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Dentro de los problemas sanitarios que afectan a los terneros, tanto en establecimientos de cria como de leche,
la diarrea neonatal es la enfermedad mas frecuentemente reportada y una de las principales causas de mortalidad.

La incidencia promedio de las diarreas neonatales en terneros se estima en un 20 %. Sin embargo, este valor es
altamente variable entre diferentes estudios y entre establecimientos dentro de un mismo relevamiento, con rodeos
libres y otros endémicos, donde el porcentaje de animales afectados puede superar el 70 %. Los porcentajes de
mortalidad promedio reportados oscilan desde el 3,6 % en Francia y el 10 % en Estados Unidos. Sin embargo,
estos indices pueden superar el 10 % en establecimientos individuales.

De lo expuesto, se desprende que las diarreas neonatales representan una importante fuente de pérdidas
econdmicas para los productores, estimada en un costo promedio, debido a gastos de prevencion, tratamiento,
pérdida de peso de los animales afectados y mortalidad asociada, de US$ 33,46 por ternero/afio.

El complejo diarreico neonatal del ternero es una enfermedad multifactorial compleja. Para su manifestacion
deben concurrir distintos factores epidemioldgicos relacionados con el agente etioldgico, el estado nutricional e
inmune del huésped y las condiciones ecoldgicas del establecimiento. Entre los principales factores de riesgo que
contribuyen a la aparicion de la enfermedad con elevada incidencia, se encuentran: fallas de vacunacion; carencia
de suplementacion vitaminica y mineral de las madres gestantes; fallas de transferencia de inmunidad pasiva,
especialmente en las vaquillonas; presencia de diarrea en temporadas previas (endemicidad); concentracion de las
pariciones en los sistemas de cria que conlleva a una alta densidad de animales susceptibles en determinada
épocas de afio y genera una estacionalidad de las diarreas; falta de higiene en los sistemas de crianza artificial;
fallas de manejo; y presencia de partos distdcicos.

La diarrea se presenta generalmente desde las 12 horas post-parto hasta los 2 primeros meses de vida. La
mayor incidencia se registra en la primer semana de vida. Clinicamente, se caracteriza por excrecion de heces
acuosas y profusas, deshidratacion progresiva, acidosis y, en casos severos, muerte en pocos dias.

Las causas de diarrea pueden ser infecciosas o no infecciosas. Los agentes infecciosos involucrados son
diversos y pueden ser de origen viral, bacteriano o parasitario (Tabla 1).

Tabla 1.- Agentes infecciosos asociados a las diarreas neonatales en terneros.
Tipo de agentes etioldgicos

Virales Bacterianos Parasitarios
Rotavirus bovino (A,B,C) Escherichia coli | Crypsporidium parvum
Coronavirus bovino ETEC, EHEC Coccidios
Calicivirus bovino Salmonella spp. | Giardia
Enterovirus bovino Clostridium spp.

Virus de la diarrea viral bovina
Bredavirus (torovirus)
Parvovirus

Astrovirus

Estudios realizados en la Gltima década, respecto de la microbiologia de las diarreas neonatales en terneros, en
establecimientos de cria o tambo de diferentes paises, indican la participacién simultanea de varios agentes y se
registra en algunos casos, un elevado porcentaje de infecciones mixtas.

El Rotavirus bovino (RVB) grupo A se encuentra siempre presente en los rodeos afectados y, en general, es el
principal agente causal, seguido por Coronavirus, Cryptosporidium y Escherichia coli, entre otros. Asimismo, la
disposicion de nueva tecnologia ha permitido detectar la participacion de agentes poco estudiados hasta el
momento, como Bredavirus bovino, que fue encontrado en el 36,4 % y el 14 % de los casos de diarrea estudiados
en dos relevamientos realizados en Canada y Costa Rica, respectivamente.
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En nuestro pais, la diarrea neonatal en terneros es grave y frecuente. Afecta tanto a los establecimientos de cria
como de tambo, y causa importantes pérdidas econdémicas asociadas, principalmente, a su elevada morbilidad, que
en algunos rodeos puede superar el 70 %.

El estudio mas completo del que se dispone, respecto de la microbiologia de las diarreas en nuestro pais, fue
realizado por Bellinzoni y colaboradores (1990), donde se estudiaron 452 heces de terneros con diarrea,
pertenecientes a 36 rodeos de cria y 33 de tambo, distribuidos en las provincias de Buenos Aires, Cérdoba, Santa
Fe, Entre Rios y La Pampa.

El Rotavirus fue el agente mas frecuentemente detectado en cria, seguido de Cryptosporidium; 88,9 %y 75 %
de los establecimientos, respectivamente. En contraste, en los rodeos de tambo, Cryptosporidium predominé sobre
RV (69,7 % vs. 57,5 %). Salmonella fue detectada en baja incidencia en ambas explotaciones y no se encontrd
Escherichia colienteropatégena.

ROTAVIRUS BOVINO

Generalidades:

Los RV conforman un género dentro de la familia Reoviridae. El término Rotavirus deriva de la palabra latina
"rota" y estd dado por la apariencia de rueda que presentan los viriones al ser observados por microscopia
electrénica (ME).

Epidemiologia molecular:

El Rotavirus bovino Grupo A fue identificado, caracterizado y confirmado como agente causal de diarreas en
terneros, por primera vez, por Mebus y colaboradores en 1969,

Actualmente, en todo el mundo, se lo considera el principal agente patdgeno productor de diarreas en terneros
menores de tres semanas de vida. Respecto de los otros grupos, se ha reportado la circulacion de RV grupo By C
en bovinos de Japon y Estados Unidos. Rotavirus grupo B ha sido detectado en terneros y esporddicamente
asociado con diarrea neonatal, pero se encuentra especialmente involucrado en brotes de diarrea epizo6tica en
ganado adulto. Rotavirus grupo C fue aislado a partir de un caso de diarrea en bovinos adultos en Japon.

Estudios realizados en el Instituto de Virologia del INTA durante un periodo de 8 afios (1992-1999), indican
gue en la Argentina las diarreas por RV representan una de las principales afecciones de los terneros neonatos,
alcanzando una prevalencia del orden del 87 % en rodeos de cria y del 74 % en establecimientos de tambo, con
una amplia circulacion de G6 (32,6 %), serotipo que resultd predominante en rodeos de cria, seguido de G10, con
un 15,4 % que fue el serotipo prevalente en tambos.

Patogenia:

La infeccidn por RV se produce en los individuos jovenes de las diferentes especies animales y se encuentra
asociada con diarrea acuosa no enterocolitica y lesiones intestinales.

El Rotavirus bovino genera diarrea en terneros menores de 3 semanas de vida, y la edad de méxima
susceptibilidad se registra entre los 2 y 19 dias de edad.

La transmision se produce principalmente por la via fecal-oral y los animales infectados eliminan grandes
cantidades de virus (1010 particulas virales por gramo de heces).

Estudios de la infeccion realizados en terneros descalostrados, gnotobi6ticos o convencionales, indican que la
diarrea se desarrolla dentro de un corto periodo de incubacion (18-24 horas posteriores a la inoculacién oral).
Segun la carga viral administrada y la virulencia de la cepa, la diarrea puede ser leve y autolimitada, o severa con
una importante pérdida de fluidos y desbalance electrolitico.

Las heces de los terneros afectados son blanco-amarillentas, su consistencia varia de pastosa a extremadamente
acuosas y presentan un olor fétido caracteristico. Otros sintomas clinicos incluyen depresion, anorexia y
deshidratacion.

En un estudio comparativo, donde se infectaron experimentalmente terneros gnotobidticos de 1 6 10 dias de
edad, se observo que la replicacion viral se extiende uniformemente a lo largo de todo el intestino delgado,
afectando principalmente entre el 40 % y 65 % del extremo proximal en los terneros mas jovenes; los terneros
mayores presentaron la infeccion en parches, que afect6 la zona media y distal.

Un hallazgo importante fue que en ambos grupos de terneros de detectd la presencia de enterocitos infectados
por RV en el ciego y el colon, indicando que la infeccion puede extenderse al intestino grueso, al menos en esta
especie.

La mayoria de los individuos con gastroenteritis aguda por RV padecen mala absorcion de lactosa e intole-
rancia.

La lactosa de la leche no digerida favorece el desarrollo bacteriano y ejerce un efecto osmético que contribuye
al desarrollo de la diarrea.
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Esta serie de hechos provocan la pérdida de electrolitos y fluidos, que ocasionalmente llevan a la
deshidratacion severa y muerte.

También se postula que la infeccion por RV produce la activacion de terminales nerviosas en la pared intes-
tinal, generando un aumento del peristaltismo y de la secrecion de agua fomentando la diarrea acuosa.

Tratamiento:

Como en otras infecciones virales, no existe un tratamiento especifico para las infecciones por RV en bovinos.

En general se recomienda suspender la ingesta de leche durante 24-48 horas, situacion que sélo es practicable
en terneros alimentados artificialmente (tambos). Segin el grado de deshidratacion, se recomienda la
administracion de fluidos y electrolitos por via oral, en caso de diarrea leve, o parenteral, en las diarreas severas.

La aplicacion de terapias de rehidratacion oral ha resultado efectiva en el tratamiento de la enfermedad,
probablemente por el correcto funcionamiento del transporte de glucosa asociado al sodio en zonas no infectadas
del epitelio.

Un amplio espectro de antibidticos pueden ser administrados por via oral o sistémica para tratar una posible
infeccion bacteriana secundaria que podria desencadenar una septicemia, en caso de lesiones severas del epitelio
intestinal.

Inmunidad pasiva y respuesta inmune frente a rotavirus:

Dado el caracter local de la infeccidon por RV, en bovinos al igual que en otras especies, se postula que la
proteccion esta principalmente asociada con la presencia de Ac en el lumen intestinal.

En rodeos contaminados, los terneros entran en contacto con el virus al momento de nacer y desarrollan diarrea
por RV dentro de los primeros dias de vida. Por ende, los niveles de Ac pasivos, fundamentalmente I1gG1 e IgA,
adquiridos a través de la ingestion de calostro y leche presentes en el intestino, resultan esenciales en la proteccion
y determinan la severidad del cuadro clinico.

En un estudio realizado a campo en terneros de cria, también se observd una correlacion inversamente pro-
porcional entre el titulo de Ac neutralizantes especificos contra RV en suero adquiridos pasivamente y el
desarrollo de diarrea por RVB.

La adquisicién de altos niveles de Ac en suero, via calostro, y su transferencia hacia el lumen intestinal, resulta
un mecanismo de proteccion critico, principalmente en los terneros criados en sistemas artificiales, como es el
caso de los establecimientos de tambo, en donde la leche materna es generalmente reemplazada por sustitutos
lacteos carentes de Ac.

Por otro lado, si bien ambas fuentes de Ac (calostro y leche) presentan propiedades protectoras, estos juegan
un papel muy importante en la modulacion negativa de la respuesta activa del animal frente a la infeccidn,
especialmente a nivel de la mucosa infectada.

Prevencion y control:

Teniendo en cuenta el impacto econémico que genera esta enfermedad a nivel productivo, se han aplicado
medidas de prevencion y control basadas en dos estrategias de inmunizacion.

La primera estrategia se baso en estimular la respuesta inmune activa en los terneros neonatos mediante el uso
de vacunas vivas atenuadas, administradas por via oral en las primeras horas de vida.

Esta estrategia resulto poco efectiva en cuanto a la respuesta inmune y proteccion conferida, y a su vez fue una
herramienta poco practica, especialmente en cuanto a su aplicacién en grandes rodeos extensivos. La segunda
estrategia se basé en la utilizacion de vacunas inactivadas destinadas a potenciar la inmunidad pasiva a través de
la inmunizacion de las madres en el Gltimo tercio de gestacion.

Si bien la implementacién de programas de vacunacion ha demostrado una disminucién progresiva de la
morbilidad en rodeos endémicamente infectados, el grado de eficacia de esta estrategia es variable, influyendo
entre otros factores, la via de inmunizacidn, la dosis, la concentracion de antigeno, el tipo de adyuvante y el
proceso de inactivacion, asi como también la implementacion de adecuadas practicas de manejo.

En la actualidad se dispone, en nuestro medio, de varias vacunas comerciales para prevenir las diarreas
neonatales en terneros, las que presentan grados de eficacia variables.

Dado que el RV es considerado el principal agente causal de diarreas neonatales, no sélo en animales sino
también en humanos, numerosos grupos de investigacién dedican sus esfuerzos al desarrollo de nuevas estrategias
de inmunizacion.

Entre ellas, se ha probado inicialmente en roedores (ratones y/o conejos) el uso de vacunas a ADN 0 vacunas a
subunidades, utilizando los genes o las diferentes proteinas virales (VP6, VP7, VP4 y NSP4) obtenidas por
expresion en sistemas recombinantes y plantas transgénicas.

La inmunizacién de vacas gestantes por via intramuscular, con 2 dosis de vacuna oleosa formulada con la
proteina VP8 recombinante de RVB obtenida por expresion en Escherichia coli, generd un incremento del titulo
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de Ac neutralizantes contra RVB en calostro, similar al observado en vacas inmunizadas con una vacuna a virus
completo inactivado.

Adicionalmente, terneros alimentados con leche suplementada con 1 % de calostro de vacas vacunadas con
VLP heterélogas, fueron totalmente protegidos frente al desarrollo de diarrea luego del desafio oral con RVB.

Un mejor conocimiento del desarrollo de la respuesta inmune frente a la infeccion por RV en terneros,
especialmente a nivel de mucosas y su modulaciéon mediada por los Ac pasivos, resulta muy importante para
optimizar el desarrollo de nuevas estrategias de inmunizacion aplicadas al control y prevencién de la rotavirosis
bovina.
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