentemente en la actualidad no hay vacunas disponibles en Europa, 

aunque si se desarrolló una vacuna inactivada tetravalente que contenía el virus 

sincitial respiratorio, parainfluenza tipo 3 y 2 micoplasmas, M. dispar y M. bovis, 

que mostró alguna protección contra la enfermedad respiratoria en el campo 

(Howard et al., 1987). 

Más recientemente una vacuna inactivada saponizada ha demostrado ser 

segura, muy inmunogénica y protectora frente a un fuerte desafío experimental 

con una cepa virulenta de M. bovis (Nicholas et al., 2002). Los terneros vacunados 

mostraron pocos signos respiratorios, mientras que todos los terneros no 
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vacunados desarrollaron signos de neumonía. Hubo una disminución 

estadísticamente significativa en la ganancia de peso en los terneros no 

vacunados en comparación con los vacunados y un aumento significativo de las 

lesiones pulmonares y la temperatura rectal en los terneros no vacunados. La 

vacuna también redujo la propagación de M. bovis a los órganos internos, 

incluyendo las articulaciones. 

3.1. Diarrea neonatal de los terneros 

La diarrea puede ser definida como un incremento en la frecuencia de 

defecación o el volumen fecal: la pérdida de agua fecal debido a un incrementado 

contenido de agua fecal o a un incrementado volumen de heces excretadas o a 

una combinación de ambos (Herdt y Sayegh, 2013).  

Diarrea Neonatal Bovina (DNB) es una enfermedad compleja y multifactorial 

que ocurre como consecuencia de la interacción de factores relacionados con la 

vaca, el ternero, el estado inmune, las prácticas de manejo, los factores 

ambientales y la infección con enteropatógenos (Navarre, 2000; García et al., 

2000).  

Décadas de investigación se han desarrollado acerca de la patofisiología de 

la diarrea infecciosa, pero a pesar del mejoramiento de prácticas de manejo, 

prevención y estrategias de tratamiento, esta enfermedad es todavía muy común y 

altamente costosa (Navarre, 2000).  

Se han considerado como factores predisponentes para la presentación de 

diarrea neonatal el parto, alimentación, vacunación, alojamiento y manejo del 

calostro (Pare et al., 1993). También factores de riesgo como: el estado 

inmunológico del ternero cuando presenta falla total o parcial en la transferencia 
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de inmunidad pasiva, consumo de calostro por un solo día, ser hijos de vacas 

primerizas, sistemas de crianza a la intemperie o en grupos de diferentes edades, 

nacimiento en invierno donde las condiciones climáticas son adversas (frío 

excesivo, alta humedad relativa), mala higiene de los utensilios de alimentación 

del ternero como baldes, teteros y de los sitios de alojamiento como terneriles, 

tamaño grande de las fincas (Frank y Kaneene, 1993). 

La concentración de amonio se ha asociado con mayor riesgo de 

gastroenteritis, posiblemente debido a insuficiente ventilación o poco material seco 

en el alojamiento (Lorino et al., 2005). 

Los terneros que reciben calostro de madres primerizas presentan mayor 

riesgo de enfermar de diarrea, esto se explica porque hay menor concentración de 

inmunoglobulinas (Svensson et al., 2003). Aunque un estudio más reciente 

realizado en Noruega muestra que el calostro de hembras de segundo parto 

presentan menor contenido de inmunoglobulina G (Gulliksen et al., 2007). 

Los partos distócicos se asocian con riesgo de diarrea, posiblemente 

porque puede generar estrés en el ternero, disminuyendo la resistencia a los 

patógenos y reduciendo el vigor del ternero que retardaría el consumo de calostro 

(Lorino et al., 2005). 

La etiopatogénesis de la DNB es compleja, muchos agentes infecciosos 

solos o en combinación tienden a ser asociados con la presentación de los brotes 

a nivel de finca (Navarre, 2000, O’Handley et al., 1999). 

Se considera que existen cinco agentes enteropatógenos principales y más 

comunes en la DNB: Echerichia coli enterotoxigénica, rotavirus, coronavirus, 

Cryptosporidium sp., y Salmonella spp. La prevalencia relativa de estos agentes 
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varía bastante entre los diferentes estudios realizados, posiblemente por 

diferencias en la ubicación, el clima, las técnicas de diagnóstico y otros factores 

(Navarre, 2000; García et al., 2000; Scott et al., 2004; Radostits y Heinrichs, 

2001). 

Hay otros enteropatógenos menos comunes como E. coli verotoxigénica 

(VTEC), E.coli necrotoxigénica (NTEC), Giardia duodenalis, Torovirus, Calicivirus y 

Norovirus (Radostits, 2007b). 

Se ha considerado que el Rotavirus es la causa más común de diarrea y 

que el Coronavirus y E. coli enterotoxigénica tienen la mayor tasa de mortalidad 

generando un impacto económico más alto (Navarre, 2000; Constable, 2002). 

Trabajos más recientes encuentran que el agente que se encuentra con 

mayor frecuencia en los terneros es el Cryptosporidium seguido del rotavirus con 

prevalencias entre 27,8% - 28,6% y 17,7 - 27,2% para Cryptosporidium sp, y 

rotavirus, respectivamente (Lanz et al., 2008; Bartels et al., 2010). 

3.2.  Colibacilosis 

E. coli es un bacilo corto, Gram negativo, anaerobio facultativo, oxidasa 

negativa, móvil por flagelos peritricos (que rodean su cuerpo), no forma esporas, 

fermenta la glucosa y lactosa (Sanchez et al., 2009). 

Es una de las especies más abundantes de las bacterias presentes en el 

tracto intestinal normal (enterobacteria). En esta región, este organismo contribuye 

a la función normal y nutrición (Baylis et al., 2006; Herdt y Sayegh, 2013), aunque 

ciertas cepas cuando están en cantidades suficientes son patógenas de por sí y 

desarrollan procesos patológicos bajo ciertas condiciones (Chamizo Pestana, 

1995). 
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La diarrea neonatal por Escherichia coli (E. coli) es una de las 

enfermedades más comunes de los terneros neonatos y la mayor causa de 

pérdida de reemplazos en los establos lecheros (Cho y Yoon, 2014). 

La prevalencia de ETEC en terneros diarreicos varía mucho 

geográficamente, entre los rebaños y en función de la edad de los animales. La 

prevalencia puede ser tan alta como 50-60% en los terneros diarreicos de 3 días 

de edad y sólo el 5-10% en terneros diarreicos de 8 días de edad. En algunos 

países la prevalencia es de un 5-8% en terneros diarreicos de 3 días de edad. Por 

lo tanto colibacilosis enterotoxigénica es una causa importante de diarrea en 

terneros de menos de 3 días de edad y no está asociado con brotes de diarrea en 

terneros de más de 3 días. La infección por ETEC en terneros mayores de 2-3 

días en la mayoría de los casos se asocia con una infección con virus (Radostits, 

et al., 2006). 

La presencia de este patógeno está altamente influenciado por el ambiente 

y las prácticas de manejo que intervienen sobre la severidad y el pronóstico. Las 

variables de manejo que impactan en el riesgo de diarrea neonatal por E. coli en 

terneros incluyen la eficiencia de la transferencia pasiva de inmunoglobulinas, la 

nutrición de la madre, el manejo del ambiente (exposición al patógeno), la higiene 

del área de terneraje y el estado sanitario de la vaca (Izzo et al., 2015). 

Una inadecuada ingesta de alimento y macro- o micronutrientes durante el 

último trimestre de preñez incrementa las tasas de morbilidad y mortalidad en 

terneros ya que el mayor crecimiento fetal ocurre durante los dos últimos meses 

de preñez. (Cho y Yoon, 2014). 
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Respecto a la inmunidad, la placenta bovina no permite la transferencia de 

anticuerpos al feto. Por lo tanto, el ternero recién nacido no ha recibido ningún 

anticuerpo de la madre y es muy susceptible a los patógenos ambientales. La 

resistencia del ternero a las enfermedades entéricas está estrechamente 

relacionada al consumo de calostro de alta calidad en cantidades suficientes y a 

tiempo (Radostits et al., 2007a; Herdt y Sayegh, 2013). 

Condiciones tales como las bajas temperaturas, lluvia, viento y altos niveles 

de humedad actúan como factores de estrés para los terneros jóvenes e 

incrementan la susceptibilidad de éstos a la diarrea y otras enfermedades. Los 

terneros neonatos no son capaces de regular efectivamente su temperatura 

corporal cuando son expuestos a condiciones climáticas extremas. Esto puede 

inducir a hipotermia o hipertermia, resultando en un deterioro del sistema inmune 

(Scott et al., 2004). Aún más importante, no hay que olvidar que la exposición a un 

ambiente contaminado es la principal causa de diarrea en los terneros. La 

probabilidad de infecciones aumenta si además del ambiente contaminado hay 

animales infectados, hacinamiento, animales de diferentes edades en los mismos 

alojamientos y si no hay maternidades individuales (Cho y Yoon, 2014). 

Respecto a la patogénesis de E. coli enterotoxigénica, posee dos factores 

de virulencia determinantes, su habilidad para adherirse a la superficie mucosa de 

los enterocitos y la capacidad de producir enterotoxinas. La adhesión es mediada 

por filamentos proteicos llamados fimbrias, los cuales se ligan a receptores 

específicos de la membrana celular de los enterocitos. Esta adhesión de la 

bacteria a la superficie del enterocito le confiere otra ventaja porque las 

enterotoxinas son liberadas cerca de sus receptores, lo que conlleva a 
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hipersecreción de fluidos ricos en iones cloruro; el agua, sodio, potasio y 

bicarbonato se unen al cloruro creando un flujo de salida rico en electrolitos hacia 

el interior del intestino, generando una rápida deshidratación, colapso y muerte. Se 

debe tener en cuenta que esta cepa no es invasiva por lo que las vellosidades 

permanecen intactas (Scott et al., 2004; Van Metre et al., 2008; Scott et al., 2011). 

Para las cepas enteropatógenas se observa que los animales mantienen un 

apetito normal y no desarrollan fiebre, pero una leve diarrea con sangre puede ser 

notoria. En casos prolongados se observa depresión, dolor abdominal, tenesmo, 

deshidratación y pérdida de peso (Van Metre et al., 2008; Scott et al., 2011).  

Es posible reconocer clínicamente un brote de diarrea causada por E. 

coli debido a la severidad y el grupo etario de los terneros afectados. El secuestro 

de fluido en el abomaso e intestinos le da al abdomen una apariencia distendida y 

voluminosa que “chapotea” a la palpación. La temperatura rectal puede estar 

elevada en un primer momento pero rápidamente cae a niveles subnormales 

(Scott et al., 2004; Radostits et al., 2007a). 

 

Cuadro 1. Diferencias entre las características patogénicas de ETEC y EPEC 

(Tomado de Scott et al., 2004). 

Características enterotoxigénica enteropatógena 

Capacidad de adherirse al enterocito Si si 

Producción de toxinas Enterotoxinas Citotoxinas 

Lesiones histológicas No Si 

Tipo de diarrea Hipersecreción Malabsorción 
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E. coli es un habitante normal del tracto gastrointestinal. Por lo tanto, el 

aislamiento de E. coli de muestras fecales o contenido intestinal no es significativo 

a menos que sea demostrado que los aislamientos poseen atributos virulentos que 

son consistentes con los signos clínicos o la presentación patológica (Lien, 2014). 

En la examinación macroscópica, E. coli está asociada con asas intestinales 

distendidas con fluido pero sin enteritis. Los terneros infectados con E. coli 

enterotoxigénica tienen una leve reacción inflamatoria en la pared del intestino 

delgado y algo de atrofia de las vellosidades; en los terneros infectados con E. 

coli enteropatógena se hallará atrofia de las vellosidades de una manera más 

extensa (Baylis et al., 2006). En las muestras recién tomadas pueden verse 

grupos de bacilos gram-negativos adheridos a la pared del intestino delgado.  

 

 

Tratamientos 

Las causas más comunes de la muerte de terneros diarreicos son la 

deshidratación y la acidosis. El objetivo inmediato en el tratamiento de los terneros 

deprimidos es restaurar el estado sistémico normal. En algunos terneros también 

puede ser necesario corregir la hipoglucemia o hipotermia, restringir la ingesta de 

leche o dar antibióticos (Radostits et al., 2007a; Van Metre et al., 2008; Izzo et al., 

2015). 

Otros agentes terapéuticos utilizados en el tratamiento de la diarrea del 

ternero comprenden antibióticos, modificadores de la motilidad intestinal, 

protectores y absorbentes gastrointestinales, agentes que regulan la secreción 

incluyendo las prostaglandinas, astringentes, probióticos, esteroides, 
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antiadhesivos, antitoxinas y preparaciones de anticuerpos específicos. El éxito del 

tratamiento está asociado a la detección temprana de los signos clínicos (Bilbao et 

al., 2012). 

3.3. Salmonelosis 

El agente causal de la enfermedad es una bacteria perteneciente a la 

familia Enterobacteriaceae y al género Salmonella. Es una bacteria Gram (-), 

anaerobia facultativa (Smith, 2009), es no formadora de esporas (Veling et al., 

2002); fermentan la glucosa produciendo gas; y no utilizan lactosa (Frobisher et 

al., 1974; Edwards y Ewings, 1972). 

La forma de clasificar es diversa, así bajo una propuesta sólo se reconocen 

dos especies: Salmonella enterica (S. enterica) y Salmonella bongori (S. bongori). 

Con más detalle, es en base a sus antígenos somáticos (O), flagelares (H) y 

capsulares (Vi), que se ha desarrollado su identificación. De esta forma, se han 

podido determinar más de 2200 serotipos (que son la continuación de las dos 

especies mencionadas), los cuales se reúnen en serogrupos nombrados de la A a 

la Z (Smith, 2009), y todos causan potencialmente enfermedad en terneros 

(Fossler et al., 2005); solamente algunos de ellos son capaces de producir 

enfermedad en los animales domésticos y el hombre.  

Las infecciones por otros serotipos suelen reducirse a ciertas regiones, a 

durante determinadas épocas, pero por lo general son esporádicas, ocurriendo en 

casos individuales, sin producir enfermedades severas (Bruner y Guillespie, 1974; 

Sojka y Field, 1970; Stevens et al., 1967). 

En las infecciones a vacas, participa un número reducido de serotipos. De estas, 

la más específica a la especie bovina es la S. dublin (Dirksen et al., 2005). 
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Los serotipos implicados frecuentemente en la diarrea de neonatos son 

Salmonella dublín, Salmonella typhimurium y Salmonella newport (Troutt y Barber, 

2002), provenientes de la especie entérica (Dirksen et al., 2005) 

La enfermedad está asociada principalmente a dos serotipos: S. dublin y S. 

tiphymurium; el resto puede ser provocado por otros como S. newport, S. agora, S. 

enteritidis, etc. La prevalencia en caso de animales adultos está muchas veces 

relacionada a S. dublin, y más casos en terneros se relacionan con S. 

tiphymurium (Andrews et al., 2004). Este microorganismo puede encontrarse en 

diversos lugares, principalmente en heces, las cuales si están secas pueden estar 

hasta en varios meses. Se dice que en las heces se puede encontrar 1 millón de 

salmonelas por gramo. En el ambiente es una forma de encontrar también S. 

tiphymurium (Dirksen et al., 2005). 

Las condiciones del animal portador están relacionadas con el grado de 

persistencia y medio ambiente. Existen varios tipos de portadores. El portador 

activo es aquel que se encuentra infectado por el microorganismo y elimina 

constantemente las bacterias al ambiente. El portador latente genera una infección 

persistente en ganglios linfáticos o amígdalas, no elimina salmonelas en el 

ambiente. Finalmente, el portador pasivo, es el que contrae la infección pero el 

microorganismo no invade tejidos (Radostits et al., 2006). 

Factores predisponentes o determinantes: 

La fuente de contaminación son las heces infectadas, fómites contaminados 

y en la mayoría de los casos la madre puede ser portadora de la bacteria e infectar 

a su cría después del nacimiento (Holland, 1990; House y Smith, 2004). Otras 

fuentes importantes de contaminación son la leche y el calostro cuando son 
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manipulados en deficientes condiciones de higiene; también hay mayor riesgo de 

infección cuando se incluye leche de descarte procedente de vacas enfermas 

(House y Smith, 2004).   

Los factores de riesgo están relacionados al hospedador, el ambiente y el 

agente. Estos factores pueden ser el estrés, la alimentación deprimida, la 

restricción de agua, la humedad alta de los pastos en época de lluvia 

(estacionalidad), la eliminación constante de heces contaminadas de animales 

portadores, entre otros. El agente (bacteria), es un microorganismo intracelular 

facultativo que sobrevive en fagolisosomas de macrófagos evitando la lisis de 

estos. Tiene una alta persistencia en el ambiente. El pH en el cual se pueden 

encontrar está en el rango de 4-8. La temperatura debe estar por debajo de los 

70°C para que puedan desarrollarse, por tanto para una buena esterilización se 

puede hacer esto a 82°C por 1 hora. Puede sobrevivir a congelaciones de - 20 °C 

y ser viable a 85% en dos días y a 95% en un mes. Finalmente, en el caso del 

ambiente, los pastos en época húmeda, los alimentos contaminados sobretodo los 

que tienen fuente de proteína animal. El agua de reservorios no tratados o la 

hacinación pueden incrementar la contaminación con este microorganismo (Smith, 

2009). 

El microorganismo tiene preferencia por los tejidos oral, nasal, ocular e 

intestinal. Ingresa vía los tres primeros bajo condiciones de estrés, 

inmunosupresión, grado de virulencia del agente, dosis de inoculación o 

exposición previa al serotipo. Experimentalmente, la dosis encontrada (en gramo 

de heces) ha sido determinada en 105 salmonellas por gramos de heces en el 
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caso de infección oral y 1011 en infección parenteral. En la mayoría de casos, una 

dosis de 108 puede causar infección (Dirksen et al., 2005). 

Una vez superadas las barreras, cuando la bacteria alcanza el sistema 

digestivo, se proyecta para invadir la pared intestinal, se ubica principalmente a 

nivel de íleon distal y ciego. Se acerca vía motilidad bacteriana. (Radostits et al., 

2006; Holland, 1990).  

Hay condiciones como el incremento en el pH gástrico que reduce la dosis 

infectante, luego debe atravesar la capa de moco y debe adherirse a las células de 

la mucosa y para ello expresa varios tipos de fimbrias (Ohl y Miller, 2001; Zhang et 

al., 2003: Mohler y Matthew, 2009). 

En infección oral, S Typhimurium es capaz de invadir las células del epitelio 

intestinal, a través de la capa epitelial alcanza la lámina propia donde es 

encontrada principalmente en células fagocíticas, Salmonella produce 

enterotoxinas que son invasivas (Fossler et al., 2005), causando enteritis 

fibrinopurulenta y necrotizante, que tiende a ser más severa en las placas de 

Peyer (Santos et al., 2002) produciendo hipersecreción en los enterocitos y atrofia 

en las vellosidades intestinales alterando la capacidad absortiva (Holland, 1990).  

Debido al proceso inflamatorio y a la esfacelación epitelial hay aumento de los 

poros vasculares y salida de líquido hacia la luz intestinal por alteración de la 

permeabilidad, desencadenando en un cuadro de diarrea (Holland, 1990; 

Dirksen et al., 2005), la cual puede ser mucoide con fibrina y sangre (Fossler et al., 

2005). 
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La Salmonella puede producir diarrea por varios mecanismos: 

hipersecreción, malaabsorción y aumento de la permeabilidad por inflamación y 

necrosis epitelial (Holland, 1990). 

Las lesiones resultan en pérdidas severas de electrolitos, proteínas y fluidos 

que causan un drástico imbalance ácido - base  (Santos et al., 2002); que de no 

ser controlado vía tratamiento puede desencadenar en hipotensión, hipoglucemia 

y finalmente, shock (Dirksen et al., 2005). 

Manifestaciones clínicas: 

 Las infecciones causadas por S. dublin producen manifestaciones 

clínicas muy similares a las ocasionadas por S. typhimurium. Ambos 

microorganismos son capaces de infectar bovinos adultos y becerros. Los signos 

de la enfermedad en adultos difieren de aquellos que ocurren en becerros 

(Richardson y Watson, 1971). 

La enfermedad clínica se caracteriza por la presencia de fiebre, depresión y 

pérdida de apetito, acompañados de diarrea acuosa aguda, que ocasionalmente 

contiene sangre o moco, asociada con deshidratación severa, con pérdida de 

peso, llegando a presentar emaciación. Su aspecto físico suele ser deplorable. 

Al igual que los adultos, los becerros pueden padecer una infección 

subclínica, la cual varía de intensidad. En ocasiones puede pasar desapercibida, 

mientras que en otros  casos llega a ser sumamente severa, con septicemia y 

muerte súbita, aún sin que haya diarrea. La enfermedad puede manifestarse como 

un proceso neumónico presentando signos respiratorios. Entre muchos otros 

signos de enfermedad, se puede producir ictericia, artritis y encefalomielitis. Es 

frecuente la existencia de becerros que al provenir de hembras infectadas con S. 
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dublin, nacen muy débiles y mueren durante las siguientes semanas de vida 

(Veling et al., 2002; Fossler et al., 2005; Sojka y Field, 1970; Hughes et al., 1971). 

La severidad de los signos clínicos y la duración depende de la virulencia 

del tipo implicado, la dosis infectante, edad, eficiencia de la inmunidad pasiva y 

grado de estrés ambiental (Mohler y Matthew 2009).   

 Aún no existe en el mercado algún producto destinado a la 

inmunización de bovinos contra la infección por salmonelas. La vacunación oral 

(Salmonella entérica serovar Typhimurium) no es efectiva (Van der Walt et al., 

2001). No obstante, la vacuna con cepa viva avirulenta de Salmonella cepa 

Choleraesuis 54 (SC54) dada intranasalmente o subcutáneamente, reduce los 

signos clínicos y la excreción bacteriana, protegiendo a terneros contra 

salmonelosis causada por Salmonella Dublín (Fox et al., 1997). 

3.4. Coronavirus 

CoV es un virus ARN, envuelto; ubicado taxonómicamente dentro de la 

familia Coronaviridae, género Coronavirus y orden Nidovirales (González y Wilson, 

2003); y clasifica en el segundo grupo de los tres en que se dividen los 

coronavirus (Knipe et al., 2001; Brandao et al., 2001), en el cual se incluyen 

además Coronavirus respiratorio humano 0C43, Virus de la hepatitis murina, Virus 

de la sialodacrioadenitis y Virus de la encefalomielitis hemoaglutinante porcina; 

con los cuales está muy relacionado desde el punto de vista de sus secuencias 

nucleotídicas y reacciones serológicas (Saif, 2004). 

La supervivencia del virus en la naturaleza es muy baja; a temperatura 

ambiente el virus disminuye tres logaritmos su título durante un período mayor de 

10 días, siendo extremadamente sensible a las altas temperaturas y a las 
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radiaciones solares (Growes, 1982). Se inactiva en fenol al 0.5%, formalina 0.05%, 

ambos en 30 minutos. La sosa cáustica lo destruye rápidamente al 2%, también 

muestran una rápida inactivación por la luz ultravioleta (Mebus, 1990). 

Coronavirus bovino (BCoV) es un importante agente patógeno del ganado 

bovino, el cual está asociado a tres síndromes clínicos diferentes (Saif, 2004), 

caracterizándose de forma general por una rápida diseminación, afectando tanto a 

individuos jóvenes como adultos, siendo responsable de grandes pérdidas 

económicas anualmente a nivel mundial (Martínez et al., 2002). 

Además de infectar el sistema digestivo provocando trastornos entéricos 

BCoV también posee tropismo por el tracto respiratorio de donde ha sido 

recuperado a partir de animales convalecientes de enfermedad respiratoria 

(McNulty et al., 1984; Reynolds et al., 1985; Saif et al., 1986).  

En la actualidad, BCoV resulta endémico de un gran número de países de 

Europa (Jactel et al., 1990; Hartel et al., 2004; Dringeliene et al., 2004), Asia 

(Takamura et al., 2002; Jeong et al., 2005b), Oceanía (Beer, 1983) y América (Dea 

et al., 1995; Jerez et al., 2002), por lo que puede admitirse su difusión a nivel 

mundial. 

El promedio de morbilidad, en general, es elevado, oscilando entre 50-

100% (Mc.Arthur, 1997), pudiendo afectarse animales de diferentes edades 

(Takahashi et al., 1980). Es común ver a la madre y a la cría afectadas a la vez 

entre 2 o 3 días después del parto (Espinasse et al., 1990). A pesar de que la 

morbilidad suele ser alta la mortalidad en adultos no sobrepasa el 10% (Carman y 

Hazlett, 1992), no siendo así en terneros que puede alcanzar hasta el 50% 

(Mc.Arthur, 1997).  
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Las manifestaciones clínicas de las infecciones por BCoV solo ocurren en 

bovinos (Mebus, 1990), siendo susceptibles animales de todas las edades; sin 

embargo terneros de 1 día de edad hasta 3 semanas son los más sensibles de 

padecer el cuadro entérico, mientras que los mayores de 3 semanas son 

resistentes a la infección (Jaynes et al., 2004).  

Los individuos jóvenes son más sensibles a desarrollar la infección 

respiratoria (Heckert et al., 1991), apareciendo cuadros clínicos con una mayor 

frecuencia en individuos entre 6-10 meses (Martin, 1985), sobre todo en aquellos 

casos asociados a estrés de transportación (Lin et al., 2000), mientras que en 

animales mayores de 2 años es más frecuente el desarrollo de cuadros entéricos 

(Espinasse et al., 1990). 

Factores desencadenantes o predisponentes: 

El virus es altamente contagioso y tiende a propagarse rápidamente, 

existiendo una mayor incidencia en los meses de invierno (noviembre-abril), ya 

que el mismo es sensible a la luz solar y a las altas temperaturas (White et al., 

1989; Smith et al., 1998). También pueden jugar a un papel importante en iniciar la 

enfermedad la simultaneidad de una serie de factores de riesgo, como son, los de 

tipo estresantes, tales como los cambios en la dieta, deficiencias en el manejo de 

la masa, aumento de la densidad del rebaño, etapa periparto, lactación o grandes 

fluctuaciones de las temperaturas (Tsunemitsu et al., 1999). El estatus 

inmunológico del rebaño y las infecciones mixtas con otros microorganismos 

pueden contribuir a desencadenar la enfermedad (Smith et al., 1996; Smith et al., 

1998).  
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Son considerados fuentes de infección los animales enfermos o los 

portadores asintomáticos del virus que pueden ser los propios bovinos, sobre todo 

vacas adultas que lo eliminan en época periparto (Martínez et al., 2002), también 

los perros u otros animales e incluso el propio hombre son vehiculizadores 

(Mebus, 1990). Las fuentes de infección secundarias más importantes las 

constituyen la leche, ya que se eliminan grandes cantidades de virus (Langpap et 

al., 1979; Rodak et al., 1982), las secreciones respiratorias (Lin et al., 2000; Lin et 

al., 2002; Hasoksuz et al., 2005), las heces fecales (Cho et al., 2003; Cho et al., 

2004), los alimentos y el agua de bebida contaminados con los restos de heces 

fecales, además de las instalaciones, utensilios de trabajo, cadáveres, etc. 

(Mebus, 1990).  

El virus ingresa en el organismo normalmente por ingestión o inhalación. 

Cuando la puerta de entrada es la vía enterógena el virus infecta células 

epiteliales del intestino delgado y el colon, donde hace una replicación local, la 

cual produce atrofia de las vellosidades; debido a esto las enzimas situadas en la 

membrana de las células epiteliales, especialmente las del intestino delgado no 

atacan de manera suficiente al alimento ingerido (Mebus, 1990). La degeneración 

de las células epiteliales provocadas por el virus motivan la insuficiente absorción 

de agua y electrolitos, e incrementan la función secretora y con ello se 

desencadena el cuadro clínico de la diarrea, lo que lleva a la deshidratación, 

acidosis e hipoglicemia; pudiendo provocar a la muerte, sobre todo en terneros 

(Mc.Arthur, 1997). En individuos recuperados de la infección las criptas del epitelio 

de la mucosa intestinal pueden recuperarse y eventualmente volver a su 

funcionamiento fisiológico (Espinasse et al., 1990).  
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Cuando la puerta de entrada es por las vías respiratorias el virus infecta el 

epitelio respiratorio, fundamentalmente a nivel de vías superiores (Mc.Arthur, 

1997), diseminándose desde el punto de entrada hacia las regiones vecinas, 

ocasionando una inflamación de las vías respiratorias altas y/o una conjuntivitis 

(Storz et al., 2000a).  

La enfermedad natural cursa con diarreas líquidas profusas que pueden 

persistir durante 2-6 días, anorexia, pirexia y deshidratación; algunos terneros 

contienen restos de sangre en sus heces. La morbilidad y mortalidad son altas y 

terneros con diarreas sanguinolentas pueden experimentar una hipovolemia a 

pocas horas de haber comenzado los signos clínicos (Mc.Arthur, 1997). En 

terneros inoculados por vía nasal y traqueal se ha observado infección respiratoria 

acompañada de diarreas (Mebus, 1990), presentándose al inicio en una rinitis con 

tos y fiebre, debilidad, inapetencia, lagrimeo y secreción nasal serosa, la cual 

concluye con una traqueitis (El-Kanawati et al., 1996). La enfermedad dura 

alrededor de 1-2 semanas (Cho et al., 2003).  

La toma de muestra es uno de los aspectos más importante del diagnóstico, 

en dependencia de una correcta toma y conservación de las muestra se logrará la 

supervivencia del virus, teniendo en cuenta aspectos como la sensibilidad del 

mismo a las altas temperaturas, lo que garantizará una excelente efectividad y 

rapidez diagnóstica (Hasoksuz et al., 2005). En individuos con cuadros entéricos la 

muestra ideal resulta la diarrea, en un periodo de 1-4 días después del comienzo, 

la cual debe enviarse inmediatamente de colectada al laboratorio de virología 

animal, envasada en frascos estériles sellados y transportados en neveras 

virológicas con hielo (Gaber y Kapil, 1999). En el caso de signos clínicos 
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respiratorios se recomienda hacer un exudado de la mucosa nasal (Storz et al., 

2000a). Los órganos de elección para la detección viral son fragmentos de 

intestino delgado, fundamentalmente yeyuno e ilion, además de colon, recto, 

ganglios linfáticos mesentéricos, traquea, glándulas nasales y pulmones (Kapil, 

2005).  

Como parte de las medidas contraepizoóticas de prevención debemos 

contemplar las de carácter zootécnico, que implican un adecuado régimen nutritivo 

de acuerdo a la categoría, raza, edad, etc., fundamentalmente en terneros, donde 

el consumo de calostro es de vital importancia, debido a la presencia de 

anticuerpos que pueden generar una protección, además se debe impedir 

cualquier circunstancia que provoque situaciones de estrés (Martínez et al., 2002). 

En los territorios no afectados de países afectados, las medidas deben estar 

encaminadas fundamentalmente a evitar la introducción de animales provenientes 

de áreas afectadas (Martínez et al., 2002), dependiendo la prevención, de los 

procedimientos de aislamiento de los animales y de desinfección durante la 

epizootia y de la aplicación de programas de vacunación (Espinasse et al., 1990). 

En los países afectados se han desarrollado diferentes tipos de vacunas para la 

protección de los rebaños no afectados clínicamente de la enfermedad, así, se 

han elaborado y comercializado, para la aplicación tanto a terneros como a 

individuos adultos, lo que garantiza una adecuada protección (Takamura et al., 

2002).  

La vacunación de vacas antes del parto genera un incremento de 

anticuerpos en calostro y leche y reduce la incidencia y/o la severidad de los 

signos clínicos en las crías (Mebus, 1990). En este sentido Takamura et al., (2002) 
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elaboraron una vacuna obtenida en cultivo de tejidoinactivada con Triton X-100 y 

adyuvada en aceite, obteniendo excelentes resultados en cuanto a los niveles de 

inmunidad generados en vacas y su transmisión a las crías. En general la 

inmunidad generada después de la exposición al virus puede ser protectiva de 6 

meses a 2-3 años (Espinasse et al., 1990), con títulos entre 64-256 por 

seroneutralización y alrededor de 256-512 por IHA (Lin et al., 2001; Lin et al., 

2002). En cuanto a las medidas contraepizoóticas de recuperación el primer paso 

a dar en los brotes de la enfermedad es la cuarentena del área afectada para 

impedir su propagación hacia las áreas no afectadas. En el foco de la enfermedad 

se debe proceder al aislamiento de los animales clínicamente afectados de los 

sanos. La mayoría de los animales afectados por BCoV se recuperan 

espontáneamente entre 7-14 días sin tratamientos específicos quedando 

portadores que eliminan el virus por periodos prolongados, los que constituyen 

una fuente potencial para futuras infecciones (Martínez et al., 2002). 

3.5. Rotavirus 

Los rotavirus se clasifican dentro de la familia Reoviridae y el género 

rotavirus. El término rotavirus (virus huérfanos respiratorios y entéricos) se 

propuso originalmente para el grupo de virus aislados sobre todo de los tractos 

respiratorio e intestinal (Rodríguez y Roger, 2005). 

Este agente, también llamado “virus de la diarrea de terneras de Nebraska”, 

fue aislado en una epizootia de diarrea en terneras recién nacidas el Nebraska en 

1967. El virus se inactiva con fenol, formalina, cloro, propiolactona beta y etanol al 

95%. La mayor parte de los animales experimenta infección por rotavirus en una u 

otra etapa de su vida; prueba de ello es el alto porcentaje de animales 
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seropositivos encontrados en diferentes estudios. La facilidad con que la infección 

se presenta se debe en parte a la secreción del virus en altas concentraciones 

tanto por animales enfermos como por asintomáticos; aunado a esto, es muy 

resistente a las condiciones ambientales por que favorecen su difusión (Rodríguez 

y Roger, 2005). 

La morbilidad puede llegar hasta el 80% de la explotación, la letalidad es 

del 15-20% como máximo (González, 2002).  

Dentro de las especies domésticas se aíslan de becerros, cordero, 

lechones, cabritos, potros, cachorros de canino y felino, y aves (Rodríguez y 

Roger, 2005). 

La enfermedad solamente se suele observar en los animales jóvenes de 

entre 1 y 8 semanas de edad pero es raro que se produzca en la primera semana 

de vida (Fenner, 1987).  

En bovinos y equinos la mayor incidencia se presenta en los primeros 10 

días de vida (Rodríguez y Roger, 2005). 

El periodo de incubación es breve, va de 16 a 24 horas.  

Los rotavirus son unas de las causas principales de diarrea de los animales 

sometidos a sistemas de producción intensiva en todo el mundo. Las infecciones 

por rotavirus varían desde las subclínicas, pasando por enteritis de gravedad 

variable, hasta la producción de la muerte (Fenner, 1987).  

Los distintos virus infectan de modo característico diferentes zonas de las 

vellosidades intestinales. Todos originan un marcado acortamiento y en ocasiones 

una fusión de las vellosidades adyacentes, determinando una reducción de la 

superficie de absorción del intestino que da lugar a acumulo de fluidos y diarrea. 
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La infección comienza generalmente en la porción proximal del intestino delgado y 

se extiende hacia el yeyuno e íleon. La extensión de esta diseminación depende 

de la dosis inicial, de la virulencia del virus y de estado inmunológico del 

hospedero (Rodríguez y Roger, 2005). 

El virus infecta y destruye las células de los extremos de las vellosidades 

(absortivas) las cuales son reemplazadas por células epiteliales con menos 

capacidad de absorción y actividad enzimática. Estas células son relativamente 

resistentes a la infección vírica por lo que la enfermedad suele ser auto limitante si 

la deshidratación no es tan aguda como para causar la muerte (Fenner, 1987).  

En las infecciones víricas las pérdidas de fluidos corresponde 

principalmente a líquido extracelular, debido a la mala absorción, y a las pérdidas 

osmóticas debidas principalmente a la presencia de lactosa no digerida (en 

animales lactantes). Con la pérdida o destrucción de células absortivas se pierden 

las enzimas responsables de la digestión de disacáridos y con la destrucción de 

células diferenciadas disminuye la actividad del transporte del sodio, glucosa, 

potasio (Fenner, 1987).  

Esto da lugar a una pérdida de sodio, potasio, glucosa, cloro, bicarbonato y 

agua, que conduce a la aparición de acidosis, la cual también es causa de la 

actividad microbiana asociada con la fermentación de la leche no digerida, estos 

cambios fisiológicos si no se corrigen rápidamente conducen a la muerte del 

animal. Los rotavirus se excretan en heces de animales infectados en títulos muy 

elevados (1011 partículas virales por gramo); la eliminación máxima del virus se 

produce al tercer o cuarto día (Fenner, 1987).  
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Los rotavirus presentan una ruta de transmisión bucal-fecal (Rodríguez y 

Roger, 2005).  

Se cuentan con diversos tipos de pruebas para determinar la presencia de 

rotavirus: los que detectan directamente el virus en heces y los que evalúan la 

respuesta inmunitaria, los cuales son:  

Detección en heces, Microscopia electrónica, Inmunomicroscopia electrónica, 

Electroforesis en gel de poliacrilamida (PAGE) (Rodríguez y Roger, 2005), 

Evaluación inmunitaria, Ensayo inmoabsorbente ligado a enzimas (ELISA), 

Aglutinación en látex, Tripsina inversa-reacción en cadena de polimerasa (RT-

PCR), Neutralización viral (Rodríguez y Roger, 2005). 

Para lograr la resistencia frente a la infección es más importante la 

inmunidad local del intestino delgado que los anticuerpos circulantes (Rodríguez y 

Roger, 2005). 

Aunque la mayor parte de los anticuerpos calostrales ingresan en la 

circulación sanguínea, los niveles de anticuerpos séricos no son fundamentales en 

la protección; mucho más importante es la presencia de anticuerpos en la luz 

intestinal (Fenner, 1987). 

La inoculación de la madre con vacuna de rotavirus inactivadas antes del 

parto inducen niveles superiores de anticuerpos en el calostro y leche, así como 

un mayor tiempo de secreción de los mismos, lo que produce la disminución de la 

incidencia de la enfermedad en los neonatos (Fenner, 1987). 

3.6.  Criptosporidiosis 

Las especies de cryptosporidium son parásitos del phylum apicomplexa 

(Ortega et al., 1999).  



49 

 

 

 

En el ganado bovino, se han reconocido dos especies de este género: 

Cryptosporidium Parvum, que coloniza el intestino delgado y es un importante 

etiológico de diarreas neonatales en becerras, ovejas, cabras, cerdos, equinos, 

aves y niños (Graaf et al., 2002). La otra especie es Cryptosporidium Andorsoni 

que se desarrolla en el abomaso, de bovinos adultos. Su prevalencia es baja 

(Lindsay et al., 2000).  

Estudios de muestras fecales de animales asintomáticos de una granja con 

infección sugestiva al parasito, mostro estar presente en un 20% en los bovinos y 

caballos y en el 10% en cerdos (Olsen et al; 1997). Entre las especies de animales 

domésticos, sin duda la más afectada es la bovina, en especial los neonatos 

(Dillingham et al., 2002). 

La infección con cryptosporidium es más comúnmente reportada en 

becerras entre 1 y 3 semanas de edad (Arslan et al., 2001). 

Encuestas epidemiológicas, indican por lo general una morbilidad alta entre 

el 10 y 85%. Cuando cryptosporidium es el único agente, la mortalidad es baja, 

pero dependiendo de su asociación con otros agentes infecciosos, del grado de 

inmunidad y del estado nutricional del huésped, la mortalidad puede ser alta 

(Dillingham et al., 2002).  

Bajo condiciones de laboratorio, la mosca (musca domesticus) transporta 

mecánicamente los ooquistes de C. parvum y observaciones preliminares indican 

que esto también puede ocurrir dentro de una situación natural (Graczyk et al., 

2000). 
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La infestación, empieza con la ingestión de los ooquistes y seguida de la 

exquistación de los esporozoitos en el intestino, los parásitos infestan el epitelio 

(Tarek et al., 2004). 

Varios autores han reportado la presencia de ooquistes de Cryptosporidium 

sp., en las heces de terneros, los mismos encontraron que los animales que 

excretan el protozoario tienen mayor probabilidad de presentar diarrea (Bagicha et 

al., 2006; McAllister, 2006); sin embargo, se debe tener en cuenta que el agente 

es detectado en un alto número de animales sanos y su presencia no siempre es 

causal de la enfermedad. 

Estos resultados concuerdan con un estudio que reportó que terneros 

infectados con más de 2.2 x105 ooquistes de Cryptosporidium parvum/ gramo de 

materia fecal usando microscopia, tenían un mayor riesgo de presentar diarrea 

que los animales que excretaban niveles más bajos, confirmando que el número 

de ooquistes en las heces es un indicador de la intensidad de la infección (Trotz et 

al., 2007). 

El mecanismo patofisiológico induce la diarrea por mala absorción, dada por 

daños a las vellosidades atribuidas al parasito. Está también reportado 

hipersecreción mediada por toxinas (Fayer y Ungar, 1986). 

Los criptosporidium infectan la lámina basal de las microvellosidades del 

epitelio gastrointestinal y respiratorio (Ortega et al., 1999).  

Esta enfermedad está caracterizada clínicamente por diarrea abundante, 

acuosa, amarillenta o verdosa, algunas veces con mucosa, melena, anorexia y 

dolor abdominal. Es mas severa y letal cuando se complica con otras infecciones 
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enteropatogenas como; E. coli, Salmonella, rotavirus coronavirus (Arslan et al., 

2001). 

Macroscópicamente el intestino parece normal. Microscópicamente las 

lesiones pueden extenderse a lo largo del intestino de las becerras clínicamente 

afectadas, donde la destrucción de las células epiteliales resulta en atrofia de las 

vellosidades e infiltración de mucosa con neutrófilos y linfocitos (Moon et al; 1982). 

El 90% de las granjas de América se protegen de esta coccidia, y el 92% de 

vacas adultas asintomáticas tienen anticuerpos específicos de C. parvum, IgG, 

IgG 1, IgG 2 Y IgM (Hunt et al., 2002). 

 

 

4. MATERIALES Y MÉTODOS 

El estudio se realizó del 20 de febrero al 30 de abril del 2016, en un establo 

lechero en el municipio de Torreón Coahuila, el cual se encuentra localizado en 

una región semidesértica del norte de México a una altura de 1140 msnm, entre 

los parámetros 25°30´ y 25°45´ y los meridianos 103°20´ y 103°40´ O (INEGI, 

2009).  

Las variables que se consideraron para evaluar el crecimiento serán: al 

nacimiento y al destete, peso, altura a la cruz, ganancia diaria y ganancia de peso 

total. La ganancia diaria de peso se calculó mediante la división de la ganancia de 

peso total entre el número de días en lactancia. Las enfermedades que se 

registraron para monitorear la salud de las becerras, fueron diarreas y neumonías. 

El registro se realizó a partir del nacimiento hasta los 45 días de vida, la 

clasificación de las crías con diarrea se realizó mediante la observación de la 
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consistencias de las heces, heces normales corresponde a crías sanas y becerras 

con heces semi-pastosas a liquidas fueron crías enfermas. En relación a la 

clasificación de los problemas respiratorios las crías con secreción nasal, 

lagrimeo, tos y elevación de la temperatura superior a 39.5 °C se consideró cría 

enferma, si no presento lo anterior se consideró una cría sana. 

Las becerras recibieron una toma de 4 L de sustituto de leche (Hi-bloom ®), 

cada litro se preparo con 125 g de sustituto en polvo mezclado en 875 mL de 

agua, se ofreció una mezcla completamente homogenizada y en una sola toma 

por la mañana 07:00 h a una temperatura de 39 °C; esta se suministró hasta el 

destete de los animales, el cual se realizó a los 45 días de vida. El agua estuvo 

disponible a libre acceso a partir del segundo día de edad. Finalmente se ofrecio 

concentrado iniciador con 22% de proteína cruda (PC) a libre acceso a partir del 

tercer día de vida. 

El análisis estadístico del crecimiento y presencia de enfermedades se 

realizó mediante un análisis de varianza y la comparación de medidas se realizó 

mediante la prueba de Tukey. Los análisis se ejecutaron utilizando el paquete 

estadístico de Olivares-Saenz (2012). Se empleo el valor de P<0.05 para 

considerar diferencia estadística. 
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5. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

En los resultados obtenidos para la variables de desarrollo se observan 

diferencias significativas P<0.05 entre tratamientos (Cuadro 2). Se debe hacer 

notar que las becerras en el presente experimento se alimentaron con sustituto de 

leche por un periodo de 45 días. 

En la etapa de lactancia el becerro es esencialmente mono-gástrico por lo 

que depende del alimento líquido para sobrevivir, no obstante, es conveniente 

introducir a la ingestión temprana de alimento, para prepararlo para el destete. En 

relación a la dieta líquida, se refiere a la leche entera sobre los sustitutos de leche 

ya que es la fuente más natural y completa de nutrientes (Gasque, 2008). 

 

Cuadro 2. Parámetros de crecimiento en becerras Holstein en lactancia.  

Tratamientos 

Peso 

Nac. 

Altura 

Nac. 

Peso 

Destete 

Altura 

Destete 

Proteína 

Sérica 

Ganancia 

Total 

Ganancia 

GDP 

Días 

Leche 

Sanas 36.8 77 57.2 82.9 6.1 20.4ª 0.454ª 45 

Enfermas 38 79.6 54.6 83 5.7 16.6b 0.368b 45 

 

 

Los valores observados en el presente estudio se encuentran por debajo de 

los valores reportados por Florentino (2015) donde observo ganancias diarias de 

peso de 0.542 kg en becerras alimentadas con leche entera (5L) dividida en dos 

tomas al día. Con respecto a las ganancias de peso reportadas por Verdugo 

(2016) indican ganancias de peso de 0.715 y 0.491 alimentadas con sustitutos 

lácteos diferentes de (4L) divididos en dos tomas al día con un ofrecimiento de 

alimento por 60 días.  
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Chaparro (2017) obtuvo valores de ganancias de peso en cinco grupos los 

cuales fueron, 0.802, 0.680, 0.722, 0.718 y 0.640 en donde el 1,2,3 y 5 se les 

fueron administrados (6L) de leche divididos en dos tomas al día y un cuarto grupo 

con (8L) dividido en 2 tomas, estos que fueron sometidos bajo diferentes tipos de 

alimentación en cuestión de proteínas y alfalfa, en lo que los cinco grupos fueron 

alimentados por 60 días, los resultados son superiores a los obtenidos en el 

presente estudio.  

Las ganancias obtenidas por Favela (2015), con suministros de Se y 

vitamina B12 en diferentes aplicaciones con toma de sustituto de leche (4L) 

durante 45 días, indicaron resultados de 0.542 y 0.553 estos resultados son 

mayores a los del estudio presente. 

De la cruz (2015) reporta en su estudio resultados con promedios de 

0.616g, 0.497g y 0.581 con diferencias significativas (P>0.05) en el actual 

experimento, alimentadas con leche pasteurizadas y destetadas a los 57 días. 

Quigley (1997), indica que la ganancia de peso esperada para becerras 

alimentadas con sustitutos de leche es de 0.400 g/d,  por lo que al grupo de  4 mL 

está por igual del peso esperado mientras que el grupo de 6 mL está por debajo 

del peso. Texeira et al. (2014) reportan ganancias de peso de 0.778 y 0.89 en un 

estudio donde se alimentaron becerras con 6 L de leche pasteurizada y además, 

se suministró un suplemento de mineral con selenio, cobre, zinc y magnesio; 

indican que existe una diferencia estadística a pesar de las distintas 

administraciones de alimentación y aditivos.  

En relación al consumo de alimento se observó diferencias estadísticas 

entre tratamientos en el presente experimento (Cuadro 3), Florentino (2015) 
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reporta consumos de concentrado de 695.2 en becerras alimentadas por un 

período  de 50 días con suministro similar a la dieta líquida (5L)  del actual trabajo. 

 
 

Cuadro 3. Consumo promedio de concentrado iniciador en becerras en lactancia. 

Tratamientos Promedio de consumo 

por becerra kg 

Promedio de consumo por 

becerra gr 

Sanas 10.73ª 414.3ª 

Enfermas 7.97b 201.5b 

 

Es biológicamente posible alimentar terneros jóvenes con la utilización de 

concentrados solamente y practicar destete precoz, o piensos de última 

generación con cereales morturados o rolados, mezclado con pelets de 

correctores vitamínicos y minerales, elaborados con concentrados proteicos, 

melaza, minerales y vitaminas, con alta aceptabilidad, y estabilidad en la 

fermentación ruminal, o simplemente piensos elaborados tradicionalmente a partir 

de fuentes proteicas y energéticas convencionales. Estos sistemas estimulan el 

desarrollo papilar a través de los Ácidos Grasos Volátiles (AGV) producidos por la 

acción de la microflora presente en este órgano principalmente el ácido butírico 

(Quigley, 2001). 

En un experimento realizado por Favela (2015), donde sostuvo aplicaciones 

de Se y vitamina B12 en diferentes cantidades y alimentadas con sustituto de 

leche (4L) por 45 días  fueron de (0.382, 0.254g) los cuales son similares a los 

observados en el presente estudio. Verdugo (2016), menciona un consumo 

promedio durante los últimos tres días antes del destete 1.850 en becerras las 

cuales fueron alimentadas con SL B y 1.242g para las becerras con el SL A con un 
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destete a los 60 días, estos resultados están por encima a los del presente 

experimento. Montoya (2016) reporto consumos promedios de 0.253 y 0.311 de 

concentrador iniciador en becerras que consumen mayor leche (6L) durante T1 57, 

T2 50 días, estos valores indican que no existe una diferencia estadística a pesar 

de las distintas administraciones de alimentación. Vázquez (2015), indica valores 

durante los últimos 3 días de 0.676, 0.754 y 0.666 en becerros alimentados con 

sustituto de leche (4L) y una aplicación de probióticos donde se administraron 

diferentes tratamientos (T=0g, T1=2.5g y T3=5g) diariamente por 45 días, estos 

resultados demuestran estar por encima de los valores del presente estudio. 

Las becerras normalmente requieren un par de semanas para comenzar a 

comer cantidades significativas del alimento iniciador. Pero eso no significa que no 

se deba de ofrecer iniciador a las becerras durante las dos primeras semanas de 

vida. Constantemente, toma por lo menos dos semanas para que las becerras 

coman suficiente iniciador para desarrollar el rumen suficientemente para que 

puedan ser destetados, si hay alguna interrupción en el consumo del iniciador, el 

desarrollo del rumen pueda atrasarse y la becerra no pueda estar lista para el 

destete (González et al, 2014). 

En relación a los resultados obtenidos para diarrea, neumonía y otros 

problemas de enfermedad (Cuadros 4, 5, 6, 7 y 8), para su manifestación deben 

concurrir distintos factores epidemiológicos que dependen, además del agente 

etiológico (virus, bacterias y protozoos), del huésped, transferencia de inmunidad 

pasiva y condiciones ecológicas. 
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Cuadro 4. Morbilidad y mortalidad con evento de enfermedad en becerras Holstein 

en lactancia. 

Total de becerras del estudio 510 100% 

Becerras con evento de diarrea 206 40.3 

Becerras con evento de neumonía 22 4.3 

Becerras con evento de diarrea + 

neumonía 
43 8.4 

Becerras con otros problemas de 

enfermedad 
179 35 

Total de becerras enfermas 450 88.23 

 

Estudios de salud en becerros antes del destete en Estados Unidos 

reportaron morbilidad por diarrea de 23.9% y 27.2% durante las primeras 8 

semanas de vida (USDA, 2008).  

Cuadro 5. Morbilidad y mortalidad con evento de diarrea en becerras Holstein en 
lactancia. 

Total de becerras con evento de diarrea 206 100% 

Mortalidad  32 15.5 

Promedio de días en tratamiento 4.03  

Mínimo de días en tratamiento 1  

Máximo de días en tratamiento 18  

 

Se tiende a asociar la neumonía con el periódo posterior al destete. En esta 

etapa el síndrome respiratorio bovino es el responsable del 50,4% de las muertes. 

Pero anteriormente, durante la lactancia, es responsable del 21,3% de bajas 

(USDA, 2002).  
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Otros estudios informan que la morbilidad de problemas respiratorios es de 

4.0 a 20% (Virtala et al., 1996; Walker et al., 2012). En 2006, antes del destete en 

becerros en los Estados Unidos tenía una estimado de 8.9% hasta un 12.4% de 

morbilidad de respiratoria en becerros (USDA, 1994; USDA, 2008). Mientras que 

Sivula (1996), sugieren un 7.6% de mortalidad en becerros. 

 

Cuadro 6. Morbilidad y mortalidad con evento de neumonía en becerras Holstein 

en lactancia. 

Total de becerras con evento de neumonía 22 100% 

Mortalidad  3 13.6 

Promedio de días en tratamiento 2.72  

Mínimo de días en tratamiento 1  

Máximo de días en tratamiento 15  

 

Elizondo-Salazar y Heinrichs (2009), no observaron diferencias (P > 0.05) 

en ambos grupos de prueba (calostro crudo vs calostro pasteurizado) respecto a la 

cantidad de tratamientos para diarreas y problemas respiratorios; mencionan que 

la concentración de Ig en ambos grupos fue de 20 g/L lo que consideran una 

adecuada inmunidad pasiva. Estos beneficios son cruciales para la protección 

contra enfermedades infecciosas hasta que su propio sistema inmune madura y 

también son importantes para el crecimiento y maduración del sistema digestivo 

del recién nacido (kelly, 2003). 
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Cuadro 7. Morbilidad y mortalidad con evento de diarrea más neumonía en 
becerras Holstein en lactancia. 

Becerras con evento de diarrea + neumonía 43 100% 

Mortalidad  12 28 

Promedio de días en tratamiento 8.18  

Mínimo de días en tratamiento 1  

Máximo de días en tratamiento 27  

 

 

 

Cuadro 8. Morbilidad y mortalidad de becerras Holstein lactantes con otros 
problemas de enfermedad. 

 

Becerras con otros problemas de enfermedad 179 100% 

Mortalidad  11 6.14 

Promedio de días en tratamiento 4.36  

Mínimo de días en tratamiento 1  

Máximo de días en tratamiento 16  
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6. CONCLUSIONES 

Bajo las condiciones en las cuales fue desarrollado el presente estudio permite 

concluir que las enfermedades como la diarrea y neumonía afectan el desarrollo 

de las becerras lecheras lactantes. En relación a la ganancia diaria de peso se 

observó 0.454 y 0.368 kg en las becerras sanas y enfermas respectivamente. Se 

detectó un 40.3% de prevalencia para diarreas y 4.35% para neumonías. Se 

sugiere  realizar más investigaciones en relación a los patógenos que ocasionan 

enfermedades en las becerras y la resistencia a antibióticos por parte de los 

mismos. 
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