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RESUMEN 

La crianza de becerras es la base importante del éxito de toda unidad de 

producción lechera, el periodo inmediatamente después del parto y los primeros 

días de vida son momentos críticos para las becerras. La atención a los detalles 

durante este tiempo puede reducir las pérdidas por muertes y reducir la incidencia 

de enfermedades. Los dos principales tipos de problemas son diarrea y neumonía. 

El objetivo del presente estudio fue evaluar los kits comerciales para la 

identificación de patógenos que ocasionan diarrea en becerras y ampliar el 

conocimiento sobre los mismos. Se realizó un estudio con 10 becerras Holstein en 

lactancia. Las muestras de las heces se tomaron directamente del recto de las 

becerras, se dividieron en dos sub-muestras una muestra se utilizó como testigo y 

éstas se analizó en el laboratorio de patología de la Universidad Autónoma Agraria 

Antonio Narro en Torreón, Coahuila. La otra sub-muestra se analizó con los kits 

comerciales en el establo lechero. El patógeno identificado en las heces de las 

becerras fue Cryptosporidium spp. Los kits comerciales para identificar diarreas en 

becerras son útiles para el diagnóstco de las mismas.  

Palabras clave: becerras, desarrollo, diarrea, enfermedad, morbilidad. 
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1. INTRODUCCIÓN 

Los trastornos digestivos en las terneras son enfermedades frecuentes que 

se manifiestan con diarreas caracterizadas por heces líquidas y profusas, 

deshidratación, emaciación, postración y muerte (Delgado, 2000). Las 

enfermedades entéricas son comunes en becerros y les representa enormes 

pérdidas económicas a las industrias de la ganadería, de la carne y leche como 

resultado de la mortalidad de becerros recién nacidos y los costos de tratamiento. 

Es común que la diarrea neonatal sea más el resultado de una infección 

combinada de diferentes enteropatógenos (bacterias, virus, protozoarios) que la 

infección con un solo agente, siendo muy importante la Escherechia coli, 

Salmonella, Rotavirus, Clostridium, Giardia, Coronavirus, cabe mencionar que 

mayores pérdidas ocurren cuando las terneras son mantenidas en confinamiento, 

donde la oportunidad de transmisión de los agentes causales de la diarrea se ve 

realizada por su acumulación en el medio ambiente (Baquero-Parrado, 2008). 

Estos agentes afectan a bovinos de todas las edades, siendo las becerras 

recién nacidas y menores de 60 días las que presentan la enfermedad entérica en 

forma más manifiesta. Es importante resaltar que aunque todos estos agentes 

patógenos pueden ser primarios, estudios epidemiológicos y de laboratorio han 

demostrado que las infecciones mixtas son más comunes que las infecciones 

simples, en su asociación con la presentación clinica de la enfermedad. Es por ello 

que en la actualidad se describe a este cuadro clínico como Complejo Diarreico 

Bovino (CDB) y cuando afecta al becerro recién nacido recibe el nombre de 

Diarrea Indiferenciada del Ternero. Aunque no existen estadísticas de estos 
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trastornos en México, los patógenos gastroentéricos están asociados hasta en un 

25% con las muertes en becerras (Delgado, 2009). 

El problema que supone la detección de algunos agentes infecciosos que 

comprometen la salud de los becerros recién nacidos pudiera encontrar solución 

mediante la herramienta diagnóstica de kits comerciales, al permitir la detección 

en un solo ensayo, de patógenos de variadas etiologías, salvaguardando 

esfuerzos, tiempos considerables y favoreciendo la actuación preventiva o curativa 

adecuada y oportuna. A pesar de que en algunos casos son necesarias 

modificaciones a la metodología original a fin de incrementar la rentabilidad, no 

hay duda que un sistema que permita en un solo paso la detección de patógenos 

a partir de diferentes muestras biológicas, resultaría la meta en el campo 

diagnóstico. 

Objetivos 

Evaluar los kits comerciales para la identificación de patógenos que 

ocasionan diarrea en becerras y ampliar el conocimiento sobre los mismos. 

Hipótesis 

Los kits comerciales ayudan en la identificación de patógenos que 

ocasionan diarrea en becerras 
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2. REVISIÓN DE LITERATURA 

3.1. Diarrea neonatal de los terneros 

La diarrea puede ser definida como un incremento en la frecuencia de 

defecación o el volumen fecal: la pérdida de agua fecal debido a un incrementado 

contenido de agua fecal o a un incrementado volumen de heces excretadas o a 

una combinación de ambos (Herdt y Sayegh, 2013).  

Diarrea Neonatal Bovina (DNB) es una enfermedad compleja y multifactorial 

que ocurre como consecuencia de la interacción de factores relacionados con la 

vaca, el ternero, el estado inmune, las prácticas de manejo, los factores 

ambientales y la infección con enteropatógenos (García et al., 2000).  

Décadas de investigación se han desarrollado acerca de la patofisiología de 

la diarrea infecciosa, pero a pesar del mejoramiento de prácticas de manejo, 

prevención y estrategias de tratamiento, esta enfermedad es todavía muy común y 

altamente costosa (Navarre, 2000).  

Se han considerado como factores predisponentes para la presentación de 

diarrea neonatal el parto, alimentación, vacunación, alojamiento y manejo del 

calostro (Pare et al., 1993). También factores de riesgo como: el estado 

inmunológico del ternero cuando presenta falla total o parcial en la transferencia 

de inmunidad pasiva, consumo de calostro por un solo día, ser hijos de vacas 

primerizas, sistemas de crianza a la intemperie o en grupos de diferentes edades, 

nacimiento en invierno donde las condiciones climáticas son adversas (frío 

excesivo, alta humedad relativa), mala higiene de los utensilios de alimentación 
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del ternero como baldes, teteros y de los sitios de alojamiento como terneriles, 

tamaño grande de las fincas (Frank y Kaneene, 1993). 

Se considera que existen cinco agentes enteropatógenos principales y más 

comunes en la DNB: Echerichia coli enterotoxigénica, rotavirus, coronavirus, 

Cryptosporidium sp., y Salmonella spp. La prevalencia relativa de estos agentes 

varía bastante entre los diferentes estudios realizados, posiblemente por 

diferencias en la ubicación, el clima, las técnicas de diagnóstico y otros factores 

(Scott et al., 2004). 

Se ha considerado que el Rotavirus es la causa más común de diarrea y 

que el Coronavirus y E. coli enterotoxigénica tienen la mayor tasa de mortalidad 

generando un impacto económico más alto (Navarre, 2000). 

3.2. Colibacilosis 

E. coli es un bacilo corto, Gram negativo, anaerobio facultativo, oxidasa 

negativa, móvil por flagelos peritricos (que rodean su cuerpo), no forma esporas, 

fermenta la glucosa y lactosa (Sanchez et al., 2009). 

Es una de las especies más abundantes de las bacterias presentes en el 

tracto intestinal normal (enterobacteria). En esta región, este organismo contribuye 

a la función normal y nutrición (Herdt y Sayegh, 2013), aunque ciertas cepas 

cuando están en cantidades suficientes son patógenas de por sí y desarrollan 

procesos patológicos bajo ciertas condiciones (Chamizo-Pestana, 1995). 

La diarrea neonatal por Escherichia coli (E. coli) es una de las 

enfermedades más comunes de los terneros neonatos y la mayor causa de 

pérdida de reemplazos en los establos lecheros (Cho y Yoon, 2014). 
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La prevalencia de ETEC en terneros diarreicos varía mucho 

geográficamente, entre los rebaños y en función de la edad de los animales. La 

prevalencia puede ser tan alta como 50-60% en los terneros diarreicos de 3 días 

de edad y sólo el 5-10% en terneros diarreicos de 8 días de edad. En algunos 

países la prevalencia es de un 5-8% en terneros diarreicos de 3 días de edad. Por 

lo tanto colibacilosis enterotoxigénica es una causa importante de diarrea en 

terneros de menos de 3 días de edad y no está asociado con brotes de diarrea en 

terneros de más de 3 días. La infección por ETEC en terneros mayores de 2-3 

días en la mayoría de los casos se asocia con una infección con virus (Radostits, 

et al., 2006). 

La presencia de este patógeno está altamente influenciado por el ambiente 

y las prácticas de manejo que intervienen sobre la severidad y el pronóstico. Las 

variables de manejo que impactan en el riesgo de diarrea neonatal por E. coli en 

terneros incluyen la eficiencia de la transferencia pasiva de inmunoglobulinas, la 

nutrición de la madre, el manejo del ambiente (exposición al patógeno), la higiene 

del área de terneraje y el estado sanitario de la vaca (Izzo et al., 2015). 

Una inadecuada ingesta de alimento y macro- o micronutrientes durante el 

último trimestre de preñez incrementa las tasas de morbilidad y mortalidad en 

terneros ya que el mayor crecimiento fetal ocurre durante los dos últimos meses 

de preñez (Cho y Yoon, 2014). 

Respecto a la inmunidad, la placenta bovina no permite la transferencia de 

anticuerpos al feto. Por lo tanto, el ternero recién nacido no ha recibido ningún 

anticuerpo de la madre y es muy susceptible a los patógenos ambientales. La 

resistencia del ternero a las enfermedades entéricas está estrechamente 
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relacionada al consumo de calostro de alta calidad en cantidades suficientes y a 

tiempo (Herdt y Sayegh, 2013). 

Condiciones tales como las bajas temperaturas, lluvia, viento y altos niveles 

de humedad actúan como factores de estrés para los terneros jóvenes e 

incrementan la susceptibilidad de éstos a la diarrea y otras enfermedades. Los 

terneros neonatos no son capaces de regular efectivamente su temperatura 

corporal cuando son expuestos a condiciones climáticas extremas. Esto puede 

inducir a hipotermia o hipertermia, resultando en un deterioro del sistema inmune 

(Scott et al., 2004). Aún más importante, no hay que olvidar que la exposición a un 

ambiente contaminado es la principal causa de diarrea en los terneros. La 

probabilidad de infecciones aumenta si además del ambiente contaminado hay 

animales infectados, hacinamiento, animales de diferentes edades en los mismos 

alojamientos y si no hay maternidades individuales (Cho y Yoon, 2014). 

Cuadro 1. Diferencias entre las características patogénicas de ETEC y EPEC 
(Tomado de Scott et al., 2004). 

Características enterotoxigénica enteropatógena 

Capacidad de adherirse al enterocito Si si 

Producción de toxinas Enterotoxinas Citotoxinas 

Lesiones histológicas No Si 

Tipo de diarrea Hipersecreción Malabsorción 

 

3.3. Salmonelosis 

El agente causal de la enfermedad es una bacteria perteneciente a la 

familia Enterobacteriaceae y al género Salmonella. Es una bacteria Gram (-), 

anaerobia facultativa, es no formadora de esporas (Veling et al., 2002). 
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La forma de clasificar es diversa, así bajo una propuesta sólo se reconocen 

dos especies: Salmonella enterica (S. enterica) y Salmonella bongori (S. bongori). 

Con más detalle, es en base a sus antígenos somáticos (O), flagelares (H) y 

capsulares (Vi), que se ha desarrollado su identificación. De esta forma, se han 

podido determinar más de 2200 serotipos (que son la continuación de las dos 

especies mencionadas), los cuales se reúnen en serogrupos nombrados de la A a 

la Z y todos causan potencialmente enfermedad en terneros (Fossler et al., 2005).  

Las infecciones por otros serotipos suelen reducirse a ciertas regiones, a 

durante determinadas épocas, pero por lo general son esporádicas, ocurriendo en 

casos individuales, sin producir enfermedades severas (Bruner y Guillespie, 1974). 

Factores predisponentes o determinantes 

La fuente de contaminación son las heces infectadas, fómites contaminados 

y en la mayoría de los casos la madre puede ser portadora de la bacteria e infectar 

a su cría después del nacimiento (Holland, 1990). Otras fuentes importantes de 

contaminación son la leche y el calostro cuando son manipulados en deficientes 

condiciones de higiene; también hay mayor riesgo de infección cuando se incluye 

leche de descarte procedente de vacas enfermas (House y Smith, 2004).   

Los factores de riesgo están relacionados al hospedador, el ambiente y el 

agente. Estos factores pueden ser el estrés, la alimentación deprimida, la 

restricción de agua, la humedad alta de los pastos en época de lluvia 

(estacionalidad), la eliminación constante de heces contaminadas de animales 

portadores, entre otros. El agente (bacteria), es un microorganismo intracelular 

facultativo que sobrevive en fagolisosomas de macrófagos evitando la lisis de 

estos. Tiene una alta persistencia en el ambiente. El pH en el cual se pueden 
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encontrar está en el rango de 4-8. La temperatura debe estar por debajo de los 

70°C para que puedan desarrollarse, por tanto para una buena esterilización se 

puede hacer esto a 82°C por 1 hora. Puede sobrevivir a congelaciones de -20°C y 

ser viable a 85% en dos días y a 95% en un mes. Finalmente, en el caso del 

ambiente, los pastos en época húmeda, los alimentos contaminados sobretodo los 

que tienen fuente de proteína animal. El agua de reservorios no tratados o la 

hacinación pueden incrementar la contaminación con este microorganismo (Smith 

et al., 2009). 

El microorganismo tiene preferencia por los tejidos oral, nasal, ocular e 

intestinal. Ingresa vía los tres primeros bajo condiciones de estrés, 

inmunosupresión, grado de virulencia del agente, dosis de inoculación o 

exposición previa al serotipo. Experimentalmente, la dosis encontrada (en gramo 

de heces) ha sido determinada en 105 salmonellas por gramos de heces en el 

caso de infección oral y 1011 en infección parenteral. En la mayoría de casos, una 

dosis de 108 puede causar infección (Dirksen et al., 2005). 

Una vez superadas las barreras, cuando la bacteria alcanza el sistema 

digestivo, se proyecta para invadir la pared intestinal, se ubica principalmente a 

nivel de íleon distal y ciego. Se acerca vía motilidad bacteriana (Holland, 1990).  

Hay condiciones como el incremento en el pH gástrico que reduce la dosis 

infectante, luego debe atravesar la capa de moco y debe adherirse a las células de 

la mucosa y para ello expresa varios tipos de fimbrias (Mohler y Matthew, 2009). 

Coronavirus 

El coronavirus es un virus ARN, envuelto; ubicado taxonómicamente dentro 

de la familia Coronaviridae, género Coronavirus y orden Nidovirales (González y 
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Wilson, 2003); y clasifica en el segundo grupo de los tres en que se dividen los 

coronavirus (Brandao et al., 2001), en el cual se incluyen además Coronavirus 

respiratorio humano 0C43, Virus de la hepatitis murina, Virus de la 

sialodacrioadenitis y Virus de la encefalomielitis hemoaglutinante porcina; con los 

cuales está muy relacionado desde el punto de vista de sus secuencias 

nucleotídicas y reacciones serológicas (Saif, 2004). 

Coronavirus bovino (BCoV) es un importante agente patógeno del ganado 

bovino, el cual está asociado a tres síndromes clínicos diferentes (Saif, 2004), 

caracterizándose de forma general por una rápida diseminación, afectando tanto a 

individuos jóvenes como adultos, siendo responsable de grandes pérdidas 

económicas anualmente a nivel mundial (Martínez et al., 2002). 

Además de infectar el sistema digestivo provocando trastornos entéricos 

BCoV también posee tropismo por el tracto respiratorio de donde ha sido 

recuperado a partir de animales convalecientes de enfermedad respiratoria (Saif et 

al., 1986).  

El promedio de morbilidad, en general, es elevado, oscilando entre 50-

100% (McArthur, 1997), pudiendo afectarse animales de diferentes edades 

(Takahashi et al., 1980). Es común ver a la madre y a la cría afectadas a la vez 

entre 2 o 3 días después del parto (Espinasse et al., 1990). A pesar de que la 

morbilidad suele ser alta la mortalidad en adultos no sobrepasa el 10% (Carman y 

Hazlett, 1992), no siendo así en terneros que puede alcanzar hasta el 50% 

(McArthur, 1997).  

Las manifestaciones clínicas de las infecciones por BCoV solo ocurren en 

bovinos (Mebus, 1990), siendo susceptibles animales de todas las edades; sin 
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embargo terneros de 1 día de edad hasta 3 semanas son los más sensibles de 

padecer el cuadro entérico, mientras que los mayores de 3 semanas son 

resistentes a la infección (Jaynes et al., 2004).  

Los individuos jóvenes son más sensibles a desarrollar la infección 

respiratoria, apareciendo cuadros clínicos con una mayor frecuencia en individuos 

entre 6-10 meses, sobre todo en aquellos casos asociados a estrés de 

transportación (Lin et al., 2000), mientras que en animales mayores de 2 años es 

más frecuente el desarrollo de cuadros entéricos (Espinasse et al., 1990). 

El virus ingresa en el organismo normalmente por ingestión o inhalación. 

Cuando la puerta de entrada es la vía enterógena el virus infecta células 

epiteliales del intestino delgado y el colon, donde hace una replicación local, la 

cual produce atrofia de las vellosidades; debido a esto las enzimas situadas en la 

membrana de las células epiteliales, especialmente las del intestino delgado no 

atacan de manera suficiente al alimento ingerido (Mebus, 1990). La degeneración 

de las células epiteliales provocadas por el virus motivan la insuficiente absorción 

de agua y electrolitos, e incrementan la función secretora y con ello se 

desencadena el cuadro clínico de la diarrea, lo que lleva a la deshidratación, 

acidosis e hipoglicemia; pudiendo provocar a la muerte, sobre todo en terneros 

(McArthur, 1997). En individuos recuperados de la infección las criptas del epitelio 

de la mucosa intestinal pueden recuperarse y eventualmente volver a su 

funcionamiento fisiológico (Espinasse et al., 1990).  

Cuando la puerta de entrada es por las vías respiratorias el virus infecta el 

epitelio respiratorio, fundamentalmente a nivel de vías superiores (McArthur, 

1997), diseminándose desde el punto de entrada hacia las regiones vecinas, 
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ocasionando una inflamación de las vías respiratorias altas y/o una conjuntivitis 

(Storz et al., 2000).  

La enfermedad natural cursa con diarreas líquidas profusas que pueden 

persistir durante 2-6 días, anorexia, pirexia y deshidratación; algunos terneros 

contienen restos de sangre en sus heces. La morbilidad y mortalidad son altas y 

terneros con diarreas sanguinolentas pueden experimentar una hipovolemia a 

pocas horas de haber comenzado los signos clínicos (Mc.Arthur, 1997). 

Ppresentándose al inicio en una rinitis con tos y fiebre, debilidad, inapetencia, 

lagrimeo y secreción nasal serosa, la cual concluye con una traqueitis (El-

Kanawati et al., 1996). La enfermedad dura alrededor de 1-2 semanas (Cho et al., 

2003).  

3.4. Rotavirus 

Los rotavirus se clasifican dentro de la familia Reoviridae y el género 

rotavirus. El término rotavirus (virus huérfanos respiratorios y entéricos) se 

propuso originalmente para el grupo de virus aislados sobre todo de los tractos 

respiratorio e intestinal (Rodríguez y Roger, 2005). 

La morbilidad puede llegar hasta el 80% de la explotación, la letalidad es 

del 15-20% como máximo (González, 2002).  

Dentro de las especies domésticas se aíslan de becerros, cordero, 

lechones, cabritos, potros, cachorros de canino y felino, y aves (Rodríguez y 

Roger, 2005). 

La enfermedad solamente se suele observar en los animales jóvenes de 

entre 1 y 8 semanas de edad pero es raro que se produzca en la primera semana 

de vida. Los rotavirus son unas de las causas principales de diarrea de los 
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animales sometidos a sistemas de producción intensiva en todo el mundo. Las 

infecciones por rotavirus varían desde las subclínicas, pasando por enteritis de 

gravedad variable, hasta la producción de la muerte (Fenner, 1987).  

Los distintos virus infectan de modo característico diferentes zonas de las 

vellosidades intestinales. Todos originan un marcado acortamiento y en ocasiones 

una fusión de las vellosidades adyacentes, determinando una reducción de la 

superficie de absorción del intestino que da lugar a acumulo de fluidos y diarrea. 

La infección comienza generalmente en la porción proximal del intestino delgado y 

se extiende hacia el yeyuno e íleon. La extensión de esta diseminación depende 

de la dosis inicial, de la virulencia del virus y de estado inmunológico del 

hospedero (Rodríguez y Roger, 2005). 

El virus infecta y destruye las células de los extremos de las vellosidades 

(absortivas) las cuales son reemplazadas por células epiteliales con menos 

capacidad de absorción y actividad enzimática. Estas células son relativamente 

resistentes a la infección vírica por lo que la enfermedad suele ser auto limitante si 

la deshidratación no es tan aguda como para causar la muerte (Fenner, 1987).  

En las infecciones víricas las pérdidas de fluidos corresponde 

principalmente a líquido extracelular, debido a la mala absorción, y a las pérdidas 

osmóticas debidas principalmente a la presencia de lactosa no digerida (en 

animales lactantes). Con la pérdida o destrucción de células absortivas se pierden 

las enzimas responsables de la digestión de disacáridos y con la destrucción de 

células diferenciadas disminuye la actividad del transporte del sodio, glucosa, 

potasio (Fenner, 1987).  
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3.5. Criptosporidiosis 

En el ganado bovino, se han reconocido dos especies de este género: 

Cryptosporidium Parvum, que coloniza el intestino delgado y es un importante 

etiológico de diarreas neonatales en becerras, ovejas, cabras, cerdos, equinos, 

aves y niños (Graaf et al., 2002). La otra especie es Cryptosporidium Andorsoni 

que se desarrolla en el abomaso, de bovinos adultos. Su prevalencia es baja 

(Lindsay et al., 2000).  

Estudios de muestras fecales de animales asintomáticos de una granja con 

infección sugestiva al parasito, mostro estar presente en un 20% en los bovinos y 

caballos y en el 10% en cerdos (Olsen et al., 1997). Entre las especies de 

animales domésticos, sin duda la más afectada es la bovina, en especial los 

neonatos (Dillingham et al., 2002). 

La infección con cryptosporidium es más comúnmente reportada en 

becerras entre 1 y 3 semanas de edad (Arslan et al., 2001). 

Encuestas epidemiológicas, indican por lo general una morbilidad alta entre 

el 10 y 85%. Cuando cryptosporidium es el único agente, la mortalidad es baja, 

pero dependiendo de su asociación con otros agentes infecciosos, del grado de 

inmunidad y del estado nutricional del huésped, la mortalidad puede ser alta 

(Dillingham et al., 2002).  

La infestación, empieza con la ingestión de los ooquistes y seguida de la 

exquistación de los esporozoitos en el intestino, los parásitos infestan el epitelio 

(Tarek et al., 2004). Varios autores han reportado la presencia de ooquistes de 

Cryptosporidium sp., en las heces de terneros, los mismos encontraron que los 

animales que excretan el protozoario tienen mayor probabilidad de presentar 
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diarrea (McAllister, 2006); sin embargo, se debe tener en cuenta que el agente es 

detectado en un alto número de animales sanos y su presencia no siempre es 

causal de la enfermedad. 

El mecanismo patofisiológico induce la diarrea por mala absorción, dada por 

daños a las vellosidades atribuidas al parasito. Está también reportado 

hipersecreción mediada por toxinas (Fayer y Ungar, 1986). Los criptosporidium 

infectan la lámina basal de las microvellosidades del epitelio gastrointestinal y 

respiratorio (Ortega et al., 1999).  

Esta enfermedad está caracterizada clínicamente por diarrea abundante, 

acuosa, amarillenta o verdosa, algunas veces con mucosa, melena, anorexia y 

dolor abdominal. Es mas severa y letal cuando se complica con otras infecciones 

enteropatogenas como; E. coli, Salmonella, rotavirus coronavirus (Arslan et al., 

2001). 

Macroscópicamente el intestino parece normal. Microscópicamente las 

lesiones pueden extenderse a lo largo del intestino de las becerras clínicamente 

afectadas, donde la destrucción de las células epiteliales resulta en atrofia de las 

vellosidades e infiltración de mucosa con neutrófilos y linfocitos (Moon et al; 1982). 
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4. MATERIALES Y MÉTODOS 

El estudio se realizó del 20 de febrero al 30 de marzo del 2016, en un 

establo lechero en el municipio de Torreón Coahuila, el cual se encuentra 

localizado en una región semidesértica del norte de México a una altura de 1140 

msnm, entre los parámetros 25°30´ y 25°45´ y los meridianos 103°20´ y 103°40´ O 

(INEGI, 2009).  

La clasificación de las crías con diarrea se realizó mediante la observación 

de la consistencias de las heces, heces normales corresponde a crías sanas y 

becerras con heces semi-pastosas a liquidas serán crías enfermas. 

Las muestras de las heces se tomaron directamente del recto de las 

becerras, se dividieron en dos sub-muestras una muestra se utilizó como testigo y 

éstas se analizó en el laboratorio de patología de la Universidad Autónoma Agraria 

Antonio Narro en Torreón, Coahuila. La otra sub-muestra se analizó con los kits 

comerciales en el establo lechero.  

  

  

Figura 1. Procedimiento para la toma de muestra: obtención de muestra, adición 

de heces, tiempo de reacción antígeno y toma de lectura de resultado. 
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5. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

En los resultados obtenidos en el presente estudio (Cuadro3 y Figura 1) se 

identificó únicamente al patógeno Cryptosporidium spp. en las muestras 

analizadas, tanto en el laboratorio como las que se analizaron en la unidad de 

producción lechera. 

Cuadro 2. Resultado de estudio microscopico (Cryptosporidium spp) 

Identificación /Muestra (Heces)    Resultado 

 
1. 15423  Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

2. 15426  Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

3. 15428  Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

4. 15433  Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

5. 15434  Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

6. 15436           Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

7. 15438           Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

8. 15440           Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

9. 15441           Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

10. 15444           Se observaron ooquistes de Cryptosporidium spp (++++) 

 
 
 

  
Figura 2. Resultados observados en la utilización de kit comercial para la 

identificación de patógenos. 
 



17 

 

 

 

Resultados similares son reportados por García (2017), donde utilizaron el 

diagnóstico de campo de diarreas mediante inmunocromatografía, donde reporta 

97.7% de efectividad para criptosporidia. 

La diarrea neonatal es una enfermedad compleja y multifactorial que ocurre 

como consecuencia de la interacción de factores relacionados con la vaca, el 

becerro, el estado inmune, las prácticas de manejo, los factores ambientales y la 

infección con enteropatógenos (Scott et al., 2004). 

Se considera que existen cinco agentes enteropatógenos principales y más 

comunes en la diarrea: Echerichia coli enterotoxigenica, rotavirus, coronavirus, 

Cryptosporidium sp., y Salmonella spp. La prevalencia relativa de estos agentes 

varía bastante entre los diferentes estudios realizados, posiblemente por 

diferencias en la ubicación, el clima, las técnicas de diagnóstico y otros factores 

Los microorganismos que comúnmente se relacionan con el proceso de diarrea en 

becerras lactantes son Escherichia coli, Crytosporidium spp, rotavirus, y 

coronavirus (Meganck et al., 2014). Hay otros enteropatógenos menos comunes 

como E. coli verotoxigénica (VTEC), E.coli necrotoxigénica (NTEC), Giardia 

duodenalis, Torovirus, Calicivirus y Norovirus (Radostits et al., 2007). 

Para establecer medidas eficientes de prevención y control es 

indispensable determinar la causa específica de esta enfermedad. En los casos de 

diarrea el color, la consistencia y otras características físicas pueden verse 

similares por eso la identificación del agente es necesaria para hacer el 

diagnóstico (Navarre, 2000). 

 
 

 
 



18 

 

 

 

 

6. CONCLUSIONES 

Bajo las condiciones en las cuales fue desarrollado el presente estudio permite 

concluir que los kits comerciales para la identificación de becerras enfermas por 

diarrea son una herramienta útil y práctica que puede ser utilizada en las unidades 

de producción de leche con confianza y certeza. 
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