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RESUMEN

La mortalidad de becerras lecheras para remplazo, asi como la falla
reproductiva, cojeras y mastitis representan las principales pérdidas econémicas
en los establos. El objetivo de ésta recopilacion bibliografica es sefialar las
principales factores y causas de mortalidad en becerras Holstein, las cuales
pueden ser causadas por infecciones bacterianas y virales que afectan a los
sistemas respiratorio y digestivo. Los padecimientos mas comunes en becerras
son las diarreas y neumonias. El término diarrea lo entendemos como evacuacion
liguida y frecuente, lo que implica pérdida excesiva de liquidos y como
consecuencia deshidratacion, desequilibrio electrolitico. En la actualidad se define
a la neumonia como la infamacién del pulmén caracterizada por exudacién de
células vy liquido en los acinos respiratorios. Existe una gran variedad de agentes
causantes de éstos padecimientos los cuales se explican de una forma breve y

objetiva.

Palabras clave: Mortalidad, becerras, agentes, infecciones, diarrea,

neumonia.
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1.- Introduccién
La mortalidad de becerras lecheras para remplazo, asi como la falla reproductiva,

cojeras y mastitis representan las principales pérdidas econdmicas en los establos
(Mee, 1991).

Estas pérdidas son: peri natales del 0.5 al 13%, neonatales del 5 al 30% y
las del crecimiento del 1 al 9%, dando un total de pérdidas durante el proceso de
crianza del 6.5% al 52%. En adicion, en la incidencia de enfermedades, estas
fueron para el caso de la diarrea neonatal, del 22 al 55% y en el caso de las
neumonias hasta del 22% (Medina 1990).

Se ha indicado que diversos efectos de manejo tales como: tamarno del
hato, métodos de alimentacion, tipo y tamafio de las casetas y personal que
alimenta las becerras tienen gran influencia sobre el porcentaje de mortalidad de
crias en el establo. De igual forma se reconoce que diversos efectos ambientales
como: época de nacimiento, temperatura, vientos y precipitacion pluvial, tienen
gran relevancia sobre el indice de sobrevivencia de las crias en el establo al igual
que diversos factores de tipo genético como: numeros de partos de la vaca, sexo y

raza de la cria (Pijoan, 1997).

En el presente trabajo se presentaran las principales causas de mortalidad

en becerras Holstein asociadas a enfermedades digestivas y respiratorias.

2.- Objetivo
El objetivo de ésta recopilacion bibliografica es senalar las principales

factores y causas de mortalidad en becerras Holstein debido a infecciones

bacterianas y virales que afectan a los sistemas respiratorio y digestivo.

3.- Principales trastornos causantes de mortalidad en becerras
Unos de los padecimientos mas comunes en becerras son las diarreas y

neumonias (Davis, 1991).



4.- Definicion de diarrea
El término diarrea lo entendemos como evacuacion liquida y frecuente, lo

que implica pérdida excesiva de liquidos y como consecuencia deshidratacion,
desequilibrio electrolitico, etc.

Existen cuatro mecanismos basicos para explica la patogenia de la diarrea:
» Hipermotilidad

» Aumento de la permeabilidad

» Hipersecrecion

» Mala absorcion

Alguno de estos mecanismos por si solos son causas frecuentes de diarrea
aunque lo mas frecuente es encontrar varios mecanismos de manera conjunta
(Trigo, 2006).

5.- Agentes infecciosos asociados con enfermedades entéricas de becerras
recién nacidas
Las diarreas pueden deberse a virus, bacterias y parasitos (Trigo, 2006).

Los microorganismos causantes de diarreas mas frecuentes son:
Virus.
» Rotavirus
» Coronavirus
Bacterias
» Escherichia Coli enteropatdgena
» Salmonella spp
» Clostridium perfringens tipo C.
Parasitarias.

» Cryptosporidium (Trigo, 2006)



5.1.- Diarreas virales
5.1.1.- Diarrea neonatal causada por 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. El virus se inactiva con fenol, formalina, cloro,
propiolactona beta y etanol al 95%. La mayor parte de los animales experimenta
infeccion por rotavirus en una u otra esta de su vida; prueba de ello es el alto
porcentaje de animales seropositivos encontrados en diferentes estudios. La
facilidad con que la infeccion se presenta se debe en parte a la secrecion del virus
en altas concentraciones tanto por animales enfermos como por asintomaticos;
aunado a esto, el es muy resistente a las condiciones ambientales por que

favorecen su difusién (Rodriguez, 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(Larski Z.1970). La morbilidad puede llegar hasta el 80% de la explotacién, la

letalidad es del 15-20% como maximo (Gonzalez, 2002).

Los rotavirus son unas de las causas principales de diarrea de los animales
sometidos a sistemas de produccion intensiva en todo el mundo. Las infecciones
por rotavirus varian desde las subclinicas, pasando por enteritis de gravedad
variable, hasta la produccién de la muerte. La enfermedad solamente se suele
observar en los animales jovenes de entre 1 y 8 semanas de edad pero es raro

que se produzca en la primera semana de vida (Fenner, 1987).

Dentro de las especies domésticas se aislan de becerros, cordero, lechones,
cabritos, potros, cachorros de canino y felino, y aves. En el humano el intervalo
mas critico va de uno a seis afos de vida, en bovinos y equinos la mayor

incidencia se presenta en los primeros 10 dias de vida (Rodriguez, 2005).

El periodo de incubacion es breve, va de 16 a 24 horas. Los distintos virus infectan
de modo caracteristico diferentes zonas de las vellosidades intestinales. Todos

originan un marcado acortamiento y en ocasiones una fusién de las vellosidades
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adyacentes, determinando una reduccion de la superficie de absorcion del
intestino que da lugar a acumulo de fluidos y diarrea. La infeccion comienza
generalmente en la porcion proximal del intestino delgado y se extiende hacia el
yeyuno e ileon. La extension de esta diseminacion depende de la dosis inicial, de

la virulencia del virus y de estado inmunoldgico del hospedero.

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 absorcion y actividad enzimatica. Estas células son relativamente
resistentes a la infeccidn virica por lo que la enfermedad suele ser autolimitante si

la deshidratacién no es tan aguda como para causar la muerte.

En las infecciones viricas las pérdidas de fluidos corresponde principalmente a
liquido extracelular, debido a la mala absorcion, y a las pérdidas osmdticas
debidas principalmente a la presencia de lactosa no digerida (en animales
lactantes). Con la pérdida o destruccion de células absortivas se pierden las
enzimas responsables de la digestion de disacaridos y con la destruccion de
células diferenciadas disminuye la actividad del transporte del sodio, glucosa,
potasio. Esto da lugar a una pérdida de sodio, potasio, glucosa, cloro, bicarbonato
y agua, que conduce a la aparicion de acidosis, la cual también es causa de la
actividad microbiana asociada con la fermentacion de la leche no digerida, estos
cambios fisioldgicos si no se corrigen rapidamente conducen a la muerte del
animal. Los rotavirus se excretan en heces de animales infectados en titulos muy
elevados (10" particulas virales por gramo); la eliminacién maxima del virus se

produce al tercer o cuarto dia (Fenner, 1987).
Los rotavirus presentan una ruta de transmisioén bucal-fecal (Rodriguez, 2005).

Se cuentan con diversos tipos de pruebas para determinar a presencia de
rotavirus: los que detectan directamente el virus en heces y los que evaluan la

respuesta inmunitaria, los cuales son:



Detecciodn en heces

» Microscopia electronica
» Inmunomicroscopia electronica

» Elactroforesis en gel de poliacrilamida (PAGE)
Evaluacion inmunitaria

» Ensayo inmoabsorbente ligado a ensimas (ELISA)
» Algutinacion en latex
» Tripsina inversa-reaccion en cadena de polimerasa (RT-PCR)

> Neutrlizacion viral

Para lograr la resistencia frente a la infeccién es mas importante la inmunidad

local del intestino delgado que los anticuerpos circulantes.

Aunque la mayor parte d los anticuerpos calostrales ingresan en la circulacion
sanguinea, los niveles de anticuerpos séricos no son fundamentales en la
proteccion; mucho mas importante es la presencia de anticuerpos en la luz

intestinal.

La inoculacion de la madre con vacuna de rotavirus inactivadas antes del parto
inducen niveles superiores de anticuerpos en el calostro y leche, asi como un
mayor tiempo de secrecion de los mismos, lo que produce la disminucion de la

incidencia de la enfermedad en los neonatos(Fenner, 1987).

5.1.2.- Diarrea neonatal causada por coronavirus
En 1972 Stair y col. Informaron el aislamiento de un coronavirus a partir de

material diarreico de terneros enfermos. El virus es pleomorfo, acidorresistente

(pH de valor 3.0) y labil frente a los disolventes de las grasas (Wehr,1987).

Es inactivado por el éter, cloroformo y por el desoxicolato sédico. Es

sensible a la temperaturas elevadas (37°c).



Tiene un diametro de 120 nm y una densidad de 1.18g/ml en sacarosa. El
RNA del genoma tiene un peso molecular de 6.8x10°. Presenta hemoaglutinacion
y hemoabsorcion con los hematies de hamster, raton, rata y distintas especies

animales (Biberstein).

Son perceptibles los terneros hasta le edad de 8 semanas. No se sabe si

existen infecciones cruzadas con coronavirus de otras especies (Wehr, 1987).

La distribuciéon es mundial en cualquier parte en la que exista un numero de

animales suficientes para seguir manteniéndolo en la poblacion.

Se transmite principalmente por ingestion del virus existente en los piensos,

en los pezones y fomites contaminados con secreciones fecales (Biberstein)

Sin embargo, se a detectado la presencia de coronavirus en el aparato
respiratorio por lo que el virus suele ser descargado tanto por el aparto digestivo

como en el respiratorio (Quinn, 2002).

Las enzootias cursan con un 100% de morbilidad y la mortalidad puede ser
superior al 50%. El periodo de incubacién es de unas 20 horas con una diarrea
acuosa, amarilla y profusa, que posteriormente tiene aspecto de moco, dura de 2 a
4 dias. La deshidratacion rapida provoca la muerte incluso sin complicaciones
bacterianas (Wehr, 1987). La patogenia es similar a la de la diarrea por rotavirus
(Fenner, 1987).

Para su diagnostico se requiere la identificacién del virus en muestras de
heces mediante microscopia electronica directa. La inmunomicroscopia electronica
es preferible ya que es mas sensible y especifica (Quinn, 2002). O en cortes de
intestino delgado lo que puede lograrse mediante la RIF. Como los coronavirus
pierden rapidamente su morfologia tipica, la RIF es el método de eleccion. Aun
cuando es posible la identificacion de anticuerpos con métodos serologicos, ello
es, sin embargo, de valor reducido ya que es imposible distinguir entre los
anticuerpos calostrales pasivamente recibidos y los formados activamente como

resultado de pasar la infeccion (Wehr, 1987).



El tratamiento es sintomatico para combatir la deshidratacion y se debe
utilizar una terapia antibidtica para controlar las infecciones secundarias
(Biberstein).

El control se basa en la vacunacion y la aplicacion de buenas practicas de
manejo. Se han desarrollado tanto vacuna vivas como inactivadas que se pueden
administrar oralmente en los terneros para estimular su inmunidad activa local, la
eficacia de estas puede disminuir por la presencia de anticuerpos calostrales.
También se pueden administrar por via parenteral en las vacas para incrementar
los niveles de anticuerpos en el calostro y leche (Quinn, 2002).

5.2.-Diarreas causadas por bacterias
5.2.1.- Salmonelosis

Hasta los afos 80’s los brotes en Japdn de Salmonelosis en bovinos de
ordena eran esporadicos, sin embargo para los 90’s los brotes se extendieron por
todo el pais.

En Francia entre 1986~1987 de 1,118 casos de Salmonelosis bovina para
1988~1989 aumento6 a 1,915 casos, debido a un crecimiento en gran magnitud de
infecciones de Salmonella Typhimurium en becerros jovenes. En cuanto a los
brotes de Salmonelosis de Salmonella Typhimurium y Salmonella Dublin en
Bovinos de ordefa, en1989 fueron reportados alrededor de 50 casos, y para 1994
ya habian aumentado a mas de 400.

En Inglaterra los casos de Salmonelosis bovina por ST entre 1993~1995
aumentaron de alrededor de 80 a 140 casos. En E.U. de igual forma, a mediados
de los 90’s de 60 granjas 45 resultaron con anticuerpos positivos, de las cuales 21
granjas habian presentado brotes de Salmonelosis en el pasado. De este modo
cada pais ha presentado un crecimiento acelerado de Salmonelosis en Becerros
jovenes entre los afios 90, de los cuales coinciden la mayoria de serotipos ST y
SD.

Los rumiantes debido a su digestion y apropiada fermentacién en rumen,
mantiene su fisiologia, ademas los microorganismos del rumen se conservan

apropiadamente. De este modo, al proveer a las vacas gran cantidad de alimento



con proteinas, es causa de enfermedades, ademas de bajar sus funciones
inmunolégicas convirtiéndolas en portadoras de Salmonella. No hay duda que el
haber tratado a las vacas de una manera artificial, sea la causa del aumento de la

Salmonelosis en becerros jovenes.

Observando la propagacion en bovinos y sus rutas de infeccion, se supone
que las infecciones estan ligadas con excremento de bovinos infectados
incrementando y facilitando nuevas infecciones. De este modo, la razén del
aumento de infecciones por Salmonelosis no se debe a cambios de la
patogenicidad de la bacteria, sino a métodos que exigen cuestiones de
produccidén y se convierten en un perjuicio.

(Koshi Yamamoto).

El termino salmonelosis se emplea para describir la enfermedad causada por

microorganismos del genero salmonella.

Se sabe que este microorganismo posee una marcada especificidad de
huésped ejemplo: S. typhi solo afecta al hombre, S. cholera suis solo a porcinos,
S. dublin a bovinos. Encontraste S. typimurium carece de especificidad

encontrandose asociada en enfermedades de diferentes especies.
Caracteristicas del genero salmonella

El genero salmonella pertenece a la familia Enterobacteriaceae. Son bacilos
gram negativos con movimiento, aerobios y facultativamente anaerobios y

fermentan la glucosa produciendo gas.

Los bovinos son susceptibles a diferentes serotipos, sin embargo, la

mayoria de los casos de salmonelosis son causadas por S. dublin y S. typimurium.

S. dublin es un serotipo altamente especifico para bovinos, y aunque llega a
infectar a ovinos, porcinos y otras especies animales, los riesgos de que la
infeccion sea trasmitida por alguno de estos huéspedes es poco comun en

comparacion con la frecuencia con que la infeccidén se trasmite de bovino a bovino.
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En el caso de S. typhimurium , la participacidn de otras especies de
animales en la diseminacion de la enfermedad es mas importante, puesto que

infecta a una gran gama de huéspedes.
Cuadro clinico

Los becerros sufren la enfermedad desde las dos hasta las seis semanas
de edad. Los porcentajes de mortalidad y morbilidad varian considerablemente
dependiendo de las condiciones de manejo a que estén sometidos los becerros;
en explotaciones intensivas, con poblaciones numerosas, pude llegar a producirse
la infeccion clinica en mas del 75% de ellas. La mortalidad bajo estas
circunstancias fluctua entre el 10 y el 20%, pero en ocasiones llega hasta 50 y
60%(Flores,2009).

Las becerras se infectan por la via fecal- oral. Después de la ingestion la
bacteria coloniza la mucosa del ileon terminal y el colon, luego penetra el tracto
intestinal a través de las placas de Peyer, se replica en los macrofagos dentro de
los nodulos linfaticos locales, para luego alcanzar los noédulos linfaticos
mesenteéricos regionales y de ahi a la circulacién sanguinea causando bacteriemia
(ihiguez,2009).

La enfermedad clinica se caracteriza por la presencia de fiebre y perdida de
apetito, acompafnada de diarrea acuosa que, ocasionalmente contiene sangre o

moco; como consecuencia se deshidratan y pierden peso( Flores,2009)

Pueden observarse 3 diferentes formas de salmonelosis en las becerras:

e En la forma hiperaguda la muerte ocurre sin signos clinicos previos,
Ocasionalmente, las becerras presentan colico por distension intestinal. El
curso de esta forma clinica es muy corto, desde unas cuantas horas hasta 2

dias maximo.
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e La forma aguda o entérica es la mas comun, los signos incluyen fiebre,
anorexia, depresién, deshidratacion, seguidas de diarrea abundante de olor
fétido.

Inicialmente las heces son acuosas, pero luego pueden contener sangre, moco o

fragmentos de mucosa

e La forma crdénica se observa en becerras de mas de dos meses. Las
becerras afectadas se observan retrasadas en crecimiento y con heces

acuosas o diarrea muy leve (ifiguez,2009).

5.2.2.- Colibacilosis
5.2.2.1.- Enterotoxigénica

La infeccion por E. coli o colibacilosis enterotoxigénica, inicia cuando los
filamentos (k99) que se encuentran en la pared celular se adhieren a la superficie
de las células de la mucosa intestinal. Las cepas mas patdégenas contienen este
antigeno k99, una vez adheridos a la superficie intestinal, E. coli libera toxinas LT,
que alteran la permeabilidad de las células de las vellosidades intestinales y

provocan el paso de liquidos y electrolitos del epitelio hacia el lumen intestinal.

La perdida de bicarbonato y fluidos provoca deshidratacién y acidosis en la

sangre provocando la muerte en casos severos (lfiguez, 2009).

Para que ocurra la colisepticemia hay dos determinantes:
1) Falla completa o parcial en la transferencia pasiva de la inmunidad.
2) Exposicion del ternero a un serotipo invasor de E. coli, que tenga la capacidad
de invadir y multiplicarse en el torrente sanguineo, producir bacteriemia, y
finalmente septicemia y endotoxemia.

La primera es la mas importante y segun el grado de falla en la
transferencia de Ac, sera la presentacion de la enfermedad (si es total, sera

hiperaguda vy si es parcial, cronica).
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La velocidad entre la invasién y la aparicion de signos clinicos varia segun
la virulencia de la cepa y las defensas del huésped, pero puede ser en 24 hs. Las
vias primarias de excrecion son la saliva, secrecién nasal y orina, aun cuando

todavia no presenta signos clinicos; y la fecal en las fases terminales.

5.2.2.2.- Entérica
Es producida por determinadas cepas de E. coli, denominadas

enteropatégenas (ECEP), se caracteriza por producir una toxina termoestable al
calor (ST) que produce una hipersecrecion de las vellosidades intestinales
causando la diarrea, presentan un factor de adhesion al intestino (antigenos K99
(F5).

Las heces generalmente son malolientes, fluidas, con restos de leche sin
digerir completamente, aunque también pueden ser semisdlidas color blanco
amarillento.

Generalmente en 3-5 dias se recuperan o mueren segun la gravedad de la
diarrea (Ancinas, 2009)

5.2.3 Clostridiasis
Clostridium perfringens es un bacilo esporulado, anaerébico, Gran positiva. Las

cepas de esta especie se dividen en cinco tipos: A, B, C, D y E, basado en su

habilidad de producir las toxinas alfa, beta, epsilon e iota (Pineda, 2009).

e Eltipo A produce la toxina Alfa (a) que puede provocarhemoalisis.

e El tipo B toxinas Beta (B,a,€) que puede provocar necrosis de la mucosa
intestinal.

e Eltipo C toxinas Beta (3,a) que puede provocar necrosis.

e EI tipo D toxinas Epsilon (g¢,0) que puede provocar aumento de la
permeabilidad vascular, es neurotodxica, la toxina épsilon al pasar al torrente

sanguineo puede provocar encefalomalacia focal y sistémica ya que
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provoca un cuadro edematoso que afecta el pulmén, rinones y cerebro
(Cano,2009).

Los terneros son muy susceptibles a la infeccion durante las primeras semanas
de vida y pueden presentar varios signos: diarrea fétida, tetania, convulsiones y la

muerte puede sobrevenir en pocas horas.

En el examen post mortem el intestino delgado esta hemorragico y con severa
necrosis de la mucosa.

La morbilidad es baja, pero la mortalidad es alta. La sobrealimentacion de las
becerras puede ser un factor predisponente (ifiiguez, 2009)

En todas las enterotoxemias clostridiales la forma de entrada del C.
perfringens toxigénico es por ingestion.

La enfermedad producida por C. perfringens es de distribucion mundial.
Este agente esta ampliamente diseminado en la naturaleza (suelo, aguas, medio
ambiente) y forma parte de la flora bacteriana normal del intestino de los animales
y el hombre (Pineda, 2009).

Los tipos B, C y D afectan a los bovinos produciendo enteritis hemorragica y
enterotoxemia (enteritis) necrotica en las ternerras. C. perfrigens es el agente
causal de varias condiciones toxémicas en animales y humanos. C. perfrigens es
el agente causal de varias condiciones toxémicas en animales y humanos (Pineda,
20009).

En los becerros la enterotoxemia puede ser causada por Clostridium
perfringens tipo A, tipo B y particularmente el tipo C que provoca enteritis necrética

del ternero.

Clostridium se encuentran en las heces de los animales infectados, que
pueden contaminar los pastos, los alimentos y el suelo, por lo que pueden ser
ingeridos, se multiplican en el intestino y hay produccion y liberacién de sus
toxinas provocando las lesiones (enteritis hemorragica)por las ulceras en la
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mucosa intestinal, lo que puede estar provocando el paso de cantidades

importantes de toxinas a la circulacion general desencadenando la enterotoxemia.

El 90% de los animales mueren antes de poder aplicar el tratamiento, 6 a
pesar de intentar una terapia. El tratamiento se debe de dar lo mas rapidamente
posible al percibir los primeros sintomas del cuadro clinico (Cano,2009).

El Cl. perfringens tipo C produce una beta toxina en los becerros durante
las primeras semanas de vida, esta toxina puede ser inactivada por enzimas
proteoliticas, las cuales estan disminuidas o ausentes en los animales afectados
(Puente, 2009)

5.3.- Parasitarias
5.3.1.-Cryptosporidiasis

Las especies de cryptosporidium son parasitos del phylum apicomplexa que
infectan la lamina basal de las microvellosidades del epitelio gastrointestinal y
respiratorio en una amplia variedad de hospederos vertebrado, incluyendo el
humano, (Ortega, et al.1999).

En el ganado bovino, se han reconocido dos especies de este genero:
Cryptosporidium Parvum que coloniza el intestino delgado y es un importante
etiolégico de diarreas neonatales en becerras, ovejas, cabras, cerdos, equinos,

aves y nifos ( 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 recientes de muestras fecales de animales asintomaticos de una
granja con infeccion sugestiva al parasito, mostro estar presente en un 20%en los

bovinos y caballos y en el 10% en cerdos (Olsen et al; 1997).

Alrededor de 152 especies diferentes de mamiferos estan reportadas que

han sido infectadas con C. Parvum (Dillingham et al; 2002).
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Entre las especies de animales domésticos, sin duda la mas afectada es la
bovina, en especial los neonatos. Encuestas epidemioldgicas, por lo general una
morbilidad alta entre el 10 y 85%. Cuando cryptosporidium es el unico agente la
mortalidad es baja, pero dependiendo de su asociacion con otros agentes
infecciosos, del grado de inmunidad y del estado nutricional del huésped, la

mortalidad puede ser alta.

El 90% de las granjas de América se protegen de esta coccidia, y el 92% de
vacas adultas asintomaticas tienen anticuerpos especificos de C. parvum, IgG,
IgG 1, 1gG 2 Y IgM (Hunt et al; 2002).

Bojo condiciones de laboratorio la mosca (musca domestucus) transporta
mecanicamente los oquistes de C. parvum y observaciones preliminares indican
que esto también puede ocurir dentro de una situacion natural (Graczyk et al.
2000).

Esta enfermedad esta caracterizada clinicamente por diarrea abundante,
acuosa, amarillenta o verdosa, algunas veces con mucosa, melena, anorexia y
dolor abdominal. Es mas servera y letal cuando se complica con otras infecciones

enteropatogenas como; E. coli, Salmomella, rotavirus coronavirus.

La infeccidn con cryptosporidium es mas comun ente reportada en becerras

entre 1 y 3 semanas deedad (Arlasan, et al. 2001).

La infestacion, empieza con la ingestién de los ooquistes y seguida de la
exquistacion de los esporozoitos en el intestino, los parasitos infestan el epitelio
(Tarek, et al., 2004)

El mecanismo patofisiolégico induce la diarrea por mala absorcion, dada por
dafos alas vellosidades atribuidas al parasito. Esta también reportado

hipersecrecion mediada por toxinas (Fyer y Ungar, 1996)

Macroscépicamente el intestino parece normal.
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Microscépicamente las lesiones pueden extenderse a lo largo del intestino
de las becerras clinicamente afectadas, donde la destruccién de las células
epiteliales resultan en atrofia de las vellosidades e infiltracion de mucosa con

neutrdfilos y linfocitos (Moon et al, 1985)

6.- Neumonia
En la actualidad se define como la infamacion del pulmén caracterizada por

exudacion de células y liquido en los acinos respiratorios (trigo, 1998).

7.- Agentes etiologicos de neumonias en becerras
Las neumonias pueden deberse a virus y bacterias.

Los microorganismos mas causantes son:
Virus.

» Virus respiratorio sincital bovino.
» Adeniovirus bovino tipo 3.
» Herpesvirus bovino tipo 1.

» Parainfluenza tipo 3.
Bacterias.

» Mannhemia hemolitica
> Pasteurella multicida

» Haemophilus somnus

7.1 Agentes etioldgicos virales de neumonias en becerras
La neumonia viral es un componente importante de las enfermedades

respiratorias en becerras, a continuacién se describe en orden de importancia.
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7.1.1 Virus sincitial respiratorio bovino (brsv)
Este virus es miembro del genero nuemovirus, miembro de la subfamilia

Pneumovirinae y pertenece la familia de los paramixovirus. Es sensible aun Ph

bajo y a una temperatura de 56 °C (Larsen, 2000).

La infeccion por el BRSV es la mayor causa de enfermedades virales en
becerras en el primer afo de vida (Larsen, 2000). En los animales jovenes la
infeccion por este virus puede resultar en una severa neumonia con una
morbilidad del 100% y la mortalidad del 20% (Uttenthal, et al. 2000).

Las becerras de seis meses son las mas frecuentemente infectadas, a

pesar de la presencia de anticuerpos maternos (Larsen, et al. 2001)

La transferencia de anticuerpos maternos a través del calostro no protege
contra la infeccion, sin embargo, altos niveles de inmunidad materna pueden

modular la severidad de la enfermedad (Uttenthal, et al. 2000).

Los signos mas frecuentes de la infeccion con BRSV son: fiebre mayor a los
42°c, descarga nasal, pirexia, tos, incremento de la frecuencia respiratoria y

depresion marcada (Larsen, et al. 2001; Yamamoto, et al.1998).

En 1997, un péptido sintético (G174-187) acoplado a la hemocianina fue
utilizado experimentalmente para la inmunizacion de ratas y becerras, 1o que
indujo un significante nivel de anticuerpos circulantes contra BRSV, y las lesiones

pulmonares en becerras fueron significantemente reducidas.

Sin embargo la vacuna no protegio las vias respiratorias altas, lo que fue
observado por la ausencia significativa en los titulos virales recuperados de la
nasofaringe de estos animales. Se reconocié que es necesario considerar
diferentes alternativas para mejorar la potencia del péptido como son: la dosis, via

de administracion y la manera en que el péptido se presenta (Bastien et al.1997)

En becerras infectados por BRSV, los antigenos pueden encontrarse por

varios dias en las fosas nasales (Larsen, 2000).
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7.1.2 Adenovirus bovino tipo 3 (bav-3)
Dos tipos de adenovirus, el adenovirus 3 y el adenovirus 5, parecen ser los

mas patdgenos para becerras. La frecuencia de infeccién adenovirus respiratoria

ha sido reportada en becerras privadas de calostro (Narita, et al. 2003)

En bovinos se han aislado serotipos de adenovirus en una amplia variedad
de enfermedades, incluyendo neumonia en becerros, enteritis, conjuntivitis y
queratoconjuntivitis. En particular, el BAV-3 ha sido asociado con enfermedades
del sistema respiratorio y del sistema digestivo en ganado bovino (Yamada, et
al.2003), (Narita, et al. 2002).

Un estudio revelo que las lesiones causadas por la infeccion con BAV-3
indujeron bronquitis necrozante y alveolitis de moderadas a severas,

caracterizadas por la infiltracion de células inflamatorias (Narita, et al. 2002).

Las lesiones respiratorias inducidas por la infeccion de adenovirus en
becerros, perros, corderos y otros animales pequefios, se caracteriza por necrosis
focal del epitelio del tracto respiratorio bajo, asociado a la presencia de cuerpos
de inclusion intracelular, reportados junto con algunas células apotedticas con
cromatina condensada en bronquios y en bronquiolos en becerras con BAV-3.se
sabe que el virus pude inducir apoptosis en las células afectadas, ademas que
posee proteinas , inhibidoras de apoptosis que se piensan son para una

prolongacién aguda y persistente de la infeccion (Yamada, et al.2003)

El conteo celular en el fluido del lavado bronqueoalveolar aumenta aumenta
después de la infeccion en el I6bulo pulmonar caudal derecho y las células
consisten en neutrofilos y células epiteliales descamadas conteniendo cuerpos de

inclusioén intranuclear.

Un estudio revelo que becerras de tres meses de edad infectadas con BAV-
3 tuvieron un mayor numero de linfocitos TCD8 en las lesiones neumonicas, por
ello se sugiere que el incremento de estos linfocitos es un importante parametro
inmunolégico ara la defensa del huésped contra una infeccion por el BAV-3 en

becerras. Por otra parte las diferentes reacciones observadas en becerras
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infectadas de una y tres semanas de edad se puede atribuir a al diferencia del
desarrollo del sistema inmune (Narita, et al. 2002).

Finalmente se sabe que la inmunosupresion inducida por corticoesteroides
influye en el sistema inmune, incrementando la susceptibilidad y la replicacién del
virus en becerras de seis semanas de edad (Yamada, et al.2003; Narita, et
al.2003).

7.1.3 RINOTRAQUEITIS INFECCIOSA BOVINA
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(BHV1).

La rinotraqueitis infecciosa bovina (IBR) es una enfermedad altamente
contagiosa e infecciosa. Se caracteriza por presentar diferentes cuadros clinicos
entre los que destacan el respiratorio, el digestivo, el genital, el conjuntival y el
nervioso. Las principales fuentes de infeccibn entre los animales son las
secreciones nasales, oculares, vaginales o prepuciales, semen o fluidos y tejidos
fetales, cuando involucra el sistema reproductor.

Presenta una morbilidad alta y una mortalidad baja. Esta enfermedad se ha
identificado en México, Estados Unidos, Canada, algunos paises de Sudameérica,

Nueva Zelanda, Australia, Reino Unido, Japén, algunos paises de Africa y Europa.

Una peculiaridad del BHV-1 es que puede producir una infeccion latente.
Una vez que el animal ha sido infectado con una cepa viral o una vacuna de virus
vivo, este permanece en el animal por el resto de su vida, sin ocasionar signos
clinicos. Cuando el animal sufre un estrés, pare o se enferma, el virus puede ser

eliminado fuera del cuerpo.

El periodo de incubacion es muy variable, generalmente oscila entre 3y 7
dias; sin embargo, en la mayoria de los hatos de produccion, la enfermedad se
presenta 10-20 dias después de la introduccion de animales sospechosos o

infectados.
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El virus penetra por la mucosa nasal y oral, donde es captado por medio de
los macrofagos y areas de linfo-epitelio. Posteriormente se disemina por via
linfatica.

Al replicarse, el virus altera los complejos de histocompatibilidad de las
células, los cuales, debido a esto, son atacados por células citotoxicas (linfocitos,
leucocitos y macrofagos), o que basicamente produce lesiones necréticas en el
tejido.

La forma respiratoria es la mas comun y afecta principalmente a animales

de 16 meses de edad o mayores (Quiroz,2009).

Se realizo un estudio en el afio 2000, con el fin de evaluar los efectos de la
inoculaciéon endobronquial de BHV1 en becerras, con énfasis sobre el fluido del
lavado bronquial, como un auxiliar para la confirmacién inmunocitoquimica y
virologica de la infeccion. Las lesiones fueron encontradas en los ductos distales
alveolar y bronquial y caracterizadas por células epiteliales necréticas con cuerpos

de inclusion intranuclear (Narita et al. 2000b)

El efecto sinérgico de infecciones bacterianas y virales combinadas,
incluyendo combinaciones de BHV-1 con M. hemolitica muestran claramente que
la primera incrementa la susceptibilidad a la segunda. Observaciones clinicas y
microscopicas han revelado que la infeccion porBHV-1 induce cambios
pulmonares que hacen susceptible a infecciones por M. hemolitica (Nrita, et
al.20002).

7.1.4 Parainfluenza 3
El virus de esta enfermedad pertenece al igual que el virus respiratorio

sincitial, a los paramixovirus, (Fabbi, et al.1998).

El virus del PI-3 puede dafiar el aparato mucociliar pulmonar y ademas
inhibir la funcion de los macréfagos alveolares y linfocitos, facilitando las

infecciones secundarias.
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La vacunacion intranasal con virus vivo muestra ser muy efectivo para el
control de enfermedades del tracto respiratorio en ganado bovino causadas por

infeccidon de parainfluenza tipo 3 (Bryson, et al. 1999).

El tratamiento se enfoca a los invasores bacterianos secundarios. Los
antihistaminicos parecen ser de beneficio y la experiencia de campo indica que las
vacunas tanto inactivadas como vivas modificadas reducen la perdida debida a

esta enfermedad (Clearance, 1991).

La neumonia enzootica ocurre con mayor frecuencia en los becerros
destetados y estabulados, el principal factor de riesgo es la edad, apareciendo la
neumonia entre las 2 y 4 semanas, hasta los 5 meses de edad cuando las
concentraciones seéricas de 1gG1, IgG2 y de IgA en las secreciones nasales son
menores. Aunado a esto factores ambientales como la temperatura, humedad
relativa, calidad del aire, densidad de poblacion y de mal manejo (es decir
becerros mal calostrados ) se favorecera la presentacion de la neumonia

enzootica.

Esta neumonia puede causar la muerte de hasta el 30% de las becerras de

reemplazo.

La via de transmision principal es por medio de aerosoles y el contacto

directo entre animales enfermos y sanos.

La PI3 causa una enfermedad respiratoria leve, caracterizada por tos,
polipnea, secrecion nasal, fiebre moderada, y la recuperacién se da en pocos dias.
Si se presenta una forma grave de neumonia viral se produce disnea intensa con
respiracion bucal y quejido respiratorio pero no se presenta toxemia, a diferencia

de la neumonia por bacterias (Quiroz,2009).
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7.2 Agentes etioldgicos bacterianos de neumonias en becerras
Las infecciones bacterianas secundarias han sido reconocidas como la

mayor complicacion de las enfermedades virales respiratorias agudas (Narita, et
al. 2000)

7.2.1 Mannhemia hahemolitica. (pasteurella haemolitica)
La neumonia causada por este patdogeno es una enfermedad comun vy

economicamente importante, que afecta al ganado bovino cuando las defensas
han sido suprimidas por una infeccion viral o por estrés de manejo, embarcacion y
cambios ambientales (Caswell, et al. 1998; Narita, et al. 2000). La enfermedad se
encuentra ampliamente distribuida en el mundo. La morbilidad es del 5 al 40% y la
mortalidad varia del 5 al 20%(Quiroz,2009).

En ganado bovino M. hemolitica biotipo A serotipo 1 es la causa de la
mayoria de las neumonias fibrinohemorragicas agudas en becerras después de un

estrés marcado (Straus, et al.1998).

Las infecciones pulmonares agudas en ganado bovino causadas por M.
hemolitica se caracterizan por una densa infiltracion de neutréfilos, asociados con
una extensiva necrosis parenquimal, la cual se bebe en parte a productos
bacterianos como, leucotoxinas y constituyentes de neutréfilos tales como:
radicales oxidativos citocinas y quimosinas que incrementan la respuesta
inflamatoria e incitan a la infiltracién de neutrofilos adicionales (Clarke, et al.1998;

Ackermann, et al.1999; McClenahan,et al.)

Estas leucotoxinas estimulan en el bovino una baja concentracion de
neutrofilos, e indicen un deterioro funcional y efectos citotoxicos sobre estas
células. Como resultado, el pulmén es privado de los efectos benéficos de la
activacion e infiltracion de los neutrdéfilos y ademas sufre los efectos daninos de

productos secretados por los neutrofilos activados Caswell, et al. 1998)
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Vacunas experimentales y comerciales contra M. hemolitica han sido
usadas en intentos por reducir la incidencia de la enfermedad del complejo
respiratorio bovino; Los resultados sugieren que las vacunas vivas son
consistentemente las mas efectivas (Mosierrt, al.1998). Por otra parte, las
proteinas de la membrana externa estan entre los antigenos de M. hemolitica
importantes para el desarrollo de una respuesta inmune protectora en el ganado
bovino (Pandher, et al.1999).

7.2.2 HAEMOPHILUS SOMNUS
H. Somnus es una bacteria gram negativa que causa neumonia,

septicemia, meningoencefalitis, abortos, artritis y miocarditis (Corbeil, et al. 1997).

Una consecuencia de la infeccidon H. Somnus, es la respuesta inflamatoria con
concentracion alterada de proteinas séricas en la fase aguda, donde se
incrementa la concentracion sérica de haptoglobina (Hp) (McNaneir, et al. 1998);
hemoglobina unida a una proteina de fase aguda cuya funcién principal se crey6
inicialmente, era prevenir la perdida de hierro por el rifidn para unirlo con la
hemoglobina. Posterior mente se han reportado otras funciones biologicas de la
Hp, incluyendo su accién bacteriostatica, la regulacion en la sintesis de
prostaglandinas, la accién angiogénica y la induccion de apoptosis. El higado es
el lugar de mayor sintesis de Hp, y se sintetiza también en el pulmon, células
adiposas y utero (Katoh y Nakagawa 1999).

Las concentraciones de transferrina en el suero se han asociado con el
establecimiento de lesiones pulmonares. Becerras con bajas concentraciones de
transferrina sérica desarrollaron severas lesiones pulmonares, sugiriendo que el
resultado de la exposicibn a H. Somnus pude estar influenciada con la

concentracion de transferrina al momento de la exposicion.

En las infecciones con H. Somnus, durante los periodos de la inflamacién la
concentracion de transferrina en el suero se deprime. La transferrina es la proteina

transportadora de hierro en el plasma y cuando hay una conduccién parcialmente
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saturada de hierro también actua protegiendo contra infecciones (McNair, et aj.
1998).

8.- Mycoplasmas
Los micoplasmas poseen caracteristicas biologicas similares a las bacterias

pero son mucho mas pequefios y carecen de una pared celular rigida; tienen las
caracteristicas filtrables de un virus y su genoma limita el nimero de sistemas

enzimaticos propios.

Pleurneumonia contagiosa bovina es una enfermedad infecto contagiosa
causada por Mycoplasma mycoides variedad mycoides, microorganismo que
pertenece a la familia de los Mycoplasmatales. Produce la enfermedad conocida
como Pleuroneumonia contagiosa bovina (PCB) que se considera una

enfermedad exadtica en México.

El Micoplasma bovis provoca neumonia en bovinos y mastitis, se encuentra
en casi todo el mundo, aunque algunos paises como Australia y Sudafrica ya la
han erradicado. El control y erradicacién es dificil debido al largo periodo de
latencia que presentan los micoplasmas, siendo necesario un largo periodo de
cuarentena y vigilancia para poder declarar a un hato exento de la enfermedad.
Tiene una morbilidad del 90% y una mortalidad del 50%. En México se presenta
sobre todo en ganado lechero. Su periodo de incubacion es de 3 a 6 semanas,

aunque puede ser de hasta 6 meses.

El animal comienza con fiebre de 40° C y una caida brusca de la produccién
de leche, anorexia, atonia ruminal, tos, bradicardia y depresion; el animal se
aparta, no se mueve y permanece con las patas abiertas, el lomo arqueado y la
cabeza extendida. Presentan dolor a la percusion toracica. A la auscultacion se
presentan roces pleurales ocasionados por la inflamacion aguda, sin murmullo

vesicular y con ruidos de liquidos y estertores humedos.
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Los secuestros del Micoplasma en pulmén, suelen estar en focos
necroticos, que por estrés pueden romperse y generar toxemia con lo que el 50%

de los animales muere en pocos dias (hasta 3 semanas).

Poseen dos tipos de colonias, las grandes que no son patdégenas para los
bovinos y las pequenas que son las que causan la enfermedad. Los micoplasmas
son bastante sensibles al ambiente, el calor, la desecacion y a los desinfectantes

comunes (Quiroz, 2009 ).
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