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RESUMEN:

Se realizo esta investigacion con el fin de prevenir, informar, ayudar a los
Médicos veterinarios, ING. AGRONOMO, ganaderos y publico en general
interesado en saber sobre la Diarrea Neonatal de los Terneros. Explico cémo
se transmite, sus signos, sintomas, métodos de prevencién y tratamiento,
patogenia, es una enfermedad como su nombre lo indica afecta a terneros
recién nacidos hasta 20 o 25 dias de nacidos, todo por no tener un calostro y
una buena respuesta inmunologica correcta antes los virus, bacterias,
protozoos que afectan al ternero. Causandoles enteritis, deshidratacion,
adelgazamiento, desnutricién, pérdidas econdmicas y en casos mas graves
muerte.

PALABRAS CLAVES: patogenia, signos, sintomas, tratamiento, métodos de
prevencion, calostro, virus, bacterias.



INTRODUCCION

Las animales bovinos constituyen, sin lugar a duda, una pieza importante en
las bases de la produccién agraria en los paises.

Una de las principales causas de mortalidad neonatal se atribuye a agentes
infecciosos y parasitarios, son las de mayor importancia originando principal
mente procesos diarreicos, respiratorios y sépticos, constituyendo las diarreas
el grupo mas importante.

La diarrea infecciosa del ternero es la evacuacién de heces sin consistencia,
liquidas, frecuentes y abundantes y es una de las patologias mas frecuentes de
las explotaciones bovinas.

La repercusion econdmica de esta enfermedad es importante ya que tiene una
elevada incidencia, demanda de tiempo, mano de obra, horas de trabajo,
medicamentos y la mortalidad, tomando en cuenta la muerte de hembras
futuras, menor crecimiento, menor ganancia de peso, mayor predisposicion a
futuras enfermedades.

Es una enfermedad multifactorial compleja de los terneros recién nacidos,
clinicamente suele presentarse desde las doce horas postparto hasta los
primeros 35 dias de vida del ternero y se caracteriza por excreciones acuosas y
profusas, deshidratacion progresiva, acidosis y en casos severos muerte en
pocos dias fundamentalmente cuando existe infecciones bacterianas.

Es de tener en cuenta varios factores entre ellos agentes bacterianos, virales,
parasitos, el mal calostro o inmunidad pasiva hay que tener en cuenta en este
factor tener una buena calidad del calostro y lograr un buen consumo en el
tiempo correcto, el becerro recien nacido debe tomar calostro los primeros 5
dias de vida, posteriormente leche del 8 al 10% de su peso corporal.

Otro de los factores importantes que hay que tener en cuenta son las
instalaciones, como la higiene de la misma, la alta carga de animales, rotacion
periddica, mantener a los terneros en lugares donde no ha sido ocupado por
bovinos adultos, buena calidad y cantidad de alimentos, animales infectados
tenerlos aparte, son factores que condicionan la aparicion de esta enfermedad.
Animales muertos incinerarlos o enterrarlos y una desinfeccion periddica de las
instalaciones.

La diarrea neonatal durante los ultimos tiempos ha presentado mayor
importancia en los hatos ganaderos, lo cual se han tenido que implementar
medidas técnicas, dado que es una enfermedad multifactorial compleja.



En el presente trabajo reune informacion que dara a conocer las causas,
sintomatologia, diagnostico, tratamiento y medidas de tomar en cuenta cuando
se presente esta enfermedad y medidas preventivas.



DIARREA NEONATAL DE LOS TERNEROS

CONCEPTO

La diarrea neonatal es una enfermedad multifactorial compleja de los terneros
recién nacidos. Clinicamente suelen presentarse desde las 12 horas posparto
hasta los primeros 35 dias de vida, caracterizada por excrecion de heces
acuosas y profusas, deshidratacién progresiva, acidosis y en casos severos
muerte en pocos dias. Para su manifestacion deben ocurrir distintos factores
agentes etiologicos, transferencia de inmunidad pasiva y condiciones
ecoldgicas. (MARGUERITTE ET.AL. 2007).

Enfermedad multifactorial de origen infeccioso, viral, bacteriana, parasitaria,
nutricional, toxica, que su periodo de susceptibilidad es de 12 horas a 35 dias.
Sus sintomas clinicos: diarrea acuosa profusa, diarrea hemorragica,
deshidratacion progresiva, acidosis y muerte, con una incidencia promedio del
20 % con una mortalidad de 2%. (PARRENO).

La diarrea es la causa mas habitual de muerte en terneros jévenes y casi
siempre, se puede evitar implementando unas pautas de manejo adecuadas. El
periodo de mayor riesgo es el que va desde el nacimiento hasta
aproximadamente un mes de edad. (CURA).

La diarrea es una enfermedad que puede ser evitada con buenas practicas de
manejo, aun asi es la causa mas comun de muerte en terneras jovenes. La
diarrea es clasificada comunmente como nutricional (Sobrealimentacion de
leche sustituto de leche mala, calidad o cambios repentinos en la composicion
de la leche) o bien como infecciosa. Sin embargo esta distincién arbitraria ya
que un desbalance nutricional puede predisponer a la ternera a presentar
infecciones. (WATTIAUX).

Diarrea es la evacuacion intestinal de heces sin consistencia, liquidas,
frecuentes y abundantes. (CANO).

La diarrea no es una enfermedad en si misma, sino mas bien el resultado de la
alteracion de la homeostasis intestinal en la cual se ve afectada la digestiéon y la
absorcion de nutrientes, electrolitos y agua. Se caracteriza por una descarga
frecuente y anormal de heces en cuya fisiopatologia estan involucrados 4
mecanismos: hipermotilidad, hiperpermeabilidad, hipersecreciéon, mala
absorcion. La causa de diarrea puede ser infecciosas (virus y bacterias),
parasitarias (protozoarios), toxicas (farmacos u otros quimicos), nutricionales o
congénitas. (INIGUEZ).



Es una enfermedad del tracto gastrointestinal de etiologia diversa caracterizada
por diarrea profusa, deshidratacion y eventualmente muerte en becerros, que
afecta a los animales de un mes de edad. (UNIVERSIDAD AUTONOMA DE
MEXICO).

La diarrea de los terneros neonatal es una importante enfermedad, el primordial
problema de que varios agentes causales y factores contribuyentes parecen
estar involucrados, puede actuar solos 0 combinarse con otros
microorganismos para producir esencialmente el mismo sindrome clinico
(REYES ET.AL.2002).

La diarrea neonatal del ternero es un sindrome multifactorial, principal causa de
morbilidad y mortalidad, en el que intervienen factores dependientes del
hospedador, ambientales, de manejo y microbioldgicos. La diarrea neonatal del
ternero es una importante causa de muerte y perdidas econdmicas, tanto
directas como indirectas. En la produccion ganadera. Entre las perdidas
directas se incluyen los gastos de tratamiento, medicamentos vy
fundamentalmente la mortalidad de animales. Entre las perdidas indirectas
cabe destacar la perdida de mejora genética por la mortalidad y el retraso en el
crecimiento de los terneros. (BILBAO ET.AL).



SINONIMIA

Peste boba, neumoenteritis, diarrea blanca, disenteria blanca, diarrea
colibacilar o salmonelosis. (ORTIZ 2010).

Diarrea indiferenciada del ternero, complejo diarreico bovino. (HOET
ET.AL.2006).

MECANISMO DE DEFENSA DEL TERNERO LACTANCIA:

Los becerros al nacer son agamaglobulinemicos, nacen con niveles de
gammaglobulinas muy bajas, porque la placenta de la madre no permite el
paso de inmunoglobulinas al becerro. (CANO)

Debido al tipo de placenta de los rumiantes el paso de inmunoglobulinas de la
sangre materna hacia el feto esta completamente impedido, por lo que el recién
nacido es generalmente agamaglobulinémico al parto. (OLGUIN).

La placenta del bovino es de tipo epiteliocorial, esta circunstancia impide la
transferencia de inmonoglobulinas al feto durante la gestacién, por lo que el
becerro presenta una condicibn agamaglobulinemica al nacimiento en
condiciones normales. (QUIROZ ET.AL.2002).

Los mecanismos de defensa en el bovino recién nacido no estan
completamente desarrollados, debido a esta deficiencia junto con el estrés
involucrado en el proceso del parto, el becerro es altamente susceptible a un
amplio espectro de patoégenos, lo que provoca que la mortalidad y morbilidad
sean muy elevadas. (OLGUIN).

La concentracion de hidrocorticosteroides aumenta en forma abrupta en el feto
inmediatamente antes del parto, y concentraciones elevadas de esta hormona
puede deprimir marcadamente la respuesta inmune celular. Adicionalmente el
elevado pH gastrico, permite el libre paso de agentes microbianos y debido a
que la absorcién intestinal durante macromoléculas y transporta a través del
intestino delgado, la entrada de virus y bacterias es muy probable que ocurra.
(OLGUIN).



El tracto intestinal de la becerra es estéril cuando nace. Si el intestino absorbe
primero una cantidad significativa de proteinas bacterianas, la becerra
enfermara o tendra bajo rendimiento. (UNAM).

La canaluria esofagica es una conexion directa desde el es6fago que permite
el paso directo del calostro o leche hasta el abomaso. Al beber el calostro se
unen y forman un canal continuo, asegurando una actividad coordinada que
permite el paso de la leche hasta el abomaso. Cuando el becerro toma su leche
o calostro en forma natural, el cierre de la canaluria es automatico al contacto
con cualquier sustancia de alto peso molecular (calostro) y se forma la
canaluria esofagica, estas substancias producen estimulos quimicos a
receptores localizados en la cavidad oral, faringe y eséfago, son estimuladas
las fibras eferentes viscerales del nervio vago provocando una contraccion del
rumen, reticulo y omaso, por lo que al cerrarse se forma un canal que evita que
estas sustancias se alojen en estos compartimentos, por lo que la leche pasa
directamente hasta el abomaso y de aqui al duodeno que es la primera porcién
del intestino delgado en donde se dirige y absorbe por las crestas de las
vellosidades instestinales. (CANO).

En la industria lechera la primera leche después del parto es considerada el
calostro. La leche producida en los dias segundo y tercero del nacimiento se
llama leche de transicion. El calostro es distinto a la leche normal en muchos
aspectos. Contiene muchos mas sélidos, grasa, proteinas, vitaminas vy
anticuerpos pero menos lactosa. La calidad de sdlidos y proteinas
(especialmente 1gG) baja rapidamente después del primer dia, hasta que en el
dia 4 la leche pasa a ser normal. (RYDELL 2003).

La calidad del calostro tiene relacion con la concentracion de Ig, es decir, a
mayor concentracion de Ig, serd mayor la calidad del calostro. (QUIROZ
ET.AL.2002).

La becerra debe de ingerir calostro de alta calidad dentro de las primeras 6 a
12 horas de nacida, para lograr, por lo menos, la ingestion de 100 g de
inmunoglobulindas en dicho periodo. (UNAM).

Las inmuboglobulinas producidas por los bovinos son la IgA, IgG1, 1gG2, IgM.

El 60% de las IgA se sintetizan en la glandula mamaria, las IgG proceden del
suero de la madre, la IgM procede de ambas partes, aproximadamente la
capacidad de absorcion de la IgG es del 90% de la IgM es del 59% y de la IgA
es del 48%, el periodo maximo de absorcion de inmunoglobulinas calostrales
se producen durante las primeras 6 a 8 horas de vida y esta puede ir
disminuyendo paulatinamente, mas sin embargo la absorcion de la IgG se
puede mantener durante 27 horas, la gA durante 22 horas, y la IgM durante 16
horas, alcanzan su nivel maximo de inmunoglobulinas 24 horas después del
parto. (CANO).



La concentracién ideal de inmunoglobulinas debe ser de 80 mg/ml para
asegurar la adecuada transferencia pasiva por unidad de volumen ingerido, la
calidad de calostro producido aumenta en las vacas con el numero de partos, la
concentracién es mayor inmediatamente después del parto, los valores
normales son de 68 g/litro, disminuye a las 2 y 12 horas bruscamente. (CANO).

Una mala administracién de calostro inicia desde la pobre condicion fisica de la
madre durante la gestacion y el parto: desnutricidn, parasitos, parto distdcico,
vacunacion inadecuada o ausencia de vacunas. Y otro factor importante es:
una mala administracion de calostro administrarlo tarde después de 18 horas,
cantidad insuficiente menos de 2 litros, calostro bajo contenido de
inmunoglobulinas, falta de higiene del mismo. Las becerras deben consumir 2-3
litros de calostro equivalente al 10% de su peso, dentro de las primeras 6 horas
de vida. El calostro debe contener al menos 60 mg/ml de inmunoglobulinas, un
méaximo de 100000 UFC/ml y un maximo de 10000 UFC coliformes. (INIGUEZ).

DIARREA:

Se le define como un aumento en la frecuencia de defecacion o en el volumen
de heces. La cantidad de agua que existe en las heces es la suma algebraica
de la aportaciéon de agua y de su absorcion. El agua intestinal procede del agua
ingerida, del agua secretada por las glandulas del sistema gastrointestinal y del
agua secretada o pérdida de forma directa a través del epitelio de la mucosa.
La cantidad de agua secretada al intestino excede de la cantidad ingerida.
(CUNNINGHAN 2005).

La diarrea es la causa mas habitual de muerte en terneros jovenes, al principio
los animales presentan deposiciones ligeras y acuosas, poco a poco aparecen
signos de deshidratacion (ojos hundidos, membranas mucosas secas, pelo
aspero), las extremidades del ternero estan frias al tacto, hay anorexia y
dificultad para mantenerse en pie. (CURA).

La diarrea es clasificada comunmente como nutricional (sobrealimentacion de
leche, sustituto de leche de mala calidad o cambio repentinos en la
composicion de la leche), o bien como infecciosa. (WATTIAUX).

La diarrea neonatal produce la muerte de muchas becerras, genera gastos por
tratamiento y las becerras que sobreviven presentan retraso en el crecimiento y
bajo desempefio productivo. (INIGUEZ).

La diarrea neonatal del ternero es un sindrome multifactorial, en los sistemas
de crianza artificial de terneros pueden ser de origen nutricional o infeccioso,
puede ser simultanea o mixta. (BILBAO ET.AL.)



La diarrea neonatal produce la muerte de muchas becerras, genera gastos por
tratamiento y las becerras que sobreviven presentan retraso en el crecimiento y
bajo desempeno productivo. Las causas de diarrea pueden ser infecciosas
(virus y bacterias), parasitarias (protozoarios), toxicas (farmacos u otros
quimicos), nutricionales o congénitas (errores del metabolismo y desordenes
inmunoldgicos). Los microorganismos que comunmente se relacionan con el
sindrome diarreico neonatal bovinos son: rotavirus, coronavirus, E. coli,
clostridium perfringens, salmonella spp, criptosporidium spp y coccidias.
(INIGUEZ).

LOS FACTORES QUE PREDISPONEN EL SINDROME DIARREICO
NEONATAL SON:

Factores ambientales (macroclima, microclima), sobrepoblacion, mala sanidad
(corrales o jaulas sucias y humedas), inadecuada ingestion de calostro, edad
de la madre (vacas viejas tienen mas variedad de anticuerpos en calostro que
las vaquillas de primer parto). Maternidades inadecuadas (sucias,
contaminadas). (OLGUIN).

La diarrea no es una enfermedad en si misma, sino mas bien el resultado de la
alteracion de la homeostasis intestinal en la cual se ve afectada la digestion y la
absorcion de nutrientes, electrolitos y agua. Se caracteriza por una descarga
frecuente y anormal de heces en cuya fisiopatologia estan involucrados 4
mecanismos (INIGUEZ):

1.- Hipermotilidad
2.- Hiperpermeabilidad
3.- Hipersecrecion

4 .- Mala absorcion.

MECANISMO DE LA DIARREA:

1.- Hipermotilidad: pudiendo ser causa de diarrea; se le observa
frecuentemente con las diarreas. Las drogas son destinadas a reducri los
movimientos intestinales pueden agravar el dafio a la mucosa ya que cualquier
bacteria o toxina presente permanecera por mas tiempo. (OCAMPO
ET.AL.2010).



El ejemplo clasico es el estrés como el miedo que eleva la secrecion de
histamina o la intoxicacion oral con organofosforados que provocan la
hipermotilidad. (CANO).

2.- Permeabilidad aumentada: ejemplo clasico es la presencia de parasitos que
provocan lesion en la mucosa o clostridium que provocan inflamacion crénica
de la mucosa causando el aumento de la presién hidrostatica de los vasos
sanguineos Yy linfaticos, aumentando el tamafo de los poros que se encuentran
entre las células epiteliales ocasionando la salida excesiva del liquido corporal
hacia la luz intestinal. (CANO).

Es el mecanismo importante en ciertos tipos de diarreas en las cuales la
inflamacion es prominente, tal como en las causadas por clostridium perfringes
tipo C o D, paratuberculosis y parasitosis. Normalmente habra continuos
movimientos secretorios y de absorcién de fluidos a través de la mucosa
intestinal. (OCAMPO ET.AL.2010).

La mayor parte de estos flujos, ocurre por difusion pasiva primariamente a
través de poros diminutos localizado en las uniones entre las células epiteliales
vellosas. La inflamacion provocara una presion hidrostatica aumentada en los
vasos linfaticos y sanguineos, asi como una separacion en las uniones de las
células, aumentandose el tamafo del poro resultado en salida excesiva del
liquido corporal hacia el lumen intestinal. (OCAMPO ET.AL.2010).

3.- Hipersecrecién: el ejemplo clasico son las enterotoxinas de E. coli que
activa al AMPc en las células secretoras de las criptas intestinales que acelera
su metabolismo provocando la hipersecrecion. (CANO).

En gran parte del flujo secretorio ocurre en forma pasiva a través de los poros
intercelulares, existen ademas mecanismos secretorios activos que ocurren en
las células vellosas de las criptas. La hipersecrecion es el mecanismo en la
patogénesis de la diarrea causada por E. coli enteropatégena en becerros, y
vibrio cholera en humanos; estos organismos producen una enterotoxina con
actividad similar a la de las hormonas. La enterotoxina activa al AMPc
(adenosin monofostato ciclico) en las células secretoras de las criptas,
activando el metabolismo de estas células, lo que resulta en hipersecrecion.
(OCAMPO ET.AL.2010).

4.- Mala absorcién: el ejemplo clasico es la infeccidn intestinal con coronavirus,
rotavirus o parvovirus los cuales destruyen las células intestinales de las criptas



y de las crestas con capacidad de digestion y absorcién, provocando un
sindrome de mala absorcion de nutrientes. (CANO).

Parte de la absorcion ocurre pasivamente a través de los poros intercelulares,
las células de las crestas vellosas estan involucradas en una absorcion activa,
produciendo enzimas digestivas como la lactasa. Los rota y coronavirus
invaden las células absorbentes de las crestas para su replicacion, provocando
primero una absorcion disminuida y posteriormente una mala digestién,
seguida por la pérdida de la célula; dando como respuesta una mala absorcién
debido a la ausencia del mecanismo de absorcion activo mas la mala digestion,
provocando diarrea osmética (OCAMPO ET.AL.2010).

FACTORES QUE PREDISPONEN A LA ENFERMEDAD:

La ocurrencia de la diarrea en las primeras semanas inmediatamente del
nacimiento se aumenta cuando uno o mas factores que se dara a conocer
ocurre:

e Tipo de placenta: el tipo de placentacion es epiteliocorial en los bovinos,
esto quiere decir que no permite salida de inmunoglobulinas de la madre
hacia el feto. (ORTIZ 2010)

e Aparato inmune: el ternero recién nacido posee un sistema inmunitario
funcional al nacer sin embargo no completamente maduro y las
respuestas inmunoldgicas no son tan seguras como en el adulto. (ORTIZ
2010)

¢ Mala condicion del estatus inmune de la ternera: muy poco calostro con
el que fue alimentado o muy tarde, mala calidad de calostro.
(WATTIAUX).

e Calostro: la alimentacion de éste confiere al ternero la proteccion
necesaria contra agentes infecciosos que le accede a sobrevivir hasta
que desdoble sus propias respuestas inmunitarias. (ORTIZ 2010).

e Calidad de calostro ingerido: un ternero que mama menos de 80g de
calostro, muere. Si ingiere 100g tiene una predisposicion a contraer
enfermedades neonatales. (ORTIZ 2010).

e Tiempo de consumo y absorcion: alrededor de las primeras 24 horas de
existencia del ternero, las células intestinales son inmaduras, no pueden
degradar las inmunoglobulinas y éstas son absorbidas y transportadas
por via linfatica a la sangre y los tejidos. Estos anticuerpos son
altamente efectivos para proteger al ternero de septicemias e
infecciones entéricas. La agrupacion de inmunoglobulinas en el calostro
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disminuye notablemente después del parto, muchos ternero no ingieren
suficiente calostro en las primeras 12 horas, cuando la absorcion
intestinal es maxima. (ORTIZ 2010)

e Peso y estado al nacer: establecen el vigor del ternero y su habilidad
para sobrevivir contra infecciones. (ORTIZ 2010).

o Factores nutricionales: la leche de la vaca compensa plenamente las
necesidades del ternero en la etapa pre-ruminal (primeros 21 dias de
vida), la cantidad y la calidad de este alimento depende exclusivamente
del estado de la madre y de que el ternero mame lo suficiente. (ORTIZ
2010)., sobre alimentacion de leche o sustituto de leche de mala calidad,
cambios abruptos en la composicién de la leche. (WATTIAUX).

e Estrés: dificultad al nacimiento, largas distancias de transportacion.
(WATTIAUX).

¢ Acumulacién de agentes infecciosos en el medio ambiente: no existe un
periodo de descanso en las instalaciones, mala higiene en general, mala
ventilacion. (WATTIAUX).

AGENTES ETIOLOGICOS:

n= 1691 muestras
501 establecimientos

Sin diagnostico
eticlogico

Coccidios
Yensinia sp.
CORONAVIRVS

Estafilococcusa.

Samonella sp

Cryptosporidium
21% Calicivirus

Bredavirus
Parvovirus
Astrovirus

Principal agente causal de

Rotavirus Diarrea en terneros

Laboratorio Azul Diagnostico SA en todo el mundo

(PARRENO)
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El establecimiento e identificacion de los agentes involucrados en el brote de la
diarrea es de suma importancia, ya que hay terapia especifica para algunos de
ellos. Algunos agentes tienen riesgo enzootico. (OCAMPO ET.AL.2010).

BACTERIAS: la considerada mas importante es E. coli, pero salmonella y
clostridium perfringes tipo C también se pueden encontrar en becerros.

EsPROTOZOARIOS: coccidia, Eimeria Sumi, E. bovis, cryptosporidia que cada
dia cobra mayor significancia al ser aislado mas frecuentemente de casos de
diarrea en becerros. (OLGUIN 2006).

VIRALES: Rotavirus “virus de la diarrea del becerro”, coronavirus, parvovirus,
DVD, IBR, son posibles etiologias pero no son comunes. (OLGUIN 2006).

PRINCIPALES AGENTES CAUSALES DE ENFERMEDADES EN
TERNEROS:

1.1ESCHERICHIA COLI:

Pertenece a la familia Enterobacteriaceae, tiene multitud de generos y puede
estar implicado con cuadros digestivos, septicémicos y urinarios. (DIEZ
ET.AL.2009).

La colibacilosis se presenta en todas las razas de ganado bovino, tanto de
carne como de leche, principalmente durante las primeras 2 semanas de edad.
(ALVAREZ ET.AL.).

Es un habitante normal del tubo intestinal de los animales, coloniza el canal
alimenticio durante el primer dia de vida y posteriormente permanece como un
miembro constante de la flora de este habitat. (ALVAREZ ET.AL.).

La infeccion por E. coli o colibacilosis se produce en terneros de 0 a 30 dias de
nacidos y puede caracterizarse pos una diarrea liquida, hedionda, de color
oscuro amarillento, el ternero se deshidrata rapido porque pierde mucho
liquido, ademas deja de mamar. (SURRACO).

El periodo mas critico son los primeros tres dias de vida, hay muchos tipos de
E. coli algunos forman parte de la flora normal del tracto intestinal, muchas
cepas son inocuas para el ternero, pero ciertas cepas pueden causar diarrea
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de moderada a grave incluso la muerte, E. coli enterotoxigenica es la causa
mas comun de diarreas en terneros recién nacidos. (CURA).

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 K99. (INIGUEZ).

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.
(INIGUEZ).

Ya adherida a la mucosa intestinal empieza su rapido proceso de proliferacion,
produciendo la propagaciéon de las toxinas por todo el cuerpo del animal.
(UNAM).

Al principio puede observarse diarrea amarillenta o blanquecina, luego diarrea
acuosa. La perdida de bicarbonato y fluidos provoca deshidratacion y acidosis
en la sangre y tejidos, la cual es agravada por vémito, la acidosis puede ser tan
severa que produce falla renal y muerte. (INIGUEZ).

Su transmision es fundamentalmente fecal-oral. Los animales infectados son la
fuente de transmision mas importante. Algunos signos y sintomas que produce
la enfermedad son diarrea profusa liquida amarillenta que rapidamente
desencadena la deshidratacion que puede acabar con la vida del ternero en 24
horas, el becerro presenta debilidad y postracion acabando en shock
hipovolémico, tiene destruccidén de vellosidades intestinales y una alteracién de
los enterocitos ocasionado una diarrea secretora. (DIEZ ET.AL.2009).

1.1.1. EPIDEMIOLOGIA:

Su mayor peligro se manifiesta durante las primeras 24 horas de vida de la
becerra y permanece latente hasta los cinco dias de edad. La aparicion de la
enfermedad es subita, las heces son abundantes y acuosas y la temperatura
corporal puede ser normal o ligeramente elevada. Los signos y efectos son:
diarrea, deshidrataciéon, pérdida de electrolitos, desequilibrio acido-basico,
debilidad y muerte. Si el animal afectado no recibe tratamiento inmediato, el
proceso tiene rapido desenlace. (UNAM).

1.1.2. PROFILAXIS:

La mejor medida preventiva para evitar la aparicién de esta enfermedad es la
vacunacion de las madres en el periodo de la seca y la alimentacién con
calostro a la cria recién nacida en el primer servicio. Por otra parte, al notarse
los primeros signos de la enfermedad, debe darse un refuerzo de electrolitos,
via subcutanea, a fin de reintegrar los perdidos en la diarrea, ademas del
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tratamiento farmacoldgico especifico. Si el estado del becerro es mas delicado,
se puede hacer un tratamiento combinado de electrolitos (suero glucosado) y
antibiotico por via endovenosa. (UNAM)

2.0. SALMONELOSIS:

El género Salmonella pertenece a la familia Enterobacteriaceae. Es una
bacteria gram negativa, aerobio y aerobio- facultativo. (Epizootiologia de la
salmonelosis).

La salmonelosis es una enfermedad que ocurre en todos los animales y seres
humanos. En los animales, la salmonelosis se caracteriza clinicamente por uno
de tres sindromes: 1.- forma septicémica hiperaguda. 2.- Enteritis aguda. 3.-
Enteritis cronica. (FLORES)

e La forma hiperaguda: la muerte ocurre sin signos clinicos previos, hasta
justamente antes de la muerte. Cuando se observan los signos se
encuentra hipotermia, depresion severa, debilidad, opistétonos y diarrea.
Ocasionalmente las becerras presentan colico por distensién intestinal,
el curso de esta forma clinica es muy corto, desde unas horas hasta 2
dias maximo. (INIGUEZ)

e La forma aguda o entérica es la mas comun, los signos incluyen fiebre,
anorexia, depresion, deshidratacién, seguidas de diarrea abundaten de
olor fétido. Inicialmente las heces son acuosas, pero luego pueden
contener sangre, moco o fragmentos de mucosa. (INIGUEZ)

e La forma crénica: se observa en becerras de mas de dos meses. Las
becerras afectadas se observan retrasadas con heces acuosas o diarrea
leve. 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 fuernte
constante de infeccién. (INIGUEZ)

La salmonela en los bovinos tiene distintas manifestaciones, casi siempre
agudas, desde procesos digestivos, pasando por septicemias, hasta cuadros
respiratorios o genitales. (DIEZ ET.AL.2009).

Es una enfermedad difundida a nivel mundial que ataca también al hombre (es
zoonotica) causando la fiebre tifoidea. Los dafios que produce no se
circunscriben unicamente al periodo de la diarrea; sus secuelas se pueden
apreciar durante toda la vida del animal, que se convierte muchas veces en el
portador de la misma, a pesar de estar aparentemente sano, difundiéndola y
contagiando a otros animales. (UNAM).
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En las becerras recién nacidas es causada por las cepas S. typhimurium y S.
dublin. Las becerras se infectan por 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 nddulos linfaticos locales, para luego alcanzar los nédulos linfaticos
mesentéricos regionales y de ahi a la circulacion sanguinea causando
bacteremia. (INIGUEZ)

Su transmision: ingestiéon de alimento contaminado por heces, agua estancada
en charcos, contacto con animales portadores, animales estabulados alimentos
que contienen subproductos animales mal esterilizados como: harinas de
carne, hueso y de pescado, los empleados, ropa utensilios, vehiculos y pajaros.
(FLORES).

La salmonelosis en animales estresados esta frecuentemente asociada a una
dieta inadecuada, con wuna alimentacién irregular, falta de agua,
sobrepoblacién, parasitismo, extremos climaticos, gestacion, parto,
enfermedades recurrentes. Las complicaciones al parto pueden predisponer a
los animales a esta enfermedad. (FLORES).

Los becerros por lo general sufren la enfermedad desde las 2 hasta las 6
semanas de edad. Ademas de eliminarse de forma fecal, S. dublin puede ser
excretada en orina y leche. En contraste con lo que ocurre con bovinos adultos,
los becerros que se recuperan de la infeccion por S. dublin dejan de excretar la
bacteria en las heces, estos animales solamente eliminan salmonelas durante
unas cuantas semanas y la excrecion en forma intermitente aun durante el
periodo en el que los becerros presentan el cuadro clinico, de la misma forma
ocurre con S. typhimurium. (UNAM).

2.1. EPIDEMIOLOGIA:

La difusién y contaminacion se pueden producir a través de agua, heces, leche,
pasto, areas humedas y calidas, galpones cerrados, aves, animales silvestres,
roedores, etc. La infeccién por lo general, la infeccion se produce por via bucal,
al ingerir alimento o agua contaminada, el microorganismo se multiplica en el
intestino causando, en la primera etapa, enteritis y se difunde a otros 6rganos
produciendo septicemia. Las especies mas comunes para el ganado bovino
son la S. dublin y S. typhimurium. Por lo general el ganado joven no es portador
de la enfermedad, no asé el ganado mayor se convierte en difusor de la misma.
(UNAM).
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VIRALES: Rotavirus “virus de la diarrea del becerro, Coronavirus, Parvovirus,
DVB, IBR y lengua azul, son posibles etiologias pero no son tan comunes.
(OLGUIN 2006).

3.0. ROTAVIRUS:

Su nombre proviene de su forma circular, es de distribucion mundia y ocasiona
problemas en el humano. (UNAM).

Rotavirus es uno de los enteropatdégenos mas comunes en el bovino.
Taxondmicamente el género Rotavirus se ubica en la familia Reoviridae. Son
virus icosaedricos, desnudos, con un diametro aproximado a los 70nm. Poseen
32 capsomeros en su doble capside, la que envuelve 11 segmentos de ARN de
doble hebra, son resistentes a solventes organicos como cloroformo y éter,
estables a pH de 2 a 9.5, y a temperaturas de 60° C por una hora. (ZURITA
ET.AL.).

La prevalencia es alta, el virus esta presente en un 60% de las granjas, afecta
tipicamente a terneros menores de 3 semanas, con mayor incidencia en los
primeros dias de edad. (CURA).

La sensibilidad de las crias a este virus es elevada y se manifiesta desde el
momento del nacimiento. Es uno de los primeros que pueden atacar al
neonato, actua entre los 3 y 7 dias de vida, disminuyendo su actividad al final
de la semana. (UNAM).

Se halla en las heces de los terneros de 1 a 3 dias de haber nacido, pero no
todos los terneros poseen diarrea se presenta entre 3 a 7 dias, mediante el
calostro de las madres inmunizadas protege a los terneros hasta 4 dias
aproximadamente. (MALDONADO 2008).

Es frecuente durante los primeros 6 dias, después de la ingestién de materiales
contaminados con heces y tiene un periodo de incubacion 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
morbilidad puede ser del 90% y la mortalidad del 5% en ausencia de
infecciones secundarias, puede ser alta cuando se complica con cepas
enterotoxigénicas de E. Coli. (ORTIZ).

Tiene una susceptibilidad en bovinos de 1-3 semanas de vida, tiene un periodo
de incubacién de 16 a 24 horas, se transmite via fecal-oral. Sintomas clinicos:
Enteritis de gravedad, anorexia, depresion, deshidratacion, tiene una duracion
auto limitada de 3 a 4 dias, alta morbilidad y una baja mortalidad con una
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excrecion viral elevada. Los serotipos que afectan a los terneros son G6, G10,
G1. (PARRENO).

Los signos mas precoz y evidente es la diarrea, asociada a depresion y
profunda deshidratacion, de forma general la diarrea por Rotavirus es
amarillenta-grisacea o verde y con presencia de moco o sangre pudiendo durar
2-3 dias. (DIEZ ET.AL.2009).

3.1. EPIDEMIOLOGIA:
La transmision de esta enfermedad ocurre de forma Fecal-oral.

Su periodo de incubacion es de 24 horas. Las cepas que afectan a los terneros
es G6, G10, G1. Sus signos clinicos son; Enteritis de gravedad, anorexia,
depresion, deshidratacién, tiene una duracién auto limitada de 3 a 4 dias, alta
morbilidad y una baja mortalidad con una excrecion viral elevada.

Cuando el ternero se encuentra enfermos; se recomienda suspender la racién
de leche durante 24 horas, sirviendo a la cria cuatro litros de electrélitos
disueltos en agua tibia, en pequefias cantidades y en varias tomas al dia a fin
de permitir mejor asimilacién. Aun cuando la cria esté despierta y activa, el
consumo de los electrdlitos en lugar de la leche permitira descanso del apartato
digestivo, la recuperacion de las paredes intestinales y evitar la colonizacion del
colibacilo. (FLORES).

4.0. CORONAVIRUS:

Coronavirus esta incluido en la Familia Coronaviridae, son virus envueltos
poseen proyecciones de superficie (Espiculas). Son pleomorfos, pero
generalmente esféricos u ovales. El virus tiene un tamafio de 120nm, es de
genoma tipo ARN y monocuaternario. Se caracterizan por una gran estabilidad
en el agua y a pH acido. (PFIZER).

El virus Coronavirus y Rotavirus estan ampliamente distribuidos, teniendo en
cuenta que la mayoria de las explotaciones de la unién europea estan
afectadas, se ha demostrado que existen animales portadores que los pueden
excretar sin que presenten sintomatologia. (DIEZ ET.AL.2009).

Se encuentra comunmente en terneros, y no todos presentan la enfermedad.
Tiene una patogenia similar a los rotavirus, aunque son capaces de producir un
cuadro mas grave, afectando a un tramo mayor del intestino incluyendo el
colén. (CURA).

Su apariciéon es un poco mas tardia que el Rotavirus, entre los 5 y 21 dias de
edad de la cria, pero su actividad en los intestinos puede ser mas amplia, su
difusién mayor y en ese caso, los dafios también mas significativos que los
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producidos por el Rotavirus. La identificacion de los signos clinicos de las
diarreas causadas por el Coronavirus son similares a los del Rotavirus, lo
mismo que su tratamiento, unicamente a través de analisis de laboratorio
pueden diferenciarse ambos virus. (UNAM).

Es comun en animales de 7 a 10 dias de edad. Tiene un periodo de incubacién
de 36 a 60 horas, los becerros afectados presentan 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 y eventualmente mueren, la infeccion
se disemina rapidamente a otras becerras susceptibles, puede llegar a una
mortalidad del 30% aun en ausencia de infecciones secundarias. (INIGUEZ).

La edad de mayor vulnerabilidad esta alrededor del periodo neonatal, sobre
todo en neonatos, la transmision es fecal-oral directamente a través de heces o
a partir de agua y/o alimentos contaminados. Coloniza colon y recto destruye
las células apicales de las micros vellosidades intestinales, al no ingerir
nutrientes se provoca un incremento de disacaridos en la luz, que provoca un
incremento de presion osmotica, que absorbe agua que provoca diarrea,
hipovolemia y acidosis llegando en ocasiones a un shock hipovolémico y
muerte. (DIEZ ET.AL 2009).

La morbilidad puede llegar hasta el 100%, y mortalidad de un 50%. (DIEZ
ET.AL2009).

PROTOZOARIOS: coccidia, Eimeria sumi, E: bovis y Cryptosporidia que cada
dia cobra mayor significancia al ser aislado mas frecuentemente de casos de
diarrea en becerros. (OLGUIN 2006).

5.0 CRYPTOSPORIDIUM:

Es reconocido a nivel mundial como un enteropatogeno causante de cuadros
de diarrea tanto en hospedadores inmuncompetenes como en
inmunocomprometidos, presenta un ciclo de vida monoxeno, donde todos los
estados de desarrollo (Sexual y asexual) ocurren en el mismo hospedador. Los
oocistos son infectantes en el momento de ser eliminados con las heces y son
capaces de sobrevivir en el ambiente por su alta resistencia a condiciones
adversas. (VALERA ET.AL.2001).

Cryptosporidium es una coccidia de la familia Cryptosporidiae, el ciclo de
desarrollo es breve en 4 a 6 dias posterior a la inoculacién se observan oocitos
en las heces del animal infectado. (WATTIAUX).

El peligro de esta enfermedad zoondtica es que estos parasitos se encuentran
en gran numero en las células esporas. Su difusion es muy compleja y tiene
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lugar especialmente en el intestino de la victima, donde afecta la mucosa
destruyendo las células por ello se que tiene una amplia difusién. (UNAM).

En rumiantes se encuentran 3 especies de Cryptosporidium son reconocidos
actualmente como causantes de enfermedad. Cryptosporidium parvum: la cual
coloniza el ileon y la porcion proximal del intestino grueso, es frecuentemente
en animales recién nacidos y es el unico que causa diarrea en humanos. C.
andersoni reside en el abomaso y C. bovis infecta terneros entre los 2 y 7
meses de edad. (CURA).

La enfermedad aparece generalmente entre los 5 y 7 dias de vida de los
becerros y la mayoria de ellos son atacados, la diarrea es acuosa casi siempre
acompanada con fiebre y pérdida de apetito. (UNAM).

La infeccion ocasionada por Crytosporidium parvum, protozoario
enteropatdogeno presenta interés en salud publica debido a su caracter
zoongtico y constituye uno de los principales agentes etiolégicos de la diarrea
neonatal de los becerros. (RAMIREZ ET.AL.2008).

En los terneros recién nacidos se aisla Cryptosporidium parvum en mas de
44% de las diarreas. (CURA 2001).

La ingestidn de oocistos de crytosporidium produce casi siempre la destruccion
de la mucosa intestinal si las condiciones les son favorables, sobre todo
entorno de salubridad deficiente y hacinamiento. (DIEZ ET.AL.2009).

Son comunes en el primer mes de edad y con mayor influencia durante la
primera semana de vida, animales mayores pueden infectarse pero no
desarrollan diarrea, las becerras se contagian al ingerir materiales
contaminados con heces que contienen oocistos esporulados. La diarrea que
causan estos microorganismos es temporal y no es letal mientras no se
complique con otros microorganismos, inicia de 2 a 7 dias después de la
ingestion de los oocistos y puede continuar por 1 0 2 semanas. (INIGUEZ)

Produce trastornos en la absorcion ya que el protozoo produce
transformaciones, principalmente en la cima de las vellosidades intestinales
produciendo atrofia de estos elementos. (WATTIAUX).

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

Cryptosporidium parvum representa una importante causa de diarrea neonatal
en ganado bovino, sin embargo esta relevancia es algo menor en terneros de
carne. (CURA).
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DIAGNOSTICO:

El diagnostico clinico de la diarrea del ternero esta basado fundamentalmente
en las caracteristicas de las heces y deshidratacién, para evaluar el curso
clinico de la enfermedad pueden utilizarse examenes de laboratorio: ejemplo:
hemograma, proteina sérica, incluyendo determinacion de inmunoglobulinas,
bicarbonato sanguineo, nitrégeno ureico. El diagnostico etiolégico de los
diferentes agentes debe realizarse con métodos especificos de laboratorio.
(ZURITA ET.AL)

La materia fecal de los enfermos varia en su color desde amarillo-grisaceo,
hacia mostaza. La consistencia es primero liquida y luego pastosa por la gran
cantidad de mucus que incluye. La necropsia de animales muertos permiten
importantes observaciones para el diagnostico y posibilitan la remisién de
organos para aislamiento de germen en laboratorio. (GLAUBER).

Un diagnostico clinico completo debe incluir pruebas de laboratorio como
cultivo y antibiograma, pruebas seroldgicas, anticuerpos fluorescentes, Elisa,
BH, QS, PCR, determinacion de la concentracién de inmunoglobulinas séricas,
turbidez del sulfato de zinc, PH sanguineo, HCO3, sodio, potasio, cloro en
suero y nitroégeno ureico sanguineo. (CANO).

TRATAMIENTO:

Debe basarse en el conocimiento de la fisiopatologia, es importante entender
que la diarrea es una condicién comun a varias enfermedades. Las diarreas
virales son infecciones auto limitantes que no requieren tratamiento dirigido a la
eliminacién del microorganismo. Algo semejante sucede en la diarrea por
Crytosporidium spp la cual es controlada por la inmunidad mediada por células
y otros mecanismos de defensa de la becerra al paso de algunos dias.
(INIGUEZ 20009).

El uso de medicamentos antimicrobianos es util en los casos de diarreas
bacterianas, especialmente en aquellas que producen cuadros septicémicos.
Para controlar la infeccién se debe elegir el medicamento que resulte mas
efectivo contra el tipo de microorganismo involucrado. En la practica la terapia
antibiética se basa mas en la experiencia clinica que en estudios de
susceptibilidad en el laboratorio. (INIGUEZ 2009).

En el sindrome diarreico neonatal la deshidratacién juega un papel crucial y
una vez mas es conveniente mencionar que cualquiera que sea la causa de
diarrea, la deshidratacién y el desbalance electrolitico es la principal causa de
muerte. (UNAM).
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Se recomienda no suministrar leche sustituirla por sueros electroliticos, no se
debe de utilizar la mezcla de electrolitos con leche por via oral porque interfiere
su absorcién en intestino, se puede utilizar leche de soya. (CANO).

Solucién Salina Hiperténica: esta indicada para aquellos casos que se requiera
establecer el volumen plasmatico debido a hemorragias y choques sépticos o
endotoxicos. Se debe administrar en pequefios volumenes (3-5 ml/Kg P.V.), se
ha observado que la infusién de SSH a 4 ml/Kg en un periodo de 4 minutos es
bastante segura en becerros con choque endotéxico. (GUTIERREZ ET.AL).

Solucién Salina-Glucosa Hipertonica: el uso de ésta solucién combinada con
sustancias alcalinizantes administradas a razén de 55 mil/Kg P.V. fue superior
la respuesta con respecto a cada una por separado en la restauracion de
balance de liquidos y electrolitos. (GUTIERREZ ET.AL).

Solucion de DEXTRAN: utilizada para corregir la presion oncoética. Sin embargo
las desventajas son su costo y algunas anomalias en la coagulacion, sobre
hidratacion y anafilaxia. (GUTIERREZ ET.AL).

Las soluciones electroliticas que contienen sodio, cloruro potasico y calcio, se
recomienda que contengan lactato o acetato que se metabolizan para
convertirse en bicarbonato indicado en la acidosis, el bicarbonato sodico esta
mas indicado en becerros que el L-lactato de sodio y el acetato sddico, se
deben aplicar estas soluciones para recuperar el volumen sanguineo y la
funcién renal, en acidosis y deshidratacion grave pueden estar alterados la
perfusion y el metabolismo hepatico, por lo que la eliminacién de farmacos
como los macrolidos por medio de cilco enterohepatico esta disminuido.
(CANO).

Para la inflamacion, fiebre y dolor debe administrarse un antiinflamatorio no
esteroide, antipirético y analgésico puede ser: Neomelubrina, dipirona a dosis
de 2 ml/25kg cada 12 0 24 horas IM o IV hasta por 10 dias.

Meglumina de flumixin a dosis 2.2mg/kg o 2.2ml/25kg 12 o 24 horas IV o IM,,
se puede aplicar PIROXICA: 1ml/25kg/12 o 24 horas IM profunda. (CANO).

En el tratamiento de diarreas también es recomendable protectores de mucosa
como caolin y pectina, teniendo cuidado de suspenderlos al suspenderse la
diarrea porque si no pueden causar una constipaciéon o extrefiimiento. O
también se puede usar bencetimidina y silicato de bismuto. El uso de carbon
activado que inclusive ya hay presentaciones comerciales se recomienda ya
que absorbe toxinas y ayuda a estabilizar el pH intestinal. (CANO).

Para elegir el antibidtico ideal en el tratamiento requeririamos de cultivos
microbianos con antibiogramas, esto es poco costoso para el productor, pero lo
mas importante es que si no confirmamos nuestro diagnostico con pruebas de
laboratorio estariamos actuando empiricamente y provocando resistencia
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bacteriana, el unico inconveniente es que en algunos lugares no se cuentan
con laboratorios. (CANO).

Para estimular el apetito podemos hacerlo de manera indirecta aplicando
parenteralmente complejos vitaminicos o indirectamente estimulando los
centros nerviosos con brotizolam a dosis de 0.25ml/kg IV lento. También
recomiendo el CC51 Ciproheptadina oral. Y estimular el sistema inmune con
caeinatos. (CANO).

AMPICILINA:

Sus principales acciones se ejercen sobre E. coli y otros gram negativos que
pueden concurrir secundariamente a la gravedad de la enteritis. En el ternero,
la dosis de 10 hasta 20 mg/kg en los casos de enteritis sobreagudas, aplicadas
por via IM cada 12 horas permiten una rapida difusion y distribucion tisular. La
concentracién en higado determina un ciclo enterohepatico por vaciamiento
biliar y reabsorcion intestinal (ZURITA ET.AL.).

Su mecanismo de accion bactericida, ligada a su inocuidad para recién
nacidos, favorece su asociacion con aminoglicésido como gentamicina,
determinando una sinergia interesante dado que ambos se excretan por rifidén
cuya funcionalidad es elevada en el ternero, y con respecto a sus acciones
antimicrobianas, la ampicilina se localiza de preferencia en el territorio
extravascular y la gentamicina en la sangre, extracelular y tejidos de maxima
perfusidon como higado, rindn, pulmones. Esto permite una mayor proteccion
frente a la complicacion septicémica. (ZURITA ET.AL).

TETRACICLINAS:

El excesivo uso de tetraciclinas, al parecer determinante de su variable
sensibilidad y resistencia, unida a su condicion de bacteriostaticos determinan
su calidad de 22 eleccién frente a cuadros agudos y graves en el neonato. En
caso de oxitetraciclina sea la opcidn ésta debe administrarse via IM cada 12
horas en dosis de 10 mg/kg. Las tetraciclinas de accion mas prolongadas no
parecen justificarse en patologias de curso agudo, sino en etapas de
mantencion. Su margen de seguridad es bueno pero sus propiedades sobre
calcio y otros cationes, como asimismo un intenso efecto supresor de la flora
lactica constituyen desventajas en el ternero pre-rumiante. (ZURITA ET.AL).

SULFAS CON TRIMETROPIM:

Constituyen una alternativa interesante pr la selectividad de accién sobre gram
negativos y numerosas cepas de E. coli con un adecuado margen de
seguridad. Existen diversos tipos de sulfas asociadas a trimetropim en razén de
1:5 in vitro y que in vivo deben alcanzar la relacion 1:20 sulfadiazina,
sulfametoxazol y sulfadoxina son las principales sulfas. (ZURITA ET.AL).

22



Sin embargo, no tiene mayor importancia practica el tipo de sulfa sino que la
disposicion cinética de ambas sustancias que debe permitir su efecto conjunto,
unico modo de lograr efectos bactericidas. Esto se consigue administrando
dosis de 15 mg/kg aproximadamente cada 12 horas, dado que la velocidad de
eliminacion en terneros determina concentraciones Uutiles por este lapso de
tiempo. El ritmo de 12 horas via IM permite una excelente difusion hacia tejidos
de localizacion bacteriana. Su inactivacién hepatica y excrecién renal permiten
trabajar en rangos de dosis entre 12 a 15 mg/kg sin efectos colaterales de
importancia. (ZURITA ET.AL).

PREVENCION:

En México, las explotaciones ganaderas por lo general carecen de las
instalaciones necesarias para poder establecer los sistemas de aislamientos
recomendados. Esto pone de manifiesto la dificultad con que se enfrentan los
medicos veterinarios dedicados a la clinica de bovinos, al tratar de prevenir y
controlar la salmonelosis en estos animales. (FLORES).

Las medicas a tomar durante el periodo inmediatamente anterior al parto, las
cuales consisten en aislar a las madres antes del nacimiento con el objeto de
limitar las posibilidades de contacto con posibles portadores sanos de
enteropatdgenos, para este objeto se recomienda el uso de maternidades
individuales, desinfectadas, con camas limpias y secas tratando de evitar al
maximo los riesgos de infecciones post parto del ternero. (WATTIAUX).

Como muchas enfermedades durante la vida temprana de teneros, una
inmunidad pasiva adecuada y la remocion de factores que predisponen son 2
medidas importantes para la prevenir las diarreas. Las practicas de manejo
eliminan los factores de riesgo y reduce considerablemente la incidencia de
diarrea y muerte. (WATTIAUX).

En todos los establos lecheros es importante disefar y aplicar un buen
programa profilactico que ayude a disminuir el nivel de desafio, mejorar las
condiciones de crianza, reducir el estrés, optimizar la nutricibn y mantener
alejados los agentes infecciosos y todos los demas factores predisponentes de
enfermedad que ponen en riesgo la vida de las becerras. (DIEZ ET.AL.2009).

La resistencia a diarreas neonatales en terneros puede incrementarse
mediante un adecuado programa de vacunacion de los vientres gestantes, que
transferiran anticuerpos especificos al ternero con el calostro. (WATTIAUX).
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La prevencion de las diarreas en las becerras depende de buenas practicas
zooténicas, instalaciones, nutricion, inmunidad calostro y programas de
vacunacion de la madre. (BILBAO ET.AL).

El control y la prevencion de la diarrea en los animales de granja constituyen un
tema y una actividad fundamentalmente en la medicina de grandes especies.
Entre los principios del control incluyen:

Nutrir apropiadamente a la madre principalmente en el periodo seco
para que la vaca no tenga problemas al parto ni en el puerperio, tenga
una buena produccién y reproduccion, produzca un calostro de calidad
para que el becerro este mejor protegido y con un buen pero al
nacimiento y muy fuerte. (CANO).

Disminuir el estrés causado por partos distocicos o exposiciones
prolongadas a inclemencias climaticas como lluvia, temperaturas
extremas vientos. (SURRACO).

Administrar la cantidad adecuada de calostro de alta calidad.
(Esenciales lecheras capitulo). Una de las medidas de importancia
asegurarse una vez nacido el ternero es la ingesta de calostro. Se
recomienda que el tiempo adecuado es entre 3 y 4 horas de nacido y se
debe continuar administrando durante los primeros dias. De 1 a 2 litros
de calostro de buena calidad. (UNAM)

El calostro y la leche deben ser suministrados a temperatura corporal
(36-38°C). (WATTIAUX).

Animales enfermos aislarlos para evitar contagios y, en caso que la
enfermedad afecte a un gran numero de crias, debe efectuarse un
tratamiento de grupo. (UNAM).

Realiza la crianza individual en sistemas de alojamiento que brinden al
maximo control de estrés térmico, exceso de humedad, lluvias o vientos.
(CURA).

Desinfectar periddicamente los alojamientos asi utensilios destinados a
la alimentacion y los elementos involucrados en el transporte. (CURA).
La higiene y el manejo adecuado de las instalaciones debe garantizar
que la becerra no tenga contacto con heces contaminadas ya que cada
ml de heces contiene suficientes microorganismos para infectar a
muchas becerras, las becerreras o jaulas individuales a la intemperie
son la mejor opcién para manejar becerras, ya que facilita el aislamiento
entre animales sanos y enfermos. (DIEZ ET.AL2009).

Animales enfermos deben separarse del resto del grupo, y los animales
muertos por casos fatales o clinicos deben ser eliminados del
establecimiento por medio de incineracion o entierro. (CURA).

Hasta que no se disponga de vacunas y drogas efectivas, las medidas
de control basadas en las practicas de manejo, nutricion e higiene del
rebafio, que contribuyen a minimizar el grado de exposicién al agente
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infeccioso y que aumenten el nivel de resistencia de los neonatos.
(DIAZ).

e Suministrar minerales aniénicos y catiénicos, asi como vitamina E y/o
selenio dan buenos resultados para obtener una mejor calidad de
calostro, mejor produccion de leche en las madres, mejor porcentaje de
enfermedades del puerperio y mejor comportamiento reproductivo.
(CANO)

e Vacunar a las vacas gestantes lo mas cerca al parto idealmente en el
periodo seco, sirve para obtener un calostro con las inmunoglobulinas
especificas segun las enfermedades contra las que fue vacunada la
vaca y que sean comunes en el rancho. (CANO).

e A los 4 meses de edad en los becerros el sistema inmune madura,
debemos iniciar los calendarios de vacunacién para prevenir a los
becerros de las enfermedades mas importantes. (CANO).

e Que el parto y al becerro los cuiden Médicos Veterinarios altamente
capacitados, esto es uno de los factores mas importantes para la vaca y
el becerro, después de controlar por mas de 5 anos una enfermedad,
esto es que no se presenten nuevos casos clinicos, la enfermedad se
erradica y solo hay que tener cuidado que no vuelva a ingresas a la
explotacion. (CANO).

Las causas de la Diarrea neonatal bovina y la forma de evitarlas son bien
conocidas, sin embargo siguen siendo una de las principales causas de
pérdidas econdmicas en los establos lecheros. El reto para cada productor es
aplicar medidas de prevencion y elegir los tratamientos mas efectivos vy
adecuados que les ayuden a evitar la muerte de sus becerras. (INIGUEZ).
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CONCLUSION:

La enfermedad de diarrea neonatal en terneros es una enfermedad que aparte
de producir muchos danos econdmicos, puede afectar su desempeno de los
terneros; bajo consumo de alimento, desnutricién, asociacion con otras
bacterias y sobre todo lo mas peligroso y deprimente es la muerte.

La diarrea neonatal del ternero es comun en todo México, y la mejor parte es
que podemos, ¢;como? Se podria prevenirla desde el periodo de reto de la
madre, un buen parto en un lugar especial para maternidad, poner al ternero en
lugares no contaminados, proporcionarle un calostro de buena calidad y el
consumo adecuado, y no olvidarse de vacunar las madres al ultimo tercio de
gestacién para que las inmunoglobulinas que absorba el becerro sean de
buena calidad y asi tener un sistema inmune adecuado para lo que pueda
ocurrir.

Si la diarrea neonatal ya esta afectando tu hato lechero atenderlo
inmediatamente antes que produzca la muerte ya que si atiendes un animal al
inicio de la enfermedad es mas facil parar el curso que cuando ya esta
avanzado, algunos meétodos que te doy es que recuerdes que los virus son
jauto limitantes ojo! Solo con hidratarlo y una pequefia terapia de antibiotico
para que las bacterias oportunistas no proliferen y causen mas daro al ternero,
y si es por una bacteria, empezar con hidratarlo, un protector de mucosa caolin
pectina o carbén activado, tratamiento parental con alguno de los antibiéticos
que ya te mencione y si crees que es conveniente utilizar algun inmune
estimulante utiliza alguna caseina, no olvides separar al becerro infectado para
evitar contacto.

Y usa las medidas de prevencidon que mencione para evitar que la diarrea
neonatal este siempre en tu hato y si no por lo menos bajar el porcentaje de
enfermedades, pero siempre ten cuidado con tus errores.
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Acceso el 09/07/2013

32.-ZURITA. A. L., SMITH P. S.., ZURICH L. DIARREA DEL TERNERO
RECIEN NACIDO. MONOGRAFIA. FACULTAD DE CIENCIAS
VETERINARIAS Y PECUARIAS UNIVERSIDAD DE CHILE. DISPONIBLE
file:///C:/Users/julio/Desktop/investigacion/Diarrea%20del%20ternero%20reci%
C3%A9N%20nacido%20%20%20Zurita%20A.%20%20%20Monograf%C3%AD
as%20de%20Medicina%20Veterinaria.htm

ACCESO: 09/07/2013
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