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Resumen

La diarrea neonatal en terneros (DNT) es una enfermedad multifactorial compleja de los
recién nacidos. Clinicamente puede presentarse desde las 12 horas posparto hasta los primeros 35
dias de vida y se caracteriza por excrecion de heces acuosas y profusas, generando deshidratacion
progresiva, acidosis y, en casos severos, muerte en pocos dias. Los porcentajes de mortandad
durante la etapa de cria pueden variar del 1 al 50 %, y la diarrea neonatal representa entre 40y 70
% de la causa de dichas muertes. Asi mismo, para que la produccion sea rentable lo normal en esta
etapa deberia ser del 5 %, y lo ideal es que los establecimientos logren tener un 2 0 3 % de
mortandad. Generalmente la mayor cantidad de muertes se producen dentro de los primeros 21 dias
de vida, siendo la edad méas comun de tratamiento entre los 9 y 12 dias de vida. La DNT ha sido
vinculada con méas del 50 % de las muertes. En el tambo es una importante causa de muerte y
pérdidas econdmicas, tanto directas (tratamiento y mortalidad) como indirectas (por ejemplo, de
individuos que forman parte de programas de mejora genética, con los cuales buscan mejorar e
incrementar el valor productivo y reproductivo futuro). El objetivo general del presente trabajo es
analizar y profundizar sobre las causas de la DNT en rodeos de produccion lechera para lograr un
diagndstico temprano, tratamientos adecuados y ampliar las medidas de prevencion. Se define la
patologia, asi como se determinan los factores de riesgo y las posibles causas etiolégicas
explicando la fisiopatologia de la DNT y los signos mas frecuentes segun la etiologia. Se describen
los posibles métodos de diagndstico incluyendo las pruebas de laboratorio y se desarrollan los
posibles tratamientos etiolégicos, asi como los cuidados paliativos como la fluidoterapia, que debe
realizarse para aumentar la posible cura y sobrevida de los animales afectados. Finalmente se
describen las medidas preventivas que se deben tomar para intentar disminuir al minimo la
incidencia de las DNT, concluyendo que la prevencion es la mejor herramienta que se dispone para

lograr el objetivo recién nombrado.

Palabras claves: Diarrea Neonatal Terneros, etiologias, diagnostico, tratamiento, prevencion



Abstract

Neonatal diarrhea in calves (NDC) is a complex, multifactorial disease of newborns.
Clinically, it can present from 12 hours postpartum to the first 35 days of life and is characterized
by the excretion of watery and profuse feces, leading to progressive dehydration, acidosis, and, in
severe cases, death within a few days. Mortality rates during the rearing phase can vary from 1 to
50 %, and neonatal diarrhea accounts for 40 to 70 % of these deaths. Similarly, for production to
be profitable, the normal mortality rate at this stage should be around 5%, with the ideal being for
establishments to achieve a mortality rate of 2% to 3%. Generally, the highest number of deaths
occur within the first 21 days of life, with the most common age for treatment being between 9 and
12 days old. NDC has been linked to over 50 % of calf deaths. On dairy farms, it is a significant
cause of death and economic losses, both direct (treatment and mortality) and indirect (for example,
individuals who are part of genetic enhancement programs, with the aim of improving and
increasing future productive and reproductive value). The main objective of this work is to analyze
and delve into the causes of neonatal diarrhea in dairy herds to achieve early diagnosis, appropriate
treatments, and expand preventive measures. The pathology is defined, as well as the risk factors
and possible etiological causes, explaining the pathophysiology of NDC and the most common
signs according to the etiology. Possible diagnostic methods, including laboratory tests, are
described, and potential etiological treatments are developed, along with palliative care such as
fluid therapy, which should be administered to increase the chances of recovery and survival of
affected animals. Finally, preventive measures that should be taken to minimize the incidence of
NDC are described, concluding that prevention is the best tool available to achieve the stated

objective.

Keywords: Neonatal Diarrhea in Calves, etiologies, diagnosis, treatment, prevention
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Prologo

En la ciudad de Choele Choel, provincia de Rio Negro, se dicta la carrera de Medicina
Veterinaria, ofrecida por la Universidad Nacional de Rio Negro (UNRN), la cual tiene una duracion
de 6 (seis) afios. Durante el segundo cuatrimestre del ltimo afio los alumnos eligen una Orientacién
Practica Profesional (OPP) para desarrollar. Ademas, deben realizar un Trabajo Final de Grado
como requisito de egreso. Dicho informe debe ser presentado de manera escrita y posteriormente
se defendera oralmente ante un tribunal evaluador designado por la Direccién de la carrera. El Plan
de Estudios al finalizar ofrece cuatro orientaciones: Medicina de Pequefios Animales; Medicina de
Grandes Animales; Produccién Animal y Medicina Preventiva, Salud Publica y Bromatologia. El
egresado presenta una formacion de caracter general para ejercer su profesién dentro de un marco
legal y ético, con un fuerte compromiso hacia la sociedad y la promocién de préacticas sostenibles
en diversas areas de produccion.

Particularmente se eligié la OPP en Produccion Animal y el trabajo final tendra como eje
principal un enfoque en la diarrea neonatal de los terneros en los establecimientos lecheros.

Durante las OPP se recorrieron tres tambos, con sistemas de crianza artificial diferentes.
Estos pueden ser clasificados en tres tipos: individuales (jaulas o estaca), colectivos y mixtos, de
los cuales fueron observados los primeros dos en la recorrida de los establecimientos. En cuanto al
sistema de alimentacion, en la crianza colectiva se emplean alimentadores plasticos con cinco y
veinte tetinas, mientras que en el sistema individual a estaca se utilizaban baldes sin tetina.
Dependiendo del tipo de sistema, cada uno tiene ventajas y desventajas. En los sistemas colectivos
las ventajas son: demandan menos horas de trabajo para la alimentacién, higiene de comederos y
rotacion de los terneros. Se torna mas facil brindarles proteccion ante condiciones ambientales
desfavorables y socializan entre ellos, por ende, ya adaptados a vivir en grupos. En cuanto a
desventajas: se torna dificil controlar el estado de salud de cada uno, con lo que el riesgo a
enfermedades de contagio directo es mayor y la deteccidén temprana de diarreas se dificulta. En
contraparte el sistema individual como ventajas: puede permitir mayor control del estado de salud
de cada animal, realizar monitoreo individual del consumo, evitan el contacto y contagio directo
de enfermedades entre terneros. Las principales desventajas: el espacio para que los individuos se
muevan es reducido y no se relacionan entre ellos, etc. Segun el establecimiento la eleccion de

alguno de estos sistemas dependerd de: la inversion de capital, disponibilidad de personal,
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topografia del lugar, entre otros. Algo comun gue se evidenciaba en la guachera de estos tambos
era la presencia de diarrea, ya sea ocasionada por un mal manejo en el sistema de cria o deficiencia
en la higiene. También, el uso de antibidticos de manera indiscriminada como tratamiento
metafilactico sin diagnosticar la etiologia, y desconociendo asi si el farmaco utilizado era efectivo
0 estaban generando resistencia antimicrobiana en el lugar. Asi como también la administracion y
calidad de la leche destinada a su alimentacion, la preparacion (en caso de ser utilizado) del
sustituto lacteo, el seguimiento de animales afectados y el manejo de los mismos por parte del
encargado de la guachera, fueron los que encaminaron la eleccion del tema para el desarrollo del
trabajo final de grado (TFG).



1. Introduccién

1.1 Motivo de eleccién del tema
Dentro del sector pecuario en Argentina se encuentra la produccién bovina como una de las

cadenas mas importantes en cuanto a la produccién animal (SENASA, s.f.), siendo la actividad
ganadera de carne la mas explotada, y en menor medida, la produccion de leche.

Uno de los principales objetivos en los sistemas ganaderos es la obtencion de un ternero
por vaca por afio, ya sea para reposicion, cria, engorde o venta. Agregando a lo anterior, otro
objetivo principal que tienen los establecimiento lecheros es lograr la mayor obtencién de litros de
leche. Por ende, la obtencién de terneros y su crianza es importante, ya que las hembras seran la

futura reposicion, mientras que los machos, generalmente son destinados para la venta.

La diarrea neonatal en teneros (DNT) es una enfermedad multifactorial compleja de los
recién nacidos. Clinicamente suele presentarse desde las 12 horas posparto hasta los primeros 35
dias de vida y se caracteriza por excrecion de heces acuosas y profusas, deshidratacion progresiva,

acidosis y, en casos severos, muerte en pocas horas o dias (Odedn, 2001).

En particular, la DNT en el tambo es una importante causa de muerte y pérdidas
econdmicas, tanto directas (tratamiento y mortalidad) como indirectas (por ejemplo, de individuos
que forman parte de programas de mejora genética, con los cuales buscan mejorar e incrementar el
valor productivo y reproductivo futuro). Sumado a estas pérdidas se debe tener en cuenta el tiempo
de dedicacion del personal para atender los terneros enfermos (Bilbao, 2013).

Para su manifestacion deben relacionarse distintos factores epidemioldgicos que dependen
ademas del agente etiolégico (virus, bacterias y protozoos), del huésped, de la transferencia de
inmunidad pasiva y de condiciones ecoldgicas. Es de tener en cuenta la falta de higiene en los
sistemas de crianza artificial, la alta carga animal y concentracion de la paricién en los sistemas de
cria, todos ellos son factores que condicionan la aparicion de la enfermedad con elevada incidencia
(Margueritte et al., 2005).

1.2 Impacto de la DNT en la produccién
Los porcentajes de mortandad en la etapa de crianza pueden variar entre un 1 y un 50 %y

la diarrea neonatal representa entre el 40 y el 70 % de la causa de dichas muertes. Asi mismo, para

que la produccion sea rentable lo normal en esta etapa deberia ser del 5 %, y lo ideal es que los
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establecimientos logren tener un 2 o 3 % de mortandad (Sambuceti et al., 2021). Generalmente la
mayor cantidad de muertes se producen dentro de los primeros 21 dias de vida, siendo la edad mas
comun de tratamiento entre los 9 y 12 dias de vida (Bilbao, 2013).

Lee et al. (2019), también sefialan que la DNT ha sido vinculada con mas del 50 % de las
muertes en terneros recién destetados, siendo la mayoria de estos casos en terneros menores de un
mes de edad.

Un articulo de la revista Animales (2021) menciona la DNT como una patologia que
amenaza la eficiencia econémica y la sostenibilidad de la industria lactea mundial y que las
enfermedades digestivas (diarreas) representan el 56 % de la morbilidad y el 32 % de la mortalidad
respectivamente, en terneros de los EE. UU (Carter et al., 2021).

De acuerdo a una nota realizada por laboratorios CDV (Mauhourat et al., 2024): “En la
zona sur de Buenos Aires, tanto en sistemas de tambos como en cria intensiva, la enfermedad
afecta significativamente, siendo responsable del 70 % de las muertes en guacheras. La mortalidad
oscila entre el 1y el 50 %, con una prevalencia del 60 % de terneros enfermos en un brote y una
tasa de mortalidad del 20 % entre los afectados. En la zona norte de Buenos Aires y norte de La
Pampa la prevalencia varia segun el tipo de produccion, con un rango entre el 40 y el 50 %,
influenciada por factores como el hacinamiento, la higiene y la alimentacion en tambos, y el clima
y el ambiente en sistemas de cria. En Cordoba la prevalencia es alta, especialmente en la cuenca
lechera de la provincia y en campos de cria de ganado de carne. En Mesopotamia, Entre Rios y
Corrientes, aunque la prevalencia es baja (10 - 20%), se ha observado un aumento en los ultimos
afnos. En Santa Fe, principalmente en el sur de la provincia, la diarrea neonatal afecta al 20 % de
los rodeos de cria 'y al 40 % de los rodeos lecheros, con causas que van desde infecciosas hasta

nutricionales”.

1.3 Relevancia del trabajo
La DNT puede tener consecuencias significativas en la produccion ganadera afectando el

crecimiento, desarrollo y rendimiento general del ganado, generando pérdidas econdmicas que
afectan la rentabilidad, entre otras. Controlando esta patologia se promueven las buenas practicas
de cria ,se minimizan los tratamientos, principalmente el mal uso de los antibioticos y a su vez
realizar un buen manejo de los terneros durante las primeras semanas de vida tiene efectos positivos

en la performance futura del animal, por esta razon es importante tener en cuenta que el



conocimiento sobre la DNT es esencial para mejorar la salud animal, aumentar la productividad
ganadera, reducir las pérdidas econdémicas y contribuir positivamente al bienestar de los terneros.

Por lo tanto, es fundamental proveer a la comunidad ya sean productores, tamberos o
veterinarios, informacién actualizada sobre la prevencién de la enfermedad, lograr diagnésticos

certeros y asi disminuir el uso incorrecto de antibiéticos.

2. OBJETIVOS

Objetivo general
= Analizar y profundizar sobre las causas de la diarrea neonatal en rodeos de
produccion lechera para ampliar las medidas de prevencion, lograr un diagnostico
temprano y elegir los tratamientos adecuados.
Objetivos especificos
= Comparar las causas predisponentes a DNT en terneros de tambo
= Proporcionar informacion sobre los agentes etioldgicos que provocan la aparicion
de DNT.
= Indicar los métodos de diagnosticos correspondientes.

= Determinar pautas para la prevencioén de la enfermedad.

3. DESARROLLO

3.1 Produccion lechera

3.1.1 Produccion lechera en Argentina

Segun Cano et al.,, (2019) la produccion lechera es una de las principales cadenas
alimentarias de la Argentina en términos de desarrollo territorial y generacion de empleo. Se
desarrolla en 11 provincias, ubicadas en las regiones centro, noreste y noroeste del pais.
Distribuidas en 18 cuencas (Figura N°1), concentrdndose el mayor porcentaje en la region
pampeana (Santa Fe, Cérdoba, Buenos Aires, La Pampa y Entre Rios) y un porcentaje menor se
ubica en las cuencas lecheras extrapampeanas (Tucuman, Salta, Santiago del Estero, Catamarca,
Chaco y Misiones). Si bien la concentracion de la produccion lechera del pais se encuentra en las
provincias antes mencionadas, en la region patagonica se encuentran algunos tambos pequefios y

medianos en las provincias de Neuquén y Rio Negro, segun la caracterizacion de tambos bovinos



realizada por SENASA (2021). En el contexto de la region de Patagonia norte, en la ciudad de

Viedma, provincia de Rio Negro, se encuentra un gran tambo perteneciente a la empresa Rangitata

Explotaciones SA, del que salen 75 mil litros de leche por dia. El mayor porcentaje de su

produccion es destinado a la empresa La Serenisima, mientras que un porcentaje menor de leche

es comprado por una queseria de la ciudad de Cipolletti, Rio Negro. Otro tambo de la zona, es el

establecimiento EI Juncal, de la firma EI Callejon S.A. de Buenos Aires. EIl tambo se ubica a la

vera de un brazo del rio Negro, a 10km de la ciudad de Pomona. Su produccion se transporta fluida
a una fabrica de la provincia de Buenos Aires. (SENASA, 2021; Ortiz, 2021)

Tabla N°1: Distribucion de tambos y existencia por provincia.Fuente: SENASA(2021)

% TOTAL % TOTAL % TOTAL TOTAL % TOTAL
PROVINCIA l'O!N. ESTAB. ESTAS. TOTAL UPs uPs TOTAL VACAS VACAS sOV. BOV.

BUENOS AIRES 1.789 204% 2.043 20.2%) 416.507 26, 7% 841,500 26,5%,
CATAMARCA 12 0.1% 12 0.1%| 1,180 0.1% 2193 0.1%
CHACO 1 0.0% ! 0.0% " 0.0%] 20 0,0%
CHUBUT 8 0% 8 0.1%) 68 0.0%) 156 0.0%
CORDOBA 2448 30.2% 295 29.1% 495.201 3N, 7% 1.002.583 31,6%|
CORRIENTES 2 0.0%| 2 0.0%) 32 0.0%! 70 0.0%
ENTRE RIOS 650 7.9% 785 7,8%) 80857 5.2% 162817 51%
FORMOSA 3 00% 3 0.0% 31 0.0%) & 0.0%
Y 5 0.1% b 0.1%| 204 0.0% 309 0,0%
LA PAMPA 127 1.4% 148 1,5%] 23.192 1.5% 45625 1.4%|
LARIOQJA 1 0.0% | 0.0% 14 0.0% 23 0.0%
MENDOZA 5 0.1% 5 0.0%| 419 0.0%! 550 0,0%|
MISIONES 257 29% 247 24 2.757 0. 2% 4994 0.2%
NEUQUEN 7 0.1%] 7 0.1%) 21 0.0% 126 0,07
RIO NEGRO " 0.1% 1 0.1%) 2.50! 0.2% 5.197 0.2
SALIA r ) 1334 ) Oon o517 L 5.4 32305 0.
SAN JUAN | 0.0% ! 0.0%] 150 0.0%] 240 0.0%!
SAN LUIS 1" 0.1% 53 0.5%) 3475 0. 2% 8233 0.3%
SANTA FE 292 334% asn 7% 498.855 31.9%) 1.022.068 32.2%)
SANTAGO DEL ESERO 160 1.8% 201 2.0%) 26.124 7% 52975 L7%
NERRA DEL FUEGO | 0.0% [ 0.0% 72 0.0%) 351 0.0%
WCUMAN 53 0.4%) 57 0.6%) 3755 0.2%) 6.634 0.2%)
TOTAL GENERAL 8.758 10.125 1.562.145 3.169.981




La Argentina cuenta actualmente con 9735 establecimientos, los cuales se distribuyen de la
siguiente forma: provincia de Buenos Aires 20,8% (1. Mar y Sierras, 2. Oeste, 3. Abasto Sur, 4.
Abasto Norte), Santa Fe 34,6% (7. Sur, 8. Central), Cérdoba 29,1% (9. Sur, 10. Villa Maria, 11.
Noreste), Entre Rios 7,9% (5. Cuenca “B”, 6. Cuenca “A”) y La Pampa 1,4% (12. La Pampa), con
un stock de vacas de 1.527.056 cabezas (Figura N°2). La misma se caracteriza por la diversidad
de estratos, conformandose por tambos pequefios (hasta 2.500 litros/dia), tambos medianos (entre
2.500 y 10.000 litros/dia) y tambos grandes (méas de 10.000 litros/dia), segun la informacion

bridada por el ministerio de produccion de la Pampa (2023).

Figura N°1. Cuencas lecheras de Argentina.
Fuente: adaptado de Cano et al. (2019)
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Figura N°2. Unidades productivas por provincia.
Fuente: Ministerio de produccion de la Pampa (2023)

Cerca del 93 % de la produccion primaria se envia a las industrias para ser procesada,
mientras que el restante 7 % no sigue el proceso formal. De un total de 670 industrias, 590 estan
involucradas en la elaboracidn de queso. En el sector lacteo del pais, la produccion esta concentrada
en un pequefio grupo de empresas destacadas, de las cuales unas 27, aproximadamente, procesan
alrededor de 62 % de la leche de produccion nacional, manejando mas de 100000 litros por dia.
Entre estas empresas se encuentran nombres reconocidos como Sapito, Mastellone Hnos. SA-La
Serenisima, Williner, llolay, Punta del Agua, Noal, Adeco Agro, Nestlé, Garcia Hnos.
Agroindustrial SRL, Tregar y Veronica. Por otro lado, el 38 % restante correspondiente a 643
empresas, operan con volimenes diarios inferiores a 100000 litros, reflejando una distribucion mas

dispersa y una menor participacién en el mercado comparado con las empresas de mayor tamafio.



Los principales destinos industriales son: 25,8 % leche en polvo entera y semidescremada,
18,9 % quesos semiduros 16,5 % quesos blandos, 9,9 % leches no refrigeradas, 8,5 % leche en
polvo descremada, 7,3 % leches refrigeradas, 6,3 % quesos duros, 3,5 % yogures y otras leches
fermentadas, 2 % dulce de leche y 1,9 % quesos muy blandos, entre otros. En 2022, segun el
Ministerio de produccion de la Pampa (2023), el valor generado por la industria fue de

aproximadamente 1.073 millones de ddlares, creando unos 31.679 puestos de trabajo registrado.

3.2 Guacheray crianza artificial

La Asociacion de lenguas espafiolas (2010), define la guachera de la siguiente manera: “En
un tambo o establecimiento ganadero, corral o lugar donde se crian los terneros”.

Este sistema productivo conocido con el nombre de "guachera", surgié a lo largo de la
historia con la idea de algunos tamberos de retirar los terneros de los tambos, intentando mejorar
su crianza y resolviendo entre otras cosas los problemas de mortandad. A lo largo de los afios ha
sido considerada una carga indeseable dentro del tambo. Actualmente es denominada una
importante unidad productiva, ya que es clave para el futuro de la produccion, sean terneros de
carne o leche (Bala et al., 2016; Perrachon, 2000).

La crianza artificial de terneros (CAT) implica separar al animal de su madre entre las 24 y
48 horas posteriores al nacimiento, y consiste en el manejo, cuidado y alimentacion de los mismos
hasta el destete. Su objetivo es lograr que los animales dependan menos de la leche para obtener
sus nutrientes, a la menor edad posible. Asi, incorporar alimentos sélidos a la dieta, permitiendo
destinar una mayor cantidad de leche para la venta y acelerar el proceso de transicion de la dieta
de monogastrico a poligastrico, ya que resulta mas econémico alimentarlos con concentrados y
forrajes en lugar de productos lacteos (Bala et al., 2016; Ledesma et al., 2020)

Los alimentos base en la dieta de los terneros durante la crianza son: calostro, leche o sustituto
lacteo, alimento concentrado y forraje, dando siempre agua de buena calidad a voluntad (Ledesma
et al., 2020). Siendo el calostro el primer alimento que deben obtener inmediatamente después del
nacimiento y dentro de las primeras 6 horas de vida, ya que interviene en la futura transferencia de
inmunidad del ternero.

Este manejo de los terneros resulta una técnica fundamental para el tambo, ya que afectara la

produccion futura de leche y carne. Por tal motivo, contar con variables indicadoras de su


https://www.asale.org/damer/tambo

funcionamiento permite diagnosticar, priorizando los principales problemas del sistema, y de ese
modo establecer y/o modificar pautas de manejo que tiendan a una crianza cada vez mas eficiente
y con menos riesgos de pérdidas posible en esta primera etapa frente a enfermedades como diarrea

y neumonia, entre otros factores (Quiroz Garcia & Ruiz, 2013).

3.3 Sistemas de crianza artificial en terneros

Cada establecimiento tiene la libertad de adoptar su propio método de CAT, siempre y
cuando se mantengan los estandares basicos de bienestar animal y prestando atencion a diversos
factores como son: proteccion frente a las adversidades climaticas, disponibilidad del personal,
topografia, inversion del capital, espacio disponible, método de alimentacion a implementar, etc.,
estas variables marcaran las ventajas y desventajas de los diferentes sistemas. En resumen, el
enfoque de crianza puede ajustarse segun la infraestructura y el personal disponibles. Se puede
optar por un sistema individual (como estacas o jaulas), uno colectivo, 0 una combinacion de ambos
(Bala et al., 2016).

3.3.1 Crianza individual
El sistema individual (Figuras 3 y 4) permite el seguimiento y control de cada ternero en

cuanto a la alimentacion y sanidad, lo cual es fundamental sobre todo en la primera etapa de la
crianza. Por esta razon es el sistema de eleccion en la mayoria de los casos. Las ventajas son:
permiten un mayor control del estado de salud de cada animal, facilita el monitoreo individual del
consumo, evitan el contacto y contagio directo de enfermedades entre terneros. Las principales
desventajas son: reducido espacio para que los terneros se muevan, no se relacionan entre ellos,
demandan maés horas de trabajo para tareas de alimentacion, higiene y rotacion (Bala et al., 2016;
Sambuceti et al., 2021).
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Figura N° 3. Sistema individual en Figura N°4. Sistema individual en
estaca. Fuente: propia (2023) jaula. Fuente: Viejo (2021)
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3.3.2 Crianza colectiva
Este sistema se basa en crianzas grupales (Figuras 5 y 6) conformados por pequefios lotes

de animales de similar edad y tamafio, de un nimero no mayor a 15 terneros, para evitar la
competencia y favorecer la sociabilizacion entre ellos. La infraestructura para realizar la crianza
puede ser muy variada de acuerdo a cada establecimiento. Hay casos donde se observan
instalaciones con piso de cemento, cama de fardo, partes bajo techo o al aire libre y en otros casos,
se conforman de corrales o piquetes, en donde se han dispuesto reparos o sombras (de lona o
chapas), etc. Las ventajas son: Demandan menos horas de trabajo para la alimentacion, higiene de
comederos y rotacion de los terneros, es mas facil brindarles proteccion a los terneros ante
condiciones ambientales desfavorables, los terneros salen adaptados a vivir en grupos. Las
principales desventajas son: No se pueden controlar las cantidades de alimentos sélidos o liquidos
gue consume cada ternero, resulta dificil controlar el estado de salud de los terneros, mayor riesgo
de contagio directo de enfermedades y puede dificultarse la deteccion temprana de diarreas (Bala
et al., 2016; Sambuceti et al., 2021).



Figura N° 5. Sistema de crianza Figura N° 6. Sistema de crianza colectivo.
colectivo. Fuente: propia (2023) Fuente: propia (2023)

3.3.3 Crianza mixta
Este sistema alterna la crianza individual donde los terneros estan durante sus primeros 8

a 10 dias de vida y luego pasan a un corral siguiendo la crianza en forma colectiva. Se deben tomar

precauciones como: considerar la formacion de los grupos en la parte colectiva (Bala et al., 2016).

Finalmente, la cria de terneras para remplazo o también conocido como reposicion, representa
la cantidad de animales que ingresan cada afio para reemplazar a las vacas o vaquillonas que se
descartan por motivos como baja produccién, problemas reproductivos, mastitis, pododermatitis,
brucelosis y tuberculosis. Considerandose ideal realizar el 30 % de la reposicion. Esto resulta de
gran importancia en los hatos lecheros puesto que, dependiendo del valor genético, sanidad,
entorno, alimentacion y bienestar animal en el que se desarrolle, se obtendra un animal

econdmicamente productivo y rentable a largo plazo.
3.4 Inmunidad pasiva

Los terneros nacen sin anticuerpos y para su proteccion depende de la transferencia de las
inmunoglobulinas (lIgs) de la madre presentes en el calostro, ya que por el tipo de placenta
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(sinepitelio-corial, placenta adeciduada, alantocorionica, vellosa y cotidelonaria) que tienen los
bovinos no es posible el pasaje transplacentario.

El intestino de los terneros estd disefiado para permitir temporalmente la absorcién de
moléculas grandes como las Igs (representando el 80- 90 % la IgG del total de Igs del calostro,
mientras IgA e IgM el 5y 7 % respectivamente). Al proceso de pasaje de estas moléculas, células,
factores nutritivos y no nutritivos, se lo denomina transferencia de inmunidad pasiva (TIP) y solo
ocurre durante las primeras 24 horas después del nacimiento, ya que pasado este tiempo el intestino
se vuelve impermeable para las mismas. Asimismo, mientras mas pase el tiempo, menor es la
concentracion de las moléculas en calostro, es asi que el ternero debe consumirlo dentro de las 2hs
de nacido y teniendo como limite critico las 6 hs, para que la proteccion sea eficiente y se genere
inmunidad pasiva local en el tracto gastrointestinal la cual complementaria la proteccion general
de la TIP (Michelle, 2013; L6opez & Heinrichs, 2022; Godden et al., 2019).

El porcentaje de absorcidn de calostro en relacion al tiempo de vida es:

. 100 % al nacer,

. 50 % a las 6hs,

. 25 % alas 12,

. Y 5 % a las 18hs de vida.

Una adecuada TIP permite al neonato protegerse contra enfermedades infecciosas mientras
que su sistema inmune llega a ser funcional y administrar de 4 a 6 litros de calostro dentro de las
primeras 6 horas, aseguraria una transferencia efectiva de anticuerpos, optimizando asi la salud y

supervivencia de los terneros (Elizondo Salazar, 2015; Godden et al., 2019).

3.4.1 Placenta bovina

Cuando las demandas del embridn en desarrollo son cada vez mayores y se torna necesario
un mecanismo nutritivo mas eficiente, se forma un érgano combinado denominado placenta, la
cual presenta una estructura constituida por una porcion fetal y otra uterina. En resumen, se define
como la unién del corion (envoltura externa que recubre el feto) con el endometrio (tejido que
reviste la parte interna del Utero). Existen variaciones entre las especies animales en relacién a la
cantidad de capas de separacion entre el feto y el Gtero materno (Auad et al., 2019; Antelo del Rio,
2021).

En el caso de los bovinos se clasifica segun:
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1) El origen de las vellosidades corionicas: alantocorionica (anexos embrionarios que
forman las vellosidades: corion, el cual emite evaginaciones denominadas vellosidades
coriales. Estad constituido por el trofoblasto el cual contacta directamente con el
endometrio y una ldmina de mesodermo extraembrionario. Este se fusiona con el
alantoides).

2) Eliminacién de tejidos maternos durante el parto: placeta adeciduada.

3) Distribucion de las vellosidades coridnicas o clasificacion Anatomica: cotidelonaria

4) Morfologia de las vellosidades: vellosa

5) Cantidad de capas que conforman a la barrera placentaria o clasificacion histologica:

sinepitelio-corial (Auad et al., 2019)

De acuerdo a Antelo del Rio (2021), la placenta asume progresiva y temporalmente
funciones para evitar el rechazo inmunologico y contribuir a que el Gtero se mantenga en el estado

receptor idéneo.
Tales funciones son:

= Endocrinas: liberacion de hormonas peptidicas (relaxina, oxitocina), esteroideas
(estrégenos, progesterona), y prostaglandinas.
= Metabolicas: absorcion de nutrientes, difusion de gases, transporte activo, sintesis

(fructuosa, acidos grasos) y excrecion.

La histologia del tejido placentario define la capacidad de permitir el pasaje de
macromoléculas como la 1gG en el periodo prenatal. La placenta de los bovinos de tipo sinepitelio-
corial no permiten el pasaje a través de esta, por lo que las crias dependen exclusivamente de la

adquisicion de Igs a partir del calostro materno (Auad et al.,2019).

3.4.2 Transferencia de inmunidad pasiva
La evaluacién de la TIP se realiza midiendo la IgG en el suero, plasma de la ternera o la

proteina total (Lombard et al., 2021). La alta concentracién de 1gG en la circulacién de un ternero
se logra con un calostrado optimo que sigue estos tres pilares: tiempo, cantidad y calidad. Como se
menciond anteriormente, dentro de las 6hs después del nacimiento, la calidad debe ser igual o
mayor a 24°brix y la cantidad de consumo serd del 10% de su peso vivo. Por estas razones, la
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concentracion sérica de 1gG es un indicador excelente para predecir una menor incidencia de

enfermedades y una menor tasa de mortalidad.

En sistemas de produccion de ganado de carne, la ingestion de calostro depende
principalmente del ternero, que succiona directamente de la madre sin intervencién humana, a
diferencia de lo que ocurre en las explotaciones lecheras, donde se suministra mediante la crianza

artificial, como se mencioné anteriormente (Lombard et al., 2021).

Cuando el calostro ingerido no es suficiente, se identifica una falla en la transferencia de
inmunidad pasiva (FTIP). Ademas de Igs, el calostro bovino estd compuesto por altas cantidades
de nutrientes, factores biol6gicamente activos y no nutritivos que estimulan la maduracion y la
funcion del tracto gastrointestinal neonatal y posteriormente el desarrollo de su sistema
inmunitario. También contiene leucocitos viables ( neutrdfilos, linfocitos y macrofagos) que
forman parte de la inmunidad de base celular, la cual ayuda a establecer una primera linea de
defensa, proporcionando proteccion inmediata y complementando la inmunidad local de la mucosa
intestinal. Por ende, un mal calostrado puede tener repercusiones negativas en el rendimiento futuro
del animal, como deficiencias en el aumento de peso, aparicion de diarreas y neumonias, asi como
una disminucién en la produccién de leche durante las primeras dos lactancias entre otros efectos
(Elizondo Salazar, 2015; Liebler-Tenorio et al., 2002).

Adicionalmente, Caffarena (2021) cita que la asociacion con factores nutricionales y/o
inmunologicos, como la FTIP, factores ambientales y de manejo, favorecen la transmision de los
agentes causales o aumentan la susceptibilidad de los terneros. La TIP es posiblemente el factor no
infeccioso méas importante que determina la salud y la supervivencia de los terneros neonatos, ya

que si es deficiente tienen un mayor riesgo de enfermar y morir.

3.4.3 Calostro
El calostro es la secrecion de la glandula mamaria en las primeras 24 horas posparto. A

partir de ese momento y hasta las 72 horas, consiste en una mezcla de secreciones lacteas y
constituyentes del suero sanguineo, mayoritariamente 1g y otras proteinas séricas que se acumulan
en la glandula mamaria durante el preparto. Comienza a generarse alrededor de las tres o seis

semanas preparto, y en las dos tltimas semanas aumenta de forma notable la concentracion de los
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anticuerpos y demas sustancias (Antelo del Rio, 2021; Elizondo Salazar, 2015). Asimismo, para
que sea de buena calidad, se deben tener en cuenta diversos puntos como:

*Estado general: Vacas sanas producen calostro de mejor calidad.

*Nutricion: Una dieta equilibrada y adecuada en vitaminas y minerales es esencial para la
produccion de calostro de alta calidad. Esto se refuerza al momento del secado. Deficiencias
nutricionales pueden reducir el contenido de anticuerpos y nutrientes.

*Plan sanitario: Vacunar a las vacas y vaquillonas en el momento de secado, es decir 2
meses antes del parto contra enfermedades especificas (diarrea neonatal y complejo respiratorio)
asegura que el calostro contenga anticuerpos contra esos patdgenos, proporcionando una mejor
proteccion pasiva al ternero.

*Secado adecuado: Realizar un secado adecuado ayuda a mejorar la calidad del calostro al
permitir que la vaca concentre anticuerpos y factores inmunitarios antes de parir.

*Tiempo de Extraccion: La calidad es mayor durante las primeras horas después del parto.
La extraccion y el manejo oportunos son esenciales para preservar sus propiedades (Yang et al.,
2015).

Estos factores son criticos para lograr que el ternero reciba una proteccién dptima en sus

primeras semanas de vida.
4. Diarrea neonatal de los terneros

4.1 Definicion
La OMS (2024), define a la diarrea como la deposicion de tres 0 mas veces al dia (o0 con
una frecuencia mayor que la normal), de heces sueltas o liquidas, que suele ser sintoma de infeccion
en el tracto digestivo, la cual puede estar ocasionada por diversos organismos bacterianos, viricos
y parasitarios.

Clinicamente podemos definirla como un aumento en el volumen, fluidez y frecuencia en
las evacuaciones como consecuencia de la agresion en la mucosa gastrointestinal por diferentes
agentes infecciosos (Diaz et al., 2009).

Segln lo citado por Wilson et al. (2023), los investigadores para definirla utilizan
numerosos sistemas de puntuacion que tienen en cuenta la consistencia fecal y otros pardmetros

clinicos, o como “3 0 méas deposiciones abundantes o acuosas por dia”.
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A su vez, otros autores como Allassia et al. (2019) y Pardo & Oliver (2012), la mencionan
como una patologia multietiologica causada por distintos agentes infecciosos o parasitarios y
multifactorial ya que interaccionan en su presentacion diferentes aspectos, relacionados con la
vaca, el ternero, el estado inmunolégico, factores ambientales (lluvia, frio, barro), nutricionales y
de manejo.

Al ser una patologia comun en distintas areas de la salud tanto en medicina humana y
veterinaria, el abordaje es complejo debido a su presentacion variable la cual puede generar signos

leves a graves o incluso la muerte, principalmente afectando a neonatos o inmunosuprimidos.

4.2 Factores de Riesgo
La DNT estd asociada a numerosos factores predisponentes como manejo, condiciones

ambientales, categoria de las madres y estado inmune de los terneros (Margueritte et al.,2005)

El nacimiento es el momento de mayor estrés para el neonato, es expuesto a un gran nimero
de estimulos externos a los que debe adaptarse y responder. Generalmente el lugar de nacimiento
es el mismo por afios y consecuentemente permanece contaminado, lo que facilita la propagacion
de agentes causales de diarrea, entre otros. Las caracteristicas del entorno son criticas para la
aparicién de enfermedades en una poblacion susceptible. Los factores fisicos como la hidrografia,
la topografia y el clima son especialmente importantes, ya que pueden causar estrés cuando las
temperaturas se encuentran fuera del rango de confort (10-20°C) para los terneros. Los elementos
bioldgicos, como la flora y la fauna, pueden actuar como vectores de transmision de
microorganismos. El aspecto econdmico-social también juega un papel crucial. EI manejo del
ganado, la higiene ambiental, la tecnificacion, la comercializacion y la estructura de produccién
son elementos que influyen en la incidencia de la diarrea en los terneros recién nacidos. Varios
factores ambientales predisponen al desarrollo de la diarrea, incluyendo condiciones higiénicas
deficientes desde el momento del parto, como la falta de limpieza en la maternidad, camas en mal
estado, etc. (Dualde, 2018).

Otras de las causas importantes, en la presentacion de las diarreas nutricionales, son los
sustitutos lacteos en mal estado o que no han sido bien preparados, como son la presencia de
grumos o preparados con temperaturas inadecuadas. El agua utilizada dentro del sistema
productivo debe ser microbioldgicamente apta ya que de lo contrario seria también una causa de

incidencia de enfermedades (Dualde, 2018).
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La prevalencia y severidad de los cuadros de diarrea son mayores en los terneros hijos de

vaquillonas, asociados a:

= Las distocias: una de las principales causas de debilidad, morbilidad y mortalidad en

terneros.

= Partos mas largos que determinan un sufrimiento del ternero lo que hace que aumente el

intervalo parto-calostrado.

= Habilidad materna ausente o escasa (Dualde,2018).

Terneros y vacas adultas normales pueden servir como reservorio de agentes infecciosos y

asi éstos pueden persistir en el rebafio por lo que circula a través de los animales de todas las edades.

La duracion y la cantidad de contagio dependera del manejo, sanidad y nutricion de la madre y la

cria, como asi también de la densidad de poblacion, la inmunidad del grupo y las condiciones

ambientales.

Varios factores afectan tanto la calidad como la cantidad del calostro:

La raza de la madre, por ejemplo, las vacas de raza Holstein tienden a tener
concentraciones mas bajas de inmunoglobulinas comparadas con las vacas de raza
Jersey.

El nimero de lactancias también influye, ya que hay una tendencia al aumento de
inmunoglobulinas con la edad y el nimero de partos de la vaca.

La duracion del periodo seco de la vaca es otro factor determinante. El secado se
define como el fin de la lactancia. Comienza alrededor del séptimo mes de gestacion
y se extiende hasta el parto. Esto es crucial para permitir la reparacion y
regeneracion de la ubre, lo cual previene infecciones como la mastitis y mejora la
salud general de la glandula mamaria. Ademas, es el periodo de crecimiento
exponencial del feto. Por tanto, un correcto manejo durante este proceso permite a
la vaca recuperar sus reservas de nutrientes, fundamentales para una produccion
optima de leche en el proximo ciclo. Y mejora la calidad del calostro, ya que la
acumulacion de inmunoglobulinas comienza durante este periodo y alcanza su
méaxima concentracion al momento del parto. Para maximizar estos beneficios, es
importante seguir buenas practicas de manejo, como asegurar la salud de la vaca
antes del secado, reducir gradualmente el ordefie, y proporcionar una dieta
balanceada (Maunsell, 2014).
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= El estado sanitario de la vaca también es crucial; se desaconseja utilizar calostro de

vacas enfermas (Morales & Subiabre, 2014).

4.3 Etiologia
Se considera que existen cinco agentes enteropatdgenos principales y mas comunes en la

DNT: bacterianos (Escherichia coli spp, Salmonella spp), virales (Rotavirus, Coronavirus) y
parasitarios (Cryptosporidium, coccidios). La presencia de uno o mas de estos agentes varia
considerablemente, posiblemente por diferencias en la ubicacion, el clima, las técnicas de
diagnéstico y otros factores. Hay otros enteropatégenos menos comunes como E. coli
verotoxigénica (VTEC), E. coli necrotoxigénica (NTEC), Giardia duodenalis, Torovirus,
Calicivirus y Norovirus (Pardo & Oliver, 2012).

Segun lo citado por Caione & Andreoli (2023), el rotavirus bovino tiene mayor distribucion
que el coronavirus tanto para establecimientos de cria como tambos, habiéndose mostrado como el
principal agente causal de DNT. Por su parte, Cryptosporidium spp predomina en las explotaciones
tamberas de nuestro pais y tiene extrema resistencia en el medioambiente. La asociacion de
rotavirus con Cryptosporidium spp o E. coli también es causa importante de diarrea en los 10
primeros dias de vida en los terneros de carne y leche. Se menciona también a la salmonelosis
como una afeccion importante en rodeos lecheros y que también se ha detectado en terneros para
carne, donde el ecosistema productivo es favorable para la presentacion de la enfermedad. La

mayor incidencia se registra durante los meses de agosto, septiembre y octubre.

4.3.1 Agentes Bacterianos

a. Escherichia coli
Se la considera uno de los agentes mas importantes causante de diarrea en animales menores

a la semana de vida, siendo infrecuente en terneros mayores al mes de vida y en ganado adulto. Es
un bacilo Gram negativo, anaerobio que forma parte de la microbiota gastrointestinal normal,
usualmente se mantiene de forma inocua y confinado al lumen intestinal sin causar enfermedad,
sin embargo, en huéspedes inmunosuprimidos o cuando las barreras gastrointestinales son
sobrepasadas las cepas pueden producir infecciones. En base a su mecanismo de patogenicidad se
mencionan los antigenos de colonizacion o adhesion (F2-F6, F17, F18, F41 fimbrias e intimina) y
enterotoxina labil (LT), termoestables (ST) y verotoxinas (VT). En cuanto al cuadro clinico, E. coli

tiene cepas adaptadas en donde se las clasifican en seis grupos: enterotoxigénica (ETEC),
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enterohemorragica (EHEC), enteroinvasiva (EIEC), enteropatégena (EPEC), enteroagregativa
(EAEC) y adherencia difusa (DAEC), siendo la ETEC y EPEC la que se encuentran como las
causantes de diarrea en los terneros, y se diferencian de acuerdo a distintas combinaciones de sus
propiedades de virulencia (adherencia, invasién y/o toxicidad), segun Rodriguez-Angeles (2002) y
Salvadori et al.,(2003).

Segun Rodriguez-Angeles (2002:

= ETEC: Colonizan la mucosa del intestino delgado por medio de pilis o fimbrias las cuales
tienen diversas formas denominadas CFA (colonization factor antigens), siendo su
principal mecanismo de patogenicidad la sintesis de alguna o ambas enterotoxinas LTy ST.
Estas toxinas aumentan el nivel intracelular de CAMP y cGMP respectivamente, que se
encuentran en la membrana de las células intestinales, provocando la salida de agua y iones.

= EPEC: Son importantes en lactantes, siendo la adherencia su principal factor de
patogenicidad. El cuadro clinico se caracteriza por diarrea aguda, generalmente sin sangre,
sin moco, Sin pus y en pocos casos se presentan fiebre y vomito. La diarrea producida por
EPEC puede ser leve, breve y autolimitada pero también puede ser grave.

Dualde (2018), cita que suele observarse en animales de 2 dias a 3 semanas de edad,
produciendo una diarrea de tipo secretora, la cual puede presentar coloraciones amarrillas a blancas
y consistencia de tipo acuosa a pastosa. Los terneros afectados se deshidratan rapido, ademas dejan
de mamar y se observan decaidos, dependiendo de la gravedad puede causar la muerte en 6 0 12
horas. En la necropsia, el intestino delgado esta dilatado, flacido y lleno de liquido amarillo

translucido y en ocasiones gas.

b. Salmonella sp.
Habitante normal del microbiota intestinal en humanos y animales. Son bacilos Gram-

negativos, generalmente maéviles por flagelos peritricos, anaerobios facultativos y no esporulados.
La nomenclatura de Salmonella es compleja, pero la bibliografia actual divide el género en dos
especies diferenciables entre si por caracteristicas metabolicas en: Salmonella entérica y
Salmonella bongori, las cuales, a su vez, se dividen en mas de 2500 serovariedades, que estan
definidas en funcion de diferentes asociaciones de factores antigénicos somaticos O y flagelares H
segun ANMAT (2023).
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La especie y subespecie que afecta a los bovinos se denomina Salmonella
enterica subsp. Enterica, los serovares aislados con mayor frecuencia en el ganado bovino
son Salmonella Typhimurium y Salmonella. Dublin. Tanto S. typhimurium como S. dublin son
causales de diarrea en vacas y terneros (Bilbao, 2019). El primero es responsable de causar
enfermedades entéricas, especialmente en terneros de hasta seis meses de edad. El segundo puede
afectar al ganado de todas las edades y se asocia principalmente con cuadros de septicemia grave
(Guizelini et al. 2019).

La patogenia es compleja e involucra inflamacion, necrosis y aumento de la secrecion de
fluidos. Esta afeccion disminuye la absorcion y digestion de los nutrientes. La principal via de
infeccion en terneros es la oral. La presentacion de los signos depende de la carga bacteriana, la
susceptibilidad del ternero, el grado de transferencia de inmunidad pasiva, del estrés y de la
nutricion, entre otros.

Una vez ingerida, Salmonella se adhiere a las células de la mucosa y es capaz de destruir
los enterocitos. El apego aumenta si hay estasis gastrointestinal o si la microbiota se ha alterado o
aun no esta establecida, como es el caso en los recién nacidos. El agente penetra a través de los
enterocitos hasta la lamina propia del intestino delgado distal y el colon, donde estimulan una
respuesta inflamatoria o son fagocitados por macréfagos y neutréfilos. Una vez que las salmonelas
han ingresado a los fagocitos mononucleares, pueden diseminarse rapidamente por todo el cuerpo,
tienen predileccion por los tejidos linfoides, invadiendo a través de células M, y se encuentran en
mayor numero en las placas de Peyer y los ganglios linfaticos mesentéricos. Desde aqui, el
organismo pasa a menudo a los vasos linfaticos y, en ultima instancia, puede provocar una
bacteriemia. La presentacion clinica de la salmonelosis se caracteriza por generar una diarrea
acuosa al principio y mientras avanza en el tiempo se observa una diarrea de tipo mucosa con
presencia de fibrina y sangre. La infeccién mucho mas comun que a menudo causa sintomas graves
se presenta en terneros de 10 dias a 3 meses de edad. Los cuales pueden eliminar el organismo
durante periodos de tiempo variables e intermitentemente dependiendo del grado de infeccion
(clinica o subclinica). Las heces pueden contener sangre, principalmente cuando hay lesiones del
colon, y pueden ser de aspecto fibrinoso por la presencia de mucosa intestinal necrotica. Los
terneros rapidamente presentan debilidad, decaimiento y deshidratacion y sin tratamiento aquellos
que estan infectados mueren a los 5-7 dias luego del comienzo de la enfermedad (Bilbao, 2019; Cho
& Yoon,2014; Dualde, 2018).
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4.3.2 Agentes Virales

a. Rotavirus
Los rotavirus son virus ARN sin envoltura, bicatenario, los del grupo A son los principales

patdgenos en los terneros, estos codifican 6 proteinas virales estructurales (VP1 a VP4, VP6 y VP7)
y 6 proteinas no estructurales (NSP 1 a NSP 6). Este grupo se pueden dividir en categorias P 0 G
dependiendo de las similitudes genéticas y antigénicas entre VP4 (una proteina sensible a
proteasas) y VP7 (una glicoproteina), que forman la capside externa del virion y estimulan la
produccion de anticuerpos neutralizantes. Los rotavirus bovinos (RoBV) cominmente son del tipo
G1, G6, G8 0 G10, con G6 y G10 siendo los mas prevalentes (Cho & Yoon, 2014).

Aunque VP4, VP6 y VP7 son cruciales para la estructura y funcién viral, la glicoproteina
no estructural 4 (NSP4) actia como una toxina viral que afecta la homeostasis celular al aumentar
la entrada de calcio al citoplasma. Estos cambios explican las alteraciones significativas en la
absorcidon de nutrientes y agua en el intestino, siendo mas relevantes para la patogénesis. (Cho &
Yoon, 2014). La patogenesis implica varios mecanismos. Primero, hay una malabsorcion
secundaria a la destruccion de los enterocitos. En segundo lugar, las celulas epiteliales infectadas
liberan un agente vasoactivo que causa isquemia. Y, en tercer lugar, mediante NSP4, que actla
como una enterotoxina secretora (Dualde, 2018).

El RoBV normalmente causa diarrea en terneros menores de 3 semanas de edad, tiene un
periodo de patogenicidad de 1 a 3 dias, y dura entre 2 a 5 dias si no hay complicaciones, después
de los 3 meses de edad, los terneros no suelen ser susceptibles a las infecciones. Los signos clinicos
no son especificos, por lo general, se observa una diarrea profusa, de color amarillo pélido, sin
sangre, que a menudo contiene grandes cantidades de moco. Esta presentacion suele durar entre 4
a 8 dias, en los cuales los terneros afectados eliminan el virus en grandes cantidades durante los
dias antes mencionados, contaminando el ambiente y facilitando la transmision a otros terneros
susceptibles. Se pueden encontrar terneros con fiebre, apaticos y reacios a beber (Cho & Yoon,
2014).

La replicacion viral ocurre en el citoplasma de células intestinales, causando atrofia de
vellosidades y afectando principalmente la parte caudal del intestino delgado. En especies que
sufren una diarrea severa por la infeccion de rotavirus, las células epiteliales de los dos tercios

superiores de las vellosidades en el intestino delgado proximal son las primeras en ser afectadas.
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La pérdida de estas células ocasiona un acortamiento y, en ocasiones, la fusion de las vellosidades,

especialmente cuando las membranas basales quedan expuestas (Zachary & McGavin, 2012).

b. Coronavirus
Los coronavirus son virus de ARN monocatenario con una amplia gama de huéspedes. Se

dividen en 3 grupos antigénicos: el grupo 1 no tiene hemaglutinina-esterasa (HE), el grupo 2 tiene
HE e incluye al coronavirus bovino (CoBV) y el grupo 3 contiene virus aviares (Gomez & Weese,
2017).

El CoBV se asocia con enfermedades gastrointestinales y respiratorias, en donde se incluye
la aparicién de diarrea. Como sucede con otras potenciales causas de enfermedades intestinales, el
CoBV se puede encontrar con frecuencia tanto en terneros saludables como en aquellos que
padecen diarrea, lo que dificulta determinar su papel como agente patogeno principal (Gomez &
Weese, 2017).

La infeccion viral comienza en el intestino delgado y tipicamente se extiende por todo el
intestino y el colon. Genera atrofia de las vellosidades en el intestino delgado afectado y necrosis
en la ldmina propia. Inicialmente, la proteina S y la proteina hemaglutinina-esterasa (HE) del virus
se adhieren y fusionan con las células epiteliales del intestino. El virus se replica en los enterocitos
y las nuevas particulas virales se liberan a través de la secrecion celular normal y la lisis celular. Si
bien las células epiteliales maduras de las vellosidades son el principal objetivo del virus, los
enterocitos de las criptas también resultan afectados (Cho & Yoon, 2014). La sinologia comienza
aproximadamente 2 dias después de la exposicion y contintan durante 3 a 6 dias. Generalmente la
infeccién por coronavirus suele causar una diarrea acuosa, profusa y las heces pueden contener
codgulos de sangre. Los terneros muestran una moderada depresion, un reflejo de succidn
debilitado y pueden experimentar deshidratacion rapida. La reduccion en la ingesta de alimentos,
liquidos y la pérdida de electrolitos puede conducir a deshidratacion, acidosis metabolica e

hipoglucemia (Gomez & Weese, 2017).

4.3.3 Agentes Parasitarios

a. Cryptosporidium sp.
Uno de los enteropatdgenos zoonéticos frecuentemente hallado en humanos, se lo clasifica

como un parasito protozoario intracelular obligado, el cual completa su ciclo biolégico en un Gnico

hospedador tras varias fases de reproduccion asexual y sexual (Dualde, 2018). Hay
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aproximadamente 24 especies de Cryptosporidium y se encuentra en la superficie de los epitelios
del tracto gastrointestinal, biliar y vias respiratorias de mamiferos, aves, reptiles y peces. El ganado
bovino suele estar infectado por C. parvum, C. bovis, C. ryanaey C. andersoni, siendo C.
parvum la causa principal de la diarrea de los terneros, pueden ser asintomaticos o desarrollar
diarrea grave con deshidratacion (Cho & Yoon, 2014).

El ciclo se inicia cuando un hospedador ingiere ooquistes del protozoo a través de presas
parasitadas, agua, o fémites contaminados. Una vez en el tracto gastrointestinal se liberan los 4
esporozoitos mdviles, que invaden activamente el borde luminal de los enterocitos. Alli
experimentan dos fases de multiplicacion asexual y posteriormente completan una fase de
reproduccion sexual que da lugar a macrogamontes y microgamontes. El periodo de prepatencia
varia segun la especie, en el caso de C. parvum va de 2-6 dias y con periodo de patencia que puede
variar entre 1y 20 dias, al ser la especie méas frecuente en terneros menores de un mes, constituyen
uno de los principales reservorios de la enfermedad para los seres humanos (Conde Fontenla,
2018).

La invasion en los enterocitos induce cambios en las estructuras del citoesqueleto intestinal
provocando la pérdida de microvellosidades y el acortamiento del epitelio, lo que lleva a una atrofia
de las vellosidades grave en animales infectados. El dafio al epitelio intestinal causa desnutricion
prolongada y tasas de crecimiento reducidas en los terneros afectados debido a la mala absorcion
y fermentacion de la leche no digerida en la luz intestinal (Cho & Yoon, 2014).

A continuacion, en la Tabla N°2 se resumen las edades tipicas de aparicion y los patdgenos
involucrados.
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Tabla 2. Agentes etioldgicos involucrados y edad de aparicion

e Edad tipica de inicio (en dias)
|

1-7

l
1 T T T T
57 10 14 21 30 60

Fuente: Adaptada de CDFA (2022).

4.4 Fisiopatologia

4.4.1 Fisiologia digestiva del ternero lactante
Los rumiantes adultos se alimentan a base de hierba o forraje, los cuales contiene

carbohidratos estructurales como celulosa, hemicelulosa y pectina, que son dificiles de digerir
paralas especies monogastricas o0 no rumiantes. Esto conlleva a que la fisiologia digestiva de los
rumiantes adquiera caracteristicas distintivas, donde la degradacion de los alimentos se lleva a cabo
principalmente a través de la fermentacion en lugar de la accion de enzimas digestivas. Estos
procesos fermentativos son realizados por diversos microorganismos presentes en los
compartimentos estomacales de los rumiantes (Relling & Mattioli, 2013). No se encuentra en la
bibliografia

En los bovinos, el estdmago puede ocupar hasta el 75% de la cavidad abdominal y constituir
aproximadamente el 30 % del peso vivo del animal. Estad dividido en cuatro cavidades o
compartimentos: el reticulo (o red), el rumen (o panza), el omaso (o librillo) y el abomaso (o

cuajar). Solo este ultimo tiene glandulas y funciona de manera similar al estomago de los no
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rumiantes, mientras que las cavidades anteriores estan revestidas con un epitelio paraqueratinizado
y carecen de glandulas (Relling & Mattioli, 2013). A diferencia de lo descripto anteriormente, el
ternero nace con la capacidad de digerir leche y sélo por métodos enzimaticos y no fermentativos.
Se lo considera un pre-rumiante ya que su sistema digestivo esta adaptado en un principio a una
dieta lactea, y, por lo tanto, propia de un monogastrico, razén por la cual los diverticulos
estomacales son pequefios y no funcionales (Figura N°7). La leche pasa directamente desde el
es6fago al abomaso a través de una estructura anatémica denominada gotera esofagica, la misma
se forma por una invaginacion, a manera de canal, que atraviesa la pared del reticulo, extendiéndose

desde la desembocadura del eséfago hasta el orificio reticulo-omasal (Relling & Mattioli, 2013).

Reticulo

Omasum Rumen 5

10% 25%

Reticulum

Abomasum 5% rah )
60% ‘ . ' Omaso
' 7-8%

- e . Abomaso

-l : 7-8%
Photo crodit: A Plau
; Bovino adulto
Ternero lactante primera semana de edad

Figura N° 7. Diferencia del desarrollo del sistema digestivo.
Fuente: Creado por BioRender

El desarrollo de los compartimentos suele dividirse en tres periodos distintos. El primero
abarca desde el nacimiento hasta las tres semanas de vida. Durante este tiempo, el animal es
lactante, lo que significa que solo puede digerir leche y depende de la absorcion intestinal de
glucosa para mantener un nivel de glucosa en sangre similar al de un animal no rumiante. El
segundo periodo se extiende desde las tres hasta las ocho semanas de vida. Es un periodo de
transicion en el que el animal comienza a consumir pequefias cantidades de alimento sélido, y
gradualmente se desarrollan los compartimentos estomacales. Durante este tiempo, los niveles de

glucosa en sangre comienzan a disminuir mientras que la concentracion plasmatica de acidos
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grasos volatiles, especialmente acetato, propionato y butirato aumentan. Finalmente, a partir de las
ocho semanas de vida, los compartimentos estomacales estan bien desarrollados y permiten una
digestion fermentativa propia de un rumiante adulto (Relling & Mattioli, 2013).

4.4.2 Mecanismo de la diarrea

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la diarrea es el resultado de la alteracién de la
homeostasis intestinal en la cual se ve afectada la digestion y absorcion de nutrientes caracterizada
por una eliminacion excesiva de liquidos y electrolitos en las deposiciones, debido a un transporte
anormal de solutos en el intestino. El flujo de agua a través de la membrana intestinal es un proceso
pasivo que depende de los movimientos activos y pasivos de solutos, como el sodio, los cloruros y
la glucosa (Diaz et al., 2009).

Figura N° 8: Anatomia normal de la barrera intestinal
Fuente: Romero et al., (2015)

25



De acuerdo a Diaz et al., (2009), la unidad funcional del intestino es el enterocito y posee
transportadores ubicados en el espacio intraluminal y en el intersticio, a través de los cuales ocurre
el proceso de movilizacién de liquidos y de iones para que se produzca la absorcion de nutrientes
y mantiene el equilibrio eléctrico adecuado. Asi mismo, el movimiento de agua, a través del
epitelio, hacia la luz intestinal es un proceso pasivo que ocurre secundariamente a un gradiente
osmadtico, en el cual el cloro y el bicarbonato son los iones predominantes. La secrecion de cloro
depende de sefiales intra y extracelulares, lo que condiciona la accién de segundos mensajeros
(AMPc, GMPc, calcio intracelular) sobre proteinas transportadoras y canales de cloro,

especificamente a nivel de las criptas en el intestino delgado (Figura N° 9).

Figura N° 9: Movimiento normal de iones en el enterocito y cripta.
Fuente: Diaz et al., (2009)
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Por la accion de los diferentes agentes etiol6gicos encontramos un aumento de la secrecion
o disminucion de la absorcion. Las bacterias tales como E. coli y Salmonella, causan diarrea
secretando enterotoxinas que estimulan las secreciones intestinales. Alteraciones que son mediadas
por AMPc y GMPc, calmodulina y cambios en la actividad de la proteina cinasa. La estructura
celular no se ve afectada, en su lugar la actividad de las bombas de membrana si se altera, por lo
cual la secrecion de cloruro, sodio y potasio aumenta. La absorcién del sodio vinculado al

transporte de glucosa y aminoacidos a través del epitelio mucoso no se modifica (Smith, 2010).
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Figura N°10. Adhesion de E. coli al epitelio intestinal, a través del antigeno fimbria
K99. Fuente: Foster & Smith (2009)

En cambio, los protozoos y los virus entéricos, la producen a causa de la destruccion de las
células del epitelio absortivo. Dando lugar a que las secreciones digestivas intestinales continten
mientras la absorcion se deteriora. En infecciones por rotavirus y coronavirus se ve exacerbado por
la hiperplasia compensatoria de las células de las criptas. Estas desempefian funciones secretoras y
su multiplicacion se afiade a la carga secretora. Los rotavirus también pueden estimular la secrecion
intestinal, tanto en el &mbito celular como por estimulacidn del sistema nervioso entérico (Figura

N° 11). Ello se asocia a la proteina no estructural virica NSP4 (Smith, 2010).
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Figura N° 11: Replicacion de rotavirus en una célula del epitelio intestinal y
produccion de enterotoxina NSP4. Fuente: Foster & Smith (2009).

La diarrea de tipo osmotico se da cuando se presenta un aumento en los solutos dentro de
la luz intestinal que atrae osméticamente méas agua hacia la luz, esto resulta en deshidratacion de
los pacientes. Agentes como Clostridium perfringens y Cryptosporidium parvum suelen adherirse
en los bordes de los enterocitos, blogueando la entrada de agua, electrolitos y micronutrientes lo

que lleva a un acumulo de carbohidratos a nivel del lumen intestinal.
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Figura N° 12: Infeccion de células intestinales con C. parvum.
Fuente: Foster & Smith (2009).

Una continua alimentacién puede dar lugar que la cantidad de nutrientes presentados en el
intestino delgado sea mayor a la capacidad que tienen las vellosidades dafiadas de absorber. Los
nutrientes en exceso fermentan en el intestino grueso, por ende, favorece el sobrecrecimiento
bacteriano y la generacion de acidos organicos y otros compuestos perjudiciales. La absorcion de
agua en el intestino se ve aumentada por el efecto osmaético de los nutrientes no digeridos, lo cual
puede desencadenar diarrea. Ademas, una inflamacion significativa puede dar indicio de
salmonelosis o clostridiosis. Dicha inflamacidn también contribuye a la diarrea, aumentando las
dimensiones del poro mucoso y la presion hidrostatica en la pared intestinal, esto ocurre debido a
la destruccion de las células encargadas de la absorcién, asi como al aumento en la produccion de
prostaglandinas, las cuales activan los procesos secretorios en los enterocitos.

Segun Smith (2010), desde una perspectiva individualizada, la diarrea cobra importancia
debido a las pérdidas de liquidos y electrolitos que acarrea. En la medida en la que el neonato pueda
compensar estas pérdidas, se mantendra con la vitalidad necesaria y la capacidad para alimentarse
adecuadamente. Cuando las perdidas superan a la ingesta se observan efectos sistémicos de
deshidratacion (pérdida de sales y de agua), que progresa a una acidosis metabdlicay por ultimo la
muerte. Los liquidos se pierden mayoritariamente del compartimento vascular y el resultado de
ello es un colapso cardiovascular.

Entre las causas de acidosis cabe citar perdida fecal de bicarbonato, sintesis endégena de
acido L-l4ctico, en respuesta a la deshidratacion y a la mala perfusion tisular, y produccion de &cido
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D-lactico, por fermentacion bacteriana de leche no digerida o mal absorbida en el tracto
gastrointestinal. La acidosis contribuye al malestar del ternero, aumentando la resistencia vascular
y deteriorando la funcién cardiaca, mediante efectos directos e inhibiendo la accion de las
catecolaminas. La funcidn de la gotera esofagica puede verse comprometida en terneros acidoticos,
favoreciendo la ingestion de liquido con el consiguiente aumento de la produccion de acido D -
lactico en el rumen y la subsiguiente acidosis ruminal Smith (2010).

Smith (2010), describe que una posible causa de muerte es la insuficiencia cardiaca, debida
al desequilibrio de potasio en el miocardio inducido por los efectos combinados de las pérdidas de
potasio en el tracto gastrointestinal y la redistribucion de este elemento de las células al liquido
extracelular, como consecuencia de la acidosis. En infecciones por ECET, Cryptosporidium,
rotavirus y coronavirus, la correccion de los desequilibrios liquidos, electroliticos y acido basicos
restablece la capacidad del neonato para caminar y mamar. En ocasiones persiste un grado residual
de malestar, que puede atribuirse a la inflamacion de la pared intestinal y a la afectacion de la
integridad de las barreras mucosas. Estas permiten la invasion de microbios entéricos o de sus
toxinas, como por ejemplo Clostridium perfringens. Si la malabsorcion persiste puede desarrollarse
caquexia, sobre todo en los casos donde se les retira o limita la leche, y es posible que se den casos
de muerte por malnutricion o hipoglucemia.

Los organismos de Salmonella son invasivos, y los mecanismos de patogenicidad con que
induce diarrea y septicemia es un proceso complejo que involucra diversos factores de virulencia.
Segun lo citado por Figueroa Ochoa & Verdugo Rodriguez (2005): “Se ha demostrado la presencia
de enterotoxina en S. enterica serovar Typhimurium y S. enterica serovar Typhi similar a las
enterotoxinas de Vibrio cholerae (CT) y toxina termolabil (LT) de E. coli”.

A continuacion, en la Figura N° 13, se resume la fisiopatologia de la diarrea.
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Figura N° 13. Esquema de la fisiopatologia de la diarrea.
Fuente: Adaptado de Dualde (2018).
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5. SIGNOS CLINICOS
De acuerdo a lo citado por Mufioz Ardila (2019), clinicamente la DNT suele presentarse

dentro de las 12 horas post parto hasta los 35 dias de vida. Cursa con presencia de fiebre, heces
acuosas y profusas, deshidratacidn progresiva y en casos mas avanzados la muerte. Segun Bilbao
etal., (2011) en el inicio, la Gnica manifestacion de diarrea es la suciedad de los cuartos posteriores,
la cola, los garrones y el aumento del nimero de deposiciones con alteracion de la consistencia
como se puede observar en la Figura N° 14. Mientras progresa la enfermedad se evidencian signos
como: heces acuosas y delgadas, deshidratacion, extremidades frias al tacto, pérdida gradual del
apetito o deficiente reflejo de succion y dificultad para incorporarse o mantenerse en pie. Las heces
pueden presentar olor fétido, estar descoloridas (amarillas o blancas) y contener mucosidad o

sangre.
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Figura N° 14. Primeros signos de diarrea. Terneros con diarrea, fotografia tomada al 2do dia de
aparicion. Los circulos rosados imagen indican la suciedad de los cuartos posteriores, la cola y los
garrones. Fuente propia. (2023).

Gonzales (2017), menciona que al no ser tratada y prolongarse la diarrea, se hace evidente
la deshidratacion a partir de las 10 a 12 horas, luego el proceso de enteritis aguda, se vuelve patente
entra las 16 y 24 horas posteriores, presentando signos clinicos mas severos como el deterioro del
estado de conciencia, posicion de cubito esternal o lateral, dificultad de movimiento, hundimiento

del globo ocular, resecamiento de la mucosa bucal, disminucién de la perfusién capilar, entre otros,
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causando la muerte del animal. Tepan Pintado (2011), también nombra que pueden presentar el

morro aspero, mucosidad densa en los orificios nasales, aumento de la temperatura rectal mayor a

39,3°C, ojos hundidos y el pelo aspero.

Figura N°15. Diferentes tipos de diarrea. Arriba se evidencian heces de consistencia liquida -mucosa. Abajo
en la esquina inferior izquierda heces acuosas y blanquecinas, mientras que en la esquina inferior derecha se

observan heces pastosas y descoloridas. Fuente propia (2023).

Ademas, lo descripto por EI-Seedy et al., (2016),), indica que la presencia de diarrea acuosa,

mucoide y mal oliente, la cual puede presentar sangre y fibrina, se asocia a agentes como

Salmonella sp.
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Figura N° 16. Signos de acidosis metabolica. Ternero con diarrea,
sensorio deprimido, orejas caidas, debilidad para incorporarse por su
cuenta. Fuente: Martinez (2020). [fotografia]. Instagram.

En términos generales, se debe prestar atencion al grado de deshidratacion del animal, uno
de los signos mas importantes, ya que en base a este por la pérdida de liquido y electrolitos
comenzaran los signos de acidosis metabolica, y el riesgo de muerte es mayor. Mientras mas alto
sea el grado de deshidratacion, los signos serdn menos y mayor la probabilidad de corregir el
desequilibrio metabdlico durante el tratamiento.

La deshidratacion se manifiesta fundamentalmente con presencia de mucosas secas 0
pegajosas, perdida de turgencia de la piel (Figura N°17) y ojos hundidos (Diaz Fernandez et al.,
2019).
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Figura N° 17. Evaluacion del grado de deshidratacion. Fuente:
Martinez (2020).[fotografia].Instagram.

Otros signos que se pueden apreciar son debilidad, inapetencia, dolor y distencion
abdominal que se manifiesta mediante la adopcion de posturas antialgicas, como arqueo del lomo
0 tumbarse con las extremidades posteriores extendidas. La presencia de tenesmo o incluso
prolapso rectal, suele ser muy indicativa de coccidiosis. En procesos avanzados puede observarse
depresion, aumento de la frecuencia respiratoria, perdida del reflejo de succion y ataxia que
finalmente termina en postracién (Diaz Fernandez et al., 2019).

Ademas, es importante verificar la posible presencia de infecciones intercurrentes, las
cuales pueden ser facilmente pasadas por alto incluso durante una exploracion fisica. Se deben
buscar signos de neumonia en los pulmones; palpar el ombligo en busca de dolor, inflamacion,

humedad (Figura N° 18); y examinar las articulaciones en busca de signos de cojera o dolor.
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Figura N° 18. Inflamacion en ombligo. Esta ternera se encontraba
recuperandose de una onfalitis; T° 39,6 y presentaba diarrea, el apetito
estaba presente. Fuente: propia (2023).

6. DIAGNOSTICO

La diarrea puede resultar fatal para los terneros recién nacidos debido a la deshidratacion y
la acidosis que generan. Dado que diversos agentes patogenos y factores estan implicados en el
desarrollo de esta enfermedad, si se habla de un brote de diarrea, se vuelve crucial realizar pruebas
de laboratorio. La evolucion puede ser rapida, por lo tanto, un diagndéstico temprano es esencial no
solo para confirmar rapidamente la causa, sino también para facilitar la implementacion del
tratamiento adecuado. Es importante tener en cuenta que los resultados del diagndstico pueden
estar influenciados por varios factores, como el momento y el tamafio de la muestra, asi como el
tipo y la calidad de las mismas, y los métodos de laboratorio utilizados (Diaz Fernandez et al.,
2019).
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El diagndstico epidemioldgico y clinico a campo se realiza mediante la presentacion de la
sinologia antes mencionada, la anamnesis y de ser posible registros del establecimiento (datos
importantes a tener presente son: fecha de nacimiento, edad, el calostrado, la desinfeccion del
ombligo, saber si el parto fue eutdcico o distocico, tiempo de eliminacion de meconio, cantidad de
afectados, entre otros). Terneros manchados en los cuartos posteriores, cola y garrones, orejas
caidas, morro seco, debilidad para alimentarse o mantenerse de pie, pliegue cutaneo retardado,
fiebre, etc., son signos que dan indicio de la presencia de diarrea y deshidratacion.

Hay autores que indican mediante un score o puntaje el tipo de diarrea como se observa en
la Figura N° 19, las cuales pueden ir de pastosas a muy liquidas, sin embargo, cabe aclarar que no

es indicativo del tipo de agente involucrado ni de la gravedad del proceso. Se debe evaluar también

el color, olor, volumen de heces eliminadas, presencia de sangre, moco Yy restos de tejido o fibrina.
(Diaz Fernandez et al., 2019).

* 1 2 3 4

Figura N° 19. Score de diarrea. * Meconio; 1 normal: firme pero no duro; 2 heces pastosas: no mantiene la forma
;3 liquidas-mucosas: se extienden facilmente; 4 acuosas: sin consistencia, liquidas. Fuente: imagenes propias
(2023). Score adaptado CDFA (2022). Creado por BioRender

37



6.1 Pruebas de laboratorio
Por lo general las muestras fecales se examinan mediante microscopia (para C. parvum y

Coccidios), cultivo bacteriano (para Salmonella sp., E. coli y C. perfringens) y PCR (para RVB y
CoVB). Por otro lado, muestras de necropsia como los tejidos intestinales, son sometidos a
inmunohistoquimica o cultivo bacteriano. Méas recientemente, las técnicas basadas en éacidos
nucleicos, como PCR vy el ensayo de inmunoadsorcién ligado a enzimas de captura de antigeno
(ELISA-AQ), se han utilizado mas cominmente para la deteccion rapida de diversos patdgenos
bacterianos y virales en muestras clinicas de terneros con diarrea (Cho & Yoon, 2014).

Para obtener los mejores resultados diagndsticos, es crucial recolectar muestras recientes
de terneros en las primeras etapas de la enfermedad. En caso de ser viable, realizar una necropsia
inmediata proporciona datos valiosos y permite correlacionar la presencia de agentes con procesos
patoldgicos especificos. Las muestras antemortem deben incluir al menos heces de 4 o 5 terneros
con diarrea aguda, tomadas dentro de las primeras 24-48 horas desde el inicio de los signos, antes
de iniciar cualquier tratamiento; la obtencion de muestras de sangre puede ser opcional en este
contexto.

Durante brotes severos, las muestras de necropsia de terneros recién sacrificados o
moribundos son especialmente dtiles para el diagnostico. Es esencial recolectar tejidos
gastrointestinales frescos y fijados con formol al 10%, como el abomaso, intestino delgado, colon,
asi como ganglios linféaticos regionales y el higado, junto con el contenido del colon. Las muestras
de materia fecal deben ser recolectadas directamente del recto utilizando hisopos rectales o
mediante estimulacién rectal, evitando la contaminacion ambiental por tierra, orina u otras heces.
Una vez recolectada, la muestra debe ser almacenada en un medio de transporte o en un recipiente
especial para heces refrigerado, para mantener la viabilidad del patégeno y la integridad de la
muestra (Cho & Yoon, 2014).
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Figura N° 20. Toma de muestra fecal en bolsa de polietileno.
Fuente: Fiel et al.,(2011).

En resumen, los métodos diagnosticos utilizados en laboratorio van desde cultivo
bacteriano, aislamiento viral y técnicas microscopicas. Actualmente también se encuentra
disponible un kit de test rapido que detecta los principales enteropatégenos, mediante la deteccion
de los antigenos del rotavirus y los coronavirus bovinos, E. coli K99, Cryptosporidium y Giardia,

a traves de un analisis de inmunocromatografica (Figura N° 21).

Figura N° 21. Kit test BoviD5.
Fuente:(BIO Diagnéstico Veterinario.[fotografia].Instagram, 2020)
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7. TRATAMIENTO

Como se ha mencionado, lo méas grave es la deshidratacion y el desbalance electrolitico que
se produce, por ende, aplicar la terapéutica para restablecer la perdida de liquido es fundamental.
Se debe entender que el ternero no va a morir por la diarrea, sino por la deshidratacién y el
desbalance acido-basico del medio interno.

El tratamiento en casos no tan complicados de diarrea depende de la valoracion de la
deshidratacion, gravedad de la acidosis, probabilidad de infeccidn intercurrente y presencia o
ausencia de hipotermia e hipoglucemia (Smith, 2010). La evaluacion de la hidratacion se basa en
observar la posicion del globo ocular y el pliegue de la piel. Durante la diarrea aguda, el grado de
enoftalmos es el indicador més fiable de deshidratacion. No obstante, debido a su ubicacion cerca
del ojo, este también puede estar influenciado por las reservas de grasa corporal. La acidosis puede
evaluarse en funcion del impulso de succion, el nivel de debilidad y la edad del animal (Tabla
N°2). La gravedad se observa en virtud de los resultados de laboratorio o de la sinologia, la cual es
importante para tratar a los terneros con depresion grave. Las extremidades frias al tacto o la toma
de temperatura permiten determinar si hay o no hipotermia.

En cuanto a la acidosis metab6lica mencionada anteriormente, existen investigaciones y
estudios que analizan la viabilidad de medir los niveles de acido lactico en animales que presentan
diarrea, resultando asi una herramienta util en el diagndstico a campo, como también controlar la
evolucién y el prondstico del paciente. Lo que describe Ekinci et al., (2024) en la investigacion es:
“Actualmente, parametros como los vitales, el hemograma completo, el analisis de gases en sangre
y los niveles de lactato se encuentran entre las pruebas complementarias comiunmente utilizadas
por los médicos. Sin embargo, aun se encuentran en el nivel de investigacion cientifica y no han
encontrado suficiente uso en la prdctica clinica”. Medir estos niveles, puede proporcionar
informacion sobre el estado metabdlico del ternero, ayudar en el diagnéstico y manejo de la diarrea,
pero debe ser parte de un enfoque integral, ademas, hay que considerar otros puntos (costos,
recursos, etc). En la DNT, la acidosis metabdlica puede ser una ocurrencia comun, en donde se
requiere un tratamiento especifico. Debido a que el equipo de laboratorio no esta disponible
rutinariamente en la préactica ambulatoria, el grado de acidosis metabdlica generalmente se evalta

sobre la base de los signos clinicos (Ekinci et al., 2024).
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Otro articulo que cita Franco Canido et al., (2022): “Lo que se mide es el L-lactato y no el
D-lactato, por lo que en aquellos procesos donde es este ultimo el que aumenta, el valor obtenido
no vale de nada. El ejemplo tipico es el de diarreas de terneros, donde cabria pensar que el valor
podria servir para medir el grado de acidosis del ternero diarreico, pero no es asi porque lo que
se incrementa en este caso es el D-lactato como metabolito resultante de fermentaciones

provocadas por la proliferacion de ciertas bacterias” (Franco Canido et al., 2022).

En terneros diarreicos, la frecuencia cardiaca es variable. Clinicamente la bradicardia es
relevante y puede ser indicativa de hipotermia, hiperglucemia o hiperpotasemia. La presencia de
bradicardia o arritmia indica la necesidad inmediata de proceder a fluidoterapia con soluciones que
contengan bicarbonato para evitar la muerte del animal (Smith, 2010).

Al comienzo de un proceso diarreico, el estado corporal suele ser bueno. El mal estado
corporal es indicativo de infeccion crénica, falta de cuidados por parte de la madre o mala
alimentacion, pudiéndose exacerbar cuando se retira la leche por motivos terapéuticos. Es
importante verificar la posible existencia de infecciones intercurrentes, facilmente pasadas por alto
incluso en una exploracion fisica cuidadosa. En los pulmones se han de buscar signos de neumonia;
el ombligo se palpa para detectar dolor, y tumefaccion o humedad, y en las articulaciones se intenta
localizar signos de claudicacién. El limite entre los terneros en los que el ataque primario es de tipo
septicémico con diarrea secundaria y aquellos en los que la diarrea primaria es complicada por
septicemia es poco nitido. Los terneros postrados de menos de 1 semana de edad, los que han
perdido el reflejo de succion o los que experimentan signos de infeccidn intercurrente tienen mayor

probabilidad de estar septicémicos y requieren antibioterapia concomitante (Smith, 2010).

41



Tabla N°3. Puntuacion para la evaluacion clinica de la deshidratacion y acidosis.

Comportamiento:

Orejas:

Mobilidad:

Interes en los
alrededores:

Consumo de

alimento:

Enoftalmo
deshidratacion:

0

Clinicamente normal

Alerta, responde

Alerta y moviles

Activo y capaz de
pararse por su cuenta

Reflejo de succion
fuerte

Alimentandose
bien

Ojos brillosos

Decaido, responde
levemente

Ligeramente decaidas

Se para y camina por
su cuenta luego de
estimularlo

Reflejo de succidén
disminuido

Toma lentamente y
podria no terminar lo
que se le ofrece

Ojos ligeramente
hundidos

Decaido, deprimido,
responde muy
ligeramente

Caidas

Capaz de mantenerse
de pie y caminar luego
de levantarlo

Reflejo de succion
debil

Reduccion en
el consumo
de alimento

Ojos moderadamente
hundididos

4
Severa

Marcadamente
deprimido,
no responde

Caidas y sueltas

Recumbencia
esternal, incapaz
de pararse

Movimientos de
Masticacion

No consume
alimento

Ojos hundidos

5
Grave

No responde a
ningun tipo de
estimulo

Marcadamente
caidas y sueltas

Recumbencia
lateral, ncapaz
de pararse

Ausente

No consume
alimento

Ojos marcadamente
undidos

Fuente: Agrovet Market (2022).

7.1 Fluidoterapia
La fluidoterapia es el proceso de administrar liquidos al animal para corregir la

deshidratacion y restaurar el equilibrio de electrolitos. En terneros diarreicos, es fundamental
reponer los liquidos perdidos mediante soluciones de rehidratacion oral 0 en casos mas severos,
soluciones intravenosas, dependera de la valoracion de deshidratacion (Tabla N° 4). Durante la
diarrea, se producen grandes pérdidas de sodio, potasio, cloruro y bicarbonato en todo el cuerpo.
La pérdida de sodio y bicarbonato a través de las heces, la produccion de lactato en ausencia de
oxigeno y la disminucion de la funcion renal debido a la baja presion sanguinea y la hipotension
son factores implicados en el desbalance acido-basico del organismo. En resumen, es crucial
reemplazar los iones y los fluidos perdidos, y corregir los desequilibrios intracelulares y

extracelulares (Phillips, 1985).
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Tabla N° 4. Valoracion de la deshidratacion

Pliegue
Hundimiento cutineo
% de los globos del cuello
deshidratacién oculares (segundos)  Mucosas
0 Nulo <1 Himedas
1-5 Nulo o escaso 1-4 Hiimedas
6-8 Ligera separacion 5-10 Pegajosas
del ojoyel
globo ocular
9-10 Separacion, <0,5 11-15 Pegajosas
cm, entre el 0 Secas
ojo y la 6rbita
11-12 Separacidn, de 16-45 Secas
0,5alcm,
entre el ojoy
la 6rbita

Fuente: Smith (2010).

Por lo tanto, las soluciones a utilizar se elegiran en base a los siguientes requerimientos segun
Phillips (1985):
= Reemplazo de iones: Na*, K*, CI', HCOs
= Correccion cido-base: HCO3™ 0 equivalente de bicarbonato, como acetato, citrato
o lactato L-.
= Mantenimiento energético: Glucosa, aminoacidos, lipidos.

Las soluciones para aplicacion intravenosa se clasifican en cristaloides o coloides y, segun
su osmolaridad, en hipotonicas, isotonicas o hipertonicas. Las soluciones de tipo cristaloides son
las utilizadas por via intravenosa en terneros, e incluyen solucion salina isotonica e hipertonica
(NaCl), bicarbonato de sodio isotonico e hipertonico (NaHCO3), solucion de Ringe acetato o
lactato y soluciones concentradas de dextrosa. Estas soluciones estan disponibles comercialmente
en la mayoria de los paises y vienen en bolsas o botellas de plastico (Berchtold, 2009).

Para determinar las vias de administracion de la rehidratacion se evaluaré el porcentaje de
deshidratacion. Si el animal conserva el reflejo de succion inalterado, o mejor es la rehidratacion
oral o de ser necesario también puede considerarse la via oral con sonda esofégica. Las terneras

pueden perder de 5 a 10 % de su peso corporal en agua. Berchtold (2009) sefiala que las pérdidas
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de fluidos por encima del 8 % requiere tratamiento intravenoso (1V), y mas del 14 % de pérdida de
fluidos puede resultar en la muerte (Figura N°22).

Pérdida de
agua
corporal (%)

___ Deprimida

Necesita r\
terapia

SHinee | Criticamente
enferma

intravenosa
""""""" \ R S

Figura N° 22. Porcentaje (%) de deshidratacion en relacion con
los signos clinicos y la salud de los terneros. Fuente: Kehoe &
Heinrichs (2019).

©® o & N

Seguln indica Smith (2010), el volumen (1) requerido para reponer el déficit se calcula como
sigue: Volumen (I) = % de deshidratacion x peso corporal del ternero (kg). Ej: Una ternera raza
Jersey con 8 % de deshidratacion y un peso aproximado de 30kg, el célculo seria el siguiente:

0,08 (deshidratacion) x 30 kg (peso vivo) = 2,4 | (volumen). Seria necesario, entonces, unos
2,4 litros de solucidn rehidratante.

La velocidad de infusion de mantenimiento para un ternero es de 4-6ml/kg/hora, aunque un
animal con diarrea moderada a grave puede requerir una cantidad de fluidos 2 veces mayor. En
animales en shock hipovolémico el requerimiento es de 90-100ml/kg a una velocidad de 40-
60ml/kg/hora (Diaz et al., 2019). La hiperpotasemia en animales con diarrea y acidosis metabdlica
puede corregirse con la administracion intravenosa de pequefias cantidades de bicarbonato sodico

hipertonico a razén de 6,4 ml/kg durante 5 minutos, seguido de electrolitos orales.
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Tabla N°5: Soluciones Rehidratantes via IV

Concentracion (mmol/l)

HCO;~ Lactato™ Acetato™ Gluconato™ Glucosa™

Solucién salina al 0,9% 155 155

Bicarbonato sddico al 1,3%* 156 156

Solucién de Ringer' 147 4 5 156

Ringer lactato 130 4 3 107 30

lonalyte (diluido)" 13910 3010 55 167
Normosol R' 140 5 3 98 25 25

Plasmalyte 148 140 5 3 98 27 23

Dextrosa al 5% (DsW)? 278

Figura N° 23. Tipos de soluciones hidratantes. A la izquierda solucion
rehidratante Ringer Lactato y a la derecha sales rehidratantes orales. Fuente
propia.
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7.1.1 Tipos de administracion

La fluidoterapia se puede realizar de forma parental, utilizando baldes o mamaderas, en
casos donde el reflejo de succidn no se encuentre alterado, o utilizando sonda orofaringea cuando
el animal se presente sin apetito o con un débil reflejo de succién, por el contrario, y como se ha
ido mencionando si la evolucién de diarrea, signos y valoracion de la deshidratacion es moderada
a grave la administracion es por la via intravenosa.

Es posible cateterizar la vena yugular (Figura N° 24) o la auricular marginal como se ve
en la Figura N° 25, ambas permiten mantener la aplicacion de fluidos durante periodos
prolongados. La ventaja de la auricular, ademas de la facil cateterizacion, es que la fijacion del
catéter y del gotero sobre la cuerda que ata al animal resulta muy segura y es muy dificil el
arrancamiento o acodamiento del catéter. Por contra, la velocidad de flujo es inferior a la de
yugular. Ambas opciones son validas y su eleccion depende de la preferencia del clinico. En
auricular se colocan catéter de 22 0 20 GA y en yugular de 18 o0 14 GA en funcion del calibre del
vaso. Se utilizan soluciones isot6nicas o hipertdnicas, la eleccidn serd en funcién de la gravedad
de la hipovolemia y también segun las limitaciones econémicas y/o de manejo (Rigueira &
Miranda, 2021).

Figura N° 24. Colocacidn de catéter en vena yugular.
Fuente: Rigueira & Miranda (2021).

46



Figura N° 25. Colocacion de catéter en vena
auricular. Fuente: Berchtold (2009).

7.2 Antibioticos y Antinflamatorios no esteroideos (AINES)
En estos casos la terapia antibidtica deberia realizarse cuando se observen signos sistémicos

en los terneros como depresion, reflejo de succion nulo y fiebre mayor a 39,5°C, son los que
indicarian un curso de bacteriemia o septicemia. Durante un brote de diarrea o en establecimiento
con registros de brote, se vuelve necesario realzar un antibiograma. En casos individuales la
bibliografia menciona la utilizacién de antibioticos con espectro en bacterias Gram negativas, ya
que estamos frente a salmonella o E. coli.

Los antibioticos mas utilizados pertenecen a las familias de las penicilinas (ampicilina,

amoxicilina), cefalosporinas de tercera generacion (ceftiofur) o las quinolonas(enrofloxacina).

47



Otras como las combinaciones de trimetoprima-sulfonamida (TMS), aminoglucdésidos,

sulfonamidas, florfenicol y tetraciclinas son mencionados por Smith (2010).

Figura N°26. Antibidticos mas utilizados. A la izquierda enrofloxacina y a la derecha
sulfadimetoxnia + trimetoprima. Fuente: propia (2023).

Los antinflamatorios més utilizados son los pertenecientes a los AINES como flunixin de
meglumine (IV) y meloxicam (SC o IM), la administracion mejora el cuadro febril y reduce la
inflamacion con lo cual se relacionan con el aumento del consumo de alimento y la hidratacion del
animal, mejorando la consistencia de las heces y disminuyendo el dolor visceral. No deben ser
administrados en terneros deshidratados. Para el cuadro febril también se menciona el uso de
dipirona. Como refuerzo al tratamiento existen probioticos y adsorbentes, entre otros. Los cuales

aportarian nutrientes, favorecen la hidratacion y absorcion de toxinas (Diaz Fernandez et al., 2019).
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Figura N°27. Antiinflamatorio. Meloxicam.
Fuente: propia (2023).

Contra Cryptosporidium en terneros se describe el uso de: halofluginona, paromomicina,

decoquinato, y B -ciclodextrina. Siendo la halofluginona la mas eficaz de ellos (Smith, 2010).

8. PREVENCION
Como se ha ido mencionando a lo largo de este TFG, la DNT es una enfermedad

multifactorial, por ende, a la hora de establecer pautas de prevencion es fundamental reconocer
cuales son los factores que propician la aparicion de diarreas. La correccion de factores va
relacionada con el manejo, la intensificacion de la inmunidad para mejorar la resistencia de los
terneros, la nutricion e higiene del rodeo y las instalaciones.

Existen principios basicos de control y prevencion que deberian ser implementados en los

rodeos:

1
2
3
4

Minimizar el estrés ambiental y la exposicion a patdgenos;

Reforzar la inmunidad;

Garantizar una ingesta de calostro adecuada;
Manejo de la limpieza y desinfeccién. (Smith, 2010; Cho & Yoon, 2014).

1- Minimizar el estrés ambiental y la exposicion a patégenos
Las condiciones climéticas adversas, tales como temperaturas bajas, lluvia, viento y alta
humedad, generan estrés en los terneros jovenes, aumentando su riesgo de desarrollar diarrea. Los

terneros recién nacidos tienen dificultades para regular su temperatura corporal frente a condiciones
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climaticas extremas, lo que puede llevar a problemas como hipotermia o hipertermia y, en
consecuencia, a un debilitamiento de su sistema inmunologico. Para minimizar estos riesgos es
esencial planificar donde se ubicara el sector de partos, el cual tendria que ser libre de corrientes
de aire, secos, con pendiente para evitar el encharque y sombra segln corresponda la épocay region
del establecimiento (Cho & Yoon,2014). Lo mismo se aplica al sector de la guachera. Por otro
lado, la exposicion a un entorno contaminado se da por los enteropatdégenos eliminados en gran
namero por vacas en la paridera, el hacinamiento, aquellos terneros con diarrea y asintomaticos.
Todos estos agentes infecciosos sobreviven en el medio durante meses o afios en condiciones de
humedad suficiente. Lo mas efectivo es reducir la carga de patégenos en el ambiente donde se
realizara la cria de los terneros, por ejemplo, la utilizacion de cal viva sobre heces diarreicas en el
corral o esparcir la misma en el terreno de crianza antes de que comiencen los partos, llevar registro
de las fechas de parto de cada categoria y separar partos de vaquillonas de las vacas multiparas,
también favorece a disminuir la contaminaciéon (Cho & Yoon, 2014; Smith, 2010).

Ademas de estos factores, la desinfeccion del ombligo es una préactica crucial que debe
realizarse inmediatamente luego del posparto, ya que es una puerta de entrada para diversos
patogenos ambientales. Al realizar una correcta desinfeccion, se evita la aparicion de enfermedades
graves como onfalitis y septicemia, reduciendo asi el riesgo de complicaciones serias que pueden
afectar a otros 6rganos. Esta practica contribuye a la salud general del ternero al disminuir la
incidencia de enfermedades que podrian debilitar su sistema inmunoldgico, favoreciendo un
desarrollo éptimo y un crecimiento saludable, lo cual es esencial para su rendimiento futuro en la
produccion. El proceso es una medida preventiva que se realiza de forma sencilla sumergiendo
completamente el cordon umbilical en un frasco de boca ancha con una solucion antiséptica, la
cual puede ser tintura de yodo al 7 % o clorhexidina al 0,5%, preferiblemente dos veces al dia hasta

la curacion completa.

2 — Reforzar la inmunidad

Actualmente, se encuentran disponibles vacunas comerciales multivalentes para patégenos
especificos como RVB, CoVB, C. perfringensy E. coli. La vacunacién de las madres a los 60 y
30 dias preparto contra DNT, se relaciona con una reduccion de la incidencia de las mismas y
aumenta la concentracion de anticuerpos especificos para dichos agentes, siempre y cuando el
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ternero mame calostro de las vacas inmunizadas, ya que el tipo de placenta no permite el paso de

Igs a la cria. Lo ideal es tener un banco de calostro clasificado de acuerdo a la calidad.

Otro factor que beneficia a la calidad y cantidad de calostro, se relaciona con el periodo de
sacado. Donde lo ideal es realizar el tratamiento del mismo 2 meses antes y contar con una buena
alimentacion, ya que la nutricion esta estrechamente asociada con un parto débil, con la produccion
de leche, posible distocia y crecimiento de los terneros. La condicion corporal (CC) es otro factor
a tener en cuenta. Al momento del parto lo deseable es una CC cercana a 3,50 (en una escala de 1
a 5) para vacas multiparas y una puntuacion de 3,50 a 3,75 para vacas primiparas (Cho& Yoon,
2014; Grigera & Bargo, 2005).

3- Garantizar una ingesta de calostro adecuada

Segln Sambuceti et al., (2021), se recomienda realizar la medicion de Igs a los terneros,
dentro de los primeros 4 o 5 dias de vida. El proceso consiste en extraer una muestra de sangre de
la vena yugular (Figura N°28) a las 24 hs posterior a la toma de calostro y se espera que el coagulo
y el suero se separen para obtener el suero y realizar la lectura con refractometro. En cuanto al
calostro también se realiza la medicion a través del refractémetro para evaluar la calidad en grados
brix (Tabla N°6). Se recomienda realizar tanto la medicién de Igs en los terneros y en el calostro
de manera rutinaria. La utilizacién de planillas de registro es importante, ya que prevé un panorama
del calostrado de los terneros y asi poder tomar medidas necesarias para aquellos con bajas Igs.

Para determinar si un ternero recibi suficiente calostro, se debe verificar que el suero tenga

una concentracion de al menos 8.4 grados Brix (Figura N°29).

Figura. N°28: Extracciébn de sangre.
Fuente: Sambuceti et al. (2021).
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Tabla N° 6: Evaluacion con respecto a la calidad de calostro. Fuente:
Kehoe & Heinrichs (2019).

Calidad del calostro Calostrometro Refractometro (%Brix) Recomendacion de uso
Bueno Verde (>60-90 g/L) >23% Almacenar*
g Usar como segunda
Aceptable Amarillo (30-50 g/L) 18-22% , S
alimentacién

Pobre <17% Desechar

Figura N° 29. Medicion de Igs. A laizquierda, tubos con muestras de sangre y refractémetro. En
laimagen derecha se observa la medicion de una de las muestras, la cual fue de 10°brix, indicando
buen nivel de Igs sangre. Fuente: propia (2023)

La calidad del calostro puede variar en funcion del nimero de partos de la vaca, su estado
nutricional y su plan sanitario. A pesar de esto, los terneros nacidos de vaquillonas pueden ain
recibir un nivel adecuado de inmunidad materna si consumen una cantidad suficiente de calostro
dentro de las primeras 6 horas de vida, esto proporcionaria que logren mantener el nivel de
anticuerpos por aproximadamente 10 meses, sin descuidar la sanidad de los mismos, el manejo de
la alimentacién y el ambiente. Las vaquillonas tienen un mayor riesgo de distocia, una crianza
inadecuada y una menor produccién de calostro en comparacion con las vacas que han parido varias

veces. Por lo tanto, es crucial implementar practicas de manejo especificas, como agrupar los partos
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de vaquillonas que comienzan primero y organizar a los terneros segun su fecha de nacimiento,

para minimizar el riesgo de enfermedades infecciosas (Cho & Yoon, 2014).

Principalmente para evaluar el calostro se distinguen tres pilares fundamentales: tiempo,
cantidad y calidad (Figura N°30). Se recomienda que el ternero ingiera aproximadamente el 10%
de su peso corporal en calostro de alta calidad. Por ejemplo, un ternero que pesa 40 kilos deberia
consumir 4 litros de calostro. El intestino es permeable al paso de Igs, durante las primeras 24hs
una vez que el ternero nace. Mientras mas tiempo pase menos Igs son las que se absorben. Es
crucial administrar la primera toma de calostro inmediatamente después del nacimiento.
Idealmente, las siguientes tomas de calostro deben ser en las primeras 6 a 12hs (Sambuceti et al.,
2021).

CANTIDAD

PESO vivo

(Aprox. 31) 1 0%
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‘ O ES UNA SOLU 7
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p © manera segura REFRIGERADO LADO :
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7 sin exceder los 50°C *37dlasenheladera  +6 mesgsE en freezer :
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Figura N° 30. Calidad de calostro. Cartel colocado en las
instalaciones del tambo San Gabriel, la Pampa. Fuente: propia
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4-Manejo de la limpieza y desinfeccién.

El personal encargado del cuidado de los terneros debe mantener las instalaciones y
utensilios empleados en la alimentacion (tetineros, mamaderas, baldes, sondas esofagicas, etc), en
condiciones de higiene Optimas, realizando una limpieza y desinfeccion con productos eficaces
como se muestran en la Tabla N° 7. En casos de diarreas aisladas, la colocacion de cal viva sobre
las heces permite que no haya contaminacion a otros corrales o entre los individuos del mismo lote.
El mantenimiento de los corrales o camas se puede realizar con la distribucion de cal viva o algun

otro tipo de desinfectante apto, antes de que ingresen los terneros a la guachera (Smith, 2010).

Tabla N°7: Eficacia de los desinfectantes contra los enteropatdgenos. Fuente: Smith (2010).

Eficacia
Grupo Compuesto Bacterias gramnegativas  Rotavirus  Criptosporidios
Derivados fendlicos Hexaclorofeno - ++
Triclosin + ++
Cresol (derivado del alquitrin de hulla) ++ +4 =
Fenol + -
Haldgenos Povidona yodada + = =
Hipodorito + +
Biguanidas Clorhexidina ++ =
Aldehidos Formaldehido® - - -
Clutaraldehido
Sales de amonio Clomuro de benzalconio - - -
cuatermario
Cetrimida -
Amoniaco Amoniaco -
Agentes oxidantes Monopersulfato potdsico + + =

+ +, altamente eficaz, no inactivado por la materia orgdnica; +, moderadamente eficaz, inactivado por la materia organica; * , algiin efecto; —, escasos efectos;
*Requiere un tiempo de contacto prolongado (18 h) para producir la muerte de los iptosporidios.

Los desinfectantes deben emplearse siempre sobre superficies limpias y a la concentracién
correcta, respetando su periodo de actuacién. En relacién a la vestimenta, se aconseja tener cambios
de ropa en las recorridas a otros establecimientos, o el uso de un lavabotas para el ingreso y egreso

de corrales también favorece a la diseminacién de patdgenos (Diaz Fernandez et al., 2019).
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Por ultimo, la importancia del manejo por parte del personal en lograr mantener la higiene
del entorno, la sanidad, manejo de las vacas preparto y del ternero, son fundamentales para prevenir
las incidencias de enfermedades. Cabe destacar que el correcto manejo de estos factores (Figura

N° 31) en la crianza se reflejara a futuro en la expresion del potencial productivo de los animales
y sobre la incidencia de diarrea.

Ternero sano

.~ PERSONAL

Ternero enfermo

CALOSTRADO

MEDIO

AMBIENTE SR

Fuente propia,2023.

Figura N°31. Factores involucrados en la crianza e incidencia de enfermedades. Fuente:
propia, creado por BioRender
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9. CONCLUSION

De acuerdo a la bibliografia consultada, la DNT es una patologia que a lo largo de los afios se
viene estudiando y analizando, mediante la recoleccion de los datos de factores de riegos, agentes
etioldgicos involucrados y la relacion que tiene la calidad de calostro con la incidencia de diarrea
en los terneros. A partir del avance de la ganaderia, la tecnificacion, aparicion de nuevas vacunas
y mejoras en la practicas ganaderas, ha ido disminuyendo la incidencia de esta patologia.

Actualmente la mayoria de los casos se asocia a Cryptosporidium y Rotavirus, con la
interaccion de los demas patdgenos como se hizo mencion de E. coli y Salmonella, generando asi
infecciones intercurrentes. A su vez, el factor humano también juega un rol importante, ya que, por
descuidar la higiene o la alimentacion, son los que provocarian que surjan casos de diarreas
aisladas, ya sea de origen nutricional o bacteriano.

En cuanto al tratamiento, resalto lo importante de poder realizar una correcta evaluacion clinica,
observar que signos hay presentes, el grado de deshidratacion y optar en primer lugar por realizar
una rehidratacion, administracion de analgésicos y antinflamatorios, segun lo requiera el animal.
A la hora de administrar antibiéticos, también analizar signos clinicos, presencia de fiebre o algin
indicio de infeccidn (inspeccionar ombligo, articulaciones, etc.) y cantidad de afectados, realizar
toma y remision correcta de las muestras que sean necesarias e incluir el antibiograma.

Finalmente, ante lo expuesto resulta crucial aplicar estrategias de prevencion, planificar un plan
sanitario sobre el rodeo y asi inmunizar a las madres, asegurar el buen calostrado de los terneros
respetando la calidad, el tiempo y la cantidad con el que seran alimentados. Asesorar y realizar
protocolos de tratamiento, de manejo para los terneros y el personal, adaptado de forma particular

para la necesidad y problematica de cada establecimiento.
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