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R E S U M E N 

CANO CHAVEZ, SAUL. Etiolog;a del Stndrome Diarreico Neonatal 

de los bovinos. Estudio rec~pitulativo (bajo la direcci6n de: 

Arturo Olgu;n y Bernal, Jorge Castanedo L6pez y Humberto Tro! 

coso Altamirano). 

Se revisa la informaci6n hemerográfica y bibliográfica dispo­

nible en las Bibliotecas de la Facultad de Medicina Veterina­

ria y Zootecnia, Facultad de Medicina, Facultad de Ciencias y 

del· Instituto de Investigaciones Biomédicas de la Universidad 

Nacional Aut6noma de México, desde 1975 a 1~ fecha, referente 

a la etiologia del Sfndrome Diarreico Neonatal de los bovinos 

con la finalidad de actualizar los conocimientos acerca del -

mismo. Se examina la información por capitulas. incluyendo 

la ~natomia y fisiologia del intestino delgado. asi como la -

fisiopatologia de la diarrea. Los microorganismos bacteria-­

nos, virales y parasitarios involucrados en el sindrome ser! 

visan por separado al igual que la etiologfa de la diarrea m! 

cánica, factores predisponentes a la presentación de la dia-­

rrea. prevención y terapéutica de la afecci6n. Finalmente se 

analiza en forma breve la información obtenida y se dan las -

conclusiones. 



2 

INTRODUCCION-

México es un pafs con un alto crec;miento de pobla­

ción, por lo cual requiere de un desarrollo agropecuario par! 
/ . 

lelo para cubrir la demanda de al;mentos que se_ genera. 

En·México se producen aproximadamente 6,860.6 m;11~ 

nes de litros de leche anuales, siendo el 96% de esta produc­

ción leche de vaca y el restante de cabra (118), para satisf! 

cer la demanda de una población de 66.8 millones de habitan-­

tes en 1980 (de los que el 42.96% son menores de 15 años) --­

(64). lo cual arroja un promedio total de 102.6 1 de leche de 

consumo per cáp;ta anual (281 ml/habitante/día), mientras que_ 

el mínimo recomendable establecido por la Organización Mun--­

dial de la Salud es de 500 ml/persona/día (119). 

El pais ha dependido de la importación-de vaquillas 

próximas al parto, así como de leche en polvo,. para mantener 

e incrementar el volumen nacional de leche con la finalidad -

de satisfacer la creciente demanda de su población (118, 119). 

Los datos que a continuación se exponen dan una idea ·de la -­

fuga de capitales que se origina por estos conceptos: durante 

el período comprendido de 1972 a 1978, se importaron 398,047 

cabezas de ganado para cría y reproducción, con un valor to-­

tal aproximado de 6'820,017.9 miles de pesos a precios de im­

portación (118). 
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Por lo que respecta a la leche en polvo, se tiene -

que en 1972 se importaron 67,617.2 ton, con un valor total de 

484,558.2 miles de pesos a precios de importación, mientras -

que en 1978 el volumen importado ascendió a 71,490.0 ton, con 

un valor total de 854,851.0 miles de pesos (119), 

Es por isto que la autosuficiencia alimentaria en -

estos renglones sólo podrá lograrse mediante la obtención de 

animales de alta calidad genitica para producción de leche, -

carne o ambos. libres de enfermedades que impidan o limiten -

su desarrollo. Esto es factible de lograrse mediante la im-­

plantación de sistemas de recria racionales adecuados. y no -

recurrir a la importación de vaquillas y de leche en polvo. 

Los becerros durante la primera etapa de su vida, -

están expuestos a un gran número de microorganismos patógenos 

que les pueden causar la muerte o. en el mejor de los casos. 

provocar un retraso en su crecimiento (26. 150). El S1ndrome 

Diarreico Neonatal de los bovinos (SON) constituye un serio -

problema en virtud de las pirdidas que ocasiona mundialmente 

(19, 41. 61), las cuales se componen no sólo del costo que p~ 

dria implicar la muerte del becerro. sino además de los que -

ocasiona previamente la infección o sus estados subclinicos -

afectando el crecimiento. el desarrollo y por ende la produc­

tividad de los animales (19. 41. 141). 

En lo que se refiere a la etiología. es bien conoc! 



do que el SON continúa siendo una de las causas más importa!!. 

tes de mortalidad y permanece en el campo de la investiga--­

ci6n debido a su complejidad, por lo cual la lista de agen-­

tes causales es probablemente incompleta (19, 150). En esta 

lista se pueden encontrar agentes bacterianos, virales y pa­

rasitarios y, más aún, una serie de factores predh-ponentes 

que pueden pre~ipitar o desencadenar el sindrome (7, 11, 16, 

25, 26, 35, 46, 63, 68, 70, 72, 112, 126, 141,· 150, 153, 

154). 

En México no se ha estudiado integralmente la eti~ 

logia del SON en los bovinos, de tal manera que no se tiene 

un conocimiento preciso de todos los agentes involucrados en 

éste (48, 148). No obstante, es necesario conocer los resul 

tados de las investigaciones realizadas tanto en el pais --­

como en el extranjero, con el fin de establecer un parámetro 

de referencia y comparación que sea útil en los diagnósticos 

clfnicos de campo y de laboratorio, asf como en la investig! 

ción de dicha entidad patológica, lo cual constituyó el pro­

pósito de la presente investigación. 

PROCEDIMIENTO 

El presente Estudio Recapftulativo se basó en la il 

formación obtenida de los arttculos cientfffcos publicados en 

los diversos indices especializados desde 1975 hasta la fecha 
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y que se encontraron disponibles en las Hemerotecas de la -

Fac. de Med. Vet. y Zoot., Facultad de Medicina, Facultad de 

Ciencias y del Instituto de Investigaciones Biomédicas de la 

Universidad Nacional Autónoma de México. 

Para facilitar el estudio y comprensión de este -­

trabajo se le dividió en nueve capftulos: 

l. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL INTESTINO 
DELGADO 

I l. FACTORES QUE PREDISPONEN AL SINDRO-
ME DIARREICO NEONATAL 

III. FISIOPATOLOGIA DE LA DIARREA 

IV. DIARREA MECANICA O HIPEROSMOTICA 

v. DIARREA CAUSADA POR BACTERIAS 

VI. DIARREA CAUSADA POR VIRUS 

VII. DIARREA CAUSADA POR PARASITOS 

VIII. PREVENCION Y TRATAMIENTO 

IX. ANALISIS DE LA INFORMACION 

No obstante, es necesario tener presente que el SDN 

es frecuentemente causado por una asociación que puede impli­

car a dos o más agentes causales a la vez e involucrar diver­

sos factores predisponentes (112, 141, 150). 
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l. ANATOMIA Y'.FISIOLOGIA OEL INTESTINO DELGADO 

El intestino delgado se divide en tres segmentos -

con base en diferencias histológicas: duodeno, que es la -­

parte anterior del órgano; yeyuno, que constituye la parte -

media e fleon, que es la porción terminal. Sus funciones en 

el organismo son las de digerir y absorber los nutrimentos -

semidigeridos provenientes del abomaso (44). 

En el duodeno desembocan los conductos provenien-­

tes del páncreas y del higado a corta distancia del esfinter 

pilórico (44). Macroscópicamente, esta porción se continúa 

con el yeyuno sin ninguna demarcación aparente, y asf mismo 

éste se continúa con el íleon; no obstante, microscópicamen­

te existen algunas diferencias. las cuales serán descritas -

más adelante (44, 76). 

La pared del intestino delgado y en general del -­

tubo digestivo, comprende cuatro capas: mucosa. submucosa, 

muscular externa y serosa (Fig. 1) (29, 57). 

MUCOSA: está dispuesta en pliegues circulares espi 

rales permanentes llamados •plicas" o •válvulas de Kerckring". 

que suelen tener forma semi-lunar y abarcan aproximadamente -

los dos tercios anteriores del intestino (29, 57). Microscó­

picamente, la superficie de la mucosa sobre los pliegues y en 

los espacios entre ellos. tiene peque~as prolongaciones que -
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vartan en anchura y longitud y se conocen como vellosidades 

intestinales (29, 57, 76). En el duodeno, estas vellosidJ­

des generalmente son anchas, falciformes o con forma de le! 

gueta,mientras que en el yeyuno son más delgadas, también -

con forma de lengueta o, más aún, digitiformes, que es la -

forma más común en la porci6n ter~inal del 6rgano (57, 76). 

Al parecer, el· tamaño y forma de las vellosidades están in­

fluenciados por la dieta, ya que se ha observado que los b! 

cerros alimentados con leche entera presentan vellosidades 

alargadas y uniformes, mientras que los animales alimenta-­

dos con sustitutos de leche a base de caseína presentan una 

gran variaci6n en el tamaño y conformación de las vellosida­

des; de igual manera, los becerros alimentados con harina de 

soya o de pescado como·fuentes protetnicas en los sustitutos 

de leche pueden presentar un deterioro gradual o anormalida­

des en el tamaño y conformación de las vellosidades (121). 

Tanto los pliegues como las vellosidades tienen la finalidad 

de aumentar considerablemente la superficie de absorción, la 

cual se incrementa aún más debido a la presencia de microve­

llosidades en los bordes libres de las células epiteliales -

de la mucosa (29, 57). 

Lai vellosidades intestinale~, que forman propia-­

mente la mucosa intestinal, están a su vez constituidas por 

tres estratos: epitelio, lámina propia y una doble capa de· 

fibras musculares (Fig. 1) (29, 57). 
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Epitelio.- es de tipo columnar s;mple con numero­

sas microvellosidades en su borde 1;bre; sus funciones son -

de absorción y secreción. También existen numerosas células 

caliciformes ;ntercaladas entre las células columnares. las 

cuales se encargan de producir moco para proteger y lubricar 

la superficie intestinal (29. 57). 

En la base de las vellosidades se encuentran unas 

glándulas de tipo tubular s;mple. formadas por varios tipos 

de células: las llamadas "cripta~ de Lieberkuhn". En la -­

base de dichas criptas se observan células con prominentes -

gránulos acidóf;los en su citoplasma: las "células de Pa--­

neth". Al parecer, estas células producen enzimas como la -

enteroquinasa, peptidasa en su forma inactiva, lactasa. nu-­

cleoenzimas inactivas. lisozima y probablemente algunos 

otros compuestos antibacterianos; también se ha observado -­

que contienen Zinc. el cual es importante en la activación -

de la peptidasa (29, 44, 53, 57). 

Cerca de la región de las "células de Paneth" se en 

cuentran las células enteroendócrinas, que se caracterizan 

por poseer una región basal ancha con abundantes gránulos den 

sos, los cuales pueden ser argentafines, cromafines o argiró­

filos. Existen cinco diferentes t;pos de estas cjlulas, alg~ 

nas de las cuales producen serotonina, epinefrina, una sustan 

cia similar al glucagon y las hormonas ;niestinales secretina 
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y colec;stoquin;na. La secrec;ón de estas células no pasa -

hacia la luz del intestino. s;no que es llevada directamente 

a los capilares de la lámina propia (29. 57). 

Lám;na propia.- es el tejido conjunt;vo de tipo -

laxo que forma la base. zona central de las vellosidades y -

rodea a las .•criptas de Lieberkuhn"¡ sus princ;pales elemen­

tos son f;bras colágenas y elásticas sobre una estructura de 

fibras ret;culáres. En esta red de f;bras se encuentran los 

vasos sangufneos y linfát;cos. fibroblastos. células plasmá­

ticas y mastocitos (29. 57). 

En el centro de la lámina propia de cada vellosi-­

dad se encuentra un solitario cap;lar linfát;co que termina 

en forma ciega cerca de la extremidad de la misma y se deno­

mina vaso quilffero central. Este vaso quiltfero constituye 

el origen de los vasos linfáticos que forman un plexo en la 

base de la vellosidad (29. 57}. 

Muscular de la mucosa.- está formada por dos capas 

de fibras musculares: una interna de fibras dispuestas circ~ 

larmente 1 y otra externa de fibras longitudinales. aunque es 

probable que ambos haces musculares sigan mas bien una trayef 

toria espiral. Las fibras longitudinales se extienden hasta 

la parte terminal de las vellosidades y su contracción provo­

ca el acortamiento de éstas y tal vez sean las responsables -

de sus movimientos laterales (29. 57). 
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Normalmente, la contracción de estas capas muscul! 

res impulsa a la linfa por el vaso quilifero central hacia -

el plexo subyacente. Una arteriola proveniente del estrato 

submucoso, penetra la muscular de la mucosa y la vellosidad, 

en donde forma una red capilar debajo de la superficie epit! 

lial. Como resultado de la actividad digestiva, la red vas­

cular se llena de sangre, lo cual provoca que la vellosidad 

se alargue; durante la contracción muscular, esta sangre es 

impulsada hacia los capilares venosos conforme la vellosidad 

se acorta (29, 57). 

SUBMUCOSA: esta capa, formada por tejido conjunt! 

vo laxo de fibras colágenas y elásticas unidas entre si, se 

localiza entre la muscular de la mucosa y la muscular exter­

na. En esta red de tejido conjuntivo se encuentran unas -­

glándulas mucosas túbulo-alveolares, las llamadas "glándulas 

de Brunner", que producen moco y probablemente algunas enzi­

mas digestivas, vaciando su secreción cerca de la base de -­

las •criptas de Lieberkuhn•. Estas glándulas son más abun-­

dantes en la porción craneal del intestino (Fig. 1) (29, 57). 

Normalmente pueden observarse nódulos linfáticos -

solitarios o bien varios nódulos agregados ("placas de Pe--­

yer•) a todo lo largo del intestino, pero son más caracteri~ 

ticos del tleon, sobre todo en· su porción posterior. Las -­

"placas de Peyer• se observan ma¿roscópicamente del lado --­

opuesto a. la inserción del mesenterio (29, 57). 
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La submucosa también contiene a la red vascular del 

intestino; la circulación venosa recibe sangre de las vellos! 

dades a través de la red capilar venosa, formada por la anas­

tomosis de los capilares arteriales con los venosos en la PU! 

ta de 1a vellosidad (29, 57). 

En este estrato también se encuentra el plexo subm! 

coso o "plexo de Meissner", cuyas fibras son amielínicas casi 

en su totalidad y provienen principalmente del plexo mesenté­

rico superior (un plexo prevertebral), por lo cual se trata -

de fibras posganglionares de la porción simpática del sistema 

nervioso autóno~o; existen pocas células ganglionares del --­

tipo de ganglio terminal que hacen sinapsis con fibras prega! 

glionares provenientes del nervio neumogástrico (parasimpáti­

co craneal) (29, 57). 

La estimulación de las fibras simpáticas en general 

disminuyen el número e intensidad de las contracciones tóni-­

cas y rítmicas del intestino (53). 

MUSCULAR EXTERNA: se encuentra formada por dos ca­

pas: una interna de fibras circulares y más gruesa que la e~ 

terna. de fibras longitudinales, aunque parece probable que -

ambas sigan mas bien un trayecto espiral (como la muscular de 

la mucosa) (F1g. 1) (29, 57). 

En el tejido conjuntivo entre ambas capas muscula--



12 

res se encuentra el plexo mientérico o "plexo de Auerbach", -
. . . . 

. . . 

de fibras preganglionares parasimpáticas provenientes del ner 

vfo neumogástrico, esto es, del parasimpático craneal. Tam-­

bién es posible observar algunas fibras posganglionares prove 

nientes de· células ganglionares prevertebrales del sistema --. 

simpático (29, 57). 

En términos generales, el plexo mientérico es motor 

y su estimulación causa un incremento en el número e intensi­

dad de las contracciones tónicas y r;tmicas del intestino --­

(53). 

SEROSA: esta es una capa de tejido conjuntivo laxo 

cubierta por un estrato simple de células mesoteliales pla--­

nas; las capas de mesenterio que sostienen al intestino están 

igualmente cubiertas por ambos lados de células mesoteliales, 

además de que en el espacio central poseen tejido conjuntivo 

laxo y células adiposas por donde transitan los vasos sangui­

neos, linfáticos y nervios que llegan hasta la mucosa {Fig. -

1) (29, 57). 

Ramas de ~a arteria mesentérica penetran la capa 

muscular externa dando ramificaciones para su irrigación y 

después continúa hacia la submucosa donde forma un plexo e -­

irriga las •glándulas de Brunner". Peque~as arteriolas irri­

gan a la muscular de la mucosa y a las "criptas de Lieber---­

kuhn•, desde donde se extienden hasta la punta de las vello--



13 

s;dades antes de formar la red capilar. En la punta de la V! 

llos;dad. las arter;olas se anastomosan con las vénulas. Ca­

p;lares venosos proven;entes de las vellosidades y de la re-­

g;ón per;glandular se combinan para formar el plexo venoso -­

submucoso. Las venas de este plexo atrav;esan el estrato mu! 

cular externo paralelamente a la arteria (29). 

MOVIMIENTOS DEL INTESTINO DELGADO: Los movimientos 

reflejos del ;ntest;no delgado son iniciados por estimulo de 

los alimentos en la luz del intestino. Estos movimientos. -

además de impulsar al contenido a través del intestino (movi­

mientos peristálticos). lo mezclan con los jugos digestivos -

al t;empo que lo ponen en contacto con el epitelio intestinal 

(movimientos de segmentación rítmica). facilitando su diges-­

tión y absorción (44. 53). 

Los movimientos peristálticos tienden a impulsar la 

ingesta por el tubo digestivo hacia el recto y son iniciados 

por la distensión provocada por la presencia de los alimentos 

en.la luz intest;nal (44. 53). 

La segmentación rftmica es un tipo de movimiento 

que no-impulsa el contertido intestinal. sino solamente lo me1 

cla. Las contracciones intermitentes de las fibras muscula-­

res circulares dividen porciones de la ingesta en dos segmen­

tos. Posteriormente. la siguiente serie de contracciones oci 

rren cerca de la mitad de cada segmento, dividiéndolos nueva-
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mente en dos a la vez que los une con segmentos adyacentes. -

Estos movimientos facilitan la absorción al poner la ingesta 

en contacto con las vellosidades y al estimular el fluj-0 de -­

sangre y linfa .en la pared intestinal (44). 

La estimulación del plexo intramural (Auerbach-Mei! 

sner) puede incrementar o deprimir el número e intensidad de 

los movimientos intestinales, aunque probablemente también -­

exista, en menor grado, un control hormonal de los mismos pr~ 

porcionado por la secretina y la colecistoquinina (29, 44, 53, 

57). 

DIGESTION Y ABSORCION EN EL INTESTINO DELGADO: en 

términos generales, en el intestino se lleva a cabo la diges­

tión y absorción de las proteínas, carbohidratos y lipidos -­

parcialmente hidrolizados provenientes del abomaso, La dige! 

tión es llevada a cabo por las secreciones exócrinas prove--­

nientes del páncreas y del higado, asi como por las secrecio­

nes propias del intestino. Dichas secreciones proporcionan -

enzimas y otras sustancias necesarias para la digestión y ab­

sorción de los nutrimentos (44, ~7), 

Los ~ecanismos de absorción involucran mecanismos -

fisicos y quimicos como.filtración, difusión, adsorción, ósm~ 

sis y pinocitosis. ·sin embargo, la absorción es más que nada 

un proceso activo, como ló indica la diferente capacidad y S! 

lectividad de las células epiteliales para absorber glucosa, 
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galactosa o fructosa en diferentes concentraciones (44, 113). 

Para comprender mejor las funciones de las secre-­

ciones pancreática, hepática e intestinal, asi como su impar 

tancia en los procesos de digestión y absorción, serán anali 

zadas brevemente por separado. 

LA SECRECION PANCREATICA Y SU CONTROL: la secre-­

ción exócrina del páncreas es de dos tipos: una está compue! 

ta primordialmente de enzimas y es secretada por las células 

acinares, mientras que la otra se compone principalmente de -

una elevada concentración de bicarbonato de sodio, siendo se­

cretada por las células de los duetos pancreáticos; ambas se­

creciones se vacian en uno o dos canales pancreáticos que de­

sembocan en el duodeno. El propósito de estas secreciones es 

el de hidrolizar las proteinas, carbohidratos y grasas prove­

nientes del abomaso, asi como alcalinizar el medio para el -­

transporte de dichos nutrimentos hacia la sangre (44, 53, 57). 

La ·mayoria de las enzimas secretadas se encuentran 

en forma inactiva hasta que entran al duodeno. Las enzimas -

ribonucleasa y desoxirribonucleasa actú~n sobre los ácidos or 

gánicos ARN y ADN respectivamente (44). 

Las enzimas proteol1ticas tripsina, quimotripsina y 

carboxipeptidasa son secretadas en forma inactiva como trips! 

nógeno, quimotripsinógeno y procarboxipeptidasa. El tripsin~ 
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geno es activado por la enzima enteroquinasa, producida por -

cilulas del epitelio intestinal, y a su vez la tripsina acti­

va al quimotripsinógeno y a la procarboxipeptidasa. Tripsina 

y quimotripsina actúan sobre proteínas completas, mientras -­

que la carboxipeptidasa lo hace sobre pequeftos piptidos (32, 

44). 

La lipasa pancreática hidroliza las grasas (trigli­

ciridos) y las transforma en ácidos grasos libres, monoglici­

ridos y glicerol, pero sólo despuis de que han sido emulsifi­

cadas por las sales biliares (44). 

El control de 1a secreción pancreática está dado b! 

sicamente por dos mecanismos: nervioso y hormonal (44, 53, 

111). 

El control nervioso (estimulación vagal) ocurre en 

la fase cefálica de la digestión debido a estímulos auditivos, 

olfatorios, o por la presencia de alimentos en la boca, lo -­

cual incrementa la producción enzimática por impulsos vagales. 

Durante la fase gástrica de la digestión, provocada por la 11! 

gada de los alimentos al estómago, se libera la hormona gastri 

na (producida por las cilulas G del antro pilórico abomasal), 

que incrementa la liberación de ácido clorhídrico por las cil~ 

las parietales de la re~ión fúndica del abomaso. Posteriormen 

te, la principal secreción exócrina del páncreas tiene lugar -

durante la fase intestinal de la digestión, cuando la acidez -
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provocada por la gastrina y la presencia de los alimentos S! 

midigeridos en el duodeno estimulan la liberaci6n de las hor 

monas secretina y colecistoquinina, producidas por las célu­

las enteroend6crinas del epitelio intestinal {32, 44, 53, --

111). 

La secretina estimula e incrementa la liberaci6n -

de un jugo pancreático rico en bicarbonato con la finalidad 

de disminuir la acidez de la ingesta proveniente del abomaso. 

Por su parte, la colecistoquinina increm~nta la liberaci6n -

de proenzimas pancreáticas. Estas dos hormonas también tie­

nen un efecto de retroalimentaci6n con el abomaso al inhibir 

su vaciado y secreci6n, entre tanto el contenido duodenal es 

degradado y el pH ajustado por el bicarbonato {32, 44, 53, -

111). 

LA SECRECION INTESTINAL Y SU CONTROL: el jugo in-­

testinal es producido por células en las "criptas de Lieber-­

kuhn• a todo lo largo def intestino, mientras que el moco es 

secretado por las células caliciformes intercaladas entre las 

célula~ epiteliales de la mucosa y por las glándulas duodena­

les (•glándulas de Brunner") en la submucosa. La secreci6n 

de las criptas·es estimulada por la presencia de alimento, r! 

flejo que al parecer es de naturaleza local {44). 

Además de ~gua, sales minerales y moco, las células 

del epitelio intestinal en las "criptas de Lieberkuhn" secre-
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tan enzimas y hormonas que participan en el proceso digestivo 

como son la lactasa, enteroquinasa, peptidasa, secretina y c~ 

lecistoquinina entre otras (29, 32, 44, 53, 57). 

Los únicos-carbohidratos que puede utilizar el bec! 

rro joven son la lactosa, glucosa, galactosa y en menor grado 

la fructosa. La enzima lactasa es la encargada de desdoblar 

al polisacárido lactosa de la leche en los monosacáridos glu­

cosa y galactosa, forma en la cual son absorbidos (44, 113). 

La enteroquinasa es la enzima que activa al tripsi­

nógeno proveniente del páncreas. La peptidasa, una vez acti­

vada en el lumen intestinal, transforma a los péptidos en ami 

noácidos. El epitelio intestinal también produce nucleoenzi­

mas (ribonucleasa y desoxirribonucleasa) que actúan sobre los 

ácidos orgánicos ARN y ADN (29, 44, 53, 57). 

Finalmente, las hormonas secretina y colecistoquini 

na, cuya importancia ya ha sido mencionada, son producidas -­

por las células enteroendócrinas de lás criptas intesthales 

(29, 32, 57). 

LA SECRECION BILIAR Y SU CONTROL: la vesícula bi-­

liar no tan sólo almacena la secreción biliar hepática o bi-­

lis con la única finalidad de descargarla intermitentemente -

en el duodeno, sino que además la concentra, le agrega moco y 

sirve como mecanismo de alivio previniendo una presión exces! 
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va en los duetos hepáticos (44). 

La bilis es una solución salina verde-amarillenta -

que contiene sales, colesterol, el fosfolfpido lecitina y los 

pigmentos biliares bilirrubina y biliverdina. Las sales, CO! 

puestas de sodio, potasio y sales de los ácidos biliares gli­

cocólico y taurocólico, constituyen el componente principal -

de la bilis y ayudan en la digestión de las grasas. Los tri­

gliciridos en el quimo duodenal generalmente poseen ácidos -­

grasos de cadena larga y tienden a formar grandes agregados, 

esenciilmente insolubles en agua. La bilis rompe esos gran-­

des agregados (emulsificación) en otros más pequeños que pue­

den sufrir la acción de la lipasa pancreática, siendo desdo-­

blados hasta la forma de monogliciridos, ácidos grasos libres 

y glicerol. Despuis, estos productos se combinan con los áci 

dos biliares conjugados (glicina y taurina) formando micro--­

emulsiones solubles en agua (micelas) que pueden entonces ser 

absorbidas (44, 56). 

Los mecanismos reguladores de la secreción biliar -

son tres básicamente: 

l. Hormonal, dado por las hormonas secretina, cole­

cistoquinina y gastrina, que estimulan la producción de bilis 

en el h{gado. 

2. Plasmático, ya que el nivel de sales biliares en 

flCIJllAI 9E MEnlClft~ VE1tR1111~1'1~ y zcorrcd 
11BUOTECA - U NA. M 



20 

el plasma ejerce un efecto de retroalimentación negativa so-­

bre su liberación por la vesícula biliar. 

3. Nervioso, proporcionado por las fibras parasimp! 

ticas provenientes del nervio neumogástrico que inervan a la 

vesícula biliar (44, 53). 

ABSORCION FINAL: la absorción final de las prote1-

nas ocurre en la forma de aminoácidos después de haber sufri­

do la acción de las enzimas proteolfticas tripsina. quimotrit 

sina, peptidasa y carboxipeptidasa. Como ya se dijo antes. -

la lactosa se absorbe en forma de monosacáridos (glucosa y 9! 

lactosa); tanto aminoácidos como monosacáridos son absorbidos 

por mecanismos de transporte activo que por 1o·tanto requie-­

ren de un gasto energético. Oespués entran a la circulación 

general casi exclusivamente por la vía del sistema porta (32, 

44). 

La absorción de las grasas tiene algunas particula­

ridades. Las micelas formadas bajo la acción de las sales bi 

liares lib~ran a los mónoglicéridos y ácidos grasos libres de 

cadena larga en el borde libre de las células cil1ndricas. de 

donde se absorben por un mecanismo de difusión simple que no 

requiere energía. Dentro de la célula intestinal son resint! 

ti~ados hasta formar triglicéridos en un proceso que requiere 

de energía; estos triglicéridos forman peque~os agregados a -

los que se incorpora u_na pequeh capa de proteína. constitu--
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yendo los quilomlcrones, que ademis contienen niveles bajos -

de fosfolipidos y ésteres del colesterol. Los quilomicrones 

abandonan las células por emiocitosis (proceso inverso a la -

pinocitosis), llegando a los espacios intercelulares latera-­

les, de donde pasan al vaso quilífero central y de ah{ a la -

circulación general a través de la linfa (32, 44). 

Las funciones de digestión, absorción y secreción -

de las diferentes porciones del tracto digestivo pueden ser -

alteradas por diversos factores provocando la presentación de 

diarrea. El SON constituye uno de los procesos patológicos -

que mayores pérdidas ocasiona desde el punto de vista económi 

co; es por ésto que el conocimiento profundo de todos los faf 

tores involucrados en el síndrome, es de vital importancia -­

para el tratamiento y, mis aún, para la prevención oportuna -

de las diarreas en los becerros recién nacidos. 
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_____ ,NUCI.EOS DE SUBMUC0SA 

EN UN PLIEGUE LONGITUDINAL 

GLANDULA ENLA MUCOSA 
't;Aí))!:i:lllt---lCRIPTA DE UEBERKUHN) 

----EPITELIO 
~---LAMINA PROPIA 

.~t~,.JJ----MJSQJLAR DELA MUCOSA 

Figura l. Dibujo esquemático de la estructura general del -
tubo gastrointestinal. (Modificado de: Ham, A. W. y Cormack, 
D. H., 1983). 
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II. FACTORES QUE PREDISPONEN AL SINDROME DIARREICO NEONATAL 

Frecuentemente la incidencia y prevalencia del SON 

en una determinada explotación, dependen de numerosos facto~­

res que directa o indirectamente pueden favorecer su present! 

ción (11. 16, 25. 27. 46. 67, 70, 112, 141). Aspectos tales 

como la nutrición de la madre y del becerro. sistema de ali-­

mentación. medidas higiénicas y medio ambiente pueden ser de­

terminantes de la diarrea en becerros de diferentes edades -­

(1. 67. 68, 72. 73. 112, 126). 

Factores inherentes a la madre.- la alimentación -

de la vaca durante la gestación y especialmente durante el ú! 
timo tercio de ésta. es muy importante debido a que las defi­

ciencias de energfa. nitrógeno. vitamina A y algunos oligoel! 

mentos como el. Zinc, repercuten en la composición del calos-­

tro y en particular en cuanto a su contenido de inmunoglobuli 

nas. Además, las deficiencias maternas provocan que las re-­

servas hepáticas de vitamina A en el becerro sean bajas al na 

cimiento. lo cual aunado a la deficiencia de Zinc puede afec­

tar la diferenciación celular en los epitelios (incluido el -

intestinal), la sfntesis de mucopolisacáridos protectores de 

membranas y la sfntesis de anticuerpos (141). 

L& producción de calostro en vaquillas primerizas -

no solamente es baja en general~ sino además con una escasa -

concentración de inmunoglubulinas en comparación con vacas en 
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su segunda o posteriores lactaciones. lo cual puede predispo­

ner a los becerros a infecciones en. general (113). 

La inducción del parto con corticoesteroides al pa­

recer resulta en una dismunición de la concentración de la i! 

munoglobulina 61 (IgG1) en el calostro y en la eficiencia de 

absorción de inmunoglobulinas en los becerros nacidos de ta-­

les vacas (113). 

También se ha comunicado que los becerros que maman 

el calostro. alcanzan niveles séricos de inmunoglobulinas ma­

yores que los que reciben el calostro artificialmente con ma­

mila o en cubeta. No obs~ante. aunque el efecto de la rela-­

ción vaca-becerro sea cuestionable, existe evidencia de que -

algún tipo de mensajero puede ser transferido al becerro en -

el calostro fresco y que p~drfa estimular la absorción de in­

munoglobulinas en el epitelio intestinal (140). 

Edad del becerro.- es importante destacar que el -

becerro recién nacido no posee anticuerpos en la sangre. lo 

cual ·se debe a que éstos últimos no atraviesan la barrera pl! 

centaria durante la gestación. razón por la cual el becerro -

depende totalmente del calostro para la adquisición de inmun! 

dad pasiva (113. 116). Esto es de vital importancia para la 

prevención de infecciones entéricas en el recién nacido prin­

cipalmente debidas a la asociación Escherichia coli-Rotavirus. 

ya que se ha demostrado que existe una correlación positiva -
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entre los niveles séricos de l[M e IgA y la presentación de -

diarrea (6 1 71 35, 112, 150, 153). 

El suministro de calostro a temprana edad tiene una 

estrecha relación con ciertas caracterfsticas tisiológicas 

que permiten el paso de moléculas protefnicas completas a la 

sangre. Por una parte, la baja acidez del abomaso durante -­

las primeras horas del becerro provocada por el subdesar.rollo 

de las células parietales productoras de ácido clorhidrico, -

impide la degradación de las moléculas protefnicas. También 

se ha comunicado de la ausencia de enzimas·proteolfticas en -

el intestino, asf como de la -presencia de enzimas anti-trips,i 

na en el calostro (113). 

Además, se ha determinado que el nivel sérico de in, 

munoglobulinas durante las primeras 24 hs de vida, depende de 

la concentración de las mismas en el calostro y del tiempo 

después del nacimiento en que es ingerido por el becerro (46, 

112. 113, 139). 

Calostro.- el intestino delgado de los mamíferos -

recién nacidos posee la capacidad de absorber macromoléculas 

intactas por medio de mecanismos endocfticos (133). 

La absorción de. inmunoglobulinas (Ig~) del calostro 

tiene l~gar en las células de absorción del intestino delgado 

con;cierta variación con respecto a la región, y son vaciadas 
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en los capilares sanguíneos y linfáticos de las vellosidades. 

Esta absorción involucra tres pasos: 

l. Unión de la Ig a l~s mi~rovellosidades seguida -

de una endocitosis del sitio de unión (Ig-receptor). 

2~ Formación de una vacuola protectora que la tran1 

porta hacia .las membranas lateral y basal. 

3. Exocitosis de la vacuola en los capilares linfá­

ticos o venosos de la lámina propia (133). 

La absorción ocurre principalmente en 'el yeyuno, -­

que constituye la porción más activa del intestino en el tran1 

porte de lgs (133). 

Se ha comunicado de que el tiempo promedio para la 

absorción de las distintas Igs es diferente; por ejemplo, el 

tiempo medio para la absorción de IgG es de 27 hs, de 22 hs -

para la IgA y de sólo 16 hs para la IgM, con un porcentaje de 

absorción de 90, 59 y 48 S respectivamente (11, 112). De --­

esta forma. si el becerro ingiere tarde el calostro puede ser 

deficiente en IgM (112). 

En climas tropicales y subtropicales, la época del 

año parece afectar directamente la absorción de Igs ya que se 

han observado elevados niveles de proteinas en el suero dura! 
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te los meses de ·febrero y marzo en comparación con los bajos 

niveles detectados durante los meses de verano, probablemen­

te relacionados 'con las elevadas temperaturas ambientales -­

(33). 

El denominado "tiempo de cierre• de la permeabili-­

dad intestinal, que es el fin del transporte de lgs por p~rte 

de las células de absorción del epitelio intestinal, se ha e! 

plfcado por varias teorfas, de las cuales la-más aceptada Pº! 

tula el desarrollo de un sistema digestivo intracelular (133). 

Al parecer, el aparato de Golgi de la célula de ab­

sorción primitiva almacena y transporta enzimas hidrolfticas 

que no atacan a las vacuolas que-contienen Igs debido tal vez 

a la unión de éstas con un receptor. Es posible que la misma 

absorción de lgs estimule el desarrollo del sistema digestivo 

intracelular y con ello la producción normal de enzimas hidr~ 

lftfcas al pasar por el aparato de Golgi. Asf, el rompimien­

to de las vacuolas protectoras y la digestión de las lgs po~. 

dr-fa determinar el •tiempo de cierre• de la permeabilidad in­

testinal (133). 

Este ·cierre de la permeabil fdad intestinal a las -­

Igs ocurre espontáneamente con la edad y se acelera progresi­

vamente después de las 12 hs, con un lfmite máximo de 48 hs. 

El tiempo promedio de cierre ocurre cerca de las 24 hs cuando 

los becerros no reciben calostro, pero cuando éste se propor-



28 

ciona a una edad temprana, el cierre se acelera (138). 

Se ha sugerido que la absorción intestinal de lgs -

en el becerro puede ser selectiva (23); sin embargo, se ha d! 

mostrado que no existe diferencia significativa entre la efi­

ciencia relativa de absorción de lgG1, IgG2• IgM e IgA (133). 

Además, en el becerro, en contraste con otras especies, se ak 

sorbe incluso la IgA secretora, aunque al parecer después de 

ser absorbida regresa al tracto gastrointestinal a través de 

las secreciones digestivas (113, 133), si bien en los bovinos 

puede ser la lgG (y en especial la lgG¡) y no la IgA la inmu­

noglobulina encargada de la protección de las superficies epi 

teliales (116). 

No obstante, las diferentes tasas de absorción de -

cada tipo de Igs podrían explicarse por la existencia de una 

ruta selectiva para la entrada de proteínas a la circulación 

después de pasar por las células de absorción. También se ha 

comunicado de la existencia de factores en el calostro que p~ 

drian afectar la transmisión de lgs por dicha ruta de manera 

diferencial, de tal forma que la selectividad podría basarse 

en el tamano molecular del sustrato (Igs). En este sentido, 

algunas comunicaciones indican que las proteínas de bajo peso 

molecular pasan-rápidamente a la circulación capilar venosa o 

linfática (133). 

La selectividad implica la necesidad de receptores 
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especfficos en la superficie de las cilulas del epitelio in-­

testinal y la uni6n de las Igs a una vesfcula endocftica de -

la membrana celular para asegurar el transporte a travis de -

la cilula evitando la digesti6n (133). 

Sin embargo, se carece de informaci6n especffica s~ 

bre la existencta de estos receptores en el intestino de los 

rumfantes, aunque todas estas suposiciones se basan en los r! 

sultados obtenidos ·en animales de laboratorio. En los roedo­

res se tiene evidencia bio16gica y bioffsica sobre la existe! 

cia de receptores especfficos para la IgG, pero no para otras 

clases de lgs. Asf mismo se demostr6 que los receptores eran 

especfficos para la fracc16n cristalizable (Fe) de la molicu­

la de IgG y que la unf6n de ambos era pH-dependiente, ya que 

s61o se efectuaba a un pH 6ptimo de 6.0 - 6.5 pero no a un pH 

de 7.4 - B.O. Esto sugiere que dicha uni6n se mantiene dura! 

te todo el tránsito en el interior de la cilula, lo cual la -

protegerá de la digesti6n proteolftica, siendo liberada a la 

circulaci6n al exponerse a un pH cercano a 7.4 (133). 

De lo anterior se establece la posibilidad de que~ 

el •tiempo de cierre• de la permeabilidad intestinal pueda d! 

berse tambiin i la repoblaci6n del epitelio intestinal por e! 
lulas de absorci6n incapaces je sintetizar receptores, o bien 

q~e istos sean degradados por proteasas intestinales que se -

activan con la edad (133). 

fACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y znoTEr.111 

IIBLIOTECA • U NA M 



30 

Todo ésto tiene importancia debido a que se presum~ 

que Escherichia coli también puede desempeñar un papel en el 

·cierre de la permeabilidad al competir por los sitios recept~ 

res de las Igs. Esto se ha comprobado en lechones, en los -­

que la monoinfección con Escherichia coli no-enterotoxigénjca 

reduce la capacidad intestinal para el transporte de protei-­

nas, lo cual sugiere una interferencia o competencia por los 

sitios de unión {recepto?es) (133). Asf, las bacterias que -

llegan al intestino antes que el calostro pueden ser absorbi­

das por pinocitosis igual que las Igs (112, 113). 

En becerros también se ha observado que cuando se -

administra experimentalmente el colibacilo por via oral junto 

con o después del calostro, el microorganismo no se adhiere 

al epitelio intestinal. No obstante, la teorfa de la compe-­

tencia por los receptores continúa sin esclarecerse (133). 

Higiene.- las medidas sanitarias empleadas en los 

becerros son importantes debido a que de ellas depende que -­

los becerros entren en contacto con microorganismos patógenos 

a temprana edad en un ambiente altamente contaminado, lo cual 

favorece grandemente la entrada de enteropatógenos al intesti 

no y su posterior colonización (19, 49, 134, 141, 154). 

El inadecuado almacenamiento y uso del sustituto de 

leche empleado en la alimentación de los becerros pueden pre­

disponer infecciones intestinales, ya que éste puede contami-
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narse o bien ser almacenado en lugares cuyas caracteristicas 

(la humedad principalmente) favorezcan el desarrollo bacte--

riano (134, 141). De igual forma, el proporcionarlo en re-

cipientes sucios puede propiciar la ingestión de enteropató­

genos (141), 

Es importante destacar el papel que juega el perso 
. ~ 

nal encargado del cuidad~ y alimentación de los animales, ya 

que el descuido de la higiene personal, la falta de limpieza 

en los locales y el maltrato de los animales pueden favore-­

cer el desarrollo de procesos infecciosos (11, 67). 

Tensión nerviosa (stress).- mucho se ha hablado -

de la tensión nerviosa para explicar el pobre desarrollo de 

los becerros como consecuencia del cierre de la permeabili-­

dad intestinal a las Igs provocado por el aumento en el ni-­

vel plasmático de corticoesteroides (85, 137). Sin embargo, 

los resultados de las investigaciones tendentes a aclarar el 

efecto de la tensión nerviosa sobre la absorción de Igs, son 

variables y en ocasiones contradictorios (133, 137). 

La administración de corticoesteroides exógenos o -

la inducción de su producción por las adrenales provoca la m! 

duración precoz del epitelio intestinal, acelerando el "tiem­

po de cierre" de la permeabilidad en el ratón, pero no en el 

becerro, en el que no se ha demostrado que la hiperadrenale-­

mia provocada por la tensión nerviosa pueda suprimir la absor 
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c;ón de Igs o bloquear la permeab;1;dad ;ntest;nal (137). 

Se ha comunicado que la tensión provocada por el -­

transporte puede causar una supresión transitoria en el nivel 

sérico de IgG, as1 como un incremento del cortisol, neutrófi-­

los y linfocitos circulantes (71, 122, 137). Sin embargo, al 

adm;n;strar par~nteralmente la hormona adenocort;cotrópica 

(ACTH), se observa un focremento temporal en el cortisol séri 

co, neutrófilos y linfocitos, pero ningún efecto sobre el ni 

vel de lgG. De esta forma, la dism;nución en el nivel séri­

co de IgG que tiene lugar durante eJ transporte, parece no e! 

tar directamente relacionada con el incremento del cortisol -

(122). 

No obstante lo anterior, es común referirse a que -

la tensión nerviosa provocada por situaciones tales como la -

sobrepoblación, translados continuos, embarque, cambios brus­

cos de temperatura y los locales mal ventilados, que favore-­

cen la humedad y el frfo o calor extremos, predispone a infef 

ciones en general (71, 126, 141). En el caso espe~1fico de -

la salmonelosis es frecuente encontrar información en la que 

se relaciona la presentación del SON con la tensión nerviosa 

y las medidas higiénicas inadecuadas (19, 126). 

Medio ambiente.- se ha establecido que las altas -

temperaturas ambientales e inadecuada ventilación y el frío -

constante en becerros jóvenes se correlacionan negativamente 
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con la absorci6n y concentraci6n sérica de Ig61 probablemente 

debido a que ocasionan tensi6n nerviosa, aunque ésto último -

no se ha podido comprobar (23, 70, 113, 137). 

En un medio ambiente al aire libre, las condiciones 

de humedad del suelo (60 - 80 S) pueden favorecer la supervi­

vencia de enteropat6genos tales como Escherichia coli y Salmo­

nella typhimurium (25). 

Las condjciones de explótaci6n también son determi­

nantes en la presentaci6n del SDN, debido a que en poblacio-­

nes de elevada densidad, los becerros con bajos niveles de a~ 

ticuerpos pueden adquirir una infecci6n temprana por Rotavi-­

rus y eliminar grandes cantidades del virus contaminando el -

medio ambiente y exponiendo a otros becerros. En lo que res­

pecta a Escherichia coli enterotoxigénica, su diseminaci6n en 

el ambiente inmediato provoca un marcado incremento de la "d~ 

sis infectiva", de tal manera que el intervalo de tiempo en-­

tre el nacimiento y la ingesti6n de calostro que puede ser -­

hasta de 6 hs, se convierte en un per;odo cr;tico para la pr! 

venci6n del sindrome (151). 

Suceptibilidad.- la presentaci6n del SON puede de­

pender en cierto grado de la suceptibilidad individual a un -

determinado agente infeccioso (112). Además, se ha comproba­

do que la capacidad para absorber espec;ficamente lgG1 e lgM 

var;a considerablemente entre indiv;duos, por lo que la hipo-
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gammaglobulinemia o la agammaglobulinemia (que predisponen a 

los becerros a infecciones de todo tipo), pueden ser result! 

do de la ineficiencia de algunos individuos para absorber -­

Igs (29, 139). 

Otros factores predisponentes.- debe tenerse esp! 

cial cuidado con la introducción de animales nuevos en una -

explotación, así como con el uso irracional de los antibióti 

cos para la prevención y tratamiento de las diarreas ya que 

ambas medidas pueden resultar en la introducción o preval~n­

cia de un determinado agente infeccioso (19, 23. 49. 112). 

También es necesario considerar que la presencia -

de diferentes especies en el mismo lugar puede provocar pro­

blemas infecciosos. La infección por Rotavirus es coman en 

perros y se ha comprobado que estos virus pueden infectar a 

diferentes especies¡ en el caso de los becerros. se tiene 

evi~encia de que los perros pueden desempe~ar un papel en la 

diseminación del Rotavirus bovino (27). 
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III. FISIOPATOLOGIA DE LA DIARREA 

Se considera que existen cuatro mecanismos por me-­

dio de los cuales puede provocarse la diarrea:\ 

-; ;v 

l. Hipermotilidad.- es el incremento·de la intensi-

dad, frecuencia~ del ritmo pro~edio de progresión de los mo­

vimientos peristálticos intestinales, lo cual acelera el paso 

de los alimentos asi como el de las secreciones digestivas a 

través del intestino disminuyendo el tiempo ~e contacto para 

la adecuada digestión y absorción de los mismos. La hipermo­

tilidad puede presentarse durante la tensión nerviosa (89, --

160). 

2. Incremento de la permeabilidad intestinal.- nor­

malmente existe un flujo continuo de agua y electrolitos a -­

través de la mucosa en ambas direcciones: un flujo secretorio 

de la sangre hacia el intestino y un flujo absortivo del in-­

testino hacia la sangre. Dicho flujo ocurre por difusión pa­

siva a través de pequeños poros en la unión de las células -­

del epitelio intestinal, y tan sólo una pequeña parte del fli 

jo en cualquier dirección requiere transporte activo. En el 

tracto gastrointestinal de un animal cl1nicamente sano, el -­

flujo de absorción sobrepasa al flujo secretorio, con el re-­

sultado de una absorción neta_J89, 57). 

LSin embargo, la secreción total puede incrementarse 
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más allá de la capacidad de absorción como resultado de pro­

cesos inflamatorios que pueden acompañarse por un aumento de 

la presión hidráulica, asf ·como en el tamaño de los poros de 

la mucosa, lo cual incrementa el flujo a través de la membr! 

na ("efecto de gotera"), disminuye el gradiente de presión -

de la sangre hacia el intestino con la consiguhnte diarrea_i. 

(89, 104). Este fenómeno p~ede ser causado po_r cualquier 

~receso lnflamatorio en el intestino como la salmonelosis en 

térica (6, 113, 126) y la infección por Clostridium perfrin-- - .. - -- . 

gens tipo C en be~er~_os recién nacidos.(89, 141). 

No obstante lo anterior, el incremento de la perme! 

bilidad intestinal ·también puede ser causado mecánicamente -­

por !lgunos al iment<Q\ (1). El rápido paso de los sustitutos 

lácteos por el abomaso y el intestino delgado probablemente -

sea resultado de su escasa coagulación en el abomaso, debido 

a lo cual existe una disminución de la actividad proteolítica 

sobre tales alimentos, incrementándose la concentración de -­

partículas sin digerir o parcialmente digeridas en el intest! 

no delgado. Esto trae como consecuencia un marcado incremen­

to de la presión osmótica hacia la luz intestinal, así como -

de la población bacteriana fermentativa (lactobacilos), incr! 

mento del flujo intestinal. a efecto de igualar las concentra­

ciones y finalmente -Ta diarrea (1, 112, 113). 

:3, Hipersecreción intestinal.- puede definirse como 

el flujo neto de fluido intestinal y electrolitos, el cual --
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ocurre independientemente de cambios en la permeabilidad, C! 

pacidad de absorción o de cambios exógenos en los gradientes 

de concentración (89). 

La colibacilosis enterotóxica es un claro ejemplo 

de diarrea debida a hipersecreción intestinal, ya que en --­

este caso las vellosidades intestinales y su capacidad dige! 

tiva y de absorción permanecen intactas, aunque al parecer -

el flujo secretorio se incrementa por encima de la capacidad 

de absorción, lo cual causa la diarrea debido a la acción de 

la enterotoxina\(89, 104). 

)Entre otros mecanismos, la secreción intestinal es 

regulada normalmente por el guanosin monofosfato ciclico ce­

lular (GMPc)'cuyos niveles en la mucosa son a su vez regula­

dos por hormona~· (89, 113, 157). En la colibacilosis, la ea 

terotoxina producida por Escherichia coli puede actuar como 

una hormona incrementando el nivel de GMPc en la mucosa, --­

exacerbando la secreción intestinal (2, 15, 89, 112). Este 

patrón de inducción endócrina de la secreción intestinal tafil 

bién puede observarse en la salmonelosis y en la criptospori 

diosis"\(5, 104). _, 

¡_4. Malabsorción.- este término se emplea para ca-­

racterizar stndromes en los que la diarrea ocurre primaria-­

mente como consecuencia de una falla digestiva (89). 
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Este fenómeno se presenta principalmente en las dia 

rreas causadas por virus, ya que estos microorganismos se mu! 

.tiplican selectivamente en las células de las vellosidades in 

testinales, causando su destrucción y atrofia en grado varia­

ble con la consecuente alteración de sus funciones digestivas 

y de absorción y la presentación de diarrea)(26 1 89, 150). 

El material alimenticio que permanece en el intestino es fer­

mentado por la flora intestinal, lo cual incrementará el núm! 

ro de partículas osmóticamente activas aumentando la presión 

osmótica en el lumen intestinal propiciando la diarreaj(89). 

Sea cual fuere el mecanismo, las consecuencias pat! 

lógicas de la diarrea sobre el metabolismo celular son práct! 

camente las mismas aunque ocurren en grado variable dependie! 

do del microorganismo y su virulencia (103); las principales 

alteraciones metabólicas causadas·por la pérdida de agua y -­

electrolitos (Cl-, Na•, K+, HCo3-) son: deshidratación, hiP! 

volemia, acidosis metabólica, hipoglicemia, hiperkalemia, hi­

permagnesemia y un aumento plasmático del aminoácido alanina 

(30, 31, 103). 

La pérdida fecal de agua y electrolitos provoca una 

deshidratación e hipovolemia que afecta principalmente al CO! 

partimiento extracelular. Los tejidos periféricos reciben un 

menor aporte de oxigeno canalizando su metabolismo energético 

hacia la ruta anaerobia con la producclón final de ácido lác­

tico (30). 
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Asf, el lactato proveniente de la utilización par-­

cial de la glucosa en la glucólisis anaerobia provoca una aci 

dosis metabólica que puede agravarse debido al bloqueo de la 

gluconeogénesis lo cual impide la reconversión del lactato en 

glucosa, Sin embargo, en becerros con diarrea puede existir 

un aumento de la glicemia, aunque al parecer ésto se debe a -

una glucogenólisis que podria dispararse cuando la concentra­

ción de glucosa sanguinea cae por abajo de los 55 mg i. No -

obstante, el aumento de la glicemia coincide con un incremen­

to del lactato y se ha demostrado una disminución en la tasa 

de utilización del mismo, lo que refuerza la teoria del blo-­

queo de la gluconeogénesis. A pesar de lo anterior, puede h! 

ber cierta gluconeogénesis aunque resulta insuficiente ocu--­

rriendo la hipoglicemia (31, 103); de esta forma, la deficie! 

cia energética puede aumentar debido a que el proceso de re-­

conversión del lactato en glucosa también requiere de un gas­

to energético (31). 

Bajo ciertas condiciones, el hígado y los riñones -

contribuyen a la gluconeogénesis¡ es probable que en becerros 

con diarrea la gluconeogénesis hepática esté bloqueada y que 

los riñones sean la única fuente para la formación de glucosa. 

La acidosis metabólica que es común en becerros con diarrea, 

constituye el principal estímulo p~ra la gluconeogénesis re-­

nal, pero no para la hepática (103). Además, se ha comproba­

do que cuando el pH extracelular cae por abajo de 7.0, la en­

trada del lactato al hígado se suprime¡ también cuando la dis 

fltllllAI IE MEDlctNA 'IElElllKARI~ 'Y zooTECIII 
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ponibilidad de aminoácidos es muy alta, la incorporaci6n del 

lactato al hfgado puede reducirse marcadamente (30). 

La acidosis metab6lica se acompaña de una elevada 

concentraci6n plasmática de alanina que puede resultar de un 

incremento de la proteolisis muscular (sugerida por el aume~ 

to de la glicina, aminoácidos ramificados y derivados metíli 

cos de la histidina} (30), aunque una elevada gluc61isis tam 

bién puede proporcionar el piruvato para la síntesis de ala­

nina además de que la acidosis metabolica puede impedir la -

entrada de la misma al hígado (30, 31). 

Otro factor que contribuye a la deficiencia de 

energia y que continúa sin explicarse satisfactoriamente es 

la reducida lipomovilizaci6n en presencia de una marcada hi­

poglicemia (30, 31). Se menciona la posibilidad de que el -

ácido láctico pueda tener actividad antilipolitica (30). 

Se tienen informes. de que los elevados niveles --­

plasmáticos de K+ son concomitantes con una marcada disminu­

ción de su concentración en el interior de la célula, por lo 

cual. parad6jicamente se observa una hiperkalemia relacionada 

con una disminución del K+ total debido a la pérdida fecal -

(103). 

El metabolismo muscular puede ser· afectado como r! 

sultado de los disturbios iónicos del K+: el flujo de K+ 
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del interior de la célula hacia el compartimiento extracelu­

lar es similar al fenómeno de despolarización de la membrana 

durante la conductibilidad nerviosa (31), lo cual puede dis­

minuir el potencial de membrana causando uni parilisis flic! 

da que es común en becerros con diarrea severa {103). 

Por lo que _respect~ a la hipermagnesemia, se sugi! 

re que al igual que el K•, el Mg++ es responsable de la des­

hidratación y acidosis y se comporta como el K• al salir de 

la célula para compensar la pérdida fecal (30). 
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IV. DIARREA MECANICA O HIPEROSMOTICA 

La diarrea mecánica o hfperosmótfca es comúnmente -

atributda a factores relacionados con la nutrición, por lo -­

que también se ha dado por llamarle "diarrea nutricional" (_l, 

112). 

Entre los factores nutricionales que pueden causar 

diarrea en los becerros se encuentra la coagulación deficien­

te de la leche en el abomaso, la alimentación con sustitutos 

de leche, la crianza artificial con cubetas y la elevada in-­

gestión de lactosa (1, 68, 112, 142, 143). 

La coagulación deficiente de la leche en· el abomaso 

de los becerros puede ser u~ factor que contribuya a la pre-­

sentación de la diarrea hiperosmótica. Hasta la fecha se de! 

conoce la causa de la ineficiente coagulación, pero se le re­

laciona con factores nutricionales en la dieta de las vacas, 

probablemente la fertilización de los pastos con nitrógeno -­

(68, 112). 

Es posible que en los becerros exista un balance e~ 

tre la flora sacaro-proteol1tica (principalmente Eschirichia 

coli y clostridia) cuya principal actividad es proteol1tica, 

y la flora sacarol1tica (lactobacilos) que fermenta los azGc! 

res produciendo ácidos orgánicos de bajo peso molecular, esp! 

cialmente láctico y acético (1, 112, 113). 
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El predominio de cualquier grupo de organismos pue-
. . 

de resultar de la infección por cepas enteropatógenas altamen 

te invasivas, del uso indiscriminado de antibióticos, o bien 

de cambios en la composición del quimo duodenal proveniente -

del abomaso. Este desbalance puede causar diarrea que seco­

noce como fermentativa o nutricional cuando el predominio co­

rresponde a los )actobacilos, o putrefacta o infecciosa cuan­

do predomina Escherichia coli (112, 113). 

La diarrea fermentativa se presenta como resultado 

de la hipersecreción de fluidos al intestino debi¿o a la acu­

mulación de particulas sin digerir, asi como por el hiperpe-­

ristaltismo provocado por la acción irritante de los produc-­

tos de fermentación de los azúcares (ácido láctico y ácido -

acético) (112, 113). 

El consumo de grandes volúmenes de leche completa -

puede predisponer a los becerros a la diarrea debido a que la 

elevada cantidad de lactosa ingerida provoca un desbalance fa 

vorable a la flora sacarolitica, sobreviniendo una diarrea de 

tipo fermentativo.(112, 113); además, no obstante que la pro­

ducción de ácido clorhídrico (HCl) y la actividad proteoliti­

ca abomasal se incrementan conforme aumenta el consumo de le­

che, ambas tienen un límite y pueden resultar insuficientes -

cuando el volumen ingerido es excesivo, lo cual podría dismi­

nuir la proteolisis proporcionando un sustrato ideal para la 

proliferación de Escherichia coli. De esta forma, la diarrea 
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fermentativa primaria puede e.star asociada con una diarrea -

putrefacta secundaria (113). 

La diarrea que se observa en becerros alimentados 

artificialmente con sustituto de leche proporcionado encube 

ta, probablemente se deba a su escasa coagulación en el abo­

maso y a su rápido paso por el intestino (1, 166); esto cau­

sa una reducción de las secreciones ácida y enzimática del -

abomaso así como de la secreción enzimática pancreática, lo 

cual incrementa la concentración de partículas sin digerir o 

parcialmente digeridas en el intestino, provocando un desba­

lance en la población bacteriana (1, 113, 142). 

La formulación de los sustitutos de leche se basa 

grandemente en la lech~ descremada en polvo. Si durante su -

procesamiento tiene lugar una desnaturalización proteínica -­

(lo cual puede suceder cuando el proceso tirmico es severo), 

estos productos no coagularán adecuadamente en el abomaso y -

la proteína no digerida pasará al duodeno donde constituirá -

el sustrato apropiado para la multiplicación de Escherichia -

coli (113). 

La diarrea asociada con el empleo de leche descrem! 

da severamente deshidratada puede deberse a la gran cantidad 

de lactosa y a la ausencia de grasa en esta materia prima 

(112, 113, 143, 144). La desnaturalización proteínica de 

esta leche causa una disminución de su propia coagulación al 
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llegar al abomaso, asf como de las secreci~nes ácida y enzi-
. . . 

mática del abomas~ y de la secreción enzimitic~ pancreitica 

(especialmente de las proteasas) (113, 143). Este Oltimo -­

efecto generalmente se atribuye a la baja secreción de HCl y . . 

a la ausencia de grasa en la leche descremada, ya que estos 

dos factores reducen la secreción pancreática y biliar res-­

pectivamente. · Ademis, la secreción pancreática puede depri­

mirse aOn mis po~la disminución del flujo biliar, ya que -­

éste constituye un fuerte estfmulo para dicha secreción (113), 

La adición de grasa veg~tal o animal a la leche -­

descremada seri benéfica para el becerro sólo en el caso de 

que esté emulsificada y los glóbulos de grasa sean menores -

de 3 - 4pm de diámetro, ya que de ser mayores puede presen­

tarse diarrea fermentativa, especialmente durante las prime­

ras tres semanas de vida (113). 

Las fuentes protefnicas no lácteas como la harina 

de soya o los concentrados de harina de pescado, coagulan d! 

ficientemente en el abomaso provocando una disminución de la 

proteolisis, la salida rápida de las pr~teinas sin digerir -

hacia el duodeno y una reducción del volumen de la secreción 

pancreática (113, 144). 

La inclusión de soya en las dietas para becerros -

puede provocar la producción de anticuerpos contra las pro-­

teinas de la misma, y se ha sugerido que existe una relación 
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entre la producción de anticuerpos y la estasis gistrica que 

se presenta, seguida por una diarrea de tipo fermentativo. 

En un principio se pensó que la diarrea era provocada por la 

presencia de oligosaciridos en la soya, ya que son indigesti 

bles para el becerro por lo menos hasta los 28 días y pueden 

provocar estasis gistrica (113). Sin embargo, se ha comuni­

cado que las proteínas de la soya causan aplastamiento de -­

las vellosidades intestinales, de tal forma que los anticuer 

por podrían producirse después de que las proteínas parcial­

mente digeridas penetran la mucosa dañada (72, 113). Poste­

riormente se estableció que las fracciones proteínicas res-­

ponsables de la producción de anticuerpos eran la 1glicinina. 

y la p -conglicinina presentes en la harina de soya y va--­

rios subproductos (73), y que la inmunidad específica a que 

daban lugar involucraba principalmente a la IgG¡ (10). 

Finalmente, la crianza artificial que implica la -

alimentación de los becerros con leche o sustitutos licteos 

frios y proporcionados en cubeta, constituye un factor ali-­

menticio que puede favorecer la presentación de diarrea al -

disminuir la secreción salival y la de la lipasa salival, la 

secreción icida y enzimitica del abomaso, así como la secre­

ción enzimitica del pincreas probablemente como resultado de 

una coagulación menos eficiente en el abomaso, todo lo cual 

promueve el desarrollo de lactobacilos y enteropatógenos (.~­

cherichia coli) en el intestino (1, 113, 142, 166). 
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V. DIARREA CAUSADA POR BACTERIAS 

Si bien el colibacilo es el principal agente bact! 

riano implicado en el SON, el aislamiento ocasional de otros 

microorganismos bacterianos obliga a la investigación acerca 

del papel e importancia que pudieran tener las clostridia, -

Klebsiella o Proteus ~n el desarrollo del sfndrome diarreico 

(112, 141, 149, 150). "El género Salmonella también se en--­

cuentra implicado en los procesos diarreicos de los becerros 

neonatos en los que puede causar infecciones agudas e hiper­

agudas provocando la muerte; además tiene una importancia e! 

pecial debido a que también afecta al humano constituyendo -

una infección zoonótica (19, 126, 134, 141). 

Escherichia coli.- es el microorganismo aerobio -

predominante en las heces de becerros sanos, lo que demues-­

tra que forma parte de la flora normal (54) y sus cepas ent!. 

ropatógenas forman el principal grupo etiológico implicado -

en el SON (93, 112, 141, 149, 150). 

Serológicament.e h coli se clasifica de acuerdo -­

con la estructura antigénica de sus componentes de superfi-­

cie, los cuales son referidos como antfgenos O (somáticos). 

antfgenos K (capsulares) y ant;genos H (flagelares) (2, 14, 

141). Los ·antf genos O constituyen la fracción polisacárido 

de la molécula de lipopolisacárido de la pared celular; los 

antigenos K son los polisacáridos capsulares que rodean a la 
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bacteria, mientras que los antfg~nos flagelares _H de natura­

leza prote1nica son poco comunes en cepas de .L. coli que --­

afectan a los becerros (2, 14). 

Existen otros componentes estructurales de superf! 

cie que le permiten al bacilo multiplicarse e invadir el in­

testino delgado: los pili, pelos o fimbria que constituyen 

el ant1geno K99 (ag K99) •. Estos ant1genos son filamentos de 

estructura protetnica que rodean a la b·acterfa y actúan adh! 

riendo a ésta con los receptores del epitelio de la mucosa, 

impidiendo que sea eliminada por el peristaltismo (2, 21, 54, 

91). La manifestación de estos ant1genos puede depender de 

ciertas condiciones como el grado de oxigenación, la concen­

tración de lactosa y glucosa, lt presencia de algunos amino­

icidos (alanina, metionina, leucina y valina) y probablemen­

te de la fase de crecimiento logar1tmico del microorganismo 

(43, 65). 

Ademis 4el ag K99 se han encontrado otros ant1ge-­

nos fimbriales i4entificados como F41, F(Y), F92b, Att25 1 -
. 

F210. · De éstos, el F41 que.es el mejor caracterizado, media 

la unión de la bacteria con las células del epitelio intest! 

nal y se ha encontrado en combinación con el ag K99 en los -

serogrupos O 9 y O 101 pero no en otros. Hasta la fecha no 

se han aislado cepas K99· F41+ en becerros. El ag Att25 se 

ha aislado en combinación con el ag K99 en el 12S de los ca­

sos y se han aislado cepas K99· Att25+. No obstante que las 
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cepas de h coli que presentan los antf genos F(Y)., F92b, --­

Att25 y F210 se unen a las células del epitelio intestinal -

de becerro in vitro y que colonizan el intestino de becerros 

privados de calostro in vivo, no se tiene evidencia conc.lu-­

yente de su papel en la patogénesis de la diarrea.(2). 

Los ag capsul~res K son proyecciones fibrosas de -

polisacáridos que rodean o encapsulan al ag O en algunas--~ 

pero no en todas las cepas de h coli. Se desconoce su pa-­

pel exacto en la patogénesis de la diarrea, aunque es proba­

ble que faciliten la colonización protegiendo a la bacteria 

contra los mecanismos inmunitarios y reforzando la unión con 

el epitelio intestinal (2, 54, 55, 100). Existen aproximad! 

mente 70 serogrupos del ag K, pero solamente 11 son comunes 

·en becerros (2). 

~erológicamente, los ag O representan el polisacá-. 

rido especifico ·de la pared celular bacteriana; se han iden­

tificado aproximadamente 160 serogrupos de ag O, de los cua­

les tan sólo los grupos 8, 9, 20, 26, 101 y 141 son comunes 

en becerros. Se desconoce con exactitud su papel en el pro­

ceso patológico de la diarrea, pero es posible que las cepas 

que poseen estos serogrupos ofrezcan ciertas ventajas a los 

plásmidos que contienen ~1 material genético para la produc­

ción del ag K99 y de la enterotoxina (2). 

L. coli produce dos tipos de enterotoxinas que se 

flCOI.TAI) 8E MEDICINA Yrn'1'1M•t1~ Y 10ma:lfa 
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conocen como toxina libil [LT). y toxina estable (ST). La to 

xina ~Tes una proteína de elevado peso molecular, termolá-­

bil, inmunogénica y cuya función es similar a la toxina del 

cólera humano; es producida únicamente por cepas que afectan 

al humano y al cerdo (2, 21). En cambio, la toxina ST es -­

una proteína de bajo peso molecular, termoestable, no inmuno 

génica y de la cual exi~ten dos subtipos: STa y STb, aunque 

las cepas aisladas de becerros producen solamente el subtipo 

STa (2, 21, 54). Esta toxina se adsorbe a la membrana de -­

las células del epitelio intestinal y su acción se relaciona 

con la estimulación de la enzima guanil ciclasa que activa -

al 5' - monofosfato cíclico de guanosina (GMPc), el cual tie 

ne un efecto directo sobre el transporte iónico permitiendo 

la .hipersecreción de fluidos hacia el lumen intestinal (14, 

21, 54, 86, 91). En el conejo también se ha especulado con 

la posibilidad de que esta toxina altere la actividad motora 

del intestino provocando un tránsito más lento facilitando -

la invasión y proliferación de la bacteria (86). 

Existe una estrecha relación entre la ocurrencia -

de la ·toxina STa, el ag K99, el ag F41 en menor grado y los 

serogrupos O y K en cepas de h coli que afectan a becerros 

(2). La producción bacteriana de STa, del ag K99 y probabl! 

mente de otros antígeno~ fimbriales, es controlada por genes 

localizados en plásmidos transmisibles (piezas extracromoso­

males de ADN que se encuentran en el citoplasma) (2, 14, 21, 

54, 91), y se ha demostrado que se requiere la producción --
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tanto de la enterotoxina STa como del ag K99 para provocar -

dhrrea (2). 

Existen tres condiciones para la presentación de -

la diarrea por l.:. coli enterotoxfgénica: 

l. Infección por una cepa entet-otoxigénica de ---

2. Unión del bacilo con las células epiteliales de 

la mucosa y colonización del intestino. 

3. Producción y acción de la enterotoxina STa (2,-

21, 54, 91. 93). 

Infección por l.:. coli.- el rápido establecimiento 

de este microorganismo después del nacimiento es favorecido 

por algunas caracteristicas del neonato como son la ausencia 

de la barrera gástrica (el pH ácido) (2, 21, 54), la lenta -

motilidad intestinal y la ausencia de flora competente (2). 

Colonización.- la colonización de la mitad poste-­

rior del intestino delgado es el evento_ más importante e~ la 

patogénesis de la colibacilosis entérica (2, 55, 99, 100), -

ya que esto le permite a la bacteria evitar los procesos na­

turales de limpieza del intestino (2). Los mecanismos preci­

sos de la unión a nivel molecular no se han establecido con 
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claridad; no obstante, aparentemente se involucran los ag de 

de la fimbria y los ag capsulares (2, 54, 55, 100), además -

de mecanismos hidrofóbicos e interacciones eléctricas (91). 

La superficie bacteriana y el epitelio intestinal tienen_ car 

ga negativa por lo que se repelen mutuamente¡ entonces los -

ag de la fimbria protruyen de la superficie bacteriana e ini 

cian la unión al extenderse hasta alcanzar los receptores e1 

pecíficos en la membrana de las células epiteliales. Estos 

receptores probablemente son azúcares residuales y los que -

se encuentran involucrados en la unión con los ag K99 y F41 

al parecer contienen ácido siálico. Posteriormente la bact1 

ria se multiplica y origina microcolonias que forman una ca­

pa sobre la sup~rficie de las vellosidades (2). 

Con respecto a los ag capsulares (K) se menciona -

que no constituyen un prerrequisito para la colonización del 

intestino¡ sin embargo, se ha comprobado que estos ag se en-. 

cuentran en la mayoría de las cepas de L. coli _que afectan a 

los becerros (2) y que su carencia, a~n en presencia de los 

ag de la fimbria, no causa diarrea probablemente deb~do a 

una falla en la colonización (54). Es posible que algunos S! 

rogrupos K protejan a la bacteria contra la respuesta inmune 

del intestino y refu~ncen la función primaria de la fimbria, 

ya que se ha comunicado que la mixima colonización parece -­

ocurrir con bacterias que presentan fimbria y cápsula. Se -

ha sugerido que los ag capsulares pueden conferir otras ven­

tajas adicionales al dirigir la toxina hacia las células ep! 
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teliales y canalizar los nutrimentos disponibles. en el medio 

hacia la superficie de la bacteria (2). 

Producción y acción de la enterotoxina.- la entero 

toxina STa al parecer actúa estimulando la secreción intesti 

nal y reduciendo la absorción al mismo tiempo, lo cual causa 

una inversión del patrón intestinal normal con el resultado 

de una diarrea hiperseéretoria. El detalle bioqu;mico y fi­

siológico de la acción de la STa no se ha determinado con -­

precisión, pero se ha .establecido una hipótesis. El evento 

primario en la hipersecreción parece involucrar la activa--­

ción de la enzima guanilato ciclasa, la cual incrementa los 

niveles del GMPc y también es probable que se incrementen -­

los iones de calcio intracelular tal vez como resultado de -

la apertura de las vhs de entrada para el ca·lcio en la mem­

brana. Este doble evento puede llevarse a cabo paralelamen­

te con la hidrólisis del fosfatidilinositol con el resultado 

de la activación de la prote{na fijadora de calcio (calmodu­

lina) seguida por una liberación de ácido araquidónico, el -

cual constituye el sustrato para la síntesis de prostaglandi 

nas, y la producción de diacilglicerol que estimula la fosf~ 

rilación proteínica al activar la enzima c-quinasa. Cual---

quiera de estos eventos por separado o en conjunto son capa-

ces de estimular la hipersecreción y el incremento del GMPc 

parece bloquear además la absorción de c1- y agua (2, 15). 

También existe la posibilidad de que el jugo biliar interac-

túe con la guanilato ciclasa y la prostaglandina E1 en la i!!, 
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ducción de la secreción intestinal por enterotoxinas (78). 

Las infeccfones por .h col i tiend.en a afectar a b!, 

cerros recién nacidos (54, 91), ya que se ha comunicado que 

las células del epitelio intestinal de becerros de mayor 

edad son más resistentes a la adhesión del ag K99 (114). La 

infección se transmite a través de las heces por vía oral 

( 91). 

Los signos clínicos que se observan en la colibaci 

losis enterotoxigénica, consisten en diarrea profusa, deshi­

dratación, anorexia, acidosis metabólica, ·depresión y muerte 

en casos severos, aunque tales signos son manifiestos en las 

infecciones causadas por la gran mayoría de enteropatógenos 

(2, 12, 112. 113, 150). 

La mucosa de becerros afectados por la enterotoxi­

na de .L. coli muestra diversos grados de reacción tisular 

principalmente en el yeyuno e íleon y se caracterizan por 

congestión y necrosis de las vellosidades, edema, hemorragia 

e infiltraciin de células mononucleares y neutrófilos sobre­

todo en el área de las ºplacas de Peyer" (12, 132). También 

puede observarse pérdida, atrofia y fusión de las vellosida­

des con la lámina propia inflamada (55, 147), y se ha comuni 

cado que puede haber d~generación focal, engrosamiento de -­

las microvellosidades y exfoliación de un gran número de cé­

lulas epiteliales de absorción (12, 100). 
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Recientemente-se ha comprobado que en .muchas oca-­

siones el colibacilo actúa conjuntamente con Rotavirus y se 

ha establecido la posibilidad de que sea necesario el esta-­

blecimiento primario o simultáneo del virus para que E. coli 
. . ---

colonice el intestino y ejerza sus efectos patogénicos (7, -

112, 130). La diarrea causada por la asociación Rotavirus -

'.L. coli puede ser más severa que la causada por cualquiera -
' 

de los dos microorganismos por separado (34, 50, 106) y las 

lesiones son similares a las descritas para .L. co1i, aunque 

también se observa una severa atrofia de las vellosidades y 

una marcada eoteriris necrótica fibrino-hemorrágica (146). 

Además, el colibacilo puede asociarse con otros virus enter~ 

patógenos tales como Coronavirus y protozoarios como en el -

caso de Cryptosporidium (141)¡ también existen informes de -

diarreas severas de etiología múltiple causadas por la aso-­

ciación .h coli - Rotavirus - Cryptosporidium (127). 

Salmonella sp.- la salmonelosis es un serio probl! 

maque se encuentra en incremento en el mundo y despierta un 

interés particular debido a que constituye un problema de sa 

lud pública al transmitirse al humano a través de la leche -

bronca o inadecuadamente pasteurizada y carne contaminada 

proveniente de animales infectados (18, 126, 134, 164). 

Las principales especies que afectan a los bovinos 

son: i:_ dublin, h typhimurium y h bovis (6, 8, 19, 113, 

126, 164), aunque ocasionalmente pueden encontrarse otras e! 
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pecies como en un caso ocasionado por la a~ociación Rotavi--­

rus-h meleagridis (156). No obstante, h dublin y h !,l---­

phimurium son las especies predominantes en bovinos y tienen 

una particular importancia epizootiológica debido a su elimi­

nación (19, 113, 126, 154); en general se reconoce _que la pri 

mera puede ser eliminada por las heces durante años, si no es 

que por toda la vida del animal debido a que se aloja en la -

veslcula biliar mientrás que h typhimurium se elimina común­

mente durante algunas semanas o meses después de la recupera­

ción de los animales (18, 47, 113). h dublin puede eliminar 

se además a través de la orina, de la leche y en los becerros 

a través de la saliva (18). 

La infección puede ocurrir en becerros de todas las 

edades e incluso en ganado adulto en el que puede causar abor 

to (18, 19). La diarrea a menudo es mucosa, con fibrina y e1 

trías de sangre debido a que la bacteria puede atravesar la~ 

mucosa intestinal causando inflamación e incremento de la per 

meabilidad intestinal, lo cual causa la salida de un fluido -

rico ~n proteína, fibrina y en ocasiones sangre (6, 89, 113, 

126). También se ha comunicado que algunos serotipos de Sal­

monella relacionados con la producción de diarrea pueden pro­

ducir enterotoxinas de manera similar a L. coli provocando 

hipersecreción intestinal y diarrea profusa (126). 

Aún cuando el principal signo es la diarrea, el mi­

croorganismo puede llegar hasta los nódulos linfáticos mesen-
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téricos y multiplicarse intracelularmente anulando las defen­

sas del organismo y causando septicemia, poliartritis, neumo­

nía, hepatitis e ictericia, meningoencefalitis, ostiomielitis 

y elevada mortalidad (6, 8, 18, 84, 113, 126). En becerros, 

la infección se ha relacionado con medidas higiénicas inade-­

cuadas y factores que causan tensión nerviosa tales como so-­

brepoblación, embarque, cambios bruscos de temperatura, venti 

lación inadecuada y humedad (19~ 126). Los becerros que so-­

breviven a la infección padecen una marcada debil_idad y sud! 

sarrollo es muy lento (113, 126). 

Las principales lesiones que pueden observarse son: 

congestión y hemorragia de la mucosa del íleon, colon y ciego 

en el que también puede observarse una delgada capa de fibri­

na (apariencia pseudomembranosa} en casos severos; inflama--­

ción y en ocasiones hemorragia de los nódulos mesentéricos -­

(126); y debido a la septicemia también puede encontrarse co~ 

solidación ventral pulmonar, pleuresía e inflamación articu-­

lar (6), 

La dificultad para el control de la salmonelosis en 

explotaciones intensivas se debe a su rápida difusión y a la 

capacidad del microorganismo para sobrevivir por largos peri~ 

dos en el medio ambiente (164), además de que los suelos con 

una humedad del 60 - SOS parecen favorecer su- supervivencia -

al aire libre (25). 
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Otros microorganismos bacterianos.-: se han aislado 

diversos agentes patógenos de las heces de becerros con dia-­

rrea. Entre istos se encu~ntran principalmente clostridia, -

y en especial Clostridium perfringens tipo C que provoca una 

enteritis hemorrágico-necrótica debido a la acción de una en­

terotoxina necrozante (toxina beta) y diarrea putrefacta en -

becerros menores de una semana; la infección por lo general -

ocurre en animales aparentemente sanos y es probable que se -

presente con dietas con un alto contenido de prot~inas (141). 

Tambiin los gineros Proteus y Klebsiella pueden asociarse con 

cepas enteropatógenas de h coli causando diarrea (141, 149). 

A pesar de lo anterior. no se ha comprobado el papel específ! 

co de istos y otros enteropatógenos aislados. como es el caso 

de Chlamydia. Pseudomonas. Citrobacter y Providencia stuartii 

(28. 77, 141)¡ sin embargo, hay que tener en cuenta que se -­

tr~ta de un complejo etiológico en el que podría ser necesa-­

rio el establecimiento previo de un microorganismo para que~ 

otro colonice el intestino y pueda causar daño como en el --­

caso de la asociación Rotavirus-1:_ coli (7, 112, 141, 146), y 

que la diarrea ocasionada por un solo agente suele presentar­

se mas bien en animales jóvenes e inmunodeficientes que ade-­

más habitan en lugares altamente contaminados {19, 150). 
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VI. DIARREA CAUSADA POR VIRUS 

Entre los virus que causan el SDN se encuentran Ro­

tavirus, Coronavirus, Parvovirus, Adenovirus, virus de la Di! 

rrea Viral Bovina, Lengua Azul y otros pequeftos como los As-­

trovirus y Calicivirus (7, 26, 35, 60, 95, 97, 141, 150). Sin 

embargo, los géneros más comunes son Rotavirus, Coronavirus y 

Parvovirus (7, 26, 28,º141). 

Rotavirus.- estos virus se encuentran ampliamente 

difundidos en la naturaleza, tienen una elevada prevalencia -

entre la población bovina (35, 161) y son responsables del -­

SDN en diversas especies domésticas incluyendo al humano (26, 

35, 150). 

Este microorganismo afecta a los becerros recién na 

cidos y al parecer resultan más afectados los criados artifi­

cialmente en comparación con los becerros criados en condici~ 

nes naturales, debido probab~emente a la mayor contaminación 

medio ambiental de los primeros (35); los signos causados por 

la infección pueden aparecer desde las 15 hs de vida del bece 

rro tan pronto como el virus se incuba en el organismo y en -

general consisten en diarrea, depresión, anorexia y deshidra­

tación de manera similar a una infección por h col i (26, 127, 

150). El ~urso de la diarrea puede durar de cuatro ·a ocho 

dias y la mortalidad varia de 1 - 50% (7, 26, 141, 150). 

OCUlTAD DE MrolCINA VEltltlWAttlJ. l l001Bd 
llBLIOTECA UN A Y 
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Epizootiológicamente, se ha visto que los Rotavirus 

pueden sobrevivir en las heces hasta por nueve meses a una -­

temperatura de 20° C y resisten ~na temperatura de 60º C du-­

rante 60 minutos, de tal forma que su resistencia a las cond! 

ciones del medio ambiente favorece su prevalencia entre la p~ 

blación bovina. Es probable que el modo de transmisión de 

este microorganismo en becerros criados intensivamente sea a 

través del contacto directo con animales infectados o bien a 

través de fomites; además, la razón de que los becerros re--­

cién nacidos se infecten rápidamente, puede deberse al hecho 

de que el área de parideros se encuentre contaminada con he-­

ces de la madre u otros animales, o bien que la ubre haya te­

nido contacto con las excretas. Al parecer, el ganado adulto 

es la mayor fuente de infección para los becerros y se ha co~ 

probado que los perros pueden jugar un papel en la disemina-­

ción del Rotavirus bovino (27, 62, 161). 

Se ha observado que los Rotavirus se localizan pri~ 

cipalmente en la porción media proximal del intestino delgado 

(88, 110, 150) y que se multiplican selectivamente en las cé­

lulas maduras de la porción apical de las vellosidades intes­

tinales (Fig. 2) (26, 89) causando degeneración del epitelio 

columnar que es reemplazado por células cuboidales inmaduras, 

incremento en el número de células reticulares de la lámina -

propia, asi como degeneración y necrosis de los nódulos linf! 

ttcos de la submucosa del ileon (7, 26, 77, 88, 110, 112, 127, 

141, 150). Al microscopio electrónico se observa también 
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~trofia y pérdida de las microvellosidades (24~ _77, 88). 

Todo esto causa una disminución de la actividad enzimática y 

de la capacidad de absorción del epitelio intestinal con la 

consecuente malabsorción (24, 26, 89, 150). 

Es posible que la presencia de las nuevas células -

cuboidales de reemplazo representen un intento del organismo 

para proteger a la lámina propia además de constituir una ba­

rrera contra la infección viral debido a que dichas células -

cuboidales carecen de receptores virales (26). 

No obstante lo anterior, algunas investigaciones -­

coinciden al proponer que el establecimiento de los Rotavirus 

tan sólo precede a la colonización del intestino por cepas en 

teropatógenas de L. coli incrementando la patogenicidad de 

ésta (112, 130). En el mismo sentido, los resultados de---­

otras investigaciones parecen confirmar lo anterior, ya que -

la inoculación e~perimental de Rotavirus por vta oral puede -

producir tan sólo una ligera o bien ninguna diarrea; en cam-­

bio cuando se inoculan simultáneamente o seguidos por una --­

cepa enteropatogénica de L. coli se observa una diarrea seve­

ra. La inoculación de L. coli seguida por Rotavirus no causa 

diarrea (7, 120). 

los Rotavirus pueden asociarse con otros microorga­

nismos bacterianos o virales. Se le ha encontra~o junto con 

Salmonella· meleagridis en un caso de enteritis en el que ade-
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más los becerros presentaban niveles bajos de inmunoglobuli-­

nas (156). También puede acttiar conjuntamente con Coronavi-­

rus produciendo una diarrea severa (35, 90) y en asociación -

múltiple con Cryptosporid·ium· y .h coli (117). Sin embargo, -

los Rotavirus se asocian principalmente con .h coli en el SON 

(102, 130, 141, 146). 

En México, sin embargo, se ha sugerido que estos vi 

rus pueden ocupar un papel secundario en las diar.reas de los 

becerros ( 148). 

Coronavirus.- al igual que los anteriores, estos -

virus se encuentran ampliamente difundidos entre la población 

bovina (35) y se ha sugerido que los Coronavirus pueden cons­

tituir el agente etiológico que mayores pérdidas ocasiona dei 

pués de .h coli (28, 61). 

Los signos clínicos aparecen generalmente después-. 

de un corto periodo de incubación de 19 - 24 hs (26, 87, 150) 

y se caracterizan por depresión, fiebre, sialorrea debido a -

lesiones ulcerativas en la mucosa oral, diarrea profusa con -

moco y a veces sanguinolenta, deshidratación y pérdida de --­

peso (26, 28, 87). 

Los Coronavirus tienen predilección por los entero­

citos maduros e inmaduros de las vellosidades intestinales -­

{Fig. 2) (89). Inicialmente la infección involucra solamente 
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a las células epiteliales de la porción anterior del intesti­

no delgado, pero después se difunde a la porción posterior. 

Conforme progresa la infección, las células infectadas son -­

reemplazadas por células cuboidales inmaduras que carecen de 

enzimas digestivas y de capacidad de absorción, lo cual auna­

do a la ingestión continua de leche hace que la diarrea sea -

persistente (26, 28, 87). La malabsorción no es el único me­

canismo presente en la diarrea por Coronavi~us, ya que la ac! 

mulación de lactosa debido a la deficiencia enzimática provo­

ca un aumento de la presión osmótica y la salida de líquidos, 

favoreciendo además el desarrollo de lactobacilos y otros en­

teropatógenos (28, 89). Las alteraciones metabólicas más se­

veras inducidas por la pérdida de agua y electrolitos por las 

heces consisten en deshidratación, acidosis metabólica, aume~ 

to del lactato plasmático, hipoglicemia, hiperkalemia, choque 

hipovolémico, cardiotoxicosis potásica y muerte del becerro -

(28, 81~ 103). 

El examen macroscópico de los becerros muertos debi 

do a la infección puede revelar lesiones ulcerativas en la m! 

cosa oral y esofágica, perforaciones en ahornas~ y duodeno, 

edema y úlceras intestinales con hipertrofia de los ganglios 

linfáticos mesentéricos. Además, el contenido del intestino 

delgado y del colon es abundante en heces liquidas, amarille~ 

tas y mucÓides y la pared intestinal a la altura de la región 

del yeyuno tiene una apariencia transparente (26, 28). 
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Las lesiones microscópicas en general son más seve­

ras que las causadas por Rotavirus (26, 28- 79, 150) y se ca­

racterizan por una marcada atrofia y fusión de las vellosida­

des intestinales, aumento en el número de enterocitos inmadu­

ros (células cuboidales), edema y aumento.en el número y tam! 

ño de las células reticulares de la lámina propia, dilatación 

de los vasos quil1feros e hipertrofia de las "criptas de Lie­

berkuhn" (26, 28, 79, á7, 150). Ultraestructuralmente el vi­

rus causa degeneración de las mitocondrias lo cual incapacita 

a las células para producir energ1a (26). En el caso de la -

infección por Coronavirus también se encuentra afectado el i! 

testino grueso, especialmente el colon en el que se observa -

un aumento en el número de células cuboidales inmaduras y ne­

crosis de la mucosa. Los ganglios linfáticos mesentéricos se 

aprecian_ con una marcada depleción linfoide (28, 79, 150). 

Como ya se mencionó antes, los Coronavirus pueden~ 

actuar conjuntamente con Rotavirus causando una diarrea seve­

ra (35, 90) y se ha sugerido que los primeros pueden causar -

daño aún en ausencia de complicación colibacilar (141). 

Parvovirus.- aunque se desconoce si las infeccio-­

nes por estos virus son causa de pérdidas económicas signifi­

cativas en bovinos, los estudios epidemiológicos que se han -

realizado revelan que los anticuerpos espec1ficos contra Par­

vovirus están ampliamente difundidos entre la población bovi­

na, lo que implica que tiene lugar una inmunidad pasiva natu~ 
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ral en los becerros. disminuyendo la incidencia de casos cl;­

nicos en la población (26, 83, 150). 

Estos virus se han aislado a partir de las heces -­

tanto de becerros sanos como de becerros con diarrea as; como 

de la conjuntiva de animales que presentaban simultáneamente 

conjuntivitis serosa, de las tonsilas, fetos abortados y en -

ocasiones se le ha encontrado causando diarrea en el mismo -­

animal en asociación con diferentes virus como Coronavirus, -

Adenovirus y Enterovirus. También puede recuperárseles de la 

mucosa intestinal, ganglios linfáticos mesentéricos, miocar-­

dio, glándulas suprarrenales y timo (26 1 136, 150). 

En infecciones mixtas de ocurrencia natural en las 

que participan dos virus o más, los diferentes virus pueden -

replicarse en diferentes tipos de células, en células distin­

tas del mismo tipo o independientemente en la misma célula, -

aunque se desconoce como los Parvovirus y otros virus asocia­

dos puedan replicarse simultáneamente en la misma célula ---­

(136). 

En el ganado adulto los Parvovirus pueden transmi-­

tirse mecánicamente a través de vectores y al feto a través -

de la placenta (26). En becerros la manifestación clínica de 

la infecció~ se relaciona con un inadecuado consumo de calos­

tro (83) as{ como con la tensión nerviosa causada por el des­

tete (36). También se ha comunicado que la diarrea puede exa 
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cerbarse por la presencia concomitante de una coccidiosis sub 

clinica y la tensión post-destete (37). 

Bajo condiciones experimentales. el virus induce la 

presentación de diarrea de 24 - 48 hs después de la inocula-­

ción por via oral o intravenosa; se ha observado que la inoc1 

lación por esta última via induce una diarrea más severa que 

por via oral y en gener~l los becerr~s desarrollan fiebre --­

(26, 136, 150). La infección.por via. oral inicialmente se lo 

caliza en las tonsilas de donde se difunde hacia el tracto in 

testinal afectando a los enterocitos del yeyuno, ileon y cie­

go. especialmente a los de la región de las células prolifer! 

tivas inmaduras en las "criptas de Lieberkuhn", de suerte que 

conforme la infección avanza. las criptas se vuelven aplásti­

cas e incapaces de reemplazar a las células columnares madu-­

ras de las vellosidades intestinales con la consecuente atro­

fia. La infección se propaga posteriormente al tejido linfoi 

de causando linfopenia, viremia y necrosis del tejido linfoi­

de asociado del tracto intestinal y del timo (26, 38). 

Adenovirus.- también se ha comunicado la presencia 

de estos virus en el SDN de los bovinos, y aunque no se ha d! 

finido precisamente su importancia en el complejo patológico, 

es necesario considerar la. posibilidad de que se halle involu 

erado en el sindrome (28. 97, 141). 

Los principales signos de la infección en becerros 
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j6venes consisten en anorexia, dia~rea severa y muerte del -­

animal. A la necropsia se observa ileftis necr6tica afectan­

do también a las "placas de Peyer•. Microsc6picamente pueden 

observarse inclusiones intranucleares en las células del end~ 

telio vascular tanto del intestino como de los nódulos linfi­

ticos ademis de vasculitis y trombosis (97). 

En otro informe publicado se comunicó de severas 1! 

siones en todo el tracto gastrointestinal de becerros quepa­

decieron una viremia ocasionada por Adenovirus. Los animales 

presentaron lesiones hemorrigicas y necr6ticas en el aparato 

digestivo y en las "placas de Peyerª e incluyeron una severa 

rumenitis y necrosis multifocal, omasitis, abomasitis, enter! 

tis y colitis. Como en el caso anterior, se observaron ·incl! 

siones intranucleares en las células del endotelio vascular y 

ademis se ais16 el virus de uno de los becerros afectados --­

(145). 

También se ha comunicado del aislamiento de Adenov! 

rus a partir de becerros con un complejo neumoentérico (109) 

y se menciona que el virus puede encontrarse en asociación 

con Parvovirus, Coronavirus y Enterovirus (136, 150). 

Astrovirus y Calicivirus.- al igual que en otros -

casos de diarreas virales, el papel enteropatogénico de estos 

virus permanece sin dilucidar, ya que la reproducción de la -

enfermedad tan sólo ha sido posible en condiciones experimen-
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tales, haciendo necesaria una investigaci6n más amplia para -

determinar el papel de éstos y otros virus causantes de dia-­

rrea cuya frecuencia es baja (con base en los informes publi­

cados) (7, 26. 28 1 150). 

El nombre de Astrovirus es tentativo y solamente -­

descriptivo por lo cual no constituye una clasificación taxo­

nóm,,ica. La infección inllucida experimentalmente en becerros 

gnotobióticos recién nacidos puede causar una diar~ea leve o 

bien una infección subclínica pasando desapercibida¡ las le-­

siones que causa consisten en una ligera atrofia de las vell~ 

Sldades especialmente de la parte media del intestino delgado 

debido a que afecta de manera selectiva a las células epite-­

liales maduras (150), Sin embargo, en otras ocasiones no ha 

sido posible demostrar la patogenicidad de los Astrovirus 

para los becerros gnotobióticos a partir de virus aislados de 

campo (17). 

Los Calicivirus se han aislado de las heces de bec! 

rros con diarrea (7, 26, 28, 125, 126, 150) y experimentalme! 

te en becerros gnotobióticos induce diarrea, anorexia, síndr~ 

me de malabsorción y causa una ligera atrofia de las vellosi­

dades en la parte media y anterior del intestino delgado, au! 

que su efecto sobre los enterocitos ha sido variable. La in­

fección ocurre principalmente en los enterocitos de la base y 

de la parte lateral de las vellosidades (17, 56, 150). 
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Otros agentes virales.- existen informes de otros 

virus que generalmente afectan sólo al ganado adulto no obs­

tante se han aislado de las heces de becerros con diarrea, -

si bien no se ha establecido su importancia en el proceso P! 

tológico del SON (7, 28, 141). Entre estos virus se encuen­

tran el Herpesvirus, causante de la Rinotraqueítis Infeccio­

sa Bovina en animales adultos (28, 141), el virus de la Dia­

rrea Viral Bovina (7, 2~). y un virus no clasificado denomi­

nado provisionalmente "agente Breda" (7, 162). 

La asociación del virus de la Rinotraqueítis Infef 

ciosa Bovina (Herpesvirus bovino tipo 1) con enfermedades del 

tracto digestivo en becerros es poco frecuente, pero en oca-­

siones además de las manifestaciones respiratorias y oculares, 

el virus puede causar una diarrea transitoria (52). 

La Diarrea Viral Bovina representa una de las enti­

dades que mayores pérdidas económicas ocasiona para la ganad~ 

ria en todo el mundo. En becerros neonatos se dispone de es­

casa información acerca de las manifestaciones clínicas de la 

infección. Después de la exposición experimental por via --­

oral o nasal se presenta una diarrea pastosa de color amari-­

llento, fiebre y leucopenia. El virus se replica en las cél~ 

las del tracto gastrointestinal, tejido linfático y otros ór­

ganos, pudf~ndo aislarse de becerros muertos debido a una en­

teritis hemorrágica después de haber desarrollado lesiones u! 

cerativas en todo el tracto y depleción linfoide en los gan--

,. .. 11 •n1ett1• vm~, 'ft ,mw­
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glios linfiticos mesentiricos, "placas de Peyer", bazo y timo 

(82). 

En becerros mayores la infección suele ser mis sev! 

ra y afectar a diversos órganos. Los signos clfnicos en gene 

ral incluyen fiebre, diarrea acuosa con grandes cantidades de 

moco y sangre, tenesmo doloroso, deshidratación severa, anor! 

xia, descarga nasal mucosa, tos húmeda intermitente, taquicar 

dia, taquipnea, anemia, leucopenia e hipoproteinemia. El exa 

men postmortem puede revelar depleción linfoide, lesiones ul­

cerativas y erosiones a todo lo largo del tracto gastrointes­

tinal, zonas de hemorragia en el rumen y grandes ireas de ne­

crosis en el ciego que pueden llegar a o·cluir el orificio 

fleo-cecal. La mucosa vulvar tambiin presenta lesiones ulce­

rativas. Los pulmones pueden observarse con enfisema alveo-­

lar e intersticial y el corazón con hemorragias petequiales y 

equimóticas subepicirdicas, mientras que el higado se observa. 

aumentado de tamaño y amarillento. En la piel el virus causa 

alopecia, hiperqueratinización de la piel de la cabeza, cue-­

llo, tórax y abdomen, laminitis y lesiones ulcerativas en el 

borde mucocutineo de la cavidad bucal, zona periocular y en -

el espacio interdigital (95). Debido a lo anterior, es nece­

sario tener en- cuenta la posibilidad de una infección por el 

virus de la Diarrea Viral Bovina en presencia de lesiones ul­

cerativas del tracto gastrointestinal (82). 

El "agente Breda• se aisló inicialmente a partir de 
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un brote de diarrea en los Estados Unidos en el q~e el 801 de 

los becerros desarrolló diarrea poco tiempo después del naci­

miento,. deshidratación severa y muerte. Al microscopio elec­

trónico se observaron en las heces de los becerros con dia--­

rrea partículas virales con características propias y difere! 

tes de los grupos de virus conocidos y se les denominó enton­

ces "partículas marginales". Se demostró que estos virus --­

eran morfológica y antigénicamente distintos del Coronavirus 

bovino¡ el período de incubación en becerros gnotohióticos -­

fué de 8 hs y las lesiones en el intestino delgado comenzaron 

en la porción anterior y progresaron caudalmente. Los entero 

citos maduros fueron reemplazados por células cuboidales inm! 

duras y al parecer la presencia de h coli enteropatogénica -

durante la infección natural aumentó la mortalidad (150). 

Posteriormente se aisló de un nuevo brote de dia--­

rrea en el estado de Iowa, demostrándose su patogenicidad ta~ 

to en becerros gnotobióticos como en becerros criados conven­

cionaimente. Estudios antigénicos demostraron que el virus -

era distinto del Coronavirus, Rotavirus y Parvovirus bovinos, 

del virus de la Parainfluenza-3 y del de la Diarrea Viral Bo­

vina. El virus afectó a becerros de entre O - 8 días con un 

período de incubación de 24 - 72 hs en becerros gnotobióticos 

privados de calostro e inoculados experimentalmente¡ los bec! 

rros presentaron diarrea severa y lesiones similares a las 

causadas por Coronavirus. La replicación viral tuvo lugar en 

las células epiteliales tanto de las vellosidades como de las 
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"criptas de Lieberkuhn" del yeyuno, íleon y colon, causando -

el síndrome de malabsorción y eliminándose por las heces---­

(162). 

En un experimento posterior, la inoculación intran! 

sal del "agente Breda" en becerros gnotobióticos nacidos por 

cesárea resultó en la presentación de diarrea a las 48 - 60 -

hs post-inoculación. Lo·s cambios patológicos ocurrieron pri!!. 

cipalmente en la mitad caudal del intestino delgado y en par­

te del intestino grueso; se observó una respuesta inflamato-­

ria con infiltración celular, así como un aumento de tamaño -

y degeneración hidrópica celular. Se encontraron partículas 

virales alrededor de las células afectadas (105). 

Por último, recientemente se han clasificado antigf 

nicamente tres distintos aislamientos del "agente Breda", por 

lo cual ahora pueden reconocerse el "ageflte Breda" tipo 1 y -

el tipo 2. Ambos causan diarrea en becerros gnotobióticos -­

(163). 
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ll>TAVIRUS 

Figura 2. Esquema que muestra la predilecci6n de Rotavirus 
y Coronavirus por diferentes partes del epitelio intestinal. 
Los Rotavirus infectan principalmente las células maduras de 
la· porci6n apical de las vellosidades. mientras que los Cor! 
navirus infectan tanto las células maduras como las inmadu-­
ras de la parte media de las vellosidades pudiendo afectar -
incluso al epitelio de las criptas en la regi6n basal. (Mo­
dificado de: Móon. H. w .• 1978). 
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VII. DIARREA CAUSADA POR PARASITOS 

Entre los parásitos que afectan a los becerros, los 

Protozoarios representan el grupo de mayor import~ncia desde 

el punto de vista económico y entre éstos, las coccidias y S! 

bretodo criptosporidia, constituyen los géneros que con mayor 

frecuencia causan el SON en los bovinos (5, 19, 41, 117). 

Coccidiosis.- la coccidiosis es una de las infecci! 

nes que mayores pérdidas causa en animales domésticos (41). -

La infección puede ocurrir en becerros de todas las edades i! 

cluyendo a los animales adultos según la paiogenicidad de la 

especie infectante, las condiciones higiénico-sanitarias y la 

época del año, ya que la mayor incidencia se presenta durante 

la época de lluvias (40, 41, 87, 98, 154). 

Las especies que con mayor frecuencia afectan a los. 

bovinos son Eimeria bovis y Eimeria zuernii, aunque ocasiona! 

mente pueden encontrarse otras 12 diferentes especies (39, --

40, 41, 42, 108, 154). 

El ciclo biológico del género Eimeria se completa -

en un solo huésped y se lleva a cabo intracelularmente. La fa 

se infectante la constituyen los ooquistes esporulados que al 

ser ingeridos liberan a los esporozo;~os de su interior, mis­

mos que al penetrar las células epiteliales se convierten en 

esquizontes. Durante la fase asexual de la reproducción se -
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forman numerosos núcleos en cada esquizonte, desarrollándose 

un merozoito a partir de cada núcleo. En este momento tiene 

lugar la ruptura de la célula y los merozoítos salen a infef 

tar nuevas células. A partir de éstos últimos pueden deri-­

varse dos, tres o más generaciones de esquizontes; algunos -

merozoitos penetran otras células y dan inicio a la fase se­

xual del ciclo: unos se convierten en macrogametos femeninos 

y otros dan lugar a microgametos masculinos, mismos que al -

fecundar a los primeros darán origen a los· ooquistés no-esp! 

rulados que son eliminados por las heces. Estos ooquistes -

esporularán en el medio ambiente bajo condiciones óptimas de 

humedad, temperatura y oxigenación, iniciando nuevamente el 

ciclo (40, 41). 

En el caso de h.bovis y de h zuernii el primer -

estadio asexual, el esquizonte, se localiza en la porción -­

caudal del intestino delgado y de manera especifica en las -

células endoteliales rodeando al vaso quilifero central ---­

(h bovis) y en la ·lámina propia cerca de la muscular de la 

mucosa (h zuernii). Posteriormente, el segundo estadio ase 

xual de ambas especies se localiza en las células epitelia-­

les del ciego y colon, e~ donde también ocurren las gametog! 

nias o estadios sexuales, aunque en infecciones severas, las 

gametogonias de h bovis también pueden ocurrir en el ileon 

(41). Los estadios biológicos que causan lesiones funciona­

les y estructurales en el intestino grueso son la segunda 9! 

neración de esquizontes (que al parecer también proporcionan 
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el estimulo antigénico para el desarrollo de inmunidad acti­

va) y las gametogonias (40, 41, 108). 

Las principales manifestaciones clínicas de la in­

fección son: diarrea mucosanguinolenta, deshidratación, de-­

caimiento, debilidad, una marcada pérdida de peso y puede h! 

ber anorexia (42, 108, 135, 154). 

Las lesiones en el íleon e intestino grueso se ca­

racterizan por una enteritis catarral, tiflitis pseudomembr! 

nosa y colitis. La ruptura celular provocada por la reproduf 

ción intracelular del parásito causa la pérdida del epitelio 

por lo cual queda expuesta la lámina propia que se cubre por 

una membrana fibrinosa, mientras que en el ileon puede obser 

varse un acortamiento, fusión y ulceración de las vellosida­

des. El grado de la lesión sobre los vasos sanguíneos puede 

provocar la salida de plasma o sangre completa hacia el lu-­

men intestinal (42, 45, 108). En general, la severidad del 

daño depende del número de células intestinales parasitadas. 

Conforme progresa la infección puede desarrollarse una desn~ 

trición debido a la anorexia y a la disminución de la capac! 

dad para digerir y absorb,r nutrimentos así como para rete-­

ner fluidos (principalmente en el intestino grueso) {41, ---

108). 

Criptosporidiosis.- Cryptosporidium es un parásito 

coccidiano cuya presencia se ha comunicado en diversas espe-
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cies animales tanto domésticas como silvestres entre las que 

se encuentran becerros, corderos, cabras, potrillos, gatos, 

ratas, ratones, conejos, cuyes, pavos, pollos, venados, rep­

tiles, peces y el humano (4, 5, 48, 104, 150, 151, 152). 

El ciclo biológico completo del parásito no se ha 

establecido con precisión; se sabe ampliamente lo que sucede 

en el interior del huésped, pero es poco conocido lo quepa­

sa afuera de él (82, 104). A diferencia de otras coccidias, 

Cryptosporidium es un parásito extracelular; tiene una fase 

asexual en la que se forman los trofozoítos, esquizontes y -

merozoitos, y una fase sexual en la que se forman los gameto 

citos que darán lugar a los ooquistes. Al parecer, la forma­

ción de la esporogonia u ooquiste esporulado tiene lugar en 

la luz intestinal mientras el parásito se encuentra adherido 

a la mucosa y es probable que el rompimiento del ooquiste se 

realice fuera del huésped ya que no se han encontrado espor~ 

zoitos libres en el lumen intestinal. No obstante, el lugar 

y las condiciones de esporulación no se han determinado y s~ 

lamente se ha comprobado la ausencia de huéspedes intermedi! 

rios (3, 104, 150, 152). 

En todos sus estadios de desarrollo, Cryptospori-­

dium se rodea de dos membranas: la envoltura externa con fu! 

ciones de fijación, y la membrana interna con funciones de -

nutrición (104)¡ sin embargo, existe la hipótesis de que es­

te parásito posee filamentos caracteristicos en su superfi--
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cie que le permiten fijarse a las células del epi~elio inte! 

tinal (3, 104). Después del contacto inicial entre los fil! 

mentos y la célula intestinal, las microvellosidades de la -

célula se acortan y luego desaparecen dejando un sitio en-el 

que se fijará el parásito. En dicho sitio, la envoltura ex­

terna se fusiona con la membrana celular para después formar 

el llamado "órgano de nutrición" con la membrana parasitaria 

interna (104). 

Los criptosporidia afectan principalmente a bece-­

rros recién nacidos (19, 104, 117,-141, 150, 152) y el sitio 

de la infección lo constituye la porción caudal del intesti­

no delgado (yeyuno e íleon) y en ocasiones el ciego y el co­

lon (4, 58, 101, 117, 135, 150, 152). Los signos clínicos -

que pueden observarse son: diarrea acuosa de color amarille! 

to en ocasiones con moco y estr1as de sangre, fiebre, deshi­

dratación, depresión, debilidad y anorexia (5, 58, 75, 104, 

117, 152). la diarrea a menudo es intermitente, puede pre-­

sentarse durante un periodo largo de·l - 14 días o más y ser 

recurrente aún después de la recuperación de los animales -­

(152), La infección por lo general se manifiesta debido a -

una deficienci~ del sistema inmunocompet~nte, bien porque -­

los animales sean inmunodeficientes o porque la protección -

esté disminuida debido a otras afecciones, siendo éstas la -

mayor parte de las veces de origen viral, por lo que podría 

considerarse al Cryptosporidium como un parásito oportunis­

ta; sin embargo, se le ha encontrado solo y con capacidad de 
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producir por si mismo lesiones en la mucosa intestinal que 

cursan con diarrea (3. 48) y se ha comunicado su presencia 

concomitante con .L. coli enterotoxigénica y Rotavirus en un -

mismo animal (104, 127, 150). 

Las lesiones macroscópicas consisten en enteritis -

y con frecuencia colitis. así como distensión e hiperemia de 

la mucosa del ileon. El° examen histopatológico puede revelar 

congestión, acortamiento, atrofia y necrosis de las vellosid! 

des, presencia de numerosas células cuboidales inmaduras e -­

infiltración de células plasmáticas tanto en las vellosidades 

como en las criptas que también pueden presentar hiperplasia. 

En el colon se observa una disminución en el grosor de la mu­

cosa y una gran cantidad de células inmaduras, infiltración -

celular, inflamación de la región de las "criptas de Lieber-­

kuhn" y puede haber necrosis local (3, 5, 48, 58, 104, 135). 

El daño causado sobre las vellosidades intestinales 

causa una deficiencia enzimática e incapacidad de absorción -

provocando el fenómeno de malabsorción que puede ~compañarse 

por una hipersecreción debido a que la relación criptas-vell~ 

sidades (células de secreción-células de absorción) se encue~ 

tra alterada. El periodo de incubación puede ser de 7 - 72 hs 

(104). 

Algunas investigaciones han llegado a la conclusión 

de que Cryptosporidium posee especificidad de especie (48, --

NCUl.lAD DE MEDICINA VElERINAlll 'f lOOit.Clt.l 
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104); sin embargo, los resultados de otros autores permiten 

suponer que puede tratarse de una misma especie (h bovis) -

la que afecta a los becerros y a otros án1m·a1es domésticos 'f 

silvestres incluyendo al humano (151), debido a la evidencia 

de que la infecci6n puede transmitirse en forma directa a -­

diferentes especies incluyendo al bovino a ~artir de un ras­

pado del contenido del íleon o bien de las heces de becerros 

infectados (3, 150, 152)°. 

La comparaci6n de los resultados de diversas inve! 

tigaciones permite establecer la hip6tesis de que los crip-­

tosporidia se·encuentran involucrados en casi el 301 de los 

casos de diarrea neonatal (19, 104). En México se ha infor­

mado de la presencia del parásito pero se desconoce con exac 

titud su importancia en e1 proceso pato16gico del SDN bajo -

las condiciones del pafs (48), 
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VIII. PREVENCION Y TRATAMIENTO 

PREVENCION: en término·s generales, la secreción de 

la glindula mam~ria de las vacas contiene dos tipos dj fact! 

res que potencialmente pueden proteger a sus becerros contra 

las infecciones y son: factores inespecificos e inmunidad e! 

pecifica (2, 94,· 116). 

Factores inespecíficos.- en condiciones naturales 

existen tres mecanismos inespecíficos que pueden inhibir el 

desarrollo de microorganismos en el intestino de los bece--­

rros recién nacidos: .1) las enzimas lactoferrina y transf~-­

rrina¡ 2) el sistema lactoperoxidasatiocianatoperóxido de -­

hidrógeno (sfst. LP); y 3) moléculas anilogas a los recepto­

res de las células del epitelio intestinal para los antíge-­

nos de la fimbria o bien moléculas anilogas a los receptores 

de la enterotoxina (2). 

La lactoferrina y transferrina tienen un efecto -­

basteriostitico debido a su capacidad para fijar el hierro, 

el cua1 es un nutriente esencial para el desarrollo bacteri! 

no. La unión del hierro con dichas enzimas es estimulada -­

por el bicarbonato e inhib~da por el citrato. El calostro -

contiene una ca~tidad ~elativamente alta de citrato lo cual 

inhibe la unión hierro-lactoferrina¡ no obstante, al parecer 

el citrato es absorbido en el intestino delgado y el bicarb~ 

nato proveniente de la saliva y .de la secreción intestinal -
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facilita la fijación del hierro por la lactoferrina y la --­

transferrina (2). 

El sist. LP proporciona protección tan sólo en el 

caso de que se encuentren presentes los tres componentes. 

En el becerro, la lactoperoxidasa y el tiocianato provienen 

del calostro y la leche, mientras que el peróxido de hidróg! 

no es producido por los lactobacilos que no se encuentran -­

presentes en el abomaso sino hasta las 24 hs de vida extrau­

terina; por lo tanto, este sistema no es activo inmediatamen 

te después del nacimiento y su acción se restringe al aboma­

so y porción anterior del intestino delgado (2). 

Otros factores inespecificos que pueden proteger -

contra infecciones bacterianas principalmente por ,h coli -­

enterotoxigénica son los análogos estructurales de los rece~ 

tores antigénicos para la fimbria y la enterotoxina ~Ta en -

las células epiteliales. Se ha comunicado que los glóbulos 

de grasa de la leche bovina contienen una mucoproteina aso-­

ciada que puede actuar bloqueando la unión del antigeno K99 

u otros antigenos fimbriales con el epitelio intestinal de -

los becerros (2). 

Además de los anteriores, existen otros factores -

que pueden ~ontribuir a la ~efensa de la mucosa intestinal; 

la acidez gástrica tiene un efecto bactericida al limitar el 

número de bacterias viables y virus que llegan al intestino 
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y también reduce la antigenicidad de las protefnas que post! 

riormente son atacadas por enzimas proteoliticas en el inte1 

tino (94). 

Los movimientos peristálticos y la cubierta mucosa 

del epitelio constituyen dos importantes factores de protec­

ción debido a qtie los primeros reducen el número de bacte--­

rias en el intestino eliminándolas a través de las heces, -­

mientras que el mdco producido por las células caliciformes 

se encarga de lubricar y proteger del pH abomasal el epite--

1 io intestinal. El moco también pu_ede atrapar bacterias fa­

cilitando con ello su remoción por los movimientos peristál­

ticos y se ha demostrado que posee similitud con los recept~ 

res bacterianos de las células epiteliales (94). 

Finalmente la flora normal, que representa un eco­

sistema estable, al parecer es capaz de resistir-a la coloni 

zación por enteropatógenos al competir por el espacf~, ocu-­

pando los receptores o compitiendo por los nutrientes y tam­

bién puede crear un ambiente tóxico para los nuevos microor­

ganismos, como en el caso de la producción de colicinas o de 

ácidos grasos volátiles (94). 

Inmunidad especffica.- al nacer, el becerro es ag! 

mmaglobulinémico y depende totalmente del calostro materno -

para adquirir inmunidad pasiva contra los microorganismos -

presentes en su medio ambiente. La IgG1 y la IgG2 son las -
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inmunoglobulinas predominantes en la secreción de la glindu­

la mamaria de los bovinos. La IgG¡ es el principal isotipo 

y es transportada activame~~e de la sangre al calostro y en 

menor grado a la leche. Este hecho contrasta con lo que su­

cede en los monogistricos en los que predomina la IgA secre­

tora en el calostro mientras que los bovinos en general son 

deficientes en esta inmunoglobulina; se ha sugerido que la -

igG¡ y no la_ IgA puede jugar un papel importante en la inmu­

nidad de las mucosas en bovinos. Esta afirmación se apoya -

en otras observaciones como la predominancia de dicha inmuno 

globulina en el calostro y la leche, su especificidad contra 

microorganismos entéricos en animales infectados en forma na 

tural y su resistencia a ciertas enzimas proteolíticas, ca-­

racteristicas típicas de la IgA secretora en otras especies 

(116). Sin embargo, la controversia respecto a cuil es la -

Ig encargada de la protección del epitelio intestinal en el 

recién nacido continOa sin ~efinirse, ya que también se afi! 

maque es la IgM la que desempe~a tales funciones. En condi 

ciones experimentales, la inoculación por vía oral en bece-­

rros gnotobióticos con Rotavirus provoca la aparición de IgM 

en las heces cinco días después de la inoculación del virus 

y de IgA cinco días después que la IgM; la presencia de IgM 

especifica contra Rotavirus c~incidió con la posterior inca­

pacidad para detectar la eliminación del virus en las heces. 

No se encontró IgG1 ni tampoco 1962 (165), 

Uso de bacterinas ·y vacunas.- debido a que h coli 
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y Rotavirus constituyen los agentes etiológicos predominan--
. . 

tes en el SON, la investigación inmunológica referente a la 

prevención del síndrome se ha centrado en forma casi exclusi 

va en dichos microorganismos (2, 16, 92, 96, 115, 116, 128,-

129, 131, 155). 

En el caso de h coli el principal antígeno que 

estimula la formación de anticuerpos es el antígeno de la 

fimbria. Se considera que los antígenos fimbriales K99 y 

F41 son altamente inmunogénicos y que los anticuerpos que in 

ducen protegen contra la infección -al interferir con ta---­

unión del microorganismo y el epitelio intestinal (2, 116). 

Al parecer, los anticuerpos cubren los sitios receptores epi 

teliales para los antfgenos de la fimbria inhibiendo asi la 

unión; sin embargo, esto no se ha comprobado y existe lapo­

sibilidad de que actúen por medio de la opsonización, aguti­

nación o transformando las carga~ eléctricas de superficie~ 

( 2). 

Otra posibilidad con respecto al mecanismo de ac-­

ción de los anticuerpos en el intestino es la estimulación -

de la fagocitosis durante la infección por h coli entero--­

toxigénica como podría deducirse del gran número de células 

potencialmente fagociticas, principalmente neutrófilos, que 

migran hacia el lumen intestinal a través de la región de 

las •placas de Peyer•. Es posible que este mecanismo sea 

más activo en presencia de cepas con cápsula. Dichos neutr~ 
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filos también pueden tener un efecto secundario sobre .L. coli 

al liberar lactoferrina después de su desintegración y se ha 

sugerido que los· anticuerpos pueden prevenir la formación de 

la enterobactina (una proteína bacteriana capaz de fijar hie­

rro) y también es probable que actúen directamente sobre el -

plásmido portador del gene con la información para la sinte-­

sis de la fimbria (2). 

Las bacterinas que utilizan cepas completas de---­

h coli K99+ proporcionan niveles elevados de inmunoglobuli-­

nas en el calostro cuando se administran a las vacas durante 

el último tercio de la gestación (2, 91, 107, 116) y en gen! 

ral brindan una protección adecuada a los becerros tanto en 

condiciones experimentales como en condiciones naturales (66 1 

92). 

No obstante, debido a que las infecciones por .L. -­
coli enterotoxigénica son difíciles de predecir y a que exis­

ten muchas otras causas del SON que la bacterina no previene, 

la dificultad del uso de bacterinas radica en la identifica-­

ción de los hatos en los cuales su aplicación puede resultar 

de beneficio económico. La decisión de bacternizar o no un -

hato debe tomarse previa consideración de ciertos criterios: 

l. La incidencia del stndrome diarreico agudo en b! 

cerros recién nacidos. 
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2~ La importancia económica de dicho síndrome para 

la explotación. 

3. Diagnóstico confirmativo de laboratorio. 

4. Un sistema de manejo que asegure la ingestión -

de calostro inmediatamente después del nacimiento y que pue­

da continuar durante algunas horas o días después (2). 

En el caso de los Rotavirus también se tiene infor 

mación de q,(.le la administración de vacunas a base de virus -

inactivado o virus vivo modificado por via intramuscular o -

subcutánea en vacas gestantes proporciona una adecuada pro-­

tección contra el desafío experimental o natural en becerros 

reduciendo la incidencia, duración o severidad de la diarrea 

(96, 115, 116, 131). No obstante, al parecer se necesitan -

títulos de anticuerpos muy elevados para que la protección -

sea completa (116, 128). 

El empleo de productos inmunogénicos a base de E. 

coli K99+ y Rotavirus simultáneamente y en un adyuvante ol~ 

oso, también puede proporcionar buenos resultados en la pro­

tección de los neonatos a través del calostro (129), aunque 

se han comunicado resultados negativos en pruebas de campo -

con ambos microorganismos (51, 155). 

Sin embargo, la inmunización contra determinado mi 
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¿roorganismo enteropatógeno. deberá considerarse solamente --­

como el refuerzo de prácticas de manejo higiénico tendentes -

a disminuir el número de agentes presentes en el medio ambie~ 

te de los becerros, asi como asegurar un precoz y adecuado -­

consumo de calostro, que finalmente es el vehfculo de la inm~ 

nidad pasiva (2, 9, 21, 63, 107). 

\' 
~TRATAMIENTO: el tratamiento del SON de los bovinos 

requiere de un diagnóstico preciso e involucra cuatro pasos -

en orden de importancia: 

l. Reemplazo de los fluidos y electrolitos 
perdidos. 

2. Terapia de sostén. 

3. Terapia antimicrobiana. 

4. Corrección de los factores que favorezcan 
la infección (20). 

La terapia de fluidos y electrolitos es el aspecto -

más importante dentro de la terapéutica de los procesos dia--­

rreicos en becerros (20). El empleo de soluciones electrolft! 

cas deberá basarse en las observaciones clfnicas del estado de 

deshidratación-~\ los pdnc.ipales signos clínicos y el porcenta-.,.,,.-
je aproximado de deshidratación correspondiente son los si----

guientes: 
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Deshidratación (%) 

O - 5 

6 - 7 

8 - 9 

10 - 12 

12 o más 

Signos Cl inicos 

Cl ín.icamente inaparente 

Deshidratación moderada 
Mucosas pálidas, ligera depre-­

sión, oliguria 

Ojos hu"didos, pérdida de elas­
ticidad de la piel_, depresión, 
resequedad de la región del -
morro, oliguria 

Deshidratación severa 
Se acentOan los ~1gnos anterio­

res 
Hipotermia de las extremidades 

y cavidad oral 

Signos nerviosos 
Shock, coma 
Muerte (15, 20, 80) 

Los parámetros de laboratorio no son de mucha utill 

dad debido a la amplia variabilidad de los mismos en becerros 

sanos, lo cual impide el establecimiento de un patrón normal 

(15, 51). 

Los principales problemas a solucionar son la pérdl 

da de electrolitos, la acidosis y la hipoglicemia (terapia de 

sostén). En general las soluciones orales empleadas con es--

tlCULTAD DE MEDICINA \t'l'EWIM'~ l lOOllCIII 
llBLIOTECA • U NA M 
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tos fines deberán contener aminoácidos, glucosa, sodio, 'bicar 

bonato y potasio; la base fisiológica para el uso de estos in 

gredientes es el efecto sinérgico de cada uno de ellos para -

su absorción intestinal (15, 22, 51, 80, 159). 

La administración de fluidos por vfa oral es de --­

gran utilidad cuando la deshidratación es ligera, cuando no -

hay dafto sobre las vellolidades intestinales que pueda blo--­

quear la absorción (como en las diarreas por L. coli) o bien 

cuando el dafto sobre las mismas no es extensivo (como en las 

infecciones por Rotavirus) y es la vía de elección cúando el 

becerro afectado se encuentra de pie o el problema involucra 

a muchos individuos (15, 159). En infecciones virales que 1! 

sionan severamente el epitelio de las vellosidades disminuye! 

do la capacidad de digestión y absorción. la terapia debe in­

cluir la suspensión de la lactancia (medida que se considera 

útil en cualquier tipo de diarrea) debido a que la presencia 

de partículas sin digerir en el lumen intestinal aumenta la -

secreción de fluidos (22). 

La utilización de las vías subcutánea (SC) o intra­

venosa (IV) para el reemplazo de fluidos están indicadas en -

casos de deshidratación severa o de diarrea aguda; sin embar­

go, es necesario hacer algunas consideraciones, ya que la --­

vasoconstric~ión manifiesta por la hipotermia de las extremi­

dades puede limitar grandemente la absorció~·de fluidos por -

vía se (80). Por otro lado la vía IV requiere de especial --
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cuidado. tanto en la técnica como en la limpieza y hace neces! 

rio que los fluidos sean administrados lentamente y a la tem­

peratura del organismo, ya que de lo contrario se corre el 

riesgo de causar edema pulmonar, arritmias y paro cardiaco de 

bido a un efe~to directo sobre el marcapaso (15, 80). 

Otro aspecto importante de la terapia de fluidos y 

de sostén es la osmolari~ad de la solución proporcionada en -

gran parte por el contenido de glucosa (15, 80). Es comúnmen 
. -

te admitido que el empleo de soluciones isotónicas en bece--­

rros restablecerá adecuadamente el equilibrio.electrolítico -

en el animal (15, 22, 80, 124). No obstante, este tipo des~ 

luciones no contienen la energía necesaria para el animal (un 

becerro sano de 40 kg requiere de 2,200 Kcal para manten1mie~ 

to; en condiciones de enfermedad el animal puede requerir 

3,000 Kcal adicionales) (51), ya que en general todos los pr~ 

duetos comerciales son deficientes en energía (15, 51, 80). 

Por otro lado, el empleo de soluciones hipertónicas por via -

oral puede inducir osmóticamente una mayor secreción intesti­

nal; sin embargo, esto es cierto solamente en el caso de que 

los componentes de la mezcla no sean absorbibles. Con excep­

ción de las diarreas que causan malabsorción, el transporte -

de glucosa y electrolitos a través de la mucosa de becerros -

con diarrea es casi normal, y puesto que la glucosa es bien -

absorbida no puede forzar osmóticamente la salida de fluidos 

(15, 51). Así, el empleo de soluciones hipertónicas por vía 

oral puede proporcionar buenos resultados aparentemente sin -
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efectos adversos (69). 

La osmolaridad recomendada para soluciones isotóni­

cas orales es de 300 mOsm/1 con 48 mEq de bicarbonato de so-­

dio, de 5 - 35 mEq/1 de potasio y 150 mEq/1 de glucosa (15, -

51); para soluciones aplicables por via parentera1 se o IM se 

recomiendan 30 - 50 mEq/1 de bicarbonato de sodio, 10 - 20 

mEq/1 de cloruro de potasio y de 55 - 110 ml de una solución 

de glucosa al 50% (80). En condiciones experimentales, las -

soluciones hipertónicas orales de 698 mOsm/1 han dado buenos 

resultados (159). 

Uso de antibióticos (AB).- el uso de AB en el tra­

tamiento del sfndrome diarreico es de un valor cuestionable -

ya que también afectan en forma directa a la flora normal, la 
~ 

cual constituye un elemento de utilidad para la eliminación -

de enteropatógenos del tracto gastrointestinal y en muchas -­

ocasfones no disminuye la severidad de la diarrea ni la elim! 

nación de microorganismos; además si la diarrea es de origen 

viral, los AB no tienen ningún efecto sobre los virus limita! 

do su uso a impedir el. desarrollo de infecciones bacterianas 

secundarias (80, 158). 

Por lo general es dificil predecir clfnicamente la 

suceptibilidad de cualquier microorganismo a los AB además de 

que genéticamente, aquéllos pueden adquirir resistencia a los 

fármacos por tres mecanismos: mutación espontánea, conjuga--

! 
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ción sexual y transducción. La transferencia de factores de 

resistencia a los AB (plásmidos R} entre bacterias mediante -

el proceso sexual de la conjugación tiene una gran importan-­

cia en la terapéutica del sindromt. De los AB comúnmente uti 

lizados en la práctica cltnica veterinaria, únicamente la re-
g 

sistencia a los nitrofuranos (Nf}, ácido nalidixico y las po-

limixinas By E parece no estar mediada por plásmidos; por 

otra parte y en orden de-la frecuencia en que ocurren, las 

bacterias entéricas poseen plásmidos R contra tetraciclinas -

(Te}, streptomicina (Stm}, sulfonamidas (Sf), ampicilina ---­

(Amp), amoxicilina (Amx}, Kanamicina (Km)-neomicina (Nm), cl2 

ramfenicol (Clf), trimetoprim (Tmt)-Sf y gentamicina (Gm). 

Estos plásmidos R pueden ocurrir en cualquier combinación y -

número, aunque al parecer la combinación más frecuente de re­

sistencia es contra Tt - Stm - Sf seguida de Te - Stm - Sf -

Km - Nm - Amp. Actualmente la resistencia bacteriana a las -

penicilinas resistentes a la acción de la penicilinasa así 

como la resistencia a las cefalosporinas es rara (59). Es 

por esto que el empleo de AB requiere de un conocimiento pro­

fundo de todos los factores involucrados en el SON con el pr2 

pósito de establecer un diagnóstico preciso preferentemente -

apoyado por el laboratorio (22, 80). 

La elección·de un AB para el tratamiento de la dia­

rrea merece algunas consideraciones adicionales. Debido a -­

que las infecciones entéricas causad~s por bacterias se limi­

tan prácticamen~e al intestino, al parecer es recomendable la 
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administración de un AB no absorbible por v;a oral como es -

el caso del grupo de los aminoglicósidos y especialmente de 

la Nm, que afectan selectivamente a bacterias Gram-negativas 

(h coli) (22, 74, 123). La administración de AB de amplio 

espectro como las Te se basa en que después de ser absorbi-­

das se distribuyen ampliamente en el organismo y una parte -

de la dosis se elimina sin cambios a través de la bilis, por 

lo cual aún siendo admirristrados parenteralmente pueden al-­

canzar niveles terapéuticos en el intestino. Sin ~mbargo, -

por v;a oral la absorción de Te es bloqueada por el calcio -

con el que forma complejos no absorbibles, por lo cual está 

contraindicada su administración por esta via en becerros -­

lactantes (74, 80). El Clf por su parte es pobremente abso! 

bido por v;a oral en becerros jóvenes que además carecen de 

enzimas para metabolizarlo; la dosis oral de 50 mg/kg produ­

ce niveles plasmáticos de 5 g/kg (m;nimo nivel terapéutico) 

durante solamente algunas horas en becerros de una semana 

(74). Además de lo anterior, el tratamiento con AB puede r! 

sultar contraproducente debido a que provocan cambios conti­

naos en el desarrollo de factores de resistencia en las bac­

terias (13, 15, 22, 158). 

El empleo de fármacos inhibidores de la motilidad -

intestinal (anticolinérgicos y derivados del opio) no es fr! 

cuente debido a que no siempre existe una correlación entre 

diarrea e hipermotilidad; su uso está contraindicado en in-­

fecciones entéricas por h coli enterotoxigénica y Salmone--
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lla debido a que los movimientos ptristáJticos constituyen -

un mecanismo inespecffico de defensa contra ambos microorga­

nismos (22, 80, 160). 

Los protectores de la mucosa intestinal {adsorben-­

tes) como kaolina, pectina, subsalicilato de bismuto y carbón 

activado tienen un efecto dudoso en la terapia del SON, ya -­

que si bien no alteran ra absorción de fluidos y electrolitos 

y son capaces de unirse a las enterotoxinas presentes en el -

intestino, también pueden adsorber AB inactivándolos (22, ---

80). 

La utilidad clfnica de los medicamentos antisecreto 

rios (aspirina, ácido nicotfnico, clorpromazina) no está bien 

establecida y se encuentra aún en estudio (22). La clorprom! 

zina actúa bloqueando a la calmodulina, una protefna calcio­

dependiente que entre otras funciones controla la secreción -

celular¡ la aspirina e indometazina inhiben la acción secret~ 

ra de las prostaglandinas, pero debido a que existen otras -­

prostaglandinas en el organismo, existe la posibilidad de que 

tengan efectos colaterales indeseables (15, 159). 

No obstante, es necesario considerar que ningún 

agente terapéutico ni ninguna terapia de fluidos podrá ser -­

efectiva mientras persistan condiciones inadecuadas de higie­

ne y el manejo alimentario del becerro (ingestión de calos---
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tro) sea deficiente (15i 631. El dismiriuir el nGmero de pa­

tógenos potenciales del medio ambiente mediante la limpieza 

y desinfección tiene un efecto notable sobre la incidencia -

del SON (9, 63, 80). 
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IX. ANALISIS DE LA INFORMACION 

La información obtenida permite hacer algunas consi 

deraciones. En primer lugar. se ha logrado un notable avan­

ce en cuanto al esclarecimiento de las causas que propician 

el térmi~o de la permeabilidad intestinal para la absorción 

de moléculas proteínicas completas (Igs). Existen diversas 

teorías al respecto. de 1as cuales la más aceptada es la que 

postula el 4esarroll& de un sistema digestivo intracelular -

estimulado por las propias Igs al atravesar las células del 

epitelio intestinal. Por otra parte. se ha sugerido la exi1 

tencia de rutas selectivas de absorción para las diferentes 

lgs basándose en el tamaño de la molécula; esta selectividad 

implica la posible presencia de receptores en la superficie 

epitelial. lo cual se ha demostrado en roedores. en los que 

se encontraron receptores específicos para la fracción cris­

talizable (Fe) de la molécula de la IgG. Es posible que el 

"tiempo de cierre" también ocurra como consecuencia de lar! 

población del epitelio por células de absorción carentes de 

receptores. Esto es importante debido a que h coli puede -

desempeñar un papel en el fin de la permeabilidad al compe-­

tir por los sitios receptores de las Igs, lo que destaca la 

-importancia de la ingestión. precoz de calostro (133). 

En lo que se refiere a la tensión nerviosa, las in­

vestigaciones realizadas no han definido aún su papel en el 

proceso patológico del SDN. Por un lado se ha comunicado 
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que la administración de corticoesteroides exógenos puede -­

acelerar el "tiempo de cierre• de la permeabilidad en rato-­

nes, pero no en becerros (137)¡ por otra parte, se ha infor­

mado que la tensión nerviosa en becerros provocada por el -­

transporte puede causar una supresión transitoria en el ni-­

vel sérico de IgG conjuntamente con un incremento del corti­

sol, aunque al parecer la disminución sérica de la IgG no -­

está directamente relaci~nada con el incremento del cortisol 

(122, 137).· 

No obstante, es necesario tener en cuenta la posibi 

lidad de que la tensión nerviosa contribuya en la incidencia 

del SON en algunas infecciones, como en el caso de la salmo­

nelosis y de la coccidiosis, de las que frecuentemente seco 

munica su asociación con factores que provocan tensión (19, 

37, 126). 

La inclusi6n de soya en la elaboración de sustitu-­

tos de leche puede provocar la producción de anticuerpos del 

tipo IgG¡ contra las proteínas glicinina y ~-conglicinina de 

la molécula de la soya (10, 73). Esto es importante en la -

fabricación de dietas para becerros lactantes en las que la 

harina de soya constituye la fuente proteínica primaria como 

sustituto de la caseína (113). 

En el caso de la infección por .h coli K99+, son re 

levantes los resultados de las investigaciones realizadas al 
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respecto; el descubrimiento de la presencia de otros antíge­

nos fimbriales que pueden estar involucrados en la patogéne­

sis de la infección ha complicado nuevamente el entendimien­

to sobre la misma. De entre estos antígenos fimbriales, el 

denominado F41 es el mejor caracterizado y se ha comprobado 

que media la unión de la•cteria con los receptores epite-­

liales. Sin embargo, no se tiene evidencia concluyente de -

su papel en el proceso ~atológico de la diarrea (2). 

Por lo que respecta a las infecciones virales, se 

tiene conocimiento de la prevalencia de los virus más comu-­

nes presentes en el SON {Rotavirus, Coronavirus y Parvovirus) 

pero se desconoce la prevalencia de los virus que reciente-­

mente se han involucrado en el síndrome como son el denomin! 

do "agente Breda•, Calicivirus y Astrovirus. Esto se debe a 

que con éstos últimos aún no ha sido posible el pasaje seri! 

do en cultivos celulares (116). En México se ha sugerido 

que los Rotavirus pueden ocupar un papel secundario en la in 

cidencia de la diarrea en becerros recién nacidos (148). 

En cuanto a los protozoarios (Eimeria y Cryptospo­

ridium) es probable que en becerros neonatos sea más impor-­

tante el género Cryptosporidium debido a su incidencia, ya -

que se menciona que puede estar.involucrado en el 30% de los 

casos clínicos del síndrome (19, 104, 150), En el caso de M! 
xico, se tienen informes de su presencia como causante prim! 

rio de diarrea, pero se desconoce con exactitud su importan-

FICUl.TM IE MEDICINA VElERINAru" Y 'l~~ 

IIBLIOTECA UN A 11 
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cia en el proceso patológico del SON bajo las condiciones 

del pais {48). 

la inmunidad en vacas gestantes provocada por -

los antigenos de los microorganismos que con mis frecuen­

cia se observan en el sfndrome {.h coli enterotoxigénica 

y Rotavirus) es mejor cuando se administran por via pare! 

teral IM que por vfa oral. Esto se debe a que incremen­

tan el nivel sérico de IgG1 {que en los bovinos parece -­

ser la Ig protectora de las superficies epiteliales), lo 

cual proporciona una adecuada protección contra infeccio­

nes entéricas a los becerros que ingieren el calostro de 

vacas inmunizadas {116). 

No obstante, a pesar de que la inmunización de 

vacas gestantes con los microorganismos antes mencionados 

ha proporcionado buenos resultados, es necesario tener en 

cuenta que en el caso especifico de las infecciones por -

Rotavirus, la protección completa se logrará solamente -­

con elevados titulas de anticuerpos en el calostro {116, 

128), lo cual puede limitar grandemente el uso de tales 

vacunas y que en las infecciones por h coli K99+, la va­

cunación continua y a ciegas puede favorecer el desarro-­

llo de otros mecanismos patogénicos para la colonización 

del intestino como el antfgeno fimbrial denominado F41, -
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restringiendo el u~o de estos productos a los casos en los 

que sea estrictamente nece~ario de acuerdo con la prevale! 

cia de la infección y con base en un diagnóstico de labor! 

torio (2). 
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