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Se realizé un estudio retrospectivo de los libros de registro de la Unidad
de Diagndstico de la Universidad Autébnoma Agraria Antonio Narro,
Unidad Laguna, con el objetivo de Identificar la frecuencia de rotavirus
bovino diagnosticada en becerras Holstein de la Comarca Lagunera. Se
revisd el archivo de registro de casos. Los métodos de diagndstico
utilizados fueron necropsia, histopatologia y ELISA. Las muestras fueron
provenientes de 45 establos lecheros de los municipios de Torredn,
Francisco |. Madero, San Pedro, Matamoros y Viesca del Estado de
Coahuila y de Gomez Palacio y Lerdo del Estado de Durango. Se
encontraron 226 becerras de 1 a 60 dias de edad se evaluaron 24
muestras de heces, 99 muestras de drganos, 83 muestras de cadaveres y
20 muestras de sangre, se realizaron 127 histopatologia, 24 necropsias,
52 microbiologias y 17 pruebas de ELISA. Se detectaron 13 muestras
positivas a rotavirus bovino, equivalente a 5.3 % de las muestras

obtenidas.
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I. INTRODUCCION

El rotavirus es la mayor causa de diarreas en animales neonatos y
humanos infantes (Hammami y col.,, 1987). Este virus fue referido
inicialmente como virus de la diarrea neonatal en becerros en Nebraska, o
como agente reovirus, pero no se conocié como rotavirus bovino (Theil y
col., 1995) sino hasta el afio 1973, el cual fue descubierto por Bishop y
colaboradores, se le asigné el nombre rotavirus a causa de la apariencia
del virus con aspecto de rueda (Shaw, 1995; Theil, 1995). El rotavirus al
penetrar a las vellosidades del intestino delgado destruye los enterocitos,
resultando en diarrea, la cual es acompafiada de una eliminacién profusa
de virus (Theil, 1995).

Durante la diarrea, en la sangre y tejidos corporales se pierden grandes
cantidades de agua, materia organica y electrolitos. Las terneras con
diarrea pueden perder mas de 2.3 kg de agua/dia, (Tzipori, 1981).
Estudios de desafios de inoculacion usando becerros gnotobidticos tiene
claramente documentada la eficacia de la inoculacion oral de la vacuna de
rotavirus bovino en un sistema controlado (Theil, 1995). Sin embargo, la
circulacién de anticuerpos contra rotavirus es ineficiente para proveer
resistencia a la diarrea rotaviral. Los estudios sobre la inmunidad activa
contra rotavirus, son pocos. En becerros inoculados con rotavirus bovino
atenuado en uUtero o brevemente después del nacimiento son protegidos

contra subsiguientes desafios al virus (Vonderfecht y Osbum, 1982).

Diferentes aislamientos de rotavirus bovino difieren en su neutralizacion
antigénica y esas diferencias quizas son la razén de la falta de proteccién
cruzada que se puede ver entre algunos rotavirus bovinos, (Bridger y
Oldham, 1987). Para la deteccién del rotavirus bovino y otros agentes
virales existen un sinniamero de pruebas diagnosticas tales como,
microscopia electrénica, ELISA, reaccién en cadena de polimerasa (PCR)

gue permiten establecer al agente causal (Hoet y Boscan, 2005).



La diarrea neonatal de los terneros es una enfermedad multifactorial
compleja, uno de los problemas sanitarios de mayor relevancia en las
primeras semanas de vida. Ademas es una importante causa de muerte.
Para su manifestacion, deben ocurrir distintos factores epidemioldgicos
como son; el hospedador, transferencia de inmunidad pasiva, condiciones

ecoldgicas, higiene, sistemas de crianza y concentracion de pariciones.

En nuestro pais la diarrea neonatal de los terneros es especificamente
grave y frecuente, provocando importantes pérdidas econOmicas por
morbilidad y mortalidad. El rotavirus bovino causa destruccion y atrofia de
las células intestinales, provocando la falta de funcién intestinal, como
mala absorcion, con acumulacion de leche parcialmente digerida en la luz
intestinal y aumento de la presion osmética que favorece el proceso
diarreico. Al principio la Unica manifestacion de diarrea es la suciedad de
los cuartos posteriores, cola, y aumento del nimero de deposiciones con

alteracion de la consistencia de las heces.

Conforme la enfermedad progresa, otros signos se pueden tornar
evidentes tales como; alteraciones de las heces (olor fétido, descoloridas
amarillentas o blanquecinas, a veces con mucosidad y/o sangre), signos
de deshidratacion (pérdida de la elasticidad del pliegue cutaneo,
hundimiento de los ojos, pelo aspero), hipotermia (extremidades frias)
pérdida gradual del apetito y debilidad extrema (debilidad para

incorporarse) y en casos de septicemia dificultad respiratoria.
1.1. Objetivo
Analizar la frecuencia de rotavirus bovino en becerras Holstein,

diagnosticadas en la Unidad de Diagnostico de la Universidad Autbnoma

Agraria Antonio Narro, Unidad Laguna.



Il. RECOPILACION BIBLIOGRAFICA

2.1. Antecedentes

El rotavirus bovino fue referido inicialmente como el virus de la diarrea
neonatal en becerros en el estado de Nebraska, como reovirus, o0 como
agente reovirus, pero no como rotavirus bovino; el nombre rotavirus fue
elegido a causa de la apariencia del virus en forma de rueda, por el
microscopio de transmision electronica. Fue descubierto en 1973 por
Bishop (Theil y col., 1995).

El Rotavirus es reconocido como una de las méas importantes
gastroenteritis virales en humanos y animales. Este, tiene una sola
morfogénesis la cual obtiene particulas de una membrana envolvente
transitoria que es formada por la maduracion de particulas subvirales
recién hechas dentro del reticulo endoplasmico. Asi, las particulas
maduras de rotavirus, se pueden incorporar a su membrana y una capa
de glicoproteina VP7 desde el exterior del virion a la capa de la capside

segun (Broome y col., 1993; Tian y col., 1996).

Segun Theil y col. (1995) después del descubrimiento del rotavirus
bovino, un aislamiento (cepa Lincoln) se adapté a la propagacion serial en
cultivo celular, el cual resultd en un virus atenuado en becerros. Estas
cepas atenuadas, fueron incorporadas en una vacuna aceptada por el
Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (USDA) en 1973,
utilizada por inoculacion oral en becerros recién nacidos. En 1976 la
USDA aprob6 estas vacunas para la inoculacion intramuscular de vacas

prefiadas para proveer proteccion pasiva a sus crias.

De acuerdo a Babiuk y col. (1977) desde las primeras descripciones del
rotavirus bovino en 1969, la evidencia sustancial acumulada implica a
este virus en el grupo de virus que causan diarrea neonatal de becerros y

también en los humanos.



No hace mas de 3 décadas desde que se determino que el rotavirus es la

causa mas frecuente de deshidratacion severa por diarrea (Ramig, 2004).

2.2. Etiologia

Tzipori y col. (1981) mencionan que la etiologia de la diarrea en becerros
es compleja, a menudo comprende un nimero de agentes infecciosos y
un rango nutricional, inmunidad y factores medioambientales. Los dos
enteropatdgenos comunmente encontrados en las investigaciones de
campo de brotes de diarreas en becerros son la bacteria Escherichia coli

enterotoxigénica (ETEC) y Rotavirus.

El Rotavirus esta clasificado como un agente separado dentro de la
familia reoviridae. Estos son largos (100 nm de diametro), particulas sin
envoltura con simetria de icosaedro (Kouvelos y Middleton, 1984; Zhang y
col., 1998; Ramig, 2004). Su genoma esta formado por once segmentos
de doble cadena de ARN, esta particular estructura permite su
reconocimiento en el diagndstico por electroforesis e incluso su
caracterizacion taxonomica y epidemiolégica (Anda y col., 2000; Broome y
col., 1993).

Su genoma de ARN segmentado permite a este virus mutar con relativa
facilidad lo que ha llevado a la presencia de siete serogrupos (A-G) y un
namero en aumento de serotipos conformando cada serogrupo. Por
ejemplo, el Rotavirus correspondiente al séptimo grupo (A7) es endémico
y es el principal agente etiolégico de diarrea en bovinos jovenes, posee
los tipos 14G y 12P, los cuales tienen una limitada inmunidad cruzada de

indole protectora entre ellos (Hoet y Boscan, 2005).

Kouvelos y Middleton (1984), realizaron el analisis bioquimico de la
estructura del rotavirus demostrando que el virus tiene doble capside. El
exterior de la capside consiste de una glicoproteina 37-kDa, VP7,
codificado por segmentos 7, 8 y 9 del genoma, dependiendo de las cepas

del virus, y la glicoproteina VP4 (Hussein y col., 1993). Su funcion se



atribuye a la capside exterior proteinica viral, la mdultiple extension de
restriccién, hemoaglutinacion, serotipos especificos, seroneutralizacion,
prevencion de enfermedades y acoplamiento celular y penetracion (Shaw
y col., 2001).

2.3. Epidemiologia y transmisién

Hoet (2005) menciona que, el rotavirus se trasmite de manera oro-fecal,
teniendo un periodo de incubacion de 2 dias. Los patdgenos entéricos
causantes de diarrea estan asociados hasta en un 25% con las muertes

en becerros.

Woode y col. (1984) relatan que el rotavirus es representado como el
mayor serotipo que causa la diarrea neonatal en becerros y es la principal
causa de infeccion gastrointestinal, ademas es responsable de alta
morbilidad y alta mortalidad en regiones en desarrollo del mundo (Lorrot y
col., 2003).

El clima natural y otras evidencias epidemiolégicas disponibles sugieren
gue quiza el aire juegue un papel en la propagacion directa o indirecta del
rotavirus segun (Ljaz y col. 1985).

2.4. Patogenia e inmunologia

Wattiaux (2005) describe que, las infecciones virales alteran la digestion y
absorcion normal de leche. Esto resulta en un incremento en la cantidad
de leche parcialmente digerida en el intestino que es capaz de producir
una proliferacion bacteriana. El epitelio intestinal puede ser dafiado y las
bacterias pueden entrar al organismo. En general, la presencia de
rotavirus incrementa el impacto y patogenicidad de E. coli. Ademas
produce severa deshidratacion y la muerte ocurre dentro de 12 a 24 horas

después del inicio de la diarrea.



La infeccion de rotavirus esta caracterizada por replicacion viral en los
enterocitos del intestino delgado (Bellinzoni, 1990) con subsecuentes
rompimientos de células, disminucion del nivel de disacéaridos, diarrea

acuosa y deshidratacién (Ramig, 2004; Saif y col., 1987).

La mala absorcién secundaria a la destruccion de los enterocitos y la
alteracion en el balance de fluidos transepiteliales, estan entre los
procesos de mecanismo patofisioldgicos por los cuales el rotavrirus

induce la diarrea después de la replicacion (Zhang y col., 1998).

Lorrot y col. (2003) comentan que el mecanismo de la diarrea por
rotavirus puede involucrar la inhibicién generalizada de solutos de sodio y
la reabsorcién de liquidos. Se ha propuesto que la diarrea por rotavirus
incrementa los fluidos y secrecidn de electrolitos pudiendo ser atribuido en

parte a la accion de las enterotoxinas.

La glicoproteina viral no estructural NSP4 funciona como un receptor en la
membrana del reticulo endoplasmico y una nueva unidn hecha por
particulas subvirales y también probablemente la punta proteinica de VP4
(Tian y col., 1996).

El mecanismo que se ha propuesto para explicar la diarrea incluye lo
siguiente: mala absorcion secundaria a la destruccion de los enterocitos,
isquemia de los vellos y el efecto de una toxina similar de la proteina no
estructural NSP4. El sistema nervioso entérico juega un control en la
secrecion de fluidos por rotavirus. De igual manera el calcio juega un
papel importante durante la replicacion del rotavirus y la citopatogenia. La
homeostasis del calcio es de esta manera alterada en la infeccion celular
por rotavirus se incrementa la concentracion media de calcio intracelular
por responsabilidad de la citotoxicidad y la muerte celular. El tiempo del
mecanismo celular por el cual NSP4 induce los fluidos y la conversion de
electrolitos permanece sin resolver, con esto se observa que NSP4 induce
la estimulacion de la produccion de trifosfato y movilizando calcio a través

de la activacion de la liberacién fosfolipasa C (Tafazoli y col., 2001).



Observaciones en campo de becerros neonatos indican que la circulacion
de anticuerpos contra rotavirus es ineficiente y no en proveen resistencia
a la diarrea rotaviral. Becerros inoculados con rotavirus bovino atenuado
en Utero 2 o 4 semanas antes del parto o brevemente después del
nacimiento inducen la proteccion pos natal contra subsiguientes desafios
al virus (Vonderfecht y Osbum, 1982; Wyatt y col., 1983).

Wattiaux (2005) encontr6 que, la mayoria del ganado adulto tiene
anticuerpos contra rotavirus en el suero y en el calostro, por lo que las
infecciones de rotavirus ocurren principalmente la segunda semana de

vida cuando la inmunidad pasiva del calostro se ve disminuida.

De acuerdo a Hoet (2005), los becerros sin ingestion de calostro en las 3
a 6 primeras horas de vida o con ingestion de calostro de mala calidad
con baja concentracion de anticuerpos maternales protectores
especificos, son mucho mas susceptibles a infecciones por cualquier
patégeno entérico, a tal extremo que se puede asegurar que un becerro
sin ingestion de calostro padecera uno o varios problemas entéricos antes

de su madurez inmunolégica.

La efectiva inmunidad lactogénica contra una infeccion viral entérica,
puede mostrar una contingencia sobre la frecuencia de ingestion de
calostro o la leche contener un nivel adecuado de antibiéticos protectores
(Saif y col., 1983).

2.5. Manifestaciones clinicas

Hammami y col. (1987) observaron que la gastroenteritis producida por
rotavirus es una causa de diarreas en mamiferos neonatos y un frecuente

patogeno en la diarrea de los becerros.

La diarrea neonatal bovina, se presenta principalmente entre los 3 y los
14 dias posteriores al nacimiento. Durante el cuadro clinico se puede

presentar fiebre, depresion, emaciacion y deshidratacion, la cual de no ser



tratada podria ser fatal. ElI apetito es normal al inicio, pero decrece a
medida que las heces se van haciendo mas fluidas. La muerte ocurre en

un lapso de 4 a 5 dias, si los animales no son tratados (Hoet, 2005).

Durante la diarrea, sangre y tejidos corporales pierden grandes
cantidades de agua, materia organica como proteina cruda y acidos
grasos volatiles, y los siguientes electrolitos (sales) en orden de magnitud:
bicarbonato, potasio, sodio y cloro. Las terneras con diarrea pueden
perder mas de 2.3 kg de agua por dia comparado con 0.88 kg/dia para las
terneras jovenes sin diarrea. La pérdida de bicarbonato en las heces y la
acumulacion de cuerpos cetonicos en la sangre resultan en un
desbalance entre las sales acidas y alcalinas produciendo acidosis
metabolica. La acidez en la sangre incrementa cuando el pH es menor. La
ternera generalmente sucumbe cuando el pH de la sangre es menor a
7.2. La severa deshidratacién con pérdida de mas del 10% del agua del
cuerpo, es la causa mas comun de muerte durante la diarrea.
Adicionalmente, muchos nutrientes, incluyendo vitaminas, son digeridas y
absorbidas en el intestino deficientemente. La produccion de orina
decrece y en algunas ocasiones se detiene propiciando un incremento
considerable en la concentracion de urea y potasio en la sangre
(Wattiaux, 2005).

it
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Heces normales Diarrea temprana Diarrea avanzada
Figura 1 grados de diarrea en terneros (Wattiaux (2005).



2.6. Lesiones

La diarrea por rotavirus se ha atribuido a diversos mecanismos incluyendo
la mala absorcién, secundaria a la destruccion de enterocitos, a una toxina

virus-codificada y a la isquemia producida por el virus (Ramig, 2004).

La mayoria de los virus entéricos producen infecciones citoliticas, es
decir, destruccion de los enterocitos, induciendo atrofia de las puntas de
las vellosidades y/o dafios a las criptas intestinales. Esto trae como
consecuencia un proceso de mala absorcion y mala digestion que induce
un cuadro clinico de diarrea, el cual puede durar de 2 a 6 dias. De
sobrevivir, la fase aguda y de no ocurrir infecciones secundarias, el
epitelio intestinal se regenera en un periodo de 7 a 15 dias post-infeccion,

restableciendo asi su normalidad (Hoet y Boscan, 2005).

La rehidratacion es la clave para salvar la vida de la mayoria de las terneras con diarrea.
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e 1o 2 sequndos: |a pid estira da Muer ta
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Figura 2. Grado de deshidratacion (Wattiaux, 2005).

El aumento de calcio inducido por la infeccidon del rotavirus afecta también
a las vellosidades intestinales dafiando el citoesqueleto microvillar. La
infeccion se localiza en el intestino delgado (Ramig, 2004).



El rotavirus bovino infecta el enterocito maduro en el segundo tercio del
vello epitelial, destruye los enterocitos del intestino delgado resultando en
diarrea, la cual es acompafada de un derrame fecal profuso de virus
(Theil y McCloskey, 1993).

2.7. Métodos de diagndstico

Identificar a un agente etiol6gico en particular como causal de un brote de
diarrea usando solo hallazgos clinicos no es posible. Las infecciones
multiples tienden a ser mas comunes en producir cuadros clinicos
diarreicos que infecciones causadas por un solo agente; un becerro con
infecciones mixtas con dos o mas patdgenos, es 6 veces mas probable de
presentar un cuadro clinico de diarrea, que becerros con infecciones
simples. Responsabilizar a un solo agente causal del brote diarreico en
condiciones de campo es casi imposible y no se ajusta a la realidad. En el
caso de Rotavirus u otro agente viral existen un sin nimero de pruebas
diagnésticas tales como microscopia electrénica, ELISA, Reaccién en
Cadena de Polimerasa (PCR) que permiten establecer el agente causal
(Hoet y Boscan, 2005).

La infeccion generalizada se diagnostica por microscopia electronica,
aunque existen otros meétodos distintos para la descripcion, como la
inmunofluorescencia que se realiza con heces o inoculando cultivos
celulares. Otras pruebas son la de fijacion de complemento y una prueba
de precipitacion flourecente del virus (Ellens y Leeuw, 1977).

También se ha utilizado ELISA en cultivo de células, para la deteccion de
antigeno rotaviral bovino grupo A en muestra fecal (Hammami y col.,
1987).

Anteriormente los métodos mas frecuentes usados para la deteccidon de
anticuerpos en contra de antigeno de rotavirus fueron inmunodifusion en
agar gel, Fijacion de Complemento, Inmunofluorescencia e inhibicion de la

hemoaglutinacian (Babiuk y col., 1977).
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La diarrea por rotavirus es acompafiada de un derrame fecal profuso de
virus. De hecho, es tan inmenso el nUmero de particulas con rotavirus en
la diarrea, que es factible para diagnosticar la infecciébn por tinciones
negativas, examinando especimenes fecales con el microscopio
electrénico (Theil y McCloskey, 1995).

Diferentes aislamientos de rotavirus bovino difieren en su neutralizacion
antigénica y esas diferencias quizas son la razon de la falta de proteccion
cruzada que se puede ver entre algunos rotavirus bovinos (Bridger y
Oldham, 1987).

2.8. Control y tratamiento

Debido a que este patdgeno puede sobrevivir largos periodos en el
ambiente, hasta 6 meses y ser aun infectante, se recomienda el lavado y
la desinfeccion de instalaciones y equipos. Se busca disminuir la
concentracion de particulas rotavirales en el ambiente, ya que solo se
requieren 10 particulas virales de rotavirus para infectar a un becerro, y
disminuir la probabilidad de contagio. Un desinfectante de uso comun y
efectivo contra la mayoria de los agentes patdégenos descritos es el
hipoclorito de sodio o cloro. El cloro de uso doméstico (5,25%) puede ser
usado en una dilucién 1:10 para desinfectar superficies a temperatura
ambiente con un tiempo de contacto minimo de 10 minutos. En areas
criticas de alta contaminacion el cloro podra usarse puro (al 5,25%) por un
minuto a temperatura ambiental. Si se van a desinfectar equipos, el cloro
doméstico se debera diluir 1:32 dejandolo en contacto al menos por 10

minutos (Hoet y Boscan, 2005).

Un método de prevencion para este patdogeno es la vacunacion, la vacuna
utilizada frecuentemente en la comarca lagunera es la Scour Guard 3KC
gue consiste en combinacién de rotavirus y coronavirus inactivados, E.
Coli K99 y CI. perfingens tipo C. esta vacuna es administrada en 2 dosis

se aplica intramuscular por lo menos 2 meses antes del parto, la segunda
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dosis se administra de 2 a 3 semanas antes de parir. Cada dosis es 2 ml.
No se recomienda la vacunacion en un plazo de 21 dias antes de

matanza.

La causa principal de morbilidad y mortalidad en pacientes con
gastroenteritis por rotavirus es la deshidratacion y desbalance electrolitico
y es por ello que la terapia consiste en la hidratacion adecuada para
mantener el volumen de sangre, la homeostasis electrolitica y el balance
acido-base. Para llevar a cabo este reemplazamiento de agua y
electrélitos se emplean las sales de rehidratacion, las cuales contienen
cantidades adecuadas de sodio y glucosa y facilitan la absorcion éptima
de liquido a través del intestino. La rehidratacion puede ser oral o con
sonda y debe prolongarse entre 6 y 8 horas, e iniciarse la alimentacion
inmediata y restablecimiento de la dieta normal para la total recuperacion
del paciente. En lactantes en choque, es necesario recurrir inicialmente a

la via endovenosa para administrar los liquidos (Gonzalez y col., 2002).

La lactancia debe mantenerse incluso durante la rehidratacion. Como en
otras infecciones virales, no existe un tratamiento especifico para las
infecciones por Rotavirus en bovinos. En general se recomienda
suspender la ingesta de leche durante 24 a 48 horas, solo si los terneros
son alimentados artificialmente. Segun el grado de deshidratacion se
recomienda la administracion de fluidos y electrolitos por via oral en caso
de diarrea leve; o parenteral en las diarreas severas. La aplicacion de
terapias de rehidratacion oral ha resultado efectiva en el tratamiento de la
enfermedad, probablemente por el correcto funcionamiento del transporte
de glucosa asociado al sodio en zonas no infectadas del epitelio (Parrefio,
2007).

Ademas pueden ser administrados un amplio espectro de antibiéticos por
via oral o sistémica para tratar una posible infeccion bacteriana
secundaria que podria desencadenar una septicemia en caso de lesiones

severas del epitelio intestinal (Parrefio, 2007).
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Parenteral
* Cefalosporinas
Perdida * Amoxicilina
del Reflejo de . * Fluerquinolonas
Mamar * Sulfonamidas Potenciadas

Rehidratacion Intravenosa
Suspender leche por 24 hrs

= Rehidratacién Oral = Rehidratacian Intravenosa Opcional uso de drogas
* 3 veces al dia/ 1 - 2 litros * Soluciones isotonicas glucosadas antiinflamatorias no

1% h = 30-80mil/kg/h esteroidales

Luego = 10-20ml/kg/h

- Alimentacion con leche

* 3 veces al dia/ 1 - 2 litros Proveer cuidados

- Suspender leche por 24 hrs especiales

- Proveer cuidados especiales

- Proveer cuidados especiales

Modificado de Martin Kaske [MV, PhD), Clinica de Bovino, Escuela de Medicina Veterinaria de Hannover, Alemania. 2004,

Figura 3. Rehidratacién y tratamiento (Hoet y Boscan, 2005).

Solucion
Componente quimico Formula 1 2 3 4 5 | SGG°
gramos ( litro de agua

Cloruro de sodio (sal de mesa) NaCl 9.0 - 4.0 2.5 4.5 1454
Bicarbonato de sodio NaHCO, -- 12.0 - 75 45 -
Cloruro de potasio KCl = - 2.7 1.0 - =
Fosfato diacido de potasio FH, PO, - - - -- -- 68.0
Lactato de sodio -- -- 5.8 -- -- --
Citrato de potasio = - == = - 21
Glicina -- - - — 10.1 | 103.0
Glucosa = - - 125 202 | 675.3
Acido citrico - - - -- -- 3.1
pH de la solucion’® Ac Al Ac  Ac  Ac

TUna formulacidn de glucosa-acetato de sodio con la siguiente concentracion sugerida de 1ones ha sido probada

satisfacteriaments en pruebas de campo (mmol/1): Na™ 70-80; K7 20-30; Mg™ 3-5; Ca™ 0-3; C1° 50-00; CH;COO"
30-30; GH,COO" 0-20; H,POy 3-10; glucosa 70-120 (pH ajustado a 6.0-6.3).

*5GG: Solucidn de electrolitos de Glucosa-Glicina; 84 gr de esta mezcla deben de ser disusltos en 2 litros de agua
caliente y dados en una sola toma.

¥ Ac = acida; Al = alcalina.

Cuadro 1. Soluciones de electrolitos utilizadas para rehidratacion oral

cuando las terneras estan sufriendo de diarrea (Parrefio, 2007).
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lIl. MATERIAL Y METODOS

3.1 Marco de referencia de la comarca lagunera

Estados Unidos de America

AR RCA,
LiazLHERS

zuadalajara

o atemala

Figura 4. Localizacion de la Comarca Lagunera.

1.- Gomez Palacio.
: 2.- Lerdo.
COAHUILA 3.- Tlahualilo de Zaragoza.

. 4.- Mapimi.

5.- San Pedro del Gallo.

6.- San Luis Cordero.

7.- Rodeo.

8.- Nazas.

9.- Cuencamé de Ceniceros.
ZACATECAS 10.- General Simoén Bolivar.

11.- San Juan de Guadalupe.

(1)
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CoOAHUILA

IACATECAS

1.- Torreén.

2.- Matamoros.

3.- San Pedro de las Colonias.
4.- Francisco |. Madero.

5.- Viesca
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(2)

Figura 5. Comarca Lagunera de los Estados de Coahuila (1) y Durango

(2).

El municipio de Torredn se localiza en la parte oeste del sur del Estado de
Coahuila, en las coordenadas 103° 26°33" longitud oeste y 25° 32" 40" latitud
norte, a una altura de 1,120 metros sobre el nivel del mar. Limita al norte y a |
este con el municipio de Matamoros y al sur y al oeste con el Estado de
Durango.

La comarca o region lagunera (La Laguna) esta ubicada en la parte centro-
norte de la Republica Mexicana en los limites de los estados de Coahuila y
Durango. Se encuentra a una altitud de 1,120 metros (3,674 pies), a una
latitud de 24° 22' Norte, a una longitud de 102° 22' Oeste, cuenta con una
extension de 44,887 km? (17,330 mi?) y se encuentra conformada por 15
municipios, de los cuales 10 pertenecen a Durango: Gomez Palacio, Lerdo,
Tlahualilo, Mapimi, Rodeo, Nazas, Simon Bolivar, San Juan de Guadalupe,
San Luis del Cordero y San Pedro del Gallo; y cinco municipios pertenecen a

Coahuila: Torredn, San Pedro, Matamoros, Francisco |I. Madero y Viesca.

La region lagunera colinda al norte con el estado de Chihuahua y los
municipios de Sierra Mojada y Cuatrociénegas del estado de Coahuila, al
oeste con los municipios de Indé y Villa Hidalgo del estado de Durango, al
Sureste con el estado de Zacatecas y al este con el municipio de Parras,

Coahuila.

El estudio se realiz6 en la Unidad de Diagnéstico de la Universidad
Autonoma Agraria Antonio Narro, Unidad Laguna, ubicada en Torreon,
Coahuila. Se revisé el libro de registro de casos y se enlistd el nimero de
becerras recibidas para el estudio de diarreas. Se analizaron para la
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observacion de la frecuencia de rotavirus bovino diagnosticado en becerras
Holstein. Las evaluaciones de estos casos se realizaron en el periodo del afio
2001 hasta el afio 2005.

Para el diagnostico de la infeccion por Rotavirus se utilizaron como métodos
de diagndstico la necropsia, histopatologia y la prueba de ELISA. Realizando
127 histopatologias, 17 pruebas de ELISA, 24 necropsias y 58
microbiologias. Se evaluaron cadéveres de becerros neonatos, intestinos y
muestras de heces que llegaron a la Unidad de Diagnostico. La signologia
clinica que presentaron los becerros consistio en un estado severo de
deshidratacion, mal estado de carnes y manchas de heces diarreicas en
miembros posteriores y cola.

Las muestras fueron provenientes de 45 establos lecheros de bovinos
Holstein, y de los municipios de Torredn, Francisco |. Madero, San Pedro,
Matamoros y Viesca del Estado de Coahuila y de Gomez Palacio y Lerdo del
Estado de Durango.

Las muestras de de heces se analizaron con la técnica de ELISA. Los
intestinos fueron fijados en una solucion de formol al 10% amortiguada con
fosfato a ph 7.4, se trabajaron en un procesador de tejidos con la técnica de
rutina de inclusién en parafina, se cortaron a 5 micrometros de de grosor, se
tiferon con la técnica de Hematoxilina y Eosina para histopatologia (Luna,
1968), se les aplico resina sintética y se cubrieron con cubreobjetos para su
interpretacion visual con un microscopio fotonico, mediante un analisis

descriptivo.
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IV. RESULTADOS Y DISCUSION.

El presente trabajo se llevd a cabo en la Unidad de Diagnostico de la
Universidad Auténoma Agraria Antonio Narro, Unidad Laguna, con el objetivo
de Identificar la frecuencia de rotavirus bovino diagnosticada en becerras

Holstein de la Comarca Lagunera.

Se realiz6 un estudio retrospectivo de los libros de registro de la Unidad para
identificar la frecuencia de lesiones compatibles con Rotavirus bovino en
becerras Holstein menores de 60 dias de nacidas encontrandose 226

animales dentro de este rango.

Cuadro 2. Porcentaje de casos compatibles con la infeccion producida por

Rotavirus.
Ao MUNICIPIOS No. De Casos % de casos
casos Positivos positivos

2001 GOmez Palacio 14 3 21.42
Lerdo 1 0 0
Torredn 1 0 0
Matamoros 3 0 0

2002  Gomez Palacio 50 5 10
Lerdo 1 1 100
Torredn 10 0 0
Matamoros 1 1 100
Fco. I. Madero 3 0 0

18



2003  Gomez Palacio 48 1 2.08
Lerdo 2 0 0
Torredn 2 0 0
Matamoros 2 0 0
Fco. I. Madero 8 0 0
San Pedro 1 0 0
Viesca 2 1 50

2004  Gomez Palacio 40 0 0
Torredn 6 0 0
Matamoros 5 1 20
Fco. I. Madero 1 0 0

2005  Gomez Palacio 21 0 0
Torreon 2 0 0
Fco. I. Madero 2 0 0

La investigacion, se realizé evaluando 226 pruebas las cuales fueron 24
muestras de heces, 99 muestras de érganos, 83 muestras de cadaveres
neonatos como de becerros en un estado de deshidratacion severa y 20
muestras de sangre. Los métodos de diagndstico realizados fueron por
histopatoldgia 127, necropsias 24, microbiologia 52 y por medio del método
de ELISA 17, de las cuales de esta ultima se detectaron 13 muestras
positivas a rotavirus bovino. Lo que equivale a un 5.30 % de las muestras
obtenidas.

Ellens y Leeuw (1977), observaron que de 98 pruebas fecales de becerros,
37 muestras dieron positivo a rotavirus bovino, lo cual equivale a un 37.75%
del total de las muestras, utilizando como método de diagnéstico la prueba
de ELISA.

También Hammami y col. (1989) detectaron rotavirus en 92 muestras fecales

de becerros por medio de inmunofluorescencia indirecta en cultivos celulares,
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ademas de ELISA captura de antigeno y ELISA en cultivos celulares; de
estas, 83 resultaron positivas equivalentes a un 90% de becerros positivos a
rotavirus bovino. Al igual pueden ser utilizados otros métodos de diagndstico

para la evaluacion de muestras sospechosas de rotavirus.

Chang y col. (1999) realizaron pruebas en 90 becerros gnotobidticos con
doble infeccién con cepas de Rotavirus bovino grupo A y tipo porcino grupo
C, de estos, 66 (73.33%) fueron positivas a Rotavirus bovino detectados por
el método de PCR. Esto indica que aun con desafios dirigidos, los resultados
de animales positivos son similares a los hallazgos en campo con

enfermedad clinica.

Por otra parte, Anda y col. (2000), en una investigacion sobre la interaccion
de cepas verocitotoxicas de Escherichia coli y Rotavirus en un brote de
diarrea hemorragica en 84 becerros de 1 a 20 dias de edad, encontraron que
un 24% de los animales afectados fueron positivos a Rotavirus bovino,
utilizando la técnica de electroforesis en Gel de Agarosa.

En otros estudios se han detectado serotipos G1, G2, G3, y G11 de
Rotavirus en heces diarreicas de 59 becerros con la utilizacion de PCR
derivada de la reaccion de una sonda de ADN, resultando el 100% de las
pruebas positivas (Hussein y col., 1993).

En este estudio se encontr6 que la diarrea neonatal bovina, se presenta
principalmente entre los 3 y los 14 dias posteriores al nacimiento. Se han
observado estos rangos de edad en otras investigaciones, seguido de otros
signos como son la fiebre, depresion, emaciacion y deshidratacion, las heces
se van haciendo mas fluidas conforme avanza la enfermedad, estos animales
llegan a la muerte si no son tratados oportunamente. Tzipori y col. (1981)
describieron las manifestaciones clinicas de diarrea en 400 becerros,

infectados con Escherichia coli enterotoxigénica y Rotavirus, encontrando
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que 9 de cada 11 becerros (81.81%) fueron positivos a Rotavirus, utilizando

la técnica de miscroscopia.

V. CONCLUSION

La frecuencia de rotavirus en becerras con diarreas enviadas a la unidad de
diagnostico de la Universidad Autonoma Agraria Antonio Narro Unidad
Laguna fue 13 pruebas positivas de 226 obtenidas lo que equivale a un 5.75

% del total de las pruebas.
En el periodo analizado (2001 al 2005) hubo una disminucion sustancial de la

identificacion de rotavirus posiblemente debido a la oportuna vacunacién de

las hembras gestantes 2 meses antes del probable parto.
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