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RESUMEN

La crianza de becerras y vaquillas hace referencia al conjunto de actividades
vinculadas que interfieren en logro de un objetivo, basicamente consiste en
conseguir que las becerras recién nacidas tengan un 6ptimo desarrollo. Para
conseguir lo anterior es necesario tomar en cuenta que el primer paso es lograr
una becerra sana y capaz de combatir las exposiciones a los agentes causales de
enfermedad. El| objetivo del presente trabajo fue determinar el efecto del
suministro de selenio y vitamina Bi2 sobre la salud de becerras Holstein. Se
seleccionaron dos grupos de 21 becerras cada uno de manera aleatoria, que
fueron separadas de la madre al nacimiento y alojadas individualmente en jaulas
de madera previamente lavadas y desinfectadas. Los tratamientos fueron: T1=0
ml, T2=2 ml de selenio respectivamente. La aplicacion del producto con selenio se
realizé dentro de los primeros 10 min posteriores al nacimiento de la becerra por
via subcutdnea. En ambos grupos se les suministro la primera toma de calostro
dentro de la primera hora de nacida y la segunda seis horas posteriores a la
primera. La variable que se consideré fue salud. Las enfermedades que se
registraron para monitorear la salud de las becerras, fueron diarreas y heumonias.

El analisis estadistico se realizd mediante estadistica descriptiva.

Palabras clave: Calostro, Desarrollo, Enfermedades, Morbilidad, Mortalidad.



INDICE

AGRADECIMIENTOS ....ceiii ittt se ettt e e e e e e st e e e e e e s e s s satbaaeeaeesesessnsnssaeeeeeeaeesasns i
DEDICATORIA . ..ttt e e e ettt e e e e e s e et bb bt et e e e eeeseanabbbaeeeeeeeens ii
RESUMEN ...ttt e e e e e ettt et e e e e e e e e btb bttt e e e e e e e s aanbtbeeeeaeens iii
1. INTRODUCCION.......oiuiieiteiiieteicie sttt sttt 1
00 RO oY1= 41V o F PSPPSRI 2
R o 11010 1 (=TT 1SS 2
2. REVISION DE LITERATURA ..ottt ettt ettt n st 3
2.1 Importancia de lacrianza de becerras Holstein parareemplazo..................... 3
2.2 Importancia del sistemainmunoldgico y caloStro ......cccccecvvevcieeviee e 4
2.3 Morbilidad y mortalidad en DeCEerras.........ccceeiiiiiiii e 5
2.4 Enfermedades reSPiratoriaS.......cccuiieiciiiie e ettt s e e e e 5
2.4.1. Complejo Respiratorio BOVINO .......coouiuiiieiiiiiiee et 5
2.4.2 Parainfluenza tipo 3 (PI3) ....eiiiiieeiee e 8
2.4.3 Virus Respiratorio Sincitial BOVINO...........ccooiiiiiiiiiiiee e 11
2.4.4 Rinotraqueitis INfeCCioSa BOViNa.......cccuiiieiiiieiiiec e 13
2.4.5. AUECNOVITUS. ...eiiiiiee ettt ettt ettt e et e e bt eesbb e e sbbeesbeeeesabeeens 14
2.4.6 Pasteurelosis NeuMONICaA DOVING.......cccceviiriieniieieerceeee e 15
2.4.7 Mannheimia haemOIYHICA.........ooiiiiiiiiei e 16
2.4.8 Pasteurella haemolYHiCaA ........cooiiiiiiiieiiiee e 17
2.4.9. Pasteurella MUItOCIA@ ......c.cueeiiiriieieeeeee e 18
2.4.10. HAEeMOPNITUS SOMNUS ....occoiiiiiiieee e errree e e e e 19
2.4.11 HiStOPhilUS SOMNI ..ttt e s 20
2.4.12 Mycoplasma bDOVIS .......ooiiiiieeee e 23

2.5 DIarreas €N DECEITAS .......oiiiiiiiii e 26
2.5.1 Sindrome diarreiCo NEONALAl .........ccceeeiiiiiiiiieie e e 26
2.5.2 ROTAVITUS ...ttt ettt et sttt e 27
2.5.3 COTOMAVITUS ...ttt ettt ettt ettt e s bt st esaneeeeeaneeens 28
2.5.4 ESCREIICNIA COli vttt 29
2.5.5 SAIMONEIA SPP oo ivieie et a e e araaes 30
2.5.6 CryptOSPOIiAiUM SPP cuvviieieeeeeiiiiiitieee e e e e ee e et e e e e e e e srtrrreeeeeeeeesesarrraaeeeeeessnnnes 32



3.

4.
5.
6.

2.5.7. COCCIAIBS . .ottt ettt ettt e s sbe e s bt e sbt e e snbeeennneeens
2.6.Selenio y COMPIEJO BL2. ... .
MATERIALES Y METODOS ..ottt ettt ettt
3.3 Variables analizadas..........ccocuiiiiiiiiiiiii e
RESULTADOS Y DISCUSION ..ottt ettt en et en e
CONCLUSION ..ottt bbbttt s e s s
LITERATURA CITADA ...ttt ettt ettt sttt sttt sttt st et sneesaeenneens



1. INTRODUCCION
La cria de becerras para reemplazo, es una actividad que determina la renovacion
del hato y permite hacer un mejoramiento genético. Actualmente la mayoria de las
explotaciones lecheras tienen problemas en la cria de becerras, debido
fundamentalmente a la cantidad y costo de su alimentacion, control sanitario y
manejo en general, pues cualquier alteracion que ocurra en el estado de salud de
los animales produce disminucién del desempefio y rentabilidad del hato (Aguilar,

2006).

En las explotaciones ganaderas, una de las mayores pérdidas econémicas es sin
duda la causada por enfermedades o muertes en los becerros en los primeros seis
meses de vida, estimandose una mortalidad de 0 a 3 meses del 5 al 15%, lo cual
merma considerablemente la produccion. Las enfermedades mas comunes son
diarreas, neumonias e infecciones del ombligo, cuya presencia se ve influenciada
por factores predisponentes como tipo de crianza, alimentacion, cambios de clima

y manejo sanitario (Serrano, 2009)

El sistema inmune integra todo un conjunto de mecanismos defensivos, que los
animales han desarrollado para detectar y neutralizar a cualquier agente externo al
organismo y potencialmente peligroso para €l, ya sea microorganismos o cualquier
particula o sustancia quimica que pueda ser reconocida como extrafia. Este
sistema ésta estructurado en una serie de barreras sucesivas o lineas de defensa
gue se oponen a la entrada del agente (Campos, 2015). El fracaso de la
transferencia pasiva se produce cuando los niveles aceptables de IgG no se

consiguen por 24 o 48 horas después del nacimiento (Shing, 2014). La causa



principal de falla es la transferencia pasiva (8g/L) y la falla parcial de la
transferencia (entre 8 y 16 g/L) es la pobre vitalidad asociada con distocia y el bajo
volumen de calostro ingerido, los terneros nacidos de vacas primiparas corren

mas riesgo que los nacidos de vacas multiparas (Furman et al.,2011).

El selenio (Se) es un mineral esencial en la nutricibn animal y se considera su
participacidén en diversos procesos asociados a la produccién animal, tan diversos
como la fertilidad de la especie y la prevenciéon de enfermedades. La deficiencia
de Se afecta seriamente la capacidad de respuesta inmune de los animales. El
diagnostico de la deficiencia debe fundamentarse en los niveles del elemento en
los suelos, las plantas forrajeras y la condicién el animal en sangre y tejido. Se han
instrumentado diversas formas de suplementacion del elemento que pueden
emplearse dependiendo de las condiciones productivas de los animales y sus

niveles previos de Se (Hefnawy y Pérez, 2008).

1.1 Objetivo
Evaluar el efecto de selenio y vitamina B12 sobre la salud en becerras lecheras

Holstein

1.2 Hipotesis
El suplemento de selenio y vitamina B12 ayuda a disminuir enfermedades y

mantener saludables a las becerras Holstein.



2. REVISION DE LITERATURA
2.1 Importancia de la crianza de becerras Holstein parareemplazo
en la actualidad la industria lechera en México no es autosuficiente en la
produccion de becerras, de acuerdo con algunos estudios; en el valle de México
se llegan a perder entre el 6.5% y el 52% de las becerras durante en el proceso de
crianza; en el estado de Baja California un promedio de 26% y en el estado de
hidalgo un 38%. En consecuencia se requiere importar miles de cabezas de

vaquillas lecheras al afio (Blanco, 2012).

Se define la cria de becerras como aquellas etapas que van del nacimiento hasta
el estado de vaquilla al parto, la comprension adecuada del proceso de crianza,
desde el nacimiento, demanda el entendimiento en términos generales, del ciclo
biologico de los animales en sus etapas correspondientes al crecimiento y al
desarrollo, ya que las transformaciones fisioldgicas de los animales son los que
determinan su mantenimiento y manejo. Este ciclo biolégico se puede sintetizar en

la siguiente manera:

e Lactancia
¢ Destete alos 6 meses de edad (evolucion a rumiante).
e De la pubertad al primer servicio.

e De la concepcion al parto (Blanco, 2012).

Las becerras representan el futuro de los establos dedicados a la crianza de
bovinos para la produccién de leche o de doble propédsito. La importancia se
sustenta en que las crias desarrolladas adecuadamente, cuando llegan a la etapa

de vaquillas, seran las que reemplacen las vacas eliminadas del establo por



problemas reproductivos, sanitarios o por bajo rendimiento de leche. Por tal motivo
se necesita de un programa adecuado para criar becerras y vaquillas para el
reemplazo o de los adquiridos que igualen o superen los niveles presentes de

produccion (Gonzales et al., 2017).

2.2 Importancia del sistema inmunoldgico y calostro
Los becerros nacen agammaglobulinemicos y dependen de la ingestién y la
absorcion de las inmunoglobulinas del calostro (especificamente IgG) para la
proteccion contra enfermedades, para obtener la inmunidad pasiva adecuada a
través del epitelio intestinal durante las primeras 24 h de vida. Las
inmunoglobulinas son los principales agentes que protegen la mucosa intestinal
contra microorganismos patdgenos en el calostro y transmiten inmunidad pasiva al
becerro recién nacido hasta que se desarrolla su propio sistema inmune (Pérez,

2015).

El sistema inmunoldogico de las becerras al momento del parto es inmaduro e
incapaz de producir inmunoglobulinas para poder combatir las infecciones. Esto se
debe a que la estructura de la placenta bovina impide la trasferencia de Ig de la
madre al feto antes del nacimiento. Por lo tanto depende casi o totalmente de la
calidad y cantidad adecuada de calostro para la trasferencia de Ig, y asi obtener
una proteccion en contra de la exposicion a enfermedades dentro de las primeras

horas de nacido (De la Cruz, 2015).

el calostro contiene altos niveles de inmunoglobulinas, que desempefian un papel
importante en el establecimiento de inmunidad pasiva en los becerros jévenes, y

juega un papel importante a nivel intestinal localizado. La ingesta de



inmunoglobulina depende de la ingesta de calostro y su concentracién de Ig. Hay
3 tipos de Ig en el calostro de las vacas lecheras: IgG, IgM e IgA, que
normalmente representa alrededor del 85 al 90 y 7%, respectivamente, del total de

lg en el calostro (Pérez, 2015).

2.3 Morbilidad y mortalidad en becerras

Las tres afecciones mas frecuentes que resultan en la enfermedad y muerte de la
becerra antes del destete incluye septicemia, heumonia y, con mayor frecuencia,
en todo el mundo, diarrea neonatal de la ternera (ENT), la cual sigue siendo mas
comun de morbilidad y mortalidad en becerras en todo el mundo. Existe una
amplia variacion en la incidencia de trastornos en las becerras lecheras,
encontrandose una morbilidad de hasta 35% con riesgos especificos de
problemas digestivos y enfermedades respiratorias bovinas de 29% a 39%,

respectivamente (Ponce, 2018).

2.4 Enfermedades respiratorias

Las enfermedades respiratorias en los terneros puede implicar el tracto
respiratorio superior o inferior. Infecciones del tracto respiratorio superior tales
como rinitis tipicamente con descargas oculares y nasales. Otros factores
incluyendo el nutricional, estado, estrés, y la calidad del aire puede también jugar

un papel importante en la transmision (Acosta, 2015).

2.4.1. Complejo Respiratorio Bovino
El termino complejo de Enfermedad Respiratorias Bovina se describe a los

sindromes clinicos que se caracterizan por depresion, inapetencia, fiebre, tos,



descarga nasa y disnea. Una bronconeumonia severa o neumonia fibrinosa esta

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

Se calcula que aproximadamente el 25% de los becerros experimentan al menos
un episodio de enfermedad respiratoria durante el primer afio de vida, con tasas
que van de 14 a 38%; estas incidencias son mayores en los becerros machos que
en las hembras, tanto en la etapa previa al destete como en los periodos de
engorda; ademas, se estima que las neumonias causan aproximadamente 75% de
los casos clinicos , y provocan de 45% a 55% de la mortalidad; su tratamiento
llega a representar 8% del total de los costos de produccidén (Zeccinon et al.,

2005).

La etiologia es multifactorial y no completamente definida. Se cree que una
interaccion compleja ente agentes infecciosos (virus, bacterias), factores fisicos,

fisiolégicos y de estrés ambiental estan involucrados (Olguin, 2007).

En seguida se muestran las causas predisponentes:

Inmunidad pasiva: para poder sobrellevar los desafios microbianos
inmediatamente luego del parto, n 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
debe tener en cuenta cuatro atributos claves del suministro del calostro: calidad,

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



Medio ambiente: para que un animal presente neumonia, no se necesita
Gnicamente que entre en contacto con los agentes infecciosos especificos, sino
gque se necesita de la presencia de ciertas condiciones ambientales que faciliten el
desarrollo de la lesion pulmonar. Estas condiciones incluyen: hacinamiento o
mezcla de animales de diferentes edades y niveles inmunolégicos en las
explotaciones, calor o frio excesivo, elevada humedad relativa, transportes
prolongados, instalaciones con ventilacion deficiente, presencia de
concentraciones elevadas de polutantes en el aire, cambios bruscos de

alimentacion (Ramirez, 1978).

La cria de los terneros en los graneros es conveniente porque protege del frio
tanto como a ellos como a los empleados. El problema es que el aire calido que no
circula, puede tener gases nocivos, olores, polvo y microorganismos. El amoniaco
y el polvo pueden llegar a los alveolos del pulmén del ternero y causar irritacion y
reacciones inflamatorias. Las particulas de polvo a menudo transportan microbios
que pueden llegar a los tejidos respiratorios y alli multiplicarse. Esta asociacion
entre la enfermedad respiratoria y la calidad de 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 neumonia de los

terneros.

Otros factores que aumentan el riesgo de la enfermedad respiratoria son: el
compartir durante la primera semana de vida el medio ambiente del alojamiento
con vacas, que tengan mas de dos meses de diferencia de edad dentro de los

grupos de terneras, que haya episodios de diarrea previos comparados con ningun



otro, y dejar a los terneros con las vacas por mas de 24 horas luego del parto

(Gulliksen et al., 2009).

2.4.2 Parainfluenzatipo 3 (PI3)

El virus de la parainfluenza bovina tipo 3 (PI3) pertenece al género Paramixovirus
de la familia Paramixoviridae, es causa importante de infecciones respiratorias
tanto de bovinos como de ovinos jovenes, 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 de ARN negativa no segmentada. Contiene 6
polipéptidos, las dos mayores glicoproteinas que estan presentes en su superficie
son HN (73 KDa) responsable de la hemoaglutinacién y actividad neuraminidasa, y
la glicoproteina K (51 KDa) responsable de la fusion celular y hemolisis, que
posibilita la infeccion celular por el virus (Drunen et al., 1999). Estas dos
glicoproteinas son necesarias para la formacion de sincitios celulares y

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

Posee ademas las siguientes proteinas: la nucleocapside (NP) que encapsula al
ARN viral, la fosfoproteina (P), la polimerasa viral (L) que es multifuncional liga a P
y tiene un papel en la transcripcion del ARN (Martin y Aitken, 1983), la proteina
matriz (M) esta juega un rol indefinido en el ensamblaje del virion y empaque del
ARN (Haller et al., 2000) ademas posee tres proteinas mas pequefias (C, D, V) la
proteina C inhibe la accion del interferon y la proteina V retarda la progresion del

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



La evidencia serologica indica que la infeccion por este virus se encuentra
ampliamente difundida en los bovinos de México, con niveles de 86% de serotipos

en los animales muestreados (correa et al., 1975).

En cuanto a susceptibilidad, transmision y curso de la enfermedad, el VPI3 puede
infectar a muchas especies, el bovino es probablemente el principal reservorio y
usual fuente de infeccion para otros animales del rebafio, sin embargo, estudios
de anticuerpos indican que el humano, perro, oveja, bufalo de agua, ciervo,

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

Se piensa que la infeccion por aerosol y el contacto directo con las secreciones
nasales, de animales enfermos son las formas de transmision de VPI-3, y ambos
se acentian en condiciones de hacinamiento y ventilacién inadecuada (Drunen et

al., 1999).

El curso de la enfermedad varia entre 4 a 12 dias, por lo general de curso
subclinico. El VPI3 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 macrofagos
alveolares al inhibir la fusion de lisosomas y fagosomas, impidiendo los
mecanismos de depuracién pulmonar, este dafio al epitelio crea un ambiente ideal
para el establecimiento de invasores bacterianos secundarios como la Mannhemia
haemolytica que es una de las bacterias patdgenas mas importantes del tracto

respiratorio en los rumiantes domeésticos (Fulton et al., 2003).
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El virus parainfluenza-3 es capaz de infectar el tracto respiratorio bovino y
predisponer a los animales infectados a una neumonia mas grave, especialmente
cuando posteriormente se exponen a patdgenos bacterianos como Mannhemia
haemolytica (Storz et al., 2000), los cuales también pueden interactuar como

Mycoplasma spp (Thomas et al., 2002).

La infeccién viral puede causar una reaccion febril ligera, descarga nasal serosa o
mucoserosa, secrecion ocular, apatia, anorexia, tos e incremento en la frecuencia
respiratoria seguida de expiraciéon forzada, congestion de la mucosa respiratoria

(Kahrs, 1981).

El diagnéstico diferencial por laboratorio es inminente. E virus PI-3 se encuentra
ampliamente distribuido en los bovinos del mundo. Por su amplia distribucion, el
virus PI-3 se considera como un patégeno que predispone a la presentacion
neumonica de asociacion secundaria por bacterias, particularmente Pasteurellas.
En infecciones puras por PI-3, la neumonia viral se complica con pleuritis fibrinosa,
sin embargo es dificil que no exista complicaciones bacterianas que formen este

tipo de exudados (Dirksen et al., 2005).

El virus parainfluenza-3 (PIl-3), un paramixovirus, afecta al ganado bovino,
lesionando los macréfagos alveolares. Su importancia como parte del complejo
respiratorio de los bovinos, estiba la inmunosupresién del tejido pulmonar, en su
actividad de fagocitosis. Ante esto hecho, las bacterias que colonizan las vias

respiratorias bajas, se ven favorecidas en su multiplicacion (Trigo, 2011).
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Las lesiones macroscoOpicas consisten en leve rinitis con secrecion serosa o0
mucopurulenta, se observa éareas multifocales de colapso o consolidacion
localizados en los I6bulos anteriores de los pulmones region craneo ventral. De
igual modo, en las lesiones histolégicas se pueden observar hiperplasia de epitelio
bronquial y bronquiolar, descamacién del epitelio que ocluyen los bronquiolos
pequefios y los conductos alveolares, presenta congestion de capilares con
edema intersticial y alveolar extendido con la formacién de membranas hialinas en

los alveolos y parénquima (Kimberling, 1988).

2.4.3 Virus Respiratorio Sincitial Bovino
El virus respiratorio sincitial (VRS) es un miembro de la familia paramixoviridae del

genero Pneumovirus; es una enfermedad infectocontagiosa (Méndez, 2006),
implicada en la iniciacién de la enfermedad respiratoria en bovinos de todas las
edades (Khars, 1981), pero que afecta principalmente a becerros recién nacidos o
de corta edad, provocando una neumonia aguda, severa y mortal, cuando los
becerros no estan vacunados. Y que facilmente se puede complicar con otras
infecciones virales: diarrea viral bovina o IBR, o bien con infecciones bacterianas

secundarias que provocan edema (Méndez, 2006).

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 proliferacién

del virus (Méndez, 2006).

Las bacterias y el estrés causado por movimiento, hacinamiento y los cambios de

temperatura, contribuyen a precipitar la infeccion clinica; el aumento de produccion
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de esteroides que ocurre en el estrés es lo bastante inmunosupresor para permitir
la activacion de los latentes o infeccion por virus exdégenos. La ruta natural de
transmisién de VRS es por contacto con las secreciones nasales de los animales
infectados, pudiendo trasmitirse también por aerosol entre grupo de terneros en
corrales adyacentes, en establos caracterizados por hacinamiento y deficiente

ventilacion (Poel et al., 1994).

Por lo que las infecciones pueden ser inaparentes pero frecuentemente estan
asociadas con enfermedad respiratoria aguda caracterizada por fiebre con
temperaturas de 42°C en las etapas iniciales, llegando a un maximo a los 5 a 7
dias y disminuye después a 40°C-41°C (Bryson el al.,, 1991). Se presenta
respiracion rapida, descarga nasal y ocular, tos, anorexia, depresion, salivacion,
disminucion de la produccién de leche, edema pulmonar severo y enfisema en

terneros destetados (Olse, et al., 1984).

Las lesiones macroscopicas consisten en areas multifocales de consolidacion
craneoventral aunadas a zonas multifocales de enfisema intersticial y presencia de
exudado mucoso o mucopurulento en zonas afectadas. De igual modo, en las
lesiones histologicas se pueden observar algunos cuerpos de inclusion
eosinofilicos intracitoplasmaticos, células gigantes o sincitiales, las células se
deben a la infeccion viral, el numero de macréfagos y neutréfilos en los capilares
se ve incrementado, hay migracién hacia el lumen del alveolo seguido de
hipertrofia y litosis en neumocitos tipo | y mayormente en neumocitos tipo I

produciendo fusién, degeneracién y necrosis (Bryson et al., 1991).
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El bovino infectado produce anticuerpos humorales y conjuntamente con la
aparicion de estos anticuerpos se reduce la posibilidad de aislamiento viral. VRS
induce en el ganado infectado una respuesta especifica de inmunoglobulina IgE,
ello puede dar lugar a una reaccion de hipersensibilidad de tipo |, ya que existe
relacién directa entre este valor y la gravedad de la enfermedad que produce

(Graham, 1996).

La proteccion que brinda los anticuerpos maternales se consideran incompletos ya
que no reduce la difusién del virus después de la infeccion, el ternero puede
enfermarse clinicamente (Bryson et al, 1991). Reinfecciones en bovinos
usualmente ocurre sin inducir signos clinicos, lo cual sugiere que una infeccion
natural protege contra los signos clinicos de reinfecciones siguiente (Schrijver, et

al., 1996).

2.4.4 Rinotraqueitis Infecciosa Bovina
La rinotraqueitis infecciosa bovina (IBR) es una enfermedad altamente contagiosa

e infecciosa. Se caracteriza presentar diferentes cuadros clinicos entre los que
destacan el respiratorio, el digestivo, el genital, el conjuntival y el nervioso. Es
causada por un virus de la subfamilia alphaherpesviridae, la cual pertenece a la
familia herpesviridae. Este virus es denominado herpes virus bovino tipol(BHV-1)

(Quiroz, 20086).

En México, la infeccion del virus de IBR se encuentra ampliamente difundida. Se
encontraron rangos seropositivos del 19 al 84% en bovinos productores de leche y

de 20 a 70% en ganado de carne (Vilchis et al., 1985).
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El virus herpes de la rinotraqueitis infecciosa bovina produce una infeccion aguda,
contagiosa y febril de los bovinos, caracterizado por una inflamacion intensa del
aparato respiratorio superior y trAquea, acompafada de disnea, depresion,

descarga nasal serosa y perdida de condicion (McKercher, 1959).

Observaciones de casos espontaneos 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 traquea del bovino y de destruir la actividad del

aparato mucociliar (Rossi, 1977).

Ademas, este virus infecta a los macréfagos alveolares del bovino, reduciendo su
capacidad de fagocitar y su habilidad de participar en citoxicidad celular
dependiendo de anticuerpos (Forman y Babiuk, 1982). También se ha observado
que el virus de IBR disminuye en el bovino la capacidad quimiotactica de los
neutrofilos e inhibe la capacidad de los macréfagos alveolares para producir
factores quimiotacticos para neutrofilos (McGuire y Babiuk, 1984). Por lo tanto,
esta capacidad que tiene el virus de IBR para dafiar los mecanismos de defensa

del pulmén, facilita la invasion bacteriana secundaria.

Las principales fuentes de infeccion entre los animales son las secreciones
nasales, oculares, vaginales o prepuciales, semen o fluidos y tejidos fetales,

cuando involucra el sistema reproductor (Quiroz, 2006).

2.4.5. Adenovirus
Estos virus han sido aislados frecuentemente de secreciones nasales y heces de

bovino y ovinos clinicamente sanos, asi como de animales enfermos.
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Desafortunadamente, su patogenicidad no ha podido ser comprobada en todos los
casos a realizar infecciones experimentales (Ramirez y Trigo, 1986); por lo cual se
considera que tiene poca importancia real dentro del complejo respiratorio de los
bovinos y ovinos, aunque ocasionalmente pueden causar brotes de neumonia

(Ramirez et al., 1984).

Por otro lado, en 1984 se describié en México por primera vez, un brote agudo de
neumonia en ovinos causada por adenovirus (Ramirez et al., 1984). No existe en
México informacién concerniente a la presencia de adenovirus en bovinos, ya sea
en problemas digestivos o respiratorios. A nivel internacional, sol existe un estudio
en el que se evalué la infeccion de adenovirus y p. hemolitica en corderos

privados de calostro.

2.4.6 Pasteurelosis neumodnica bovina
Los microorganismos del genero pasteurella constituyen las bacterias mas

frecuentemente aisladas de los procesos neumonicos de los animales domésticos;
entre los cuales el problema de mayor significacion es la pasteurelosis neumaonica
bovina (PNB), también llamada neumonia por fiebre de embarque; enfermedad
respiratoria generalmente fatal que se caracteriza por una pleuroneumonia
fibrinosa grave, y que afecta principalmente a animales menores de un afio
recientemente transportados, con una mayor incidencia en becerros de 1 a 5
meses de edad nacidos durante otofio e invierno (Trigo, 1987; Merphy et al., 1993;

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

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

productor de leche o productor de carne, especialmente en aquellos animales de
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recién ingreso al hato; se considera la enfermedad econ6micamente mas
importante en bovinos de carne y la segunda, después de las enfermedades
gastrointestinales, 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 bovina, y al menos 1% en la
ganaderia de engorda, y esta relacionada con pérdidas econdmicas por mas de
mil millones de pesos anuales tan solo en Norteamérica (Trigo, 1987; Burrows et

al., 1993; Highlander, 2001; Narayanan et al., 2002).

Ademas, es responsable de la mortalidad y perdidas por ganancia de peso en al
menos 10% adicionales de etas ganaderias; consecuentemente, los costos por la
enfermedad en la industria ganadera de Estados Unidos de America son de, al
menos, 640 millones de dolares anuales (Highlander, 2001). Esta enfermedad es
una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en becerras lecheras en
este pais y Canada, 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 tres primeros géneros son de particular interés en SRB

(Humphrey y Stephens, 1983).

2.4.7 Mannheimia haemolytica
La etiologia de la mannheimiosis bovina (MnB) es multifactorial y se ven

involucrados diversos factores de riesgo que determinan la presentacion y

severidad de las lesiones neumonicas; entre ellos destacan los relacionados con
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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 primarios de tipo viral, tales como el virus
sincitial, parainfluenza (Trigo, 1987), rinotraqueitis 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 citopatico directo
en el aparato respiratorio; ademas, reduce la remocién bacteriana y la capacidad
fagocitica del macréfago alveolar, lo cual facilita la localizacion pulmonar por

Pasteurella spp. (Trigo, 1991).

2.4.8 Pasteurella haemolytica
Esta bacteria, al igual que P. multocida, se encuentra con relativa frecuencia como

componentes de la flora nasofaringea de bovinos y ovinos (Frank y Smith, 1983).
Existe el consenso general en la actualidad de que p. haemolytica es la bacteria
mas 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 neumdénicos de bovinos, indican también que
esta bacteria se encuentra cominmente involucradas en neumonias de becerros,

vacas adultas y corderos (Trigo y Romero, 1986; Chavez, 1985; Trigo et al., 1979).

De estas bacterias existen dos biotipos, el Ay el T, dependiendo de si fermentan a
la arabinosa o a la trehalosa, respectivamente. Dicha division no es simplemente
una curiosidad bioquimica, sino que tiene relacion con el comportamiento biolégico

de esta bacteria (Gilmour, 1978). Dentro de los biotipos A y T, existen ademas
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otros 12 serotipos reconocidos internacionalmente, asi como serotipos no
tipificables (Frank, 1982). De esta forma los serotipos T3, T4 y TIO se encuentran
comunmente involucrados con la pasteurelosis septicémica con los ovinos
(Gilmour, 1978). Dichos serotipos no han sido aislados en México, aunque es
probable que se encuentren presentes. los serotipos Al, A5, A6, A7, A8, A9, Ally
Al12, se relacionan con neumonias de ovinos, aunque la distribucion y frecuencia

de estos serotipos varia de acuerdo a la region geogréfica bajo estudio.

En un trabajo realizado en los Estados Unidos, muestreando la cavidad nasal de
ovinos, el serotipo A2 fue el mas comun, aunque los serotipos Al, A7, A8, A9 y
serotipos no tipificables se recuperaron también con relativa frecuencia (Frank,
1982). Por otro lado, una investigacion realizada en Gran Bretafia con cepas de O.
haemolytica aisladas de pulmones neumonicos de ovinos, indicé también que el
serotipo A2 fue en las comun (Thompson, et al., 1977). Por lo que respecta a
México, los estudios realizados por Colin et al., (1987) revelaron que los serotipos
A2, Al, A5 y All fueron los mas comunes comunmente aislados. No se
recuperaron biotipos T, ya que (Unicamente se trabajo con pulmones neumaonicos.
En lo referente a bovinos, los estudios realizados en Canada y en los Estados
Unidos coinciden en que el serotipo Al es el mas frecuentemente aislado de
pulmones neumodnicos y de cavidad nasal, seguido del serotipo A2 y serotipos no

tipificables (Frank y Smith, 1983).

2.4.9. Pasteurella multocida
No obstante que P. multocida se aisla con menos frecuencia que P. haemolytica a

partir de casos de neumonia de bovinos y ovinos, su participacion dentro del
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complejo respiratorio de los rumiantes es importante. En nuestro pais se le aisla
con relativa frecuencia de pulmones neumonicos de bovinos y ovinos (Trigo et al.,
1982; Trigo y Remero, 1986; Trigo et al.,1979). De esta bacteria se conocen
internacionalmente los tipos A, B, D y E de acuerdo a la clasificacion de Carter
(Carter, 1973). Los tipos B y E producen la septicemia hemorragica de los bovinos
y con pasteurelosis pulmonar, tal como se observa, el continente americano

(Carter, 1973; LOpez, 1977).

Por lo cual, el utilizar bufalos de agua, localizados en Africa, Asia y algunos paises
europeos; mientras que los tipos A y D se relacionan el término “septicemia
hemorragica” para describir infecciones de los bovinos en México; o bien, para
vender productos biologicos para prevenir una enfermedad no existente, es
incorrecto. Dichas observaciones fueron sefialadas por Lopez (Lopez, 1977), sin
gue a la fecha haya causado repercusion alguna. Estudios recientes realizados en
México indican que de 25 cepas de P. multocida aisladas de pulmones
neumonicos de bovinos, el 100% fueron de serotipo A. sin embargo, es pertinente

ampliar dichos estudios con un mayor nimero de cepas.

2.4.10. Haemophilus somnus
Esta bacteria fue descubierta por primera vez en Colorado, E.U.A en 1956, como

agente causal de meningoencefalitis tromboembdlica en bovinos (Griner et al.,
1956). En la actualidad se sabe que produce ademas infecciones de diversos
aparatos y sistemas. Entre los que se incluyen el nervioso, respiratorio,
reproductor, digestivo, musculo- esquelético y renal (Miller et al., 1983).

Comunmente, los primeros signos de la infeccion por H. somnus son respiratorios,
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aunque en ocasiones el problema principia como septicemia 0 como un cuadro
nervioso. Los signos respiratorios incluyen: disnea, descarga nasal serosa,
depresion vy fiebre. La lesion pulmonar principal es una pleuroneumonia fibrinosa,
similar a la producida por P. haemolytica. H.somnus encuentra ampliamente
difundido en el ganado bovino de los Estados Unidos, Canada y en varios paises
europeos (Stephens et al., 1981). En México se habia descrito la presencia de
anticuerpos fijadores de complemento contra H. somnus en el 25% de los bovinos
muestreados (Correa et al., 1975), y en el informe del primer aislamiento fue en
1985, a partir del prepucio de un bovino. Es importante aclara que el hecho de que
el aislamiento de esta bacteria no haya sido descrito con anterioridad en nuestro
pais, se debe tal vez al dificil 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, emergera la significancia real de esta bacteria en el ganado

bovino en México.

2.4.11 Histophilus somni
H. somni estd generando un interés creciente y se describe como agente

etiologico causante de una variedad de enfermedades en vacuno que incluyen
enfermedad respiratoria, nerviosa, septicémica y miocardica (Humphrey vy

Stephens, 1983).

Como otras pasteurellaceas, H. somni se aisla en cavidad nasal en un 50% de

terneros aparentemente sanos (Van Donkersgoed et al., 1994).
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H. somni esthd ampliamente distribuido y esto se refleja en el hechoque entre un 25
y un 40% de la poblacion bovina presenta anticuerpos seéricos frente a esta
bacterian y en algunos establos puede llegar al 50%. Muchos de estos animales
experimentan infecciones subclinicas o desarrollan un estado de portados
asintomatico, y la seroconversion significa que los animales han experimentado
una infeccion subclinica pero no necesariamente siempre una enfermedad clinica

(Harris y Janzen, 1989; Van Donkersgoed et al.,1994; Martin et al., 1998).

El impacto lesional de H. somni en la neumonia se describe como pleuritis
fibrinosa y pleuroneumonia. Los hallazgos macroscopicos de la pleuritis fibrinosa
consisten en un liquido amarillento palido con exudado de fibrina en cavidad
toracica, son depdsitos generalizados de fibrina en pleura. A menudo se presenta
pleuroneumonia (inflamacion de la pleura y parénquima pulmonar) caracterizado
por consolidacion de los |I6bulos pulmonares craneoventrales, septos
interlobulares dilatados, con presencia de fibrina en las superficies pleurales de los
l6bulos afectados. Las lesiones en pulmén son bilaterales y principalmente
localizados en I6bulos craneales, aunque areas mas extensas e incluso l6bulos
caudales puedan verse implicados. MacroscOpicamente las areas afectadas no
difieren mucho de las producidas por M. haemolytica y se caracteriza por una
bronconeumonia exudativa con tejido neumdnico, generalmente de color rojo
obscuro, y variable grado de engrosamiento a la palpacion. Los bronquios
menores quedan delineados por exudado purulento y pequefios focos necréticos
superficiales, y al corte los septos interlobulares se observan agrandados y

edematosos. También puede aparecer abscesos nodulares y pleuritis fibrinosa. La
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traquea puede estar hiperémica con exudado espumoso y los nédulos linfaticos
edematosos e hinchados. También se han descrito petequias epicéardicas y

acumulo de fluido pericardico (Humphrey y Stephens, 1983).

La meningoencefalitis tromboembolica (TEME, en inglés) causada por H. somni se
considera de gran importancia en la medida que las herramientas diagnosticas de
la enfermedad se van desarrollando. Esta presentacion nerviosa present baja
incidencia pero alta letalidad y se caracteriza por una sintomatologia de sistema
nervioso central (SNC): ceguera, postracion, depresion profunda y muerte 1-2 dias
tras el inicio de los sintomas clinicos. Una fiebre alta y profunda depresion son las
caracteristicas mas notables de esta presentaciéon de SNC del H. somni o TEME.
En la necropsia las anormalidades detectadas se restringen a meninges y cerebro,
con un patrén de lesiones vasculares mdltiples, hemorragias y vasculitis

(Humphrey y Stephens, 1983).

Una manifestacion de la forma septicémica que se observa con creciente
frecuencia es la miocarditis. Las lesiones cardiacas en necropsia se describen
como hemorragias endocardicas, miocarditis y pericarditis. Los animales afectados
pueden morir repentinamente o seguir un curso mas crénico de enfermedad de
varios dias de duracién. La causa de muerte es un fallo cardiaco, y adicionalmente
suele presentar congestion pulmonar y edema originados por un fallo cardiaco
izquierdo. Estos hallazgos pulmonares pueden facilmente confundirse con
neumonia intersticial, sobre todo si el corazén no es explorado debidamente. En

este caso el diagnostico puede ser equivocado
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2.4.12 Mycoplasma bovis
Los mycoplasma son los organismos auto-replicantes mas pequefios conocidos

con un tamafio que fluctia entre 300 a 800 nm. Con la tinciobn de Gram se
observan como Gram negativos porque carecen de pared celular (Brown et al.,
2011), por lo que tiene expuesta la membrana plasmatica (Fox et al.,2005; De
Schutter, 2010) y son muy pleomorficos (Brown et al., 2011). La ausencia de pared
celular y proteinas asociadas a esta, hace que los Mycoplasma sean resistentes a
la accién de antibidticos que interactian con estas moléculas. Debido a que
poseen un potencial genético limitado, necesitan una intima asociacion con la
superficie de las células de mamiferos para obtener sus nutrientes esenciales

(Gonzales y Wilson, 2003).

Metabdlicamente puede ser aerébicos o anaerdbicos facultativos, el crecimiento
optimo es a 37°C, pero el rango oscila entre 20 a 45°C. por lo general crecen
azucares o arginina como fuente principal de energia y ademas requieren

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

Los Mycoplasma tienen una distribucién en todo el mundo como saprofitos de vida
libre 0 como parasitos de seres humanos, animales, reptiles y plantas (Gonzales y

Wilson, 2003).

Los Mycoplasma han sido asociados con una variedad de patologias que afectan
al ganado bovino, como artritis, neumonia, queratoconjuntivitis, mastitis, sinovitis y
ademds se ha descrito como causa de abortos y baja fertilidad (Pfulzner y Sachse,

1996; Gonzales y Wilson, 2003).
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Un estudio clinico de neumonias endémicas en un rebafio, donde M. bovis y P.
multocida fueron aislados con frecuencia, mostro que casi la mitad de los terneros
mamones estaban liberando micoplasma a los 5 dias de edad y mas del 90% a las
4 semanas (Stipkovits et al., 2001). La enfermedad clinica en los becerros fue
mayor éntrelos 0-15 dias, incluyendo un aumento de hasta un 10% de mortalidad
como resultado de wuna neumonia severa serofibrinosa. Los terneros
supervivientes mostraron un aumento de peso muy pobre, quedando retrasados;
otros signos incluyeron fiebre, depresion, hiperpnea, dyspnea, descarga nasal, tos

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

Existe evidencia que sefiala la importancia de los aerosoles, las secreciones de
los animales con trastornos respiratorios y la via genital, como mecanismos de
trasmision (De Schutter, 2010); la inseminacion artificial con semen infectado es

otra via comun de infeccion, asi como el canal del pezén (Pfutzner, 1990).

Los terneros, especialmente los que presentan enfermedades respiratorias
también juegan un papel importante en la propagacion de Mycoplasma bovis, ya
que puede ser el origen de una cadena de infeccién en un rebafio (Gonzalez y

Wilson, 2003)

El ganado infectado elimina el micoplasma a través de las vias respiratorias
durante muchos meses, e incluso afios, actuando como reservorio de la infeccién
(Pfutzner, 1990). Sin embargo, se ha demostrado la sobrevivencia fuera del animal
persistiendo durante largos periodos de tiempo (Gonzales 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),
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(estiércol, agua, arena y distintos materiales de la cama) (Gonzalez y Wilson,
2003; Justice-Allen et al., 2010) sirvan como reservorio de la bacteria (De schutter,
2010). Esto podria estar dado por la capacidad de produccién de un biofilm, que

incrementa su resistencia (McAuliffe et al., 2006)

Hay otros factores que desempefian un papel claro en la enfermedad respiratoria
bovina, tales como virus y bacterias concurrentes, asi como el estrés y las
condiciones ambientales, ya mencionadas. No obstante, se cree que cada vez
mas M. bovis es el factor predisponente en el proceso infeccioso, que conduce a
la invasion de otras bacterias patdgenas, 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 atencibn sobre la vacunacion.
Sorprendentemente en la actualidad no hay vacunas disponibles en Europa,
aungue si se desarrolld una vacuna inactivada tetravalente que contenia el virus
sincitial respiratorio, parainfluenza tipo 3 y 2 micoplasmas, M. dispar y M. bovis,
que mostro alguna proteccion contra la enfermedad respiratoria en el campo

(Howard et al., 1987).

Mas recientemente una vacuna inactivada saponizada ha demostrado ser segura,
muy inmunogénica y protectora frente a un fuerte desafio experimental con una
cepa virulenta de M. bovis (Nicholas et al., 2002). Los terneros vacunados
mostraron pocos sSignos respiratorios, mientras que todos los terneros no
vacunados desarrollaron signos de neumonia. Hubo una disminucién

estadisticamente significativa en la ganancia de peso en los terneros no
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vacunados en comparacion con los vacunados y un aumento significativo en las
lesiones pulmonares y la temperatura rectal en los terneros no vacunados. La
vacuna también redujo la propagacion de M. bovis a los 6rganos internos,

incluyendo las articulaciones.

2.5 Diarreas en becerras

Ningun problema se presenta mas a menudo en el area de crianza de becerras
gue la diarrea. Afecta por lo general a los animales entre dos y diez dias de edad y
puede provocar pérdidas de hasta 25 y 30 por ciento del nimero de los nacidos
vivos. El desarrollo de un sistema eficiente de control de problema requiere de una
comprension de sus causas. Se puede rastrear problemas digestivos en becerras
jovenes en varios factores, pero lo mas importante se refiere a agentes infecciosos
(bacterias y virus) y a desequilibrios nutricionales. El grado en que el animal puede
combatir estas adversidades se relaciona con la tensién que sufrié. La cria se ve
afectada por un nivel mas alto de tension en las dos primeras semanas después

del parto que probablemente en todo el resto de su vida (Preciado, 2008).

2.5.1 Sindrome diarreico neonatal
La diarrea neonatal o sindrome diarreico neonatal, proceso especifico que se

caracteriza por la presencia de diarrea durante las dos primeras semanas de vida.
Se presenta con mas frecuencia entre los 4 y 10 dias de vida, puede durar hasta
la tercera semana. Las becerras presentan heces generalmente de color
amarillento y blandas, deshidratacion progresiva, ausencia de fiebre, acidosis,

postracion, pérdida de peso, caquexia y en algunos casos hasta la muerte. Estos
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son procesos de una alta morbilidad, pero mortalidad variable. Hay dos tipos de

diarrea en recién nacidas: nutricional y patégena o infecciosa (De la cruz, 2015).

Los microorganismos que comunmente se relacionan con el sindrome Diarréico
neonatal Bovino son: Rotavirus, Coronavirus, escherichia coli, Clostridium

perfringens, salmonella spp, criptosporidium spp y coccidias (Ifiguez,2000).

2.5.2 Rotavirus
Los rotavirus son virus sin envoltura de doble cadena de ARN altamente resistente

a un gran numero de desinfectantes, especialmente a los solventes organicos
como el alcohol, clorhexidine y los jabones comunes, pero puede ser inactivado

con desinfectantes como el hipoclorito de sodio. (Hoet y Boscan, 2005).

Los factores que influyen en la infeccion por rotavirus y su gravedad clinica
incluyen edad del animal, estado inmunitario de la madre y absorcion de

anticuerpos calostrales, ademas de los factores ambientales (Arancibia, 2000).

El virus infecta y destruye las células de los extremos de las vellocidades
(absortivas) las cuales son reemplazadas por células epiteliales con menos
capacidad de absorcién y actividad enzimatica. Estas células son relativamente
resistentes a la infeccion virica por lo que la enfermedad suele ser auto limitante si

la deshdratacion no es tan aguda como para causar la muerte (Méndez, 2011)

Es frecuente durante los primeros 6 dias, después de la ingestion de materiales
contaminados con heces y tiene un periodo de incubacién de 12 a 36 horas.
Produce diarrea acuosa de color amarillo, verde o café, que puede durar desde 1
a 2 dias en infecciones simples o hasta 6 dias cuando se complica con otros

microorganismos. Se disemina rapidamente a otros animales susceptibles. La
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morbilidad puede ser de 90% vy la mortalidad del 5% en ausencia de infecciones
secundarias. Puede ser alta cuando se complica con cepas enteroxigénicas de

Escherichia coli (lfiguez,2000).

2.5.3 Coronavirus
En todos los estudios en terneros inoculados experimentalmente el periodo de

incubacion varia entre 18-24 horas, caracterizandose el cuadro clinico por la
presentacion de diarreas liquidas, amarillas, dependiendo el volumen de la
cantidad de leche ingerida; de 12-24 horas después los terneros muestran tener
hambre e ingerir mas leche y continllan con diarreas que pueden contener mucus
y restos de sangre, las diarreas persisten durante 5-6 dias. También se observa
una severa deshidratacion después de 48-62 horas de comenzar las diarreas

(Betancourt, etal. 2006).

Es comun en animales de 7 a 10 dias de edad. El periodo de incubacién es de 36-
60 horas. Los becerros afectados demuestran ligera depresion y diarrea
amarillenta con moco y coagulos de leche no digerida. Después de 2 a 4 dias, los
becerros se ven deprimidos, débiles, demacrados y eventualmente mueren. La
infeccién se disemina rapidamente a otras becerras susceptibles. La morbilidad
puede ser del 90% y mortalidad del 30% aun en ausencia de infecciones

secundarias (Ihiguez,2000).

En terneros inoculados por via nasal y traqueal se ha observado infeccién
respiratoria acompafiada de diarreas, presentdndose al inicio en una rinitis con

tos, fiebre, debilidad, inapetencia, lagrimeo y secrecién nasal serosa, lo cual
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concluye con una traqueitis. La enfermedad dura alrededor de 1-2 semanas

(Betancourt, etal. 2006).

2.5.4 Escherichia Coli
La Escherichia Coli es una bacteria GRAM Negativa. AerGbica y anaerébica

facultativa, que puede producir en los 10 primeros dias de vida la colibacilosis o
enfermedad de la diarrea blanca de los terneros. Esta bacteria es un habitante
natural del intestino de todos los mamiferos. Posee varios antigenos mayores:
antigeno “O” (pared celular), “H” (flagelar), “K” (capsular), y “F” (fimbriales). Las
diversas combinaciones de estos forman mas de 1.000 tipos de antigénicos de E
Coli. La E. coli enterotoxigencia es considerada una de las mayores causantes de
diarreas en becerros, la cual posee dos factores importantes de virulencia. el
primero permite a la bacteria adherirse y colonizar las vellosidades intestinales y el
segundo corresponde a la produccidon de una enterotoxina, la cual conduce a un
exceso de secrecion de liquido hacia la luz intestinal, produciendo como
consecuencia una diarrea secretoria con pérdida de bicarbonato que conlleva a
una severa acidosis con rapida deshidratacion y postracion del animal (Hoet y

Boscan, 2005).

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 patégenas de E. Coli
contienen este antigeno. 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
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intestinal. Al principio puede observarse diarrea amarillenta o blanquecina, luego
diarrea acuosa. La pérdida de bicarbonato y fluidos provoca deshidratacion y
acidosis en la sangre y tejidos, lo cual es agravada por vomito. La acidosis puede

ser tan severa que produce falla renal y muerte (Ilfiguez,2000).

2.5.5 Salmonella spp
La salmonelosis en las becerras recién nacidas es causada por las cepas: S

typhinmurium y S.dublin. las becerras se infectan por la via fecal-oral

(Ifiiguez,2000).

El microorganismo tiene preferencia por los tejidos oral, nasal, ocular, e intestinal.
Ingresa via los tres primeros bajo condiciones de estrés, inmunosupresion, grado
de virulencia del agente, dosis de inoculacion o exposicién previa al serotipo.
Experimentalmente, las dosis encontradas (en gramo de heces) ha sido
determinada en 105 salmonellas por gramo de heces en el caso de infeccién oral y
1011 en infeccion parental. En la mayoria de casos una dosis de 108 puede

causar infeccion (Dirksen et al., 2005).

Después de la ingestidon la bacteria localiza la mucosa del ileon terminal y el colon,
luego penetra el tracto intestinal a través de las placas de Peyer, se replica en los
macréfagos dentro de los nddulos linfaticos locales, para luego alcanzar los
nodulos linfaticos mesentéricos regionales y de ahi a la circulacion sanguinea
causando bacteremia. Si la bacteria no es controlada por el huésped puede

infectar otros érganos viscerales (Ifiiguez,2000).
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La enfermedad clinica se caracteriza por la presencia de fiebre y perdida de
apetito, acompafada de diarrea acuosa que, ocasionalmente contiene sangre o

moco; como consecuencia se deshidratan y pierden peso (Méndez, 2011)

Puede observarse 3 diferentes formas de salmonelosis en las becerras:

Hiperaguda o septicémica, aguda o entérica y cronica.

» En la forma Hiperaguda la muerte ocurre sin signos clinicos previos, hasta
justamente antes de la muerte. Cuando se observan signos, estos incluyen
hipotermia, depresion severa, debilidad, opistétonos y diarrea.
Ocasionalmente, las becerras presentan célicos por distensién intestinal. El
curso de esta forma clinica es muy corto, desde unas cuantas horas hasta 2
dias maximo

» La forma aguda o entérica es la mas comun, los signos incluyen fiebre,
anorexia, depresion, deshidratacion, seguidas de diarrea abundante de olor
fétido. Inicialmente las heces son acuosas, pero luego pueden contener
sangre, moco o fragmentos de mucosa

» La forma crénica se observa en becerras de mas de dos meses. Las
becerras afectadas se observan retrasadas con heces acuosas o diarrea

muy leve (lhiguez,2000).

Los hatos con mas alto riesgo de transformarse en portadores de Salmonela son
aguellos en los que ha ocurrido la enfermedad clinica, siendo mayor el riesgo en la

primera mitad del afio (Baquero, 2008)
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La morbilidad es variable, pero la mortalidad es alta, casi del 75% especialmente
en las formas hiperaguda y aguda. Las becerras que sobreviven desarrollan la

forma crénica y se convierten en una fuente constante de infeccion (lfiiguez,2000).

2.5.6 Cryptosporidium spp
La infeccién ocurre por la ruta fecal-oral con la ingestion de aguay/o alimentos

contaminados con ooquistes presentes con la materia fecal de individuos o
animales infectados, una vez ingeridos, los ooquistes eclosionan en el tracto
gastrointestinal liberando esporozoitos infectantes. Después de la ingestién del
oocisto por el ternero recién nacido sigue un periodo de incubacién de 72 a 96
horas, después del cual se observa la diarrea durante dos a diez dias y durante

este tiempo son observados los oocistos en las heces (Centeno, 2010).

Las infecciones por cryptosporidium spp son comunes en el primer mes de edad y
con mayor frecuencia durante la primera semana de vida. Los animales mayores
pueden infectarse, pero no desarrollan diarrea. Las becerras se contagian al
ingerir materiales contaminados con heces que contienen oocistos esporulados.
La diarrea ocasionada por estos microorganismos es temporal y no es letal
mientras no se complique con otros microrganismos. Inicia 2 a 7 dias después de

la ingestion de los oocistos y puede continuar por 1 6 2 semanas (Ifiguez,2000).

La patologia del criptosporidiosis no esta totalmente explicada, pero se ha
encontrado que las causas de la destruccion de epitelios intestinales resulta de la
reduccion de vellosidades y microvellosidades, con hiperplasia de las criptas,
cryptosporidium rompe las uniones de las células epiteliales produciendo, perdida

del epitelio de absorcion intestinal y de enzimas digestivas unidas a las
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membranas, alteracion del transporte de nutrientes y electrolitos, disminucion de la

absorcion de la glucosa y aumento de la secrecion de cloro (Centeno, 2010).

El mecanismo pato fisioldégico induce a la diarrea por mala absorcion, dad por
dafio a las vellosidades atribuidas al parasito. Esta también reportado

hipersecrecion mediada por toxinas (Méndez, 2011).

Los signos clinicos incluyen diarrea, tenesmo, anorexia, pérdida de peso y
depresion. Las heces son amarillo cremosas, similares a las observadas en
diarreas virales. La morbilidad puede ser muy alta pero la mortalidad es baja

(Iiguez,2000).

2.5.7. Coccidias.
La coccidiosis es otra causa de diarrea en becerras. Las coccidias mas comunes

son Eimeria bovis y Eimeria zuernii. La enfermedad se transmitea través de la

ingestion de agua y alimentos contaminados (Ifiiguez,2000).

Los signos clinicos aparecen 2 semanas después de la ingestion de materiales
contaminados con oocistos. Los primeros signos son heces liquidas, mezcladas
con moco y pequefias cantidades de sangre, que puede aumentar con el curso de

la enfermedad.

2.6. Selenio y complejo B12
La carencia de Se determina serios problemas en la eficiencia productiva y en la

salud de los animales, incluso con elevada mortalidad en las crias, cuando la
deficiencia es grave, como consecuencia de lesiones degenerativas en el
miocardio. Entre las anomalias mejor documentadas se sefialan menor ganancia

de peso, menor produccién de leche y lana, baja eficiencia reproductiva, con
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reduccion de la fertilidad y la prolificidad y baja calidad seminal (Hefnawy y Pérez,

2008).

El selenio, debido a su papel como agente antioxidante, es de suma importancia
para el mantenimiento de la respuesta inmune normal en los animales. Este
mineral es un componente principal en la enzima glutation peroxidasa, la cual esta
implicada en la eliminacion del peroxido de hidrogeno y de las reacciones de tipo

REDOX (reduccion-oxidacion) en las células (Campos, 2015)

La importancia del Selenio (Se) como elemento esencial en la fisiologia animal
quedo demostrada en 1957, al indicarse que su deficiencia, en asociacion con la
vitamina E, producia la enfermedad conocida como del “musculo blanco” (Hefnawy

y Pérez, 2008).

La deficiencia ocurre cuando los suelos son pobres en Se o contienen elevados
niveles de otros minerales que compiten su utilizacion por las plantas. Se
consideran niveles insuficientes en el suelo cantidades menores a 0.5 mg/Kg. O
cantidades en las plantas menores a 0.1 mg/Kg. Como era de esperar se ha
establecido claras correlaciones entre la presencia de Se, en el suelo, las plantas
y los tejidos animales. En el suelo con adecuados niveles de Se, la presencia de
otros minerales: calcio, azufre, cobre y arsénico, pueden interferir su incorporacion
por la planta y la presencia en la dieta de estos mismos elementos o de grasas
polinsaturadas y nitratos, reducen su absorcion en el intestino delgado (Hefnawy y

Pérez, 2008)
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El selenio es uno de los minerales esenciales para el funcionamiento normal de
todos los sistemas de 6rganos incluyendo el corazén, muasculo, higado y rifiones
tanto en los humanos como en los seres humanos. El selenio es parte integral de
la estructura de la enzima glutation peroxidasa (GSH-Pc). aunque se ha sabido
durante cinco décadas la esencialidad del Selenio, aun se esta investigando el
método mas eficaz de la administracion de Selenio en el ganado para un

rendimiento 6ptimo (Favela, 2015).
Vitamina B12

La vitamina B12 no es producida ni por animales, plantas y levaduras, solo es
producida por bacterias; alguna de estas se encuentran en el aparato digestivo de

los animales que lo proveen de esta vitamina (Favela, 2015)

En vacas lecheras, la deficiencia de cobalamina (B12) (causada por la deficiencia
de cobalto) afecta la funcion de los neutréfilos y la resistencia a la infeccion
parasitaria. Se ha demostrado que la vitamina B12 juega un papel central en los
procesos inmunes, por que regula la division celular y el crecimiento. Cuando la
suplementacion de esta vitamina no es adecuada, las células blancas de la sangre
no pueden madurar y multiplicarse, esto desencadena una disminucion de la
respuesta de las células de la sangre y de la contraccion del 6rgano critico del

sistema inmunoldgico, el timo (Campos, 2015)
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3. MATERIALES Y METODOS
El estudio se llevo a cabo del 15 de enero al 15 de abril de 2019 en un establo del
municipio de Matamoros, Coahuila de Zaragoza; este se localiza a una altura de
1110 msnm. Entre los paralelos 26° 17y 26° 38’de latitud norte y los meridianos

de 103° 18" 103° 10°de longitud oeste (INEGI, 2009).

Para observar el efecto del selenio sobre la transferencia de inmunidad se
seleccionaron dos grupos de manera aleatoria cada uno con 21 becerras, se
separaron de la madre al nacimiento y alojadas individualmente en jaulas de metal
previamente lavadas y desinfectadas. Los tratamientos fueron: T1=0 ml, T2=2 ml
de selenio respectivamente. La aplicacion del producto con selenio se realizd
dentro de los primeros 10 min posteriores al nacimiento de la becerra por via
subcutanea. En ambos grupos se les suministro la primera toma de calostro dentro

de la primera hora de nacida y la segunda seis horas posteriores a la primera.

Se utilizd calostro de primer ordefio de vacas primiparas y multiparas de la raza
Holstein Friesian dentro de las primeras 24 horas después del parto.
Inmediatamente después de la colecta, se determind la densidad de este
producto, utilizando un calostrometro (Biogenics Inc., Mapleton, Or., USA ®), a
una temperatura de 22°C al momento de la medicién. El calostro con densidad
=50 mgemL-1de Ig se combind hasta acumular la cantidad de 40 L (un lote). Se
pasteurizo cinco lotes, a una temperatura de 60°C, por 60 min en una
pasteurizadora comercial (Dairytech, Inc., Windsor, Colorado USA ®). Después de
pasteurizado, el calostro se colocé en biberones (dos L por biberén) y se

congelaron a -20°C hasta el suministro a las becerras.
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Entre las 24 y 48 horas después del nacimiento se obtendra una muestra de
sangre de la vena yugular de cada becerra en tubos Vacutainer la cual se dejo
coagular a temperatura ambiente hasta la separacion del suero. La lectura del
suero se realizd en un refractometro (Vet 360, Reichert Inc. ®). Se empledé como
variable la proteina sérica para medir la transferencia de inmunidad pasiva hacia

las becerras.

3.3 Variables analizadas

La variable que se consideré fue salud. Las enfermedades que se registraron
para monitorear la salud de las becerras, fuero diarreas y neumonias. El registro
se realizd a partir del nacimiento hasta los 60 dias de vida, la clasificacion de las
crias con diarreas se realizO mediante la observacion de la consistencia de las
heces, heces normales corresponden a crias sanas y becerras con heces semi-
pastosas a liquidas fueron crias enfermas. En relacién a la clasificaciéon de los
problemas respiratorios las crias con secrecion nasal lagrimeo, tos y elevacion de
temperatura superior a 39.5 °C se consideré cria enferma, si no presento lo

anterior se considerd una cria sana.

El andlisis estadistico se realiz6 mediante estadistica descriptiva.
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4. RESULTADOS Y DISCUSION

En relacion a los resultados obtenidos para diarrea, neumonia y otros
problemas de enfermedad (Cuadros 1, 2, 3, y 4), para sumanifestacion deben
concurrir distintos factores epidemiolégicos que dependen, ademas del agente
etioldgico (virus, bacterias y protozoos), del huésped, transferencia de inmunidad

pasiva y condiciones ecolégicas.

Cuadro 1. Morbilidad y mortalidad con evento de enfermedad en becerras Holstein
suplementadas con selenio y vitamina Bi2.

Total de becerras del estudio 42 100%
Becerras con evento de diarrea 41 97.6
Becerras con evento de neumonia 0 0

Becerras con evento de diarrea +

neumonia

Total de becerras enfermas 41 97.6

Cuadro 2. Morbilidad y mortalidad con evento de diarrea en becerras Holstein
suplementadas con selenio y vitamina B12.

Testigo Selenio
Total de becerras con evento de diarrea 21 20
Mortalidad 0 0
Promedio de dias en tratamiento 7.2 8.2
Minimo de dias en tratamiento 2 5

Maximo de dias en tratamiento 10 10
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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).

Se tiende a asociar la neumonia con el periodo posterior al destete. En esta
etapa el sindrome 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).

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 tenia 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 3. Morbilidad y mortalidad con evento de neumonia en becerras Holstein
suplementadas con selenio y vitamina B12.

Testigo Selenio
Total de becerras con evento de neumonia 0 0
Mortalidad 0 0
Promedio de dias en tratamiento 0 0
Minimo de dias en tratamiento 0 0

Maximo de dias en tratamiento 0 0
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Cuadro 4. Morbilidad y mortalidad con evento de diarrea + neumonia en becerras
Holstein suplementadas con selenio y vitamina B12.

Testigo Selenio
Total de becerras con evento de diarrea 0 0
Mortalidad 0 0
Promedio de dias en tratamiento 0 0
Minimo de dias en tratamiento 0 0
Maximo de dias en tratamiento 0 0

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 concentracién de Ig en ambos grupos fue de 20 g/L lo que consideran una
adecuada inmunidad pasiva. Estos beneficios son cruciales para la proteccion
contra enfermedades infecciosas hasta que su propio sistema inmune madura y
también son importantes para el crecimiento y maduracion del sistema digestivo

del recién nacido (kelly, 2003).
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5. CONCLUSION

Bajo las condiciones en las cuales fue desarrollado el presente estudio permite
concluir que las enfermedades como la diarrea y neumonia afectan el desarrollo
de las becerras lecheras lactantes, la aplicacion de selenio y vitamina Bi2 no

tuvieron efectos positivos en las becerras.
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