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RESUMEN 

 

En los sistemas de producción bovino (carne y leche) la etapa de crianza es 

crucial y clave para el éxito de la producción, en esta etapa los terneros son mas 

susceptibles a enfermedades respiratorias y entéricas causadas por múltiples 

agentes infecciosos como virus bacterias y protozoarios. 

Los principales agentes etiológicos virales de diarrea clínica en la crianza de 

becerras Holstein son el coronavirus y rotavirus, es importante monitorear el 

comportamiento y presencia de signos clínicos durante el primer mes de vida los 

becerros afectados sufren deshidratación, desequilibrios electrolíticos, y acidosis 

metabólica, que, si no es tratada puede causar la muerte. 

El tratamiento para las enteritis víricas consiste en corregir las pérdidas de agua y 

los desequilibrios electrolíticos que ocasionan la deshidratación, acidosis y muerte. 

La terapia de fluidos es el primer tratamiento de elección seguido de antibióticos 

que pueden ser administrados por vía enteral y parenteral para tratar una infección 

bacteriana secundaria. 

Ante la inevitable exposición de las terneras a los agentes infecciosos se han 

implementado técnicas de inmunización como un manejo correcto del calostro y la 

aplicación de vacunas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Palabras clave: Holstein, Sistema digestivo, Coronavirus, Rotavirus, Diarrea. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 
Dentro de las explotaciones de bovino de leche, carne, doble propósito u 

otro fin zootécnico en donde la crianza se realiza de forma intensiva ya sea 

artificial o en forma natural debemos estar preparados a las posibles 

enfermedades (Domínguez, 2019). 

Es bien sabido que, en todas las especies animales, hay numerosas 

afecciones que se acompañan de desequilibrios hidroeléctricos y ácido-básicos, 

pero quizá tengan una especial importancia en los rumiantes en razón a su 

particular fisiología digestiva (Diez y López, 2008). 

Las principales causas de morbilidad y mortalidad en becerros se atribuyen 

principalmente a procesos diarreicos, respiratorios y sépticos, constituyendo el 

síndrome diarreico el grupo más importante. La edad de mayor vulnerabilidad de 

diarreas está alrededor del periodo neonatal, los porcentajes de mortandad en 

esta etapa de crianza pueden variar entre un 1 a 50% y la diarrea neonatal 

representa entre 40 y 70% de la causa de dichas muertes en los primeros 30 días 

de vida de los becerros (Albores, s.f; Reyes et al., 2002; Mazorra et al., 2007; Diez 

y López, 2008; Parreño, 2008; Bilbao et al., 2012; Caffarena, 2017). 

Las enfermedades entéricas son comunes en becerros, estas infecciones 

son multifactoriales y pueden estar asociadas a factores ambientales, nutricionales 

e infecciosos. Los agentes infecciosos relacionados a estas enfermedades 

entéricas pueden dividirse en virales, bacterianos y/o protozoos. Estudios 

desarrollados demostraron que E. coli enterotoxigénica, Salmonella spp., 

Cryptosporidum spp., Rotavirus y Coronavirus son los principales agentes 

etiológicos diagnosticados en las diarreas neonatales de becerros, siendo los virus 

los más importantes (Margueritte, et al., 2007; Baquero-Parrado, 2008; Diez y 

López, 2008; Bucardo y Corrales, 2009; Franco, 2011; Bilbao, 2012;Pardo, 2012; 

Pardo y Oliver, 2012; Cadavid-Betancur et al., 2014; Pardo y Oliver, 2015; 

Sandoval et al., 2017; Benito et al., 2020). 
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El Rotavirus es un virus enteropatógeno más común en el bovino detectado 

en enteritis agudas en becerros, causa grandes pérdidas económicas en la 

industria ganadera, debido a altas tasas de morbilidad y mortalidad, retraso en el 

crecimiento y ganancia de peso, así como altos costos de tratamientos. El 

Coronavirus bovino se asocia más a síndromes clínicos diversos, ya que produce 

hepatitis, trastornos nerviosos, nefritis, pero también es causa importante diarrea 

neonatal de las becerras, disentería de invierno, la cual ocurre primariamente en 

bovinos adultos y cursa con severas diarreas y enfermedad respiratoria infecciosa 

bovina en jóvenes y adultos, incluida la fiebre de embarque (Martell, et al., 2006; 

Gutiérrez y Baoming, 2007; Delgado, 2019; Jang et al., 2019). 

En términos generales, Rotavirus y Coronavirus son los principales agentes 

etiológicos implicados en la diarrea de becerros en todo el mundo, se observan en 

diferentes momentos durante el periodo de cría, principalmente durante el primer 

mes de vida, los becerros afectados sufren deshidratación, desequilibrios 

electrolíticos, y acidosis metabólica, que, si no se trata, puede conducir a la 

muerte. La prevalencia promedio de Rotavirus y Coronavirus en becerros con 

diarrea varía de 20-40% y de 2-43%, respectivamente (Louge et al., 2010; Bilbao 

et al., 2012; Choudhary et al., 2017; Caffarena et al., 2021). 
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II. ANTECEDENTES 

 
 

Los primeros reportes de Rotavirus se hicieron en la década de los 50-60 

por microscopia electrónica en tejidos intestinales de un mono en cautiverio, años 

después se dio a conocer el virus en bovinos en la diarrea neonatal en becerros 

en Nebraska, pero como agente reovirus, pero no se conoció como rotavirus 

bovino sino hasta el año 1973, el cual fue descubierto por Bishop y colaboradores, 

se le asignó el nombre rotavirus a causa de la apariencia del virus con aspecto de 

rueda y actualmente se le considera el principal agente patógeno productor de 

diarreas en terneros menores de un mes de vida en todo el mundo (Bonilla, 2007; 

García, 2007; Bucardo y Corrales, 2009; Vargas, et al., 2012). 

La primera notificación de Coronavirus fue por Stair y colaboradores, ocurrió 

en el año 1972 en los Estados Unidos de América, asociado a una enfermedad 

entérica de los terneros neonatos (Síndrome diarreico neonatal del ternero); el 

virus fue purificado de heces fecales diarreicas de becerros inoculados 

experimentalmente, detectándose por microscopia electrónica y caracterizándose 

morfológicamente dentro del grupo de los coronavirus ; un año después en 1973 

Mebus logró el aislamiento del virus en cultivo primario de riñón de embrión bovino 

(Martell, et al., 2006; Sánchez, 2008; Méndez, 2011). 

Posteriormente en el año 1975 en Nueva Zelanda se relacionó a 

Coronavirus bovino con un síndrome diarreico del ganado bovino adulto 

(Disentería de Invierno), aunque esta relación permaneció como un enigma 

durante algunos años, reportándose por varios investigadores en diversos países, 

lo que fue aclarado en estudios subsiguientes, reconociéndose a Coronavirus 

bovino como el principal agente etiológico de la Disentería de Invierno (Martell, et 

al., 2006). 
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III. AGENTES ETIOLÓGICOS 
 
 

3.1.- Rotavirus 

 
Tienen apariencia de una rueda, cuando es visualizado mediante 

microscopio eléctrico debido a su núcleo hexagonal, taxonómicamente se 

ubica en la familia Reoviridae y género Rotavirus. Es un virus icosaedrico, 

desnudo, con un diámetro aproximado a los 70 nm. Posee 32 capsómeros 

en su triple cápside, la que envuelve 11 segmentos de ARN bicatenario que 

codifican 6 proteínas estructurales (VP1 a VP4, VP6 y VP7) y seis proteínas 

no estructurales (NSP1 A NSP6) (Albores, s.f; Bonilla, 2007; Bucardo y 

Corrales, 2009; Badaracco, et al., 2010; Asano, et al., 2011; Malik, et 

al.,2016; Centro Médico Veterinario de Paysandú, 2018; Fritzen, et al., 

2019). 

 
Las partículas de rotavirus son altamente resistentes a solventes 

orgánicos como cloroformo y éter, permanecen estables dentro de un rango 

de PH 2 a 9.5 y a temperatura de 60°C por una hora, se han descrito 

periodos de supervivencia de hasta más de 6 meses fuera de su 

hospedador, sobreviviendo en materia fecal (hasta 9 meses), ambientes 

húmedos y en temperaturas entre los 4 y 20°C en presencia de Ca2+. El 

virus solo puede ser inactivado con compuestos fenólicos, sales de amonio 

cuaternario, formalina al 0.5 % y betapropiolactona al 10% (Albores, s.f; 

Fariñas, s.f; Bonilla, 2007; Asano, et al., 2011; Centro Médico Veterinario de 

Paysandú). 
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3.2.- Coronavirus 

 
Son virus ARN monocuaternario que pertenecen a la familia 

Coronaviridae, género Coronavirus y orden Nidovirales, están envueltos y 

poseen proyecciones de superficie (espículas) en forma de coronas visibles 

en microscopio electrónico. Son pleomorfos, pero generalmente esféricos u 

ovales. El virus tiene un tamaño de 120 nm (Albores, s.f; Valdivia et al., 

2000; Martell et al., 2006; Ramírez, 2007; Santibáñez, 2012; García, 2017; 

Centro Médico Veterinario de Paysandú, 2018). 

 
Es un virus que se caracteriza por una gran estabilidad en el agua y 

a PH acido. Debido a la presencia de lípidos esenciales en la envoltura 

viral, este virus es bastante susceptible a jabones, solventes orgánicos 

como éter, cloroformo, deoxicolato de sodio y otros desinfectantes 

comunes, puede permanecer en congelación un tiempo muy largo, incluso 

a -20°C puede resistir más de dos años; sin embargo al calentarlo a 50°C 

durante 60 minutos se inactiva totalmente (Albores, s.f; Hoet y Boscán, 

2005; Martell et al., 2006). 

 
La supervivencia del virus en el ambiente 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 radiaciones solares (Martell et al., 2006). 
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VI. EPIDEMIOLOGIA Y DISTRIBUCIÓN 

 
 

• Rotavirus: epidemiológicamente es un virus que se distribuye 

ambientalmente en todo el mundo con una prevalencia alta, está presente 

en un 60% de las granjas, afectando a becerros entre 4-14 días de edad 

(Albores, s.f; Badaracco et al., 2010; Castañón y Rigueria, 2012; Seid y 

Ahmednur, 2021). 

 
• Coronavirus: son virus que también están ampliamente distribuidos por 

todo el mundo (Centro Médico Veterinario de Paysandú, 2018). 

 
Coronavirus es altamente contagioso y tiende a propagarse rápidamente, 

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

ya que el mismo es sensible a la luz solar y a las altas temperaturas 

(Flores, 2020). 

 

 
Transmisión 

 
Todos los patógenos causales de diarrea presentan transmisión fecal-oral 

(Baquero-Parrado, 2008). 

• Rotavirus: existen animales portadores del virus albergándolo 

principalmente en yeyuno e íleon sin presentar sintomatología de la 

enfermedad, transmitiéndolo de forma fecal-oral, relacionándose con la falta 

de higiene y el hacinamiento, los animales infectados eliminan grandes 

cantidades de virus principalmente excretándolos en el medio ambiente 

después de un período de incubación que varía de 15 horas a cinco días, lo 

que provoca que se propague rápidamente entre becerros jóvenes 

(Albores, s.f; Diez y López, 2008; Bucardo y Corrales, 2009; Choudhary et 

al., 2017). 
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El clima natural y otras evidencias epidemiológicas disponibles sugieren 

que quizá el aire juegue un papel en la propagación directa o indirecta del 

rotavirus (García, 2017). 

 
• Coronavirus: a diferencia de Rotavirus, el Coronavirus presenta 

neumotropismo, es decir, que este virus se puede replicar en el epitelio 

nasal para incrementar la carga viral y así poder sobrevivir al pasar por los 

estómagos y extenderse al tracto gastrointestinal invadiendo yeyuno, íleon, 

colon y recto. En consecuencia, la infección por Coronavirus se transmite 

por vía fecal-oral o respiratoria y generalmente ocurre por transmisión 

horizontal de la madre a la descendencia o entre becerros (Hoet, Boscan, 

2005; Baquero-Parrado, 2008; Diez y López, 2008; García, 2017; Bok et al., 

2018). 

 
 
 
 

 
V. FACTORES DE VIRULENCIA 

 

 
Rotavirus: 

 

 
Cápside: 

Se caracteriza por tener triple cápside proteica dividiéndose en interna, 

media y externa: 

- Cápside interna: también llamada core, es la responsable de envolver 

las proteínas VPI y VP3 mismas que acompañan al ARN viral, la 

cápside interna está compuesta por la proteína VP2, que en conjunto 

estas 3 proteínas forman un complejo enzimático donde VP1 es la 

transcriptasa viral, VP2 posee la capacidad de unión al ARN, por lo que 

actuaría como proteína de empaquetamiento y VP3 posee actividad de 

guanidiltransferasa (Bonilla, 2007). 
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- Cápside media: constituida por unidades trimericas de la proteína 

estructural VP6, esta proteína es altamente estable e inmogénica, 

constituyendo el 50% de la masa total del virión y cumple un papel 

fundamental en la estabilidad estructural del mismo, dada su interacción 

con las proteínas de la cápside externa y el core (Bonilla, 2007). 

La proteína VP6 permite la clasificación de los rotavirus en siete grupos 

(A-G), esta proteína es compartida por todos los rotavirus integrantes de 

un mismo grupo, independientemente de la especie de origen (Parreño, 

et al., 2001; Bonilla, 2007; Asano, et al., 2011). 

 
Los rotavirus de la especie A se reconocen como los miembros más 

importantes del género tanto en medicina humana como en veterinaria 

es el grupo con más frecuencia identificado en diarrea neonatal de los 

becerros a nivel mundial. Rotavirus grupo B ha sido detectado en 

terneros y esporádicamente asociado con diarrea neonatal, pero se 

encuentra especialmente involucrado en brotes de diarrea epizoótica en 

ganado adulto. El rotavirus grupo C fue aislado por primera vez en un 

caso de diarrea en bovinos adultos en Japón (Bonilla, 2007; OIE, 2015; 

Benito, et al., 2020; Flores, 2020). 

 
- Cápside de externa o superficie: formada por la glicoproteína VP7 y 

alrededor de 60 espículas constituidas por dímeros de la proteína VP4. 

La glicoproteína VP7 representa el 30% de la masa total del virión y 

constituye el principal antígeno neutralizante. La respuesta inmune 

contra VP7 en el huésped infectado se asocia con protección. La 

proteína VP4 constituye el 1,5% de la masa viral, presenta actividad de 

hemoaglutinina, incluye epitopos neutralizantes específicos y participa 

en la adsorción y penetración del virus a la célula. La VP7 y VP4 se han 

utilizado para comprender la dinámica epidemiológica (Bonilla, 2007; 

Odagiri, et al., 2020). 
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Coronavirus: La envoltura viral del Coronavirus, está formada por una 

doble capa lipídica con cinco proteínas estructurales (M, S, HE, S Y N) que 

se proyectan desde ella, lo que resulta en una estructura con picos (Muñoz, 

s. f). 

 
 

Las proteínas estructurales del virus incluyen una fosfoproteína N, 

conformando la nucleocápside, la cual interactúa con la glicoproteína M, 

para la formación de partículas virales. En la membrana del virus se 

encuentra una glicoproteína S, rresponsable de la interacción entre el virus 

y el receptor celular, también provocando anticuerpos neutralizantes. 

También tiene una proteína E, todas son proteínas estructurales que se 

encuentran en todos los coronavirus (Bok et al., 2018; Delgado, 2019). 

 
Dos tipos de espículas se proyectan desde la membrana del virus; la 

espícula más larga mide alrededor de 20 nm, la cual es una glicoproteína 

(S), sumamente pesada, su masa molecular es de alrededor de 180 kd y la 

más corta de las dos espículas del virus es denominada hemoaglutinina 

esterasa (HE), glicoproteína que posee una masa de 65 kd. Las 

glicoproteínas contienen dos regiones hidrofóbicas características: una, el 

extremo N-terminal, que funciona como una simple secuencia y la otra, el 

extremo C-terminal, que funciona como un ancla a la membrana, dando 

lugar a dos subdominios, S1 y S2 (Martell et al., 2006). 

 
El subdominio S1 incluye la porción N-terminal, la mitad de la molécula y 

forma la porción globular de la espícula. Esta contiene la secuencia que es 

responsable del ligamiento a los receptores específicos de la membrana de 

la célula susceptible. La secuencia de S1 es variable, ocurriendo 

mutaciones en diferentes cepas o aislados. Estas mutaciones en la 

secuencias de S1 han estado asociadas con alteraciones antigénicas y en 

la patogenicidad del virus (Martell et al., 2006). 
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El subdominio S2 representa la porción C-terminal de la proteína y en 

contraste sus secuencias son más conservadas y posee una estructura 

enrollada, constituyendo el tallo de la espícula viral (Martell et al., 2006). 

 

VI.- PATOGENIA 

 
Tanto los Rotavirus como los Coronavirus tienen una patogenia similar, 

aunque este último es capaz de producir un cuadro clínico más grave, 

afectando a un tramo mayor de intestino, incluyendo el colon (Fariñas, s.f; 

Hoet y Boscán, 2005). 

 
Estos virus se multiplican entre los enterocitos y cuando los destruyen se 

desarrolla una atrofia de las vellosidades intestinales, al no digerirse los 

nutrientes de la leche existe un incremento de disacáridos en la luz, que 

provoca un incremento de presión osmótica, que absorbe dando a una 

diarrea, hipovolemia y acidosis llegando en ocasiones a un shock 

hipovolémico y muerte. Lo más típico es, primero llegan los virus y 

posteriormente hay colonización bacteriana (Diez y López, 2008; Castañón 

y Rigueira, 2012). 

 

 
• Rotavirus: El Rotavirus bovino genera diarrea en terneros menores de 3 

semanas de vida, y la edad de máxima susceptibilidad se registra entre los 

2 y 19 días de edad (Bucardo y Corrales, 2009). 

 
Los rotavirus infectan selectivamente los enterocitos maduros localizados 

en la porción apical de las microvellosidades intestinales. Los enterocitos 

son invadidos por el virus, que se replica rápidamente en el citoplasma y 

provoca la lisis celular y la atrofia de la microvellosidad (Bucardo y Corrales, 

2009; Jang et al., 2019). 
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A medida que progresa la infección, las células infectadas son 

reemplazadas por células cuboidales inmaduras y secretorias de la cripta, 

incapaces de cumplir con las funciones normales de digestión y absorción, 

por lo que disminuye el transporte de glucosa asociado al sodio, se 

registran niveles anormalmente bajos de maltosa, sacarosa y lactosa, los 

que vuelven a la normalidad luego de 4 a 8 semanas post-infección. La 

mayoría de los individuos con gastroenteritis aguda por rotavirus padecen 

mala absorción de lactosa e intolerancia. La lactosa de la leche no digerida 

favorece el desarrollo bacteriano y ejerce un efecto osmótico que contribuye 

al desarrollo de la diarrea. Esta serie de hechos provocan la pérdida de 

electrolitos y fluidos, que ocasionalmente llevan a la deshidratación severa 

y muerte (Bucardo y Corrales, 2009). 

 
También se postula que la infección por rotavirus produce la activación de 

terminales nerviosas en la pared intestinal generando un aumento del 

peristaltismo y de la secreción de agua fomentando la diarrea acuosa 

(Bucardo y Corrales, 2009). 

 
Se han reportado otras manifestaciones asociadas a la infección por 

Rotavirus, que ocurren en aproximadamente 2 a 5% de casos, que van 

desde convulsiones benignas hasta encefalitis. No obstante, todavía no 

está claro si el rotavirus permanece activo y se replica en sitios 

extraintestinales, o si el virus es solo pasivamente transferido a través del 

torrente sanguíneo. Estos datos sugieren la patogenia de los rotavirus 

puede ser más complejo de lo que se piensa actualmente (Choudhary et al., 

2017). 

 

 
• Coronavirus: La gran diferencia que se observa con el Rotavirus es que 

afecta al intestino delgado y grueso (Centro Médico Veterinario de 

Paysandú, 2018). 
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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 

(Martell et al., 2006). 

 
La diarrea comienza cuando las células intestinales tienen el virus en su 

interior, ya que afecta la función de las mismas, que luego son 

descamadas. Cuarenta a noventa horas después de la infección hay una 

gran cantidad de células descamadas, por lo que las vellosidades se 

encuentran acortadas, y se fusionan. Las células de las criptas del colon 

también están infectadas, al igual que las células no diferenciadas, las 

caliciformes, fibroblastos y endoteliales de la lámina propia. El epitelio 

intestinal es reparado por células funcionalmente inmaduras que cubren las 

vellosidades del ID y de la mucosa del colon. Como se dijo anteriormente 

hay alteraciones en la permeabilidad, secreción y absorción. En ambos 

casos, hay una pérdida extensiva de agua, cloro, sodio y bicarbonato 

(Centro Médico Veterinario de Paysandú, 2018). 

 
 
 

VII. SIGNOS 

 

• Rotavirus: Los primeros signos se caracterizan por un repentino brote de 

diarrea entre los terneros. Los animales tienen fiebre, están echados, con 

leve depresión, no quieren mamar y la diarrea es acuosa amarilla. En casos 

sin complicación, dura 1 o 2 días y es autolimitante. La recuperación 

depende del grado de deshidratación y de la presencia de infecciones 

secundarias. El cuadro clínico también va a depender del serotipo actuante 
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y de la protección calostral que presente (Rodríguez, 2006; Choudhary et 

al., 2017; Centro Médico Veterinario de Paysandú, 2018). 

 
Conforme avanza la enfermedad los signos clínicos van empeorando, la 

diarrea leve pasa a severa, hay un paso de una diarrea muy acuosa de 

color amarillo pálido a una diarrea pastosa de color amarillo verde, misma 

que resulta en deshidratación, fuerte depresión y a veces la muerte. Los 

ojos están hundidos y la piel se vuelve tensa e inelástica. El abomaso y los 

intestinos a menudo se distienden con líquidos y gases (Choudhary et al., 

2017). 

 

 
• Coronavirus: Son muy similares a los de la diarrea por rotavius, pero más 

intensos. Después de un período de incubación de 36-60 horas comienzan 

los signos que incluyen depresión moderada, colitis, fiebre, deshidratación, 

anorexia, diarrea con heces con moco (liquida profusa amarillenta). 

Después de 2 días con diarrea los terneros están delgados, débiles y 

depresivos. Puede continuar hasta la muerte, aún sin tener infecciones 

secundarias (Guzmán, 2012; Centro Médico Veterinario de Paysandú, 

2018; Delgado, 2019; Torino, 2019). 

 
 
 

VIII. LESIONES 

 

• Rotavirus: Los cambios en la mucosa pueden ser leves o graves. En casos 

leves, las lesiones se presentan formando parches en el epitelio e incluyen 

acortamiento de las vellosidades lo que provoca atrofia vellositaria y una 

leve infiltración de la lámina propia con células mononucleares. En casos 

graves, se produce un total acortamiento de las vellosidades, una marcada 

infiltración de células y factores inflamatorios, y daño severo del epitelio que 
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incluye degeneración, vacuolización, necrosis y descamación de las células 

infectadas (Bucardo y Corrales, 2009; Choudhary, et al., 2017). 

En los animales sobrevivientes, las vellosidades vuelven a la normalidad en 

3 a 4 semanas (Choudhary et al., 2017). 

 
 

• Coronavirus: Las lesiones macroscópicas muestran estómago distendido 

con leche coagulada en su interior, dilatación, flacidez y liquido en intestino, 

ganglios linfáticos mesentéricos pueden estar algo agrandados y 

hemorragias petequiales en ciego y colon (Dualde et al., 2018; Delgado, 

2019). 

Las lesiones microscópicas de la infección por coronavirus varían con la 

gravedad y la duración de la infección, en la mayoría de los casos podemos 

encontrar atrofia de las vellosidades, pudiéndose observar en ocasiones 

descamación del epitelio hacia la luz intestinal y microerosiones, también 

las placas de Peyer, pueden verse involucradas e infiltradas por células de 

tipo histiocitario (Fariñas, s.f; Dualde et al., 2018). 

 
 
 

IX. DIAGNOSTICO 

 

El identificar a un agente etiológico en particular como causal de un brote de 

diarrea usando solo hallazgos clínicos no es posible. Las infecciones múltiples 

tienden a ser más comunes en producir cuadros clínicos diarreicos que 

infecciones causadas por un solo agente; un becerro con infecciones mixtas (dos 

o más patógenos) es 6 veces más probable de presentar un cuadro clínico 

(diarrea) que becerros con infecciones simples (Hoet y Boscan, 2005). 

 

 
• Rotavirus: El diagnóstico de la enfermedad se establece con los síntomas 

del enfermo y un examen de laboratorio. El rotavirus se excreta en grandes 
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cantidades en las heces y, por lo tanto, se puede identificar fácilmente en 

manera fecal y/o a partir de muestras de intestino obtenidas en necropsias. 

La prueba más utilizada es el estudio de inmunoensayo enzimático, (ELISA) 

además de otras pruebas rápidas para detectar el rotavirus grupo A. 

Numerosas técnicas se han desarrollado para el diagnóstico de rotavirus, 

siendo las más usuales las siguientes: Microscopía Electrónica (ME), y 

Electroforesis en Gel de Poliacrilamida (PAGE) (Rodríguez-Limas et al., s.f; 

Bucardo y corrales, 2009; Choudhary et al., 2017; Rodríguez-Limas et al., 

2017). 

 
• Coronavirus: Inicialmente la detección de Coronavirus bovino se basaba 

en la purificación del virus a partir de muestras de heces fecales diarreicas 

y el empleo de microscopia electrónica, pero posteriormente con la adición 

de tripsina a cultivos celulares se logró el aislamiento del virus. Para el 

aislamiento primario de muchas cepas del virus se emplean en la actualidad 

una variedad de células animales y humanas, aunque existen cepas no 

susceptibles a la multiplicación en cultivos celulares. Entre los cultivos 

primarios empleados figuran, los de riñón de embrión bovino, riñón bovino, 

intestino de terneros, tráquea bovina, cultivo fetal de tráquea de ternero, 

cultivo fetal de pulmón bovino y pulmón de hámster (Martell et al., 2006). 

 
Otra técnica es la detección de antígenos virales por técnicas 

inmunohistoquímicas como inmunofluorescencia e inmunoperoxidasa en 

cortes criostáticos de órganos afectados, utilizando un panel de anticuerpos 

monoclonales, disponibles a nivel comercial, puede brindar una respuesta 

rápida y sencilla (Martell et al., 2006). 
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X. TRATAMIENTO 

 

Los tratamientos de las enteritis víricas bovinas se basan, como el resto de 

las especies, en la puesta en marcha de medidas de apoyo para corregir las 

pérdidas de agua y los desequilibrios electrolíticos que conducen a la 

deshidratación, acidosis, stock y muerte (Fariñas, s.f). 

Clínicamente la diarrea es el signo que comparten las dos infecciones por 

coronavirus y rotavirus, la cual se caracteriza por un aumento de agua en la 

materia fecal, secundaria a un trastorno hidroelectrolítico intestinal; si ésta es 

severa y hay excesivas pérdidas de fluidos, asociada con desbalances 

electrolíticos profundos por lo que la terapia de fluidos es el primer tratamiento de 

elección (Odeón, 2001) 

• Rotavirus: Como en otras infecciones virales, no existe un tratamiento 

específico para las infecciones por rotavirus en bovinos. En general se 

recomienda suspender la ingesta de leche durante 24-48 horas, situación 

que sólo es practicable en terneros alimentados artificialmente. Según el 

grado de deshidratación se recomienda la administración de fluidos y 

electrolitos por vía oral en caso de diarrea leve; o parenteral en las diarreas 

severas. La aplicación de terapias de rehidratación oral ha resultado 

efectiva en el tratamiento de la enfermedad, probablemente por el correcto 

funcionamiento del transporte de glucosa asociado al sodio en zonas no 

infectadas del epitelio. Un amplio espectro de antibióticos puede ser 

administrado por vía oral o sistémica para tratar una posible infección 

bacteriana secundaria que podría desencadenar una septicemia en caso de 

lesiones severas del epitelio intestinal. (Parreño, 2008; Bucardo y Corrales, 

2009). 

 
• Coronavirus: El tratamiento es sintomático para combatir la deshidratación 

y se debe utilizar una terapia antibiótica para controlar las infecciones 

secundarias (Méndez, 2011). 
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XI. PREVENCIÓN Y CONTROL 

 

Como los patógenos son ubicuos, es imposible evitar la exposición a ellos, 

sin embargo, con el manejo adecuado de los animales jóvenes, particularmente 

durante el período neonatal se puede reducir marcadamente la morbilidad y la 

mortalidad (Choudhary et al., 2017; Domínguez, 2019) 

Uno de los factores más importantes en cualquier unidad de producción lo 

constituye el buen manejo de planes sanitarios, ya que las pérdidas de animales 

conllevan a mermas económicas para el productor. Por tanto, con la 

implementación de un adecuado plan sanitario se podría mejorar la situación de 

los becerros al nacimiento, los cuales son los más susceptibles de padecer 

enfermedades como las diarreas indiferenciadas (López et al., 2012). 

Teniendo en cuenta el impacto económico que generan estas enfermedades a 

nivel productivo, se han aplicado medidas de prevención y control basadas en dos 

estrategias de inmunización. La utilización de vacunas inactivadas destinadas a 

potenciar la inmunidad pasiva a través de la inmunización de las madres en el 

último tercio de gestación, la implementación de programas de vacunación ha 

demostrado una disminución progresiva de la morbilidad en hatos endémicamente 

infectados, el grado de eficacia de esta estrategia es variable, influyendo entre 

otros factores, la vía de inmunización, la dosis, la concentración de antígeno, el 

tipo de adyuvante y el proceso de inactivación, así como también, la 

implementación de adecuadas prácticas de manejo (Bucardo y Corrales, 2009). 

Otro control es el calostro consumido en la primera toma, se caracteriza por ser 

rico en altas concentraciones de anticuerpos y proporciona al ternero una 

excelente barrera defensiva frente a Rotavirus y Coronavirus. Esta protección es 

aún mayor si la madre fue vacunada contra Rotavirus, Coronavirus y E. coli 

enterotoxigénica (Hernández et al., 2014; Valdez et al., 2019). 
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