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INTRODUCCION

La ganaderia en Colombia es la actividad histéricamente méas importante del sector
agropecuario. Segun el Ministerio de Agricultura, el &rea dedicada a la ganaderia es nueves veces
mayor que el &rea agricola; constituye el 67% del valor de la produccion pecuaria y 30% del
valor de la produccién agropecuaria. La ganaderia ademas ha sido la actividad agropecuaria que
mas ha promovido la colonizacidn y la consolidacion del territorio colombiano, se podria afirmar
que gracias a esta actividad se establecieron muchos asentamientos humanos que a largo plazo se
constituyeron en municipios.

Precisamente, la actividad ganadera es predominante en todo el territorio nacional, en 27 de
los 32 departamentos se presenta una participacion importante. Los productos de origen bovino
constituyen el 27% del gasto de los consumidores en alimentos y participan con el 4% del PIB
total de la economia colombiana (Vergara, 2010).

Sin embargo, todos los indicadores de productividad reflejan el bajo nivel tecnologico de la
ganaderia colombiana. Por eso durante la pasantia se busca interesar en el manejo, reproduccion
y la parte médica que se implementa en la ganaderia, asi determinar las fortalezas y debilidades
de la produccion lechera, con el objetivo de implementar un modelo de explotacién similar para
generar progreso Yy desarrollo en otras regiones del pais. Ademas poniendo en practica y
fortaleciendo los conocimientos adquiridos en la universidad.

FONCEGAN Ltda. Es una empresa ganadera especializada en el mejoramiento genético y
productora de leche principalmente, obteniendo un promedio diario de 3500 litros, con razas
altamente adaptadas al tropico y con grandes caracteristicas genotipicas y fenotipicas de las razas

Jersey y Pardo Suizo junto con la Girolanda, con las cuales se obtienen cruzamientos para



mejorar su rusticidad y su adaptabilidad a nuestro tropico bajo, por lo tanto nos muestra que la
ganaderia del Fonce es una empresa que se preocupa por brindarle una mejor calidad del
producto al consumidor y busca ser lider en el mercado, a su vez se preocupa por producir
sustentablemente y ser amigable con el medio ambiente.

La ganaderia del Fonce ofrece al pasante la posibilidad de desarrollar diversas labores ya sea
en el area de clinica o reproduccion. En reproduccion el pasante esta sujeto a la identificacion de
celos, Inseminacion artificial, ecografia y transferencia de embriones; la parte clinica cuenta con
diferentes etapas de produccidn en las cuales se realizan protocolos especificos como: vacunacion
en las diferentes etapas, protocolo para recién nacido, ademas de atencion de partos, atencion de
urgencias, topizada, marcacién de terneros con chapetas, inspeccion de suministro de alimento,
inspeccién de proceso de higiene de corrales de terneros y parideras, supervision de ordefio,
realizacion de test de mastitis, manejo de historias clinicas y tratamientos, actividades como estas
permiten que el desarrollo de la pasantia sea de gran beneficio tanto para la empresa como para el
pasante, contando con el apoyo para realizar propuestas que puedan mejorar el manejo, sanidad

y/o produccion.



OBJETIVOS

Objetivo general
Adquirir habilidades y destrezas en las areas de clinica y reproduccion bovina en la ganaderia

del Fonce Ltda.

Objetivos especificos

= Realizar seguimiento del ciclo estral que se presentan en los diferentes establos.

= Aplicar biotecnologias reproductivas como protocolos de inseminacion artificial y
transferencia de embriones.

= Desarrollar un seguimiento y control en el tratamiento en los pacientes de acuerdo al
diagndstico determinado.

= Efectuar manejo de los animales y atencion de partos eutdcicos u distocicos.

= Ampliar los conceptos médicos en los diagndsticos y tratamiento en el area de

reproduccion bovina.
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JUSTIFICACION

La cadena productiva vacuna es muy importante dentro de la produccion agropecuaria y
agroindustrial a nivel nacional. La produccién lechera es un negocio que necesita estar bien
estructurado y organizado, teniendo la mayor cantidad de informacién posible de todos los
eventos y procedimientos que se realizan en la finca y/o con los animales, esta informacion debe
estar unificada y a disposicién del personal encargado, para asi poder pensar en tener un negocio
competitivo y rentable.

La ineficiente productividad de leche en los paises en desarrollo como Colombia, se ha dado
en gran parte por el desconocimiento de técnicas apropiadas que permitan una produccion
sostenible y que sean de facil aplicabilidad. Las técnicas usadas para el estudio de sistemas
ganaderos, deben incluir los componentes biologicos (nutricion y genética), fisicos
(infraestructura, tecnologia, agroecosistema) y econdémicos (relacion costo — beneficio) y sus
interacciones.

Por lo tanto, la implementacion de este tipo de tecnologias en las ganaderias, ayudan a
identificar las soluciones pertinentes de tal manera que mediante una evaluacion de los sistemas
de una manera rapida, se puedan generar niveles de productividad, y competitividad a corto

plazo.
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1. DESCRIPCION DEL SITIO DE PASANTIA

Ganaderia del Fonce Ltda
Nit. 830.509.627-5
- HACIENDA VILLA VILMA

Figura 1. Logo del sitio de pasantia, imagen corporativa FONCEGAN.
Fuente: FONCEGAN, (2014).

La ganaderia del Fonce Ltda. En lo que respecta a la Hacienda Villa Vilma como lo indica su
logo en la Figura 1, ubicada en la vereda San Carlos del municipio de Curiti, cuenta con una
ganaderia de sistema Free-Stall en diferentes areas de la siguiente manera:

Corrales de vacas de ordefio, en esta area se encuentran aproximadamente 270 vacas de raza
Jersey, Pardo Suizo y Mestizas, preparto de novillas, vacas multiparas y Jersey multiparas, vacas
secas y en proceso de secado, vacas con tratamientos (corral de antibi6tico), hospital (cubiculos
individuales para vacas en proceso de parto, claudicaciones, tratamiento para hemoparasitos),

Corrales para terneros, con diferentes denominaciones como “El Salon” en el cual se ubican
terneros hembras Jersey, Mestizas y Pardo Suizo, machos Pardos Suizo, desde que nacen hasta
los 35 dias de edad, “la Carretera” y “Las Gradas” en estos cubiculos se ubican terneros hembras
o machos Pardo Suizo desde los 35 dias de edad hasta los 65 dias de edad, “La Manga™ alli se
ubican terneras Jersey desde los 35 dias hasta los 65 dias de edad, “El Meson” en esta area se
ubican los terneros machos comerciales (Jersey, Mestizos) desde el primer dia de nacidos hasta

que salen en venta, “El Ordefo” alli se ubican terneros hembras y machos desde los 65 dias hasta
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que alcanzan el peso adecuado para destete indicado para cada raza (90kg para la raza Jersey y
110kg para Pardo Suizo), “Fristolito 1 y Fristolito 2" alli se ubican las terneras entre 6 y 8 meses,
para ser trasladadas a otra finca al inicio de su edad reproductiva.

El ordefio se conforma por 6 puestos con ordefio mecanico, se realizan 3 ordefios al dia con el
siguiente horario de 1lam-7am, de 9am-2pm, de 4pm-8pm.

En lo que respecta a los teneros lactantes, se alimentan tres veces al dia (6 am, 1 pm, 7 pm) los
terneros del “Salon” porque son alimentados con solo leche y los deméas dos veces al dia con
leche mas concentrado.

Se cuenta con una farmacia principal y otra auxiliar, en la que se encuentran los
medicamentos, jeringas, utensilios y material quirtrgico necesarios para el desarrollo del area
clinica, al lado esta el laboratorio de reproducciéon donde se encuentran los termos de pajillas y
embriones, junto con el kit de inseminacion artificial.

Dentro de las actividades realizadas por el pasante se encuentran: deteccion de celos,
inseminacion artificial y transferencia de embriones, identificacion de animales con problemas
reproductivos, aplicacion de protocolos de sincronizacion, protocolo de lactoinduccion, apoyo a

la aplicacion de planes terapéuticos, desarrollo de terneros Pardo Suizo, apoyo en la limpieza y

desinfeccion de hospital y terneriles, supervision y apoyo en el ordefio.
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2. CUERPO DEL INFORME

2.1 Descripcion y analisis critico de la casuistica y actividades desarrolladas en la

practica profesional

Inseminacion artificial agosto
120
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Numero de animales

20
0 [ —

Celo natural Prostaglandina Ovsynch V. repetidoras

Protocolos

Figura 2. Inseminacion artificial en el mes de agosto.
Fuente: Parada, (2016).

La practica profesional en la ganaderia del Fonce se inicio el 1 de agosto del 2016, el area a la
que fui asignado fue a reproduccion, en todo el mes se trabajo identificando celos naturales con
un total de 101 vacas, 73 vacas a las cuales se les implemento protocolo con Prostaglandina,
protocolo Ovsynch en nueve vacas, de todas las que fueron inseminadas repitieron celo seis

vacas, Figura 2.
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Casos clinicos agosto
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Figura 3. Casos clinicos del mes de agosto.
Fuente: Parada, (2016).

Se presentaron dos casos clinicos de momificacion fetal como se aprecia en la Figura 3, fueron
tratados con 10 ml de corticoide (Dexametasona) y 3 ml de PgF2a. La momificacion fetal
encontramos a la palpacion rectal un Utero duro, caido hacia la cavidad abdominal y al expulsar el
feto podemos ver una cria deshidratada, sin 0jos y con la piel pegada al esqueleto. La brucelosis,
leptospirosis son algunos causantes de la momificacién fetal. Segun Urbano (2010), se debe
aplicar 2-3 ml de Prostaglandina por via IM, a las 24 horas se debe revisar la dilatacién cervical,
seguido de 4 ml de Oxitocina en Split (2 ml IM — 2 ml SC) + 2 ml de Prostaglandina si lo

requiere, esperar y revisar la expulsién a las 72 hr de iniciado el tratamiento.

Casos de endometritis fueron cuatro, se trataron con Metricure® jeringa. Esta se describe
como la inflamacién e infeccion del endometrio que puede ser causada por una retencion
placentaria o por la contaminacién del Utero al momento del parto lo que provoco posteriormente
como consecuencia una metritis, tiene una incidencia del 5 al 35%, en procesos crénicos se

producen grandes cantidades de exudado purulento y se detecta por la salida por vulva, estan
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involucradas bacterias Gram (+) y Gram (-) aerobias y anaerobias como Corynebacterium

pyogenes, Fusobacterium necrophorum, Bacteroides spp, Clostridium spp, Pseodomonas, etc.
La terapia puede ser con antibioticos locales y parenterales, cuando la involucion uterina
es casi completa y hay poco exudado en la luz del utero la aplicacién local intrauterina de
Cefapirina (Metricure Intervet) pudiéndose repetir a las 48 hrs o Rifaximina espuma
(Fatroximin espuma Schiitze-Segen) se recomienda verificar la dilatacién de Utero por
palpacién rectal durante la administracion del producto, se puede repetir el tratamiento
dependiendo del control de la infeccion corroborada por la involucidn uterina completa, la

simetria de los cuernos uterinos y la ausencia de exudados. (Cano, S.F, p 13)

Cuando existe mucho exudado en el utero Cano (S.F), no recomienda la aplicacion de estos
productos ya que podriamos causar resistencia, debemos de cuidar lo pocos productos que existen
para aplicar en el Utero. Se debe tratar de sacar el exudado del Utero por palpacion y
posteriormente la aplicacion intrauterina de antibidticos de amplio espectro que no dafien el
endometrio.

Segun Cano (S.F), por medio de palpacion rectal, se debe tratar de realizar masajes de adentro
hacia fuera sobre el Utero para sacar el exudado purulento, aplicar Oxitocina y Prostaglandinas o
sus analogos, que provoquen las contracciones uterinas y la involucion para tratar de sacar la
mayor cantidad de exudados de la luz del utero, evitar el uso de estrégenos ya que, tal vez pueda
causar un piosalpinx, esto es que el exudado invada el oviducto. En estos casos no se utilizé
Oxitocina ni Prostaglandina como lo reporta el autor, solo Metricure® llevando a final termino
cada caso.

Las adherencias ovaricas son escasas en la ganaderia, pero 10s pocos casos que se presentan

llevan al descarte del animal porque estos animales ya no son reproductivamente eficientes, en el
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transcurso del mes se presentaron dos animales con esta patologia. Segin Cruz y Moreno (2013)
esto se puede ocurrir por dos patologias, la Bursa ovéarica quistica: la bolsa ovarica es una
estructura normal que envuelve al ovario y se torna quistica cuando una porcién de la fimbria del
oviducto se adhiere al mismo ovario, capturando el fluido producido por este mismo, provocando
su distension y enquistamiento. Las adherencias que se presentan después de las enucleaciones
del cuerpo luteo en ganado bovino también pueden predisponer a la distension quistica de la
Bursa ovarica. Segun Ettinger y Feldman (2005); Feldman y Nelson (2000) (citado por Cruz y
Moreno, 2013), documentan que ningun caso se dispone de un tratamiento, y si las lesiones son
bilaterales, la vaca sera estéril.

La Ooforitis fibrinosa se explica como una inflamacién de tipo agudo del ovario, caracterizada
por presentar un exudado de tipo fibrinoso con una infiltracién de leucocitos polimorfonucleares
en el érgano. Segun Galina y Valencia, (2006); Radostis, et. al, (2002); Smith, (2002) (citado por
Cruz y Moreno, 2013), los signos clinicos de la ooforitis fibrinosa se limitan solamente a la nula
presentacion de estro por parte de las hembras afectadas, y de manera secundaria, se llegan a
producir adherencias de la Bursa ovérica. Estas adherencias varian de bandas delgadas de fibrina
a hojas grandes de tejido fibroso que unen las paredes de la Bursa, o que cruzan la cavidad de la
misma, creando una bolsa peritoneal alrededor del ovario por el ligamento ancho del Gtero y el
mesosalpinx.

Sobre los quistes ovaricos encontramos nueve casos, la mayoria de estos se extirparon
manualmente o utilizando PGF2a, pueden ser dos tipos; el cuerpo luteo quistico, que se define
como una estructura quistica en los ovarios, que corresponde a un foliculo que se desarrolld y
ovul6 de manera normal, pero que va produciendo un agrandamiento continuo de la cavidad
central que se observa en los cuerpos amarillos en vias de un desarrollo normal. Se menciona que

la causa de los cuerpos luteos quisticos es un leve trastorno en la produccion de LH. Para
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diagnosticar a los cuerpos luteos quisticos en la vaca, se debe realizar la palpacion rectal cuando

el cuerpo luteo alcanza su tamafio maximo, que es a la mitad del ciclo estral.

El diametro total de un cuerpo IGteo quistico es mas grande que un cuerpo luteo normal;
ademas de presentar una protuberancia o papila ovulatoria en la superficie del ovario. El cuerpo
Iuteo quistico es normalmente mas esférico que un cuerpo liteo normal, pero no tan redondo

como un quiste luteinizado.

Los quistes foliculares se definen como aquellos foliculos desarrollados que no llegan a
romperse 0 a ovular, que se pueden luteinizar levemente, o que no llegan a luteinizarse por
completo. La causa de este trastorno es una deficiencia en la liberacion de LH al momento de la
ovulacion, o un fallo en el desarrollo adecuado de los receptores de la LH a nivel de los foliculos
maduros, haciéndose refractarios a la LH y por tanto, no se produce la ovulacion. Esto puede
llegar a implicar una respuesta inadecuada a la FSH por parte de las células de la granulosa o de

las tecas (Cruz y Moreno, 2013).

Segun Andrews, et. al, (2004); Smith, (2002); Simpson, England y Harvey, (2000) (citado por
Cruz y Moreno, 2013), el tratamiento en general se basa en tratar de inducir la luteinizacion de
los quistes y restablecer el ciclo estral normal. Se han observado la recuperacion espontanea de
algunos quistes, pero también la administracion de hormonas luteinizantes, Gonadotropinas,
Prostaglandina F2alfa, y la ruptura manual nos ayudan en este proposito. El tratamiento que se
utilizo fue Prostaglandina F2alfa a dosis de 2 ml por animal.

Se presentaron seis casos de pérdidas embrionarias o reabsorcion embrionaria, estas fueron
por causas desconocidas llevando a un segundo servicio al siguiente celo. Segin Hernandez
(1999), plantea que las causas de infertilidad son multiples, mas se pueden resumir basicamente

en la fertilizacion y muerte embrionaria temprana. En la etiologia de la muerte embrionaria



18

participan factores de naturaleza diversa, pero se pueden dividir en factores genéticos y
ambientales; las alteraciones genéticas no se determina el peso especifico de este factor como
causa de infertilidad, las alteraciones hormonales se ha asociado a las anormalidades de la
funcion latea con pérdidas de gestaciones, bajo estas circunstancias, al haber menos progesterona,
el desarrollo del embrién es mas lento y tendrd menor capacidad para producir proteina
trofobléstica bovina (Interferon t), y por otro lado, los mecanismos que inician la secrecién
pulsétil de PGF2a son mas sensibles debido a la relacion anormal entre progesterona y estradiol.

También la sobrevivencia embrionaria depende de la correcta sincronia entre el embrion y la
madre, este efecto se logra mediante la produccion de interferdn-t, cuya propiedad es bloquear los
procesos enzimaticos que conducen a la sintesis de PGF20. Ademas el estrés caldrico afecta la
fertilidad de diversas formas, por ejemplo: provoca cambios en los eventos endocrinos que
controlan el ciclo estral; esto se ha observado en vacas estresadas, cuyo cuerpo luteo produce
menos progesterona; se altera la funcion y el desarrollo folicular; la manifestacion del estro es
menos intensa y se observa mayor niumero de hembras en anestro (Hernandez, 1999).

Los animales que estuvieron sometidos a lactoinduccion fueron dos, los cuales tuvieron una
terapia hormonal a base de Estrogeno, Progesterona, Corticoides y Oxitocina. Estos fueron
repartidos de la siguiente manera; 10 dias seguidos con Benzoato de estradiol® y Gestavec® que
contiene progesterona, se deja descansar los animales siete dias, al dia 18 se utilizé 2 ml de
PGF2a y 10 ml de un corticoide (Dexametasona), el dia 19 y 20 se aplic6 10 ml de
Dexametasona, al dia 21 se us6 5 ml de Oxitocina y se ordefio, al dia 24 se aplicé Lactotropina®
subcutanea, esto para estimular la produccién de leche porque las vacas no entraron en pico de
lactancia. Como lo describe David (2007), las hormonas involucradas en la induccion de la
lactancia son: la Oxitocina, que ocasiona el bajado de la leche, los Estrogenos que son

responsables del desarrollo mamario antes de la prefiez (provoca el crecimiento de ductos y
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canales), los Corticoides que estimulan la sintesis de otras hormonas como la Oxitocina y la
Progesterona que tiene como funcidn el crecimiento mamario, sostener la lactancia y organizar en
el interior de los canales los alvéolos encargados de secretar la leche. La prolactina juega un
papel fundamental ya que activa el crecimiento de la glandula mamaria, estimula el desarrollo de
los alvéolos y conductos galactéforos e incrementa en gran parte la secrecion y produccion de
leche.

En el trabajo realizado por David (2007), se utilizaron dos tratamiento, en vacas se aplicd
Progesterona por via subcutanea durante los primeros diez dias, Estrégenos los primeros tres
dias, al dia dieciocho, diecinueve y veinte Dexametasona por via intramuscular y el dia veintiuno
entraron a ordefio aplicandole Oxitocina los primeros tres dias del ordefio, en vaquillas se aplicd
Progesterona los dias, uno, tres, cinco, siete y nueve por via subcutanea al igual se aplicd
Estrogenos, Dexametasona se aplico los dias dieciocho, diecinueve, veinte y el dia veintiuno
entraron a ordefio aplicando Oxitocina los primeros tres dias.

No hubo diferencia (P>0.05) entre vacas y vaquillas para respuesta lactogénica (80% en vacas
y 100% en vaquillas), y hubo una diferencia (P<0.05) en la respuesta en produccion en vacas
73% en lactancia anterior y 103% en vaquillas de la lactancia de la madre con una produccion
promedio de 12 kg/dia en vacas y 9.7 kg/dia en vaquillas, se concluyo que el tratamiento es

altamente rentable recuperando los costos en 8.3 dias en vacas y 4.6 en vaquillas.
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Inseminacion artificial septiembre
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Figura 4. Inseminacion artificial en septiembre.
Fuente: Parada, (2016).

En el mes de septiembre en el area de reproduccion se inseminaron 112 animales, de los
cuales, 92 fueron detectados por celo natural, por protocolo de Prostaglandina se insemind seis
animales a dosis de 2 ml por animal y 14 fueron por protocolo Ovshing Figura 4, utilizando
GnRH a dosis de 2.5 ml por animal y al séptimo dia se utilizé Prostaglandina a dosis de 2 ml por
animal, de los animales ya inseminados repitieron celo ocho animales.

Comparando estos datos con el mes anterior Figura 3, se inseminaron menos animales que en
agosto, se detectaron menos celos naturales con una diferencia de nueve animales, con el
protocolo de Prostaglandina la diferencia fue significativa, ya que en el mes de agosto se
sincronizaron 74 animales mas, mediante el protocolo Ovshing se sincronizaron méas animales en
septiembre. Los datos encontrados y la diferencia en nimeros con el mes anterior se deben a la

falta de medicamentos que nos limitan a trabajar y tener una alta eficiencia reproductiva.
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Casos clinicos septiembre
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Figura 5. Casos clinicos del mes de septiembre.
Fuente: Parada, (2016).

En el mes de septiembre se presentaron 23 casos clinicos Figura 5, de los cuales ocho casos
fueron de endometritis, se palparon seis vacas con presencia de quistes, asi como tres vacas que
reabsorbieron después de haber fecundado, igualmente se realizé lactoinduccion a dos vacas y se
presentaron cuatro partos distdcicos.

La distocia o dificultad en los partos puede causar la muerte de los terneros y de las vacas,
incrementar la susceptibilidad de los terneros a las enfermedades y disminuir los pesos de destete.
Se trata en consecuencia de un problema que puede suponer un importante coste econémico.

De acuerdo a Perulactea (2011), la edad de la hembra es un punto importante. En general, la
novilla tiene su primer ternero a los dos afios, cuando, segun los expertos, seria a los cuatro, la
edad mas adecuada, ya gque el animal habria alcanzado la madurez fisica y tendria totalmente
desarrollado su esqueleto y su pelvis, mejorando la facilidad del parto.

El sexo del ternero también influye en la dificultad del parto. Este hecho se conoce desde los
afios 70, pero siempre se habia asociado a que un ternero macho es mas grande y pesado, por lo
que da mas problemas que una hembra. Sin embargo desde 1993 se descubrié que lo que influia

realmente eran los niveles de hormonas de las hembras segun el sexo de su feto. Esta demostrado
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que las vacas prefiadas con machos tienen unos niveles de testosterona mas elevados que las
prefiadas con hembras, lo que puede dificultar el parto (Perulactea, 2011).

Los investigadores han detectado que existen dos genes que favorecen un mayor peso en el
nacimiento. Sin embargo, hasta ahora solo han determinado en que regién del mapa cromosémico
pueden encontrase dichos genes. De las 3.000 unidades de las que consta el genoma de un
bovino, se sabe que tienen que estar en un intervalo entre 30 y 40 unidades. Sin embargo, todavia

queda un gran trabajo de investigacion para la determinacién exacta de los mismos (Perulactea,

2011).
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Figura 6. Inseminacion artificial de octubre.
Fuente: Parada, (2016).

En el mes de octubre se detectaron 60 animales por celo natural Figura 6, se sincronizaron 60
novillas con PGF2a entre mestizas, Jersey y Pardo Suizo, de las cuales entraron en celo y se
inseminaron 43 animales, se realizo protocolo Ovoshing a 10 vacas. De todas las vacas que se
han inseminado hasta ahora y durante el mes repitieron celo 19 animales, realizandose
inseminacion a estas. En este mes ya tuvimos la posibilidad de contar con ecografo, por lo tanto,

las novillas que fueron sincronizadas se efectuaron nueve transferencias de embriones.



23

La transferencia de embriones est4 dentro de un marco de mejoramiento genético y se puede
hacer tanto en fresco como también en forma congelada. El trabajo consiste en superovular vacas
élite de alta produccion, para poder multiplicar esa genética.

La superovulacién de la vaca permite que ésta, en vez de ovular una sola vez y producir un
embrion por afio, con la estimulacién produzca mayor cantidad de 6vulos, que puede asi llegar a
los 10 6 12. Posteriormente, se insemina a las vacas, y siete a ocho dias después, los
profesionales encargados del protocolo de trabajo se encargan de realizar la colecta de embriones
(Frutos, 2010).

Una vez realizado el trabajo de transferencia de embrién a la vaca receptora, ésta es enviada a
un buen potrero en donde se le suministra buena alimentacion, cuidando de que sufra el menor
estrés posible, porque se encuentra en el primer periodo de prefiez, en el cual se da la mortalidad
embrionaria.

Después, a los 30 dias, se hace una primera ecografia, para detectar las prefieces, pero mas
importante que esto es detectar las vacias, que son aquellas que no quedaron prefiadas, ya que a
causa de ellas podria retrasarse todo el esquema de produccion existente en el tambo. Entonces se

busca prefiar nuevamente a la vaquilla o utilizarla como donante (Frutos, 2010).
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Figura 7. Casos clinicos de octubre.
Fuente: Parada, (2016).
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Los casos clinicos que se presentaron durante el mes de octubre Figura 7, fueron: seis casos
de endometritis, que solo se realizd lavado intravaginal con Metricure®, cuatro animales con
quistes ovaricos y cuatro animales que perdieron la prefiez, se realiz6 dos lactoinduccion a vacas
que ya no quedan prefiadas, se present6 un prolapso uterino de una vaca Girolanda.

La eversién y prolapso de la vagina pueden desarrollarse en cualquier momento durante el
altimo trimestre de la prefiez. La mayoria de los casos, sin embargo, ocurren durante las dos
ultimas semanas de la gestacién cuando ha comenzado una relajacién notoria de la vulva y
estructuras perivaginales. El ensanchamiento progresivo inestable del tracto genital predispone a
varios tipos de desplazamiento en la Gltima etapa de prefiez y durante o después del parto.
Cualquier otra condicién que inicie o facilite una movilidad excesiva del tracto genital en

direccion posterior, predispondra al animal a un prolapso vaginal o cervical, las cuales incluyen:
= Incremento en el grado de llenado abdominal.
= Presion intraabdominal.
= Crecimiento de los 6rganos genitales.

= Debilitamiento de los ligamentos anchos durante la Gltima etapa de gestacion (més

pronunciado en vacas viejas 0 emaciadas).
= Excesiva obesidad.

= Elincremento en la liberacion de estrégenos y la alta produccion lechera también
se ha mencionado como asociados con el prolapso vaginal (Avila y Cruz, S.F).
Una vez se encuentre aseado el 6rgano protruido debemos procurar disminuir la inflamacion.
Para ello es recomendable utilizar una solucion hipertonica de agua con sal, la cual, por su poder

osmotico nos va a disminuir el tamafio del 6rgano. Cuando el 6rgano disminuya su tamafio
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procedemos a ubicarlo dentro de la cavidad pélvica. Este procedimiento de devolver el 6rgano a
su sitio puede ser en ocasiones algo complicado por la fuerza en contra que hace el animal. Para
disminuir la fuerza en contra podemos utilizar anestesia epidural baja.

Teniendo el 6rgano en su puesto debemos realizar una sutura en la vulva con el fin de impedir
que se vuelva a salir. Suturamos la vulva con una sutura en colchonero o bolsa de tabaco teniendo
en cuenta dejar libre el angulo ventral de la vulva para que el animal orine normalmente. Es
necesario tratar el animal con antibi6ticos y antiinflamatorios.

En el caso de los prolapsos cuya causa diagnosticada es la hipocalcemia esta se debe tratar
primero y cuando el animal esté en pie se puede continuar con el tratamiento del prolapso
(Serrano, 2008).

En la ganaderia del Fonce para el mes de noviembre se realizaron las siguientes actividades:
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Figura 8. Inseminacidn artificial de noviembre.
Fuente: Parada, (2016).

En el trascurso del mes de noviembre se realiz6 inseminacién artificial Figura 8, a 45
animales que se detectaron por celo natural, solo se sincronizaron quince vacas con

Prostaglandina de las cuales cinco entraron en celo y fueron inseminadas, por falta de


http://www.fisterra.com/material/tecnicas/sutura/sutura.asp#colchonero
http://www.diagnosticomedico.es/descripcion/Sutura_En_Bolsa_De_Tabaco--21787.html
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medicamentos no se realizo sincronizacion por Ovshing. En este mes repitieron celo cuatro

animales, quienes se inseminaron el mismo dia.

Casos clinicos de noviembre
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Figura 9. Casos clinicos de noviembre.
Fuente: Parada, (2016).

Durante el mes de noviembre se presentaron altibajos en la casuistica comparados con los
meses anteriores, los casos de endometritis Figura 9, aumentaron en cuatro animales equivalente
a 33.3% y seis animales equivalente a 50% en comparacion con octubre y septiembre,
respectivamente. Esto debido al aumento de retencion de placenta que presentaron los animales.

Se presentaron cuatro casos de quistes, aplicandose Prostaglandina. Se identificd cuatro
perdidas embrionarias de animales que se habian diagnosticado prefiadas por medio de ecografia.
De igual manera se atendié dos partos distocicos, los cuales se resolvieron posicionando el
ternero.

Dentro de las actividades que se realizaron en este mes, se suministro vitaminas a 12 vacas de
raza jersey durante ocho dias, dia por medio, para que se estimulara la onda folicular y poder

realizar aspiracion para la fertilizacion in vitro de embriones.
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También se termino la desparasitacion de las vacas de produccion junto con las novillas de
remplazo, utilizando Albendazol 25 gr (Lombricel 25% co®) es un antihelmintico de amplio
espectro de accion a nivel gastrointestinal y pulmonar. Ejerce su accién en varios estadios del
ciclo de vida de los parasitos como lo son huevos, larvas y adultos, se utiliz6 una dosis de 20 ml

para las vacas y 15 ml para las novillas, en total fueron 320 animales.

3. CONCLUSIONES DE LA PASANTIA

Cuando la explotacion ganadera no cuenta con toro reproductor, calentador y las vacas estan
estabuladas, es necesario llevar un seguimiento de los celos mafiana y tarde, sin embargo no es
suficiente porque en este caso la raza Pardo Suizo y las Mestizas presentan celo silente o durante
la noche, ocasionando aumento de los dias abiertos. Por lo tanto se hace necesario utilizar parches
detectores de celos y protocolos de sincronizacion.

La parte clinica de una ganaderia intensiva debe estar bien organizada y tener un plan de
protocolos estricto, para disminuir la presencia de enfermedades y pérdidas econdmicas. Ademas
el medico veterinario no debe limitarse a la aplicacion de protocolos, sino tener un amplio
conocimiento tanto en la parte medica como cirugia.

Las buenas practicas ganaderas es un labor que tanto el ganadero como el médico veterinario
deben tener en cuenta en una explotacion, para llevar un buen inventario e identificacion de los
animales, realizar técnicas que optimicen el manejo de animales, como la implementacion de un
buen plan sanitario de acuerdo a la region.

La reproduccién bovina no solo estd disefiada para prefiar animales, el médico de esta area
debe tener en cuenta que hay una amplia gama de enfermedades que afectan la reproduccion,

disminuyendo tanto la fertilidad como la produccion lactea.
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4. RECOMENDACIONES DE LA PASANTIA

La pasantia se debe relizar en sitios donde se tenga una preparacion tanto préactica como
académica. El lugar se debe evaluar en la disposicion que tiene cada médico para ensefiar y
mejorar las destresas del pasante.

Se debe idenificar las fortalezas y debilidades de cada sitio por medio del pasante, que sabe lo
que se vive a diario, escuchar a sus educandos hacen que tanto la facultad como la universidad
sea incluyente en su preparacion.

La pasantia en una ganaderia intensiva no es solo vacunar y desparasitar, se debe tener una
variedad de medicamentos que el médico encargado de area debe saber utiizar. Por lo tanto se

debe tener en cuenta a donde envian sus estudiantes y garantizarles un buen desempefio laboral.
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5. CASO CLINICO

5.1 Cryptosporidiosis en terneros de la ganaderia del Fonce, reporte caso clinico

5.1.1 Resumen

Cryptosporidiosis es una zoonosis parasitaria en terneros neonatos, este protozoo coloniza las
microvellosidades intestinales por lo tanto se asocia con cuadros de diarrea, deshidratacion y
colicos. Los objetivos de este trabajo fueron identificar las diferentes diarreas en terneros
neonatos hasta llegar a la caracterizacion de la cryptosporidiosis, con sus fuentes de contagio,
prevencion y tratamiento en terneros de raza jersey de la ganaderia del Fonce (FONCEGAN).
Los animales que presentaron diarreas por Cryptosporidium spp se realiz6 tratamiento inicial
para Salmonella spp, E. coli y Coccidias con Sulfonamidas, Trimetoprim, Ampicilinas y
toltrazuril durante 4 dias, después Florfenicol, Amp + Sulbactam, Tilmicosina y Oxitetraciclina
50 mg durante 2 dias, seguido de Tilmicosina y Oxitetraciclina 200 mg al dia 7. Ninguno de los
dos tratamientos funciond llevando a descompensacion del animal y finalmente la muerte. Los
resultados obtenidos de histopatologia confirmaron la presencia del protozoo en el animal que
habia fallecido, debido a esto se planted un programa de prevencién y desinfeccion de los

corrales.

Palabras claves: cryptosporidiosis, microvellosidades, diarrea, neonatos.

5.1.2 Abstract

Cryptosporidiosis is a parasitic zoonosis in calves neonates, this protozoon colonizes the
intestinal microhairinesses therefore associates with pictures of diarrhea, dehydration and
colics. The objectives of this study are to identify the different neonatal diarrhea in calves up to

the characterization of cryptosporidiosis, with sources of infection, prevention and treatment in
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calves of race jersey, Brown Swiss and mestizos in the Fonce livestock (FONCEGAN). The
animals that presented diarrheas for Cryptosporidium spp they initial treatment was realized for
Salmonella spp, E. coli and Coccidias with Sulfonamidas, Trimetoprim, Ampicilinas and
toltrazuril for 4 days, later Florfenicol, Amp + Sulbactam, Tilmicosina and Oxitetraciclina 50 mg
for 2 days, followed by Tilmicosina and Oxitetraciclina 200 mg for 7 days. None of two
treatments work out leading to decompensation of the animal and finally the death. The results
obtained of histopatologia confirmed the presence of the protozoon in the animal that had
expired; Due to this a program was raised of prevention and disinfection of the corrals.

Key words: cryptosporidiosis, microhairinesses, diarrhea, neonates.

5.1.3 Introduccion

Criptosporidiosis es una infeccién causada por protozoarios del genero Cryptosporidium
(Apicomplexa: Cryptosporiidae) que colonizan las células epiteliales, especialmente las que se
encuentran a lo largo del tracto digestivo de un amplio espectro de vertebrados (Diaz, 2002).

Esta parasitosis tiene especial interés en medicina veterinaria, ya que ocasiona sindrome de
malabsorcién y diarrea que se manifiesta principalmente en los animales mas jovenes. Sin duda,
la diarrea neonatal en el ganado bovino es una de las principales causas de pérdidas economicas
directamente relacionadas con la mortalidad y la morbilidad y, consecuentemente, con la
inversion generada por los costes de tratamiento y el consiguiente retraso en el crecimiento.

Este proceso es de etiologia multifactorial, ya que son varios los agentes enteropatdgenos, que
solos o conjuntamente, pueden estar implicados en brotes epidémicos. Ademas, las practicas de
manejo de los animales, el estado nutricional y el entorno, pueden repercutir en la gravedad o
aparicion de la enfermedad. La prevalencia de los agentes responsables puede diferir segun la

situacion geografica y la edad del animal; sin embargo, en los Gltimos afios diversos estudios
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sefialan a Cryptosporidium como el enteropatdgeno mas comunmente diagnosticado en terneros
neonatales. Incluso en ausencia de otros enteropatdgenos, la infeccion por Cryptosporidium en
terneros menores de un mes produce elevadas tasas de mortalidad, y la morbilidad puede llegar a
alcanzar el 100 %. A pesar de los considerables avances en el conocimiento de la biologia,
inmunologia, genética y epidemiologia de Cryptosporidium, su resistencia a las medidas de
control ambientales y a numerosos agentes quimioterapéuticos sigue representando una cuestion

pendiente para la sanidad animal (Castro, et al. 2015).

5.2 Revision bibliogréafica

La mortandad perinatal es una de las principales causas de pérdidas de animales, es decir la
mortalidad neonatal considerada hasta las 48 hs de vida y la mortandad durante la crianza. La
mayor mortandad se observa en un periodo muy corto de vida, que corresponde a los primeros
40-60 dias coincidente con una situacion estresante y de susceptibilidad del ternero. Los
porcentajes de mortandad en la etapa de crianza pueden variar entre un 1 a 50% y la diarrea
neonatal representa entre 40 y 70% de la causa de dichas muertes (Bilbao, 2006).

En particular, la diarrea neonatal del ternero de establo es una importante causa de muerte y
pérdidas econdmicas en la produccion primaria ganadera, tanto directas (tratamiento
medicamentos y mortalidad) como indirectas (pérdida de mejora genética por la mortalidad y el
retraso en el crecimiento). Sumado a estas pérdidas se debe tener en cuenta el tiempo de
dedicacion del personal para atender los terneros enfermos.

En términos generales la presencia de estos agentes etioldgicos se observa en diferentes

momentos durante el periodo de crianza (45-60 dias), pero no en forma absoluta ya que se
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pueden observar cambios en la presentacion y severidad de la diarrea causada por estos agentes
cuando las condiciones medioambientales y del huésped le son favorables (Hunt, 1995).

Segun Ocampo, Sumano, Gutiérrez, (2010) (citado por Tepan, 2011), los mecanismos de
defensa en el bovino recién nacido no estan completamente desarrollados, debido a esta
deficiencia junto con el estrés involucrado en el proceso del parto. El becerro es altamente
susceptible a un amplio espectro de patdgenos, lo que provoca que la morbilidad y mortalidad
sean muy elevadas en esta etapa inicial, ademas, debido al tipo de placenta de los rumiantes, el
paso de inmunoglobulinas de la sangre materna hacia el feto, esta completamente impedido, por
lo que el recién nacido es generalmente agammaglobulinémico al parto.

La vaca desarrolla inmunidad sistémica basada en IgG1, 1gG2 e IgM circulantes, e inmunidad
local en las mucosas basada principalmente en IgA secretoria (IgAs), aproximadamente seis
semanas antes del parto ocurre un transporte selectivo del IgG1 del plasma de la vaca, asi como
de otras substancias a traves de las células epiteliales de los acinos de la ubre. EI transporte y
sintesis se incrementa de dos a tres semanas antes del parto y disminuye inmediatamente después
de que este ocurre. La IgAs se produce en la glandula mamaria por células plasmaticas, que se
van a encargar de proteger a las mucosas. Este proceso esta controlado por estrégenos y
progesterona. Ademas de las inmunoglobulinas el calostro contiene substancias bacteriostaticas y
bactericidas como son la lactoferrina, el sistema lactoperoxidasa - tiocinato - peroxido de
hidrogeno, xantina oxidasa, lisozima, algunos factores del complemento, proteinas y otras
substancias.

El becerro absorbe la mayoria de las inmunoglobulinas del calostro en forma no selectiva
durante las primeras 6 horas después del nacimiento; esto ocurre a través de las células
especializadas de la mucosa por medio de vacuolas que son vertidas hacia los vasos linfaticos,

contintan hacia el conducto toracico y luego a la sangre. En aproximadamente 24 horas estas
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células absorbentes de tipo fetal de la mucosa son reemplazadas por células incapaces de
absorber inmunoglobulinas.

Por otra parte, en el calostro existe el calostrocinindgeno, que es activado por la calicreina
salival produciendo calostrocinina; estas substancias producen vasodilatacion, incrementan la
permeabilidad capilar e inducen la contraccion del masculo liso, por lo que ayuda a la absorcion
de los anticuerpos (Holguin, S.F).

Entre las causas de enfermedad y tal vez de muerte, mas importantes en el recién nacido estan
las enfermedades que provocan diarrea. Como menciona Parrefio, Odedn y Fernandez (S.F), el
sindrome de diarrea neonatal del ternero es una enfermedad multifactorial compleja de los
terneros recién nacidos, en donde interactdan factores de manejo, medio ambiente, condiciones
ecoldgicas del establecimiento; estado nutricional e inmunitario de los huéspedes susceptibles,
edad y la presencia de diversos agentes infecciosos (virus, bacterias, protozoarios).

Segun Ifiguez (S.F), la diarrea no es una enfermedad en si misma, sino mas bien el resultado
de la alteracion de la homeostasis intestinal en el cual se ve afectada la digestion y absorcion de
nutrientes, electrolitos y agua. El agua intestinal procede del agua ingerida, del agua secretada por
las glandulas del sistema gastrointestinal y del agua secretada o perdida de forma directa a través
del epitelio de la mucosa. Como describe Cunningham y Bradley (2005), la cantidad de agua
secretada al intestino excede de la cantidad ingerida. Por lo general, la cantidad absorbida es poco
menor gue la suma de las cantidades de agua secretada e ingerida, lo que deja una cantidad

pequefia permanezca en las heces por lo tanto se producen cuatro fases:
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5.2.1 Mecanismo de la diarrea

5.2.1.1 Hipermotilidad intestinal

Puede no ser causa de diarrea, se le observa frecuentemente con las diarreas e historicamente
se ha pensado como un factor importante en la patogénesis. Las drogas destinadas a reducir los
movimientos intestinales pueden agravar el dafio a la mucosa, o cualquier bacteria o toxina
presente permanecera por mas tiempo. El estrés y la intoxicacion con organofosforados, son
causa de una motilidad aumentada del intestino (Holguin, S.F).

5.2.1.2 Permeabilidad aumentada

Es un importante mecanismo en ciertos tipos de diarreas en las cuales la inflamacion es
prominente, tal como en las causadas por Clostridium perfringens tipo C o D; paratuberculosis y
parasitosis. Normalmente, hay continuos movimientos secretorios y de absorcion de fluidos a
través de la mucosa intestinal. La mayor parte de estos flujos, ocurre por difusion pasiva
primariamente a través de poros diminutos localizados en las uniones entre las células epiteliales
vellosas. La inflamacion provoca una presion hidrostatica aumentada en los vasos linfaticos y en
los vasos sanguineos, asi como una separacion en las uniones de las células, aumentandose el
tamario del poro resultando en salida excesiva del liquido corporal hacia el lumen intestinal
(Holguin, S.F).

5.2.1.3 Hipersecrecion

A pesar de que la gran parte del flujo secretorio ocurre en forma pasiva a traves de los poros
intercelulares, existen ademas mecanismos secretorios activos que ocurren en las células vellosas
de las criptas. Esta hipersecrecion es el mecanismo en la patogénesis de la diarrea causada por E.
coli enteropatdgena en becerros, y Vibrio cholerae en humanos; estos organismos producen una

enterotoxina con actividad similar a la de las hormonas. La enterotoxina activa al AMPc



35

(Adenosin monofosfato ciclico) en las células secretoras de las criptas, acelerando el
metabolismo de estas células, lo que resulta en hipersecrecion (Holguin, S.F).

5.2.1.4 Mal absorcion

Como ya se menciond, parte de la absorcion ocurre pasivamente a traves de los poros
intercelulares, sin embargo las células de las crestas vellosas estan involucradas en una absorcién
activa, ademas producen enzimas digestivas como la lactasa. Rotavirus y Coronavirus
principalmente invaden las células absorbentes de las crestas para su replicacién, provocando
primero una absorcion disminuida y posteriormente una mala digestion, seguida por la pérdida de
la célula; el resultado es una mala absorcion debido a la ausencia del mecanismo de absorcion
activo mas la mala digestion, provocando una diarrea osmotica (lactosa no digerida y atrofia de
las vellosidades) (Holguin, S.F).

Debido a que la diarrea es la caracteristica de un complejo de agentes etioldgicos, es
frecuentemente mencionada como una entidad mas que como un signo de varias enfermedades,
los tipos de diarreas mas frecuentes en los sistemas de crianza artificial de terneros pueden ser de
origen nutricional o infeccioso. La diarrea infecciosa se origina por la infeccion de agentes
virales, bacterianos y/o protozoos.

Generalmente la presencia de estos agentes es simultanea, generando infecciones mixtas.
Entre los agentes bacterianos se pueden mencionar Escherichia coli y Salmonella spp, como los
mas importantes; dentro de los virales se pueden considerar Rotavirus y Coronavirus y entre los

agentes parasitarios se encuentran Coccidios y Cryptosporidium (Diaz, 2002).

5.2.2 Agentes causantes de diarrea neonatal en terneros
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5.2.2.1 Rotavirus: Es frecuente durante los primeros 6 dias, después de la ingestion de
materiales contaminados con heces y tiene un periodo de incubacion de 12 a 36 horas. Produce
diarrea acuosa de color amarillo, verde o café, que puede durar desde 1 a 2 dias en infecciones
simples o hasta 6 dias cuando se complica con otros microorganismos. Se disemina rapidamente
a otros animales susceptibles. La morbilidad puede ser del 90% y la mortalidad del 5 % en
ausencia de infecciones secundarias. Puede ser alta cuando se complica con cepas
enterotoxigénicas de Escherichia coli (ifiiguez, S.F).

5.2.2.2 Coronavirus: Es comdn en animales de 7 a 10 dias de edad. El periodo de
incubacion es de 36-60 horas. Los becerros afectados muestran ligera depresion y diarrea
amarillenta con moco y coagulos de leche no digerida. Después de 2 a 4 dias, los becerros se ven
deprimidos, débiles, demacrados y eventualmente mueren. La infeccion se disemina rapidamente
a otras becerras susceptibles. La morbilidad puede ser del 90 % y mortalidad del 30% aln en
ausencia de infecciones secundarias (Ifiiguez, S.F).

5.2.2.3 Lainfeccion por E. coli o colibacilosis enterotoxigenica, inicia cuando los
filamentos (K99) que se encuentran en la pared celular se adhieren a la superficie de las células

de la mucosa intestinal. Las cepas mas patdgenas de E. coli contienen este antigeno K99.

Una vez adheridos a la superficie intestinal, E. coli libera toxinas LT, que alteran la
permeabilidad de las células de las vellosidades intestinales y provocan el paso de liquidos y
electrolitos del epitelio hacia el lumen intestinal. Al principio puede observarse diarrea
amarillenta o blanquecina, luego diarrea acuosa. La pérdida de bicarbonato y fluidos provoca
deshidratacién y acidosis en la sangre y tejidos, la cual es agravada por vémito. La acidosis puede
ser tan severa que produce falla renal y muerte (Ifiiguez, S.F).

5.2.2.4 Costridium perfringens tipo C, produce enterotoxemia en becerras recién
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nacidas como resultado de la liberacion de toxinas alfa y beta, que causan hemolisis y necrosis
respectivamente en la mucosa intestinal. Los signos clinicos son diarrea hemorragica, colico,
depresion y muerte subita. En los casos hiperagudos no se observa diarrea. En el examen post
mortem el intestino delgado estd hemorragico y con severa necrosis de la mucosa. La morbilidad
es baja, pero la mortalidad es alta. La sobrealimentacion de las becerras puede ser un factor
predisponente (Ifiiguez, S.F).

5.2.2.5  Salmonelosis en las becerras recién nacidas es causada por las cepas: S.
typhimurium y S. dublin. Las becerras se infectan por la via fecal- oral. Después de la ingestién la
bacteria coloniza la mucosa del ileon terminal y el colon, luego penetra el tracto intestinal a
través de las placas de Peyer, se replica en los macréfagos dentro de los nodulos linfaticos
locales, para luego alcanzar los nddulos linfaticos mesentéricos regionales y de ahi a la
circulacién sanguinea causando bacteriemia. Si la bacteria no es controlada por el huésped puede
infectar otros organos viscerales. Pueden observarse tres diferentes formas de salmonelosis en las
becerras: hiperaguda o septicémica, aguda o entérica y crénica.

En la forma hiperaguda la muerte ocurre sin signos clinicos previos, hasta justamente
antes de la muerte. Cuando se observan signos, estos incluyen hipotermia, depresion severa,
debilidad, opistotonos y diarrea. Ocasionalmente, las becerras presentan célico por distensién
intestinal. EI curso de esta forma clinica es muy corto, desde unas cuantas horas hasta dos dias
maximo.

La forma aguda o entérica es la mas comun, los signos incluyen fiebre, anorexia, depresion
deshidratacion, seguidas de diarrea abundante de olor fétido. Inicialmente las heces son acuosas,
pero luego pueden contener sangre, moco o fragmentos de mucosa.

La forma cronica se observa en becerras de més de dos meses. Las becerras afectadas se

observan retrasadas con heces acuosas o diarrea muy leve. La morbilidad es variable, pero la
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mortalidad es alta, casi del 75 % especialmente en las formas hiperaguda y aguda. Las becerras
que sobreviven desarrollan la forma cronica y se convierten en una fuente constante de infeccion
(Ifiiguez, S.F).

5.2.2.6  Coccidiosis es otra causa de diarrea en becerras Tabla 1. Las coccidias mas
comunes son Eimeria bovis y Eimeria zuernii. La enfermedad se transmite a traves de la
ingestion de agua y alimentos contaminados. Los signos clinicos aparecen dos semanas despues
de la ingestion de materiales contaminados con oocistos. Los primeros signos son heces liquidas,
mezcladas con moco y pequefas cantidades de sangre, que pueden aumentar con el curso de la
enfermedad.
Préacticamente todas las becerras experimentan un cierto grado de infeccion por coccidias durante
el primer afo de vida. Esto puede llegar a agravarse cuando el nivel de inmunidad baja por causa
del estrés, la sobrepoblacién y las condiciones higiénicas deficientes. Cuando el nivel de
infeccion es alto, las coccidias destruyen una gran cantidad de enterocitos, lo cual provoca una
pérdida acelerada de sangre, agua y electrolitos que puede ser mayor al 12 % del total del agua
corporal. La muerte sobreviene como resultado de la anemia, deshidratacion, acidosis metabolica

y shock (ifiguez, S.F).

Tabla 1. Microorganismos del sindrome diarreico.

MICROORGANISMO | EDAD DE LA | TIPO DE SIGNOS MORBILI | MORTALI
BECERRA DIARREA CLINICOS DAD DAD
Rotavirus 4-21 dias, mas | Diarrea por mala Depresion, Alta 90% Baja 1-5%
frecuente 1-6 absorcion, heces salivacion,
dias de edad. acuosas, café o duracion de 5-6
verdes con moco dias.
Coronavirus 4-18 dias, mds | Diarrea por mala Deshidratacion, | Alta 90% Alta 20-30%
frecuente 7-10 | absorcion, heces acidosis
dias de edad. amarillas con moco, | hipercalemia.
y coagulos de leche.
Escherichia coli 1-7 dias. Diarrea por Deshidratacion, | Alta Alta, si no hay
hipersecrecién. debilidad, tratamiento.

Heces acuosas postracion y
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amarillas, blancas 0 | muerte en 6-12

hemorrégicas, horas.
segun la cepa.
Clostridium perfringens | 7-28 dias. Diarrea por Muerte subita. Baja Baja
hipermotilidad Colicoy
fétida y depresion.
sanguinolenta.
Salmonella spp 10 diasa 3 Diarrea por Muerte subita, Variable Alta > 75%
meses. hipersecrecién, hipotermia,
fétida, primero depresion
acuosa y luego con | severa,
sangre, moco y debilidad,
fragmentos de opistétonos.
mucosa.
Cryptosporidium spp 7-30 dias. Diarrea por Depresion, Alta Baja
hipermotilidad, tenesmo,
heces amarillo anorexia,
cremosa. pérdida de peso.
Coccidias Mas comtn en | Diarrea por Residuos de Alta Baja
becerras hipermotilidad, heces con
mayores de 3 heces liquidas sangre en el
meses. mezcladas con rabo, ligera
MOCO Y sangre. depresion sin
pérdida de
apetito.

Fuente: ifiiguez (S.F).

5.2.2.7 Cryptosporidiosis

Esta es producida por protozoos paréasitos del género Cryptosporidium, de los que hay 18
especies “validas”. Se ha descrito que C. parvum, C. andersoni, C. baileyi, C. meleagridisy C.
galli producen mortalidad y brotes de enfermedad en el ganado. Para confirmar el diagndstico, se
requiere identificacion en el laboratorio. La criptosporidiosis causada por Cryptosporidium
parvum produce diarrea en mamiferos jovenes no destetados, aunque los animales destetados y
adultos también pueden infectarse. Los sintomas varian desde una infeccion leve y latente a
diarreas graves, y los jovenes, viejos o inmunodeprimidos son los mas susceptibles. La
mortalidad es baja. Generalmente, los animales destetados y los adultos infectados no manifiestan
sintomas de la enfermedad, pero pueden excretar ooquistes que contaminan el medio.

Criptosporidiosis es una enfermedad parasitaria producida por el protozoo Cryptosporidium

spp. organismo que se desarrolla y multiplica en las células epiteliales del aparato digestivo de
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vertebrados. Este organismo presenta interés en salud publica debido a su caracter zoon6tico y
ha sido identificado con frecuencia en bovinos, en los cuales constituye uno de los principales
agentes etioldgicos de la diarrea neonatal (Araujo, et al. 2011).

Segun OIE (2008), recientemente se ha descrito Cryptosporidium bovis. Anteriormente se
identificaba como el genotipo Bovino B de Cryptosporidium (GenBank AY120911), los
ooquistes de C. bovis son morfoldgicamente indistinguibles de los ooquistes de C. parvum.
Cryptosporidium bovis es una especie muy frecuente que infecta principalmente a las crias de
ganado después del destete. Los ooquistes de Cryptosporidium bovis no fueron infectantes para
los ratones neonatos BALB/c o para dos corderos expuestos experimentalmente (<1 semana de
edad), pero si causaron infeccion en dos terneros que habian sido infectados previamente con C.
parvum. Se detectd Cryptosporidium bovis en dos terneros de 2—7 meses de edad, ninguno de los
cuales tuvo diarrea; también se detectd C. bovis en un cordero de 2 semanas de edad.

5.2.2.7.1 Ciclo biolégico

El estadio del parasito responsable de la transmision de la enfermedad son los ooquistes, los
que son altamente resistentes al estrés ambiental y a los tratamientos, como la desinfeccion
quimica. Esto se atribuye a su gruesa pared compuesta por una compleja barrera protectora, que
le permite sobrevivir por largos periodos fuera del hospedador (Plutzer & Karanis, 2009). Los
ooquistes son eliminados en grandes cantidades en las heces de los animales y de los humanos,
parasitados durante la fase aguda de la infeccion, pudiendo mantenerse infectantes durante
periodos prolongados. Esta circunstancia, unida a la baja dosis infectante (10-100 ooquistes), el
elevado numero de especies animales que actian como reservorios del parasito y la ausencia de
un tratamiento farmacoldgico eficaz, facilitan la difusion de la enfermedad (Avendafio, Amaya y
Bayona, 2010).

A continuacion se describe el ciclo biologico:
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El ciclo se completa en un solo hospedador en dos dias. La infeccion se produce por ingestién de
ooquistes, provenientes de la contaminacién fecal ambiental o de una persona o animal
infectados. La exquistacién se produce por contacto con agentes reductores, generalmente
sales biliares o enzimas digestivas, aunque puede producirse de forma espontanea.
Aparecen cuatro esporozoitos maviles con forma de platano que invaden la pared del
epitelio intestinal. Se forma una vacuola parasit6fora superficial formada por dos
membranas provenientes del hospedador y por otras dos provenientes del parasito; esto
hace que tenga localizacion intracelular, pero extracitoplasmatica.

Aparecen merozoitos 2 intraluminalmente y, mientras algunos infectan otras células
epiteliales del hospedador (originando un proceso de autoinfeccion), otros maduran
sexualmente y forman zigotos Tabla 1. EI ooquiste, que contiene cuatro nuevos
esporozoitos, es infectivo al excretarse por las heces. Los ooquistes estan recubiertos de
una pared gruesa que les confiere proteccion en el medio ambiente, pero un 20% de éstos
presentan una pared fina y, por lo tanto, exquistan endégenamente, originado un

fendmeno de autoinfeccién (Rodriguez y Royo, S. F, p 1-2).

Células epiteliales
del intestino

Meronte tipo 1:
68 merozoltos

Meronte tipo 2:
g 4 merozoftos

Figura 10. Esquema del ciclo biolégico de Cryptosporidium spp.
Fuente: Castro, Gonzélez y Mezo, (2015). Recuperado de

http://albeitar.portalveterinaria.com/noticia/14202/articulos-rumiantes/la-criptosporidiosis-en-el-ganado-
bovino.html
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5.2.2.7.2 Prevalencia

Segun Rodriguez y Royo (S. F), en el medio ambiente se mantienen infecciosos durante meses
en un intervalo amplio de temperaturas. La autoinfeccién es importante clinicamente, ya que la
ingestion de pocos ooquistes puede originar procesos clinicos graves. La exquistacion
espontanea, en ausencia de sustancias reductoras, explica las infecciones pulmonares por este
microorganismo.

La infeccion por C. parvum se encuentra ampliamente distribuida en el ganado bovino, los
datos sobre prevalencia muestran variaciones. Estas podrian estar relacionadas con las
condiciones epidemioldgicas, la zona geografica estudiada, la historia clinica del rebafio, el
sistema de explotacion, las practicas de higiene, el manejo y la edad al momento del muestreo de
los bovinos e incluso, con el nimero de muestras examinadas por animal.

La excrecion de C. parvum ocurre con relativa frecuencia en becerros de rebafios lecheros, en
los cuales, la alta concentracion de animales generaria condiciones favorables para su
transmision. En un estudio realizado por Garber, Salman, Hurd, Keefe y Schlater (1994),
conducido en 1103 explotaciones lecheras de estados unidos, se ha reportado que el 22% de los
becerros excretaron ooquistes de C. parvum. Prevalencias del 25% y 27.8% fueron observadas
en becerros de explotaciones lecheras de México y Brasil respectivamente mientras que, en
Manitoba, Canadé, el 63% estaban infectados con C. parvum (Mann, Sekla, Nayar y Koschik,
1986). En contraste con estos resultados, solo el 5.6% de los becerros evaluados en el sur de
california, tenian ooquistes de dicho protozoo en sus heces (Sobieh, Tacal, Wickler, Lawence y
El-Ahraf, 1987). En Venezuela el hallazgo de Cryptosporidium sp. en ganado de leche, revela
una prevalencia del 18% en bovinos de 2 a 12 semanas de edad y del 4% entre 13 y 20 semanas

(Surumay y Alfaro, 1999).
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La prevalencia de bovinos positivos a Cryptosporidium spp es variable dependiendo del pais y
las condiciones particulares de cada region. En Europa los reportes de prevalencias varian entre
15.6 y 83 %. En América las prevalencias presentan variaciones que van desde 9.7 hasta 75 %.
En Colombia existen pocos estudios, entre ellos uno realizado en el departamento de
Cundinamarca, donde se estudiaron 135 muestras de sangre bovina de siete explotaciones
ganaderas para determinar la seroprevalencia a Cryptosporidium spp, encontrandose el 53.3 % de
reactores positivos (Pulido, Andrade, Rodriguez y Garcia, 2014).

En el departamento de Cundinamarca, Colombia, entre junio de 1996 y octubre de 1998, se
realizé el primer estudio seroldgico de Cryptosporidium spp. en bovinos adultos, en el cual, se
registrd una seroprevalencia de 53,3%, lo que indicd que la criptosporidiosis es endémica 'y
representa un importante problema de salud publica en el pais (Vergara et al. 2000b). En el Valle
de Ubaté y de Chiquinquira, se hallé una prevalencia del 22% en terneros de hasta 35 dias
(Avendafio et al. 2010a). Asi mismo, Avendafio et al. (2010b) realizaron una investigacion en
Sabana Centro de Cundinamarca y encontraron una prevalencia similar a la hallada en los Valles
de Ubaté y de Chiquinquira. Ademas de las variables que se tuvieron en cuenta en el estudio
anterior, Avendafio et al. (2010b), incluyeron el nivel de precipitaciones mensual.

5.2.2.7.3 Signos clinicos

Criptoporidiosis por Cryptosporidium parvum origina diarreas en el ganado joven de granja no
destetado que incluye terneros, corderos, cabritos y alpacas. Las fases endogenas infectan a los
enterocitos de la porcidn distal del intestino delgado, el ciego y el colon. Los mayores cambios
patoldgicos asociados con la enfermedad son la atrofia de las vellosidades intestinales, el
acortamiento de las vellosidades y la disgregacion de los enterocitos, y los animales afectados se
recuperan a las dos semanas de mostrar sintomas de la enfermedad. Los animales destetados y

adultos también pueden resultar infectados (OIE, 2008).
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Los sintomas pueden variar desde una infeccion moderada o asintomética en animales adultos
a diarreas graves en animales jovenes. La mortalidad es baja excepto si ocurre una infeccion
asociada con otros patdgenos entéricos, tales como el rotavirus, E. coli. Los animales adultos
pueden excretar ooquistes que pueden transmitirse a otros hospedadores susceptibles.

Los animales afectados por Cryptosporidium spp pierden el apetito, se observan decaidos,
manifiestan fiebre (hasta 40°) y deshidratacion. Cuando el protozoario es el Unico agente
involucrado en el cuadro diarreico este es moderado y de baja mortalidad. En aquellos casos de
infeccién mixta (Escherichia coli, Rotavirus, etc.) el prondstico es desfavorable (De Almeida
Castro, Bilbao, Echevarria, Moran, Catena, Cacciatto y Monteavarro, 2009).

Las infecciones del ganado vacuno por Cryptosporidium parvum pueden producir diversos
grados de deshidratacién, inactivacion, anorexia, fiebre y deterioro del estado fisico. La
mortalidad puede ser alta.

Raramente producen la deshidratacion aguda, el colapso y la elevada mortalidad que se
observan con Escherichia coli enterotoxigénica o con el rotavirus, que pueden ocurrir en paralelo.
Se pueden detectar ooquistes en hospedadores clinicamente normales y en enfermos. Los terneros
y los corderos con diarrea pueden excretar entre 106 y 108 ooquistes por g de heces. El ganado
adulto infectado excreta menor cantidad de ooquistes, aungue en infecciones subclinicas pueden
generar concentraciones similares de ooquistes en un periodo de 12 meses (OIE, 2008).

5.2.2.7.4 Transmision

Segun la OIE (2008), describe que la transmision puede producirse por cualquier via de
ingestion de material contaminado con ooquistes viables excretados por individuos infectados.
Entre las practicas mas probables para aumentar la difusion de la criptosporidiosis estan la cria de

terneros, cabritos y corderos caseros y la alimentacion y la cria comunal de neonatos, donde los
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animales jovenes susceptibles estan en contacto unos con otros y con las heces de animales
infectados.

De forma similar, la eliminacion de las heces, el abono de granjas u otros deshechos
contaminados acumulados sobre el terreno, cuando van seguidos de periodos de lluvias
persistentes o de nieve que se derrite, puede provocar la contaminacién del curso del agua por los
ooquistes de C. parvum. Estas trayectorias se pueden utilizar como fuente de agua para otros
animales, y de agua potable para el consumo humano. Los desechos contaminados incluyen tanto
productos liquidos como sélidos derivados de la cria de animales.

5.2.2.7.5 Diagnostico

No hay ninguna prueba prescrita para el diagnéstico de la infeccion por Crystosporidium. La
deteccion de ooquistes de especies de Cryptosporidium o antigenos, en una muestra recogida y
manipulada adecuadamente es suficiente para el diagnostico positivo, y los métodos preferidos
para la recogida de las muestras no son invasivos. No existen técnicas de cultivo in-vitro
reproducibles y disponibles para amplificar el nimero de parasitos antes de la identificacién, por
lo que los métodos elegidos son la deteccidn de los ooquistes (el estadio de transmisidn), del
antigeno de Cryptosporidium y/o del ADN a partir de las heces o de liquidos corporales
adecuados. Ademas de estas pruebas, se puede utilizar la tincién de hematoxilina y eosina para
una confirmacion histoldgica del diagndstico post mortem, es util para el diagnéstico
confirmativo y comdn en todo el mundo (OIE, 2008)

Cabe resaltar, que se pueden realizar analisis adicionales para la identificacion de especies y/o
del subtipo de C. parvum con el ADN de Cryptosporidium mediante técnicas moleculares, como
la PCR-RFLP y/o la secuenciacion de los productos amplificados de zonas genéticas definidas.
Esto no solo confirma el diagndstico sino que permite discriminar mas de lo que es posible

mediante morfologia 0 morfometria en la que se utiliza el microscopio.
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Para especies de Cryptosporidium que infectan el tracto gastrointestinal, el
diagndstico inicial se basa en la deteccion de ooquistes en las heces por técnicas convencionales
de tincion, colorantes fluorescentes/inmunofluorescentes o de la presencia de antigenos
(coproantigenos) de Cryptosporidium en las heces por enzimoinmunoensayo (ELISA) o por
métodos inmunocromatogréficos (IC). La mayoria de los métodos de diagnostico se han
desarrollado utilizando C. parvum por su importancia comercial y su frecuencia (OIE, 2008).

La comprobacién de ooquistes de Cryptosporidium y de antigenos especificos de
Cryptosporidium en muestras fecales es la prueba méas apropiada en la mayoria de las ocasiones.
Segun OIE (2008), Muchas infecciones que causan morbilidad y/o mortalidad en los mamiferos
se deben probablemente a la criptosporidosis por C. parvum. Las especies de Cryptosporidium
responsables se pueden determinar posteriormente por PCR-RFLP o por secuenciacion del ADN
aislado. No hay estandares internacionales para la preparacion de ooquistes purificados,
antisueros, antigenos, anticuerpos monoclonales (MAD) o hibridomas, aunque existen en el
mercado varios ooquistes purificados y equipos para la deteccion de coproantigenos utilizando
anticuerpos monoclonales.

5.2.2.7.6 Tratamiento

Considerando que las infecciones por criptosporidios son iniciadas por la ingestion o
inhalacion de los ooquistes, las medidas para prevenir o limitar la propagacion de la infeccion
deben ser dirigidas a eliminar o reducir el nimero de dichos estadios en el ambiente. El control
de la criptosporidiosis constituye un desafio y su principal problema radica en la ausencia de
medios efectivos para la prevencién o tratamiento especifico de la enfermedad (Diaz, 2002).

En la actualidad, no se dispone de farmacos satisfactorios capaces de prevenir o interrumpir el
desarrollo del parasito. Aunque se han realizado investigaciones para evaluar la actividad de un

gran numero de agentes, ninguno ha sido consistentemente efectivo en ensayos controlados. Los



47

estudio conducidos en bovinos son escasos y la mayoria de los agentes ensayados, han resultado
inefectivos o toxicos.

Por otra parte, la resistencia de los ooquistes a los tratamientos y a los desinfectantes utilizados
rutinariamente para potabilizar el agua de bebida ha dado notoriedad a la criptosporidiosis en los
altimos afos, como enfermedad de transmision hidrica, que hoy en dia se considera como uno de
los mecanismos de transmision de la enfermedad al hombre, de mayor interés.

Cryptosporidium spp. es un parésito altamente resistente a los sistemas de cloracion y de
tratamientos de agua (Quilez et al. 2008).

En becerros experimentalmente infectados bajo condiciones controladas, productos tales como
Lasalocid, Lactato de Halofuginone, Decoquinato y Paromomicina, lograron reducir la severidad
y la duracién de la diarrea asociada con la infeccién por C. parvum. Sin embargo, la efectividad
de estos farmacos atn no ha sido confirmada en ensayos clinicos de campo. En casos de diarrea,
se deberé realizarse un tratamiento sintomatico con productos para combatir la deshidratacion y
con protectores de la mucosa intestinal (Diaz, 2002).

Parece que Cryptosporidium parvum tiene una resistencia natural a quimioterapia y varios
factores pueden contribuir a esta falta de eficacia, que incluyen: 1) la ubicacion Unica del paréasito
en la célula hospedadora puede afectar la concentracion del farmaco (transportado desde la célula
hospedadora a través del parasito). 2) falta de objetivos especificos y las diferencias de objetivos
ya sea molecular o estructuralmente. 3) diferencias en las vias bioquimica y 4) la existencia de
proteinas de transporte 0 bomba de expulsion que transportan el medicamento fuera del paréasito o

dentro de la célula hospedadora (Avendafio, et al. 2010a).
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5.3 Descripcion del caso clinico

5.3.1 Resefa de los animales
Ternero bovino de raza jersey, hembra de 7 dias de nacida. Con un peso de 40 kg, sin ninguna
alteracion morfoldgica, ni antecedentes de parto distocico. Sin vacunas, ni protocolo de recién
nacido, propiedad de la finca Villa Vilma ubicada en Curiti Norte de Santander.

5.3.2 Anamnesis y examen clinico

Los terneros de la finca Villa Vilma generalmente la patologia que presentan son diarreas,
principalmente por leche. Durante esos dias se han presentado més casos de lo comun llevando a
los animales a la muerte. Esta ternera presentaba T° 39 °C, 58 respiraciones/min, 88 latidos/min,
6 % de deshidratacion, con diarrea, decaimiento e inapetencia.

5.3.3 Herramientas diagnésticas

Al primer dia de iniciar la diarrea, se implementd tratamiento sintomético para Salmonella
spp, E. coli, Coccidia. No se realizd ninguna muestra, ni examen de laboratorio para
determinar en agente patdgeno que estaba ocasionando la muerte de los animales.

Finalmente después de 7 dias de tratamiento, sin obtener evolucion alguna, se toma la decision
de sacrificar el animal y obtener muestras de histopatologia, el mismo personal del laboratorio

tomo las muestras almacenandolas en formol para determinar el agente causal.
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Figura 11. Enterocolitis parasitaria, las flechas indican presencia del protozoo (A y B) ver anexo 1.
Fuente: Duarte, 2016.

Entre los hallazgos histopatoldgicos se encontro, enteritis necrética con atrofia de vellosidades
intestinales (Figura 11), presencia de estructuras basofilas compatibles con Cryptosporidium spp
adheridos a las microvellosidades (ver flechas), con desfacelacion y necrosis epitelial; hemorragias y
congestion en la tdnica mucosa; en la tdnica submucosa atrofia de las placas de Peyer, hemorragias
perivasculares en neuropilo y meninges, con necrosis neuronal de la corteza cerebral. Hemorragia
focal en médula renal y congestion multifocal en la corteza renal. Atrofia de la tinica mucosa y
presencia de bacilos y hemorragia en la tinica submucosa. Engrosamiento leve de septos alveolares
por infiltracion de PMNneutrofilos, congestion y edema intersticial, presencia de microtrombos.
Rumen sin cambios aparentes. Colon con hemorragia y atrofia de la tlnica mucosa, en epitelio de
criptas intestinales presencia las estructuras parasitarias arriba citadas. Cambios multifocales de
vacuolizacion en el citoplasma de hepatocitos en el &rea centrolobulillar, ver anexo 1 (Duarte, 2016).

5.3.4 Diagnosticos diferenciales

Estudios desarrollados en diferentes paises han demostraron que Escherichia coli
enterotoxigénica, Salmonella spp, Cryptosporidium spp, Eimeria spp, Rotavirus y Coronavirus
son los principales agentes etioldgicos diagnosticados en la diarrea neonatal de terneros (Franco,

2011).
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Tras el uso de herramientas diagnosticas como la histopatologia y relacionar la sintomatologia

del paciente, el caso clinico es compatible con Cryptosporidium spp. provocando una abomasitis

y enterocolitis parasitaria y bacteriana con cuadro de sepsis secundaria. Ademas, una vez llegaron

los resultados, se implement6 un programa de desinfeccion y prevencidn contra este agente,

consiguiendo disminuir la morbilidad y mortalidad de los animales.

5.3.6 Tratamiento farmacoldgico

Tabla 2. Tratamiento implementado en el caso.

Glutellac Oral 1 sobre
Kapectil Oral 1 sobre
Solhidrex Oral 1 sobre
Diarrevet Oral 1 sobre
Multibio IM 5 ml
Baycox Oral 20 ml
Bisolvon IM 5mi
Trimetoprim Oral 10 ml
Supronal Oral 1 sobre
Nuflor IM 4 ml
Glomax v 5ml
Podergan v 5ml
NaCl + Dextrosa v 500 ml
Lactato ringer v 1.500 ml
Amp+Sulbactam v 1 ampolla
NaCl v 500 ml
Tilmicosina SC 2mi
Oxitetraciclina 50 mg V.0 6 ml
Oxitetraciclina L.A IM 4 ml
Lactato ringer v 500 ml
Dextromin v 250 ml
Calmafos v 60 ml
Dextrosa 50% v 250 ml

Fuente: Parada (2016).

5.3.7 Discusion del caso

Alrededor del mundo, en las explotaciones ganaderas, la principal fuente de contagio la

constituyen los propios animales enfermos, que contaminan con sus heces la cama de la
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explotacion. Algunos investigadores como Avendafio et al. (2010), documentan que la
prevalencia suele ser mayor en explotaciones, con un elevado nimero de animales y
determinados factores, como el hacinamiento y las condiciones higiénicas deficientes, que se
consideran factores de riesgo. Las anteriores consideraciones justifican que la presentacion
clinica de la enfermedad esté asociada con la época de partos, observandose un marcado
incremento en la incidencia de nuevos casos al final de la misma, como consecuencia de la
contaminacion progresiva de la explotacion, a lo largo de la paridera.

Estos hallazgos estan estrechamente relacionados al sistema de partos del establecimiento de
la ganaderia del Fonce; en donde el lugar del parto es el mismo predio desde hace varios afios, sin
medidas de control para disminuir la carga de microorganismos del suelo y el nimero de vacas
que paren anualmente en forma continua (aprox. 250); estos factores favorecen la permanencia
del ooquiste en el sistema ya que estan perfectamente adaptados para la supervivencia en el
ambiente Quilez et al. (2008).

En estas condiciones de manejo, las ubres de las vacas se contaminan con los ooquistes
eliminados en su materia fecal y por contacto con el suelo, a pesar que los terneros recién nacidos
no tienen contacto con las ubres de las vacas, si se mantienen por 1 dia con la madre, también al
ordefar la vaca y tener trato con el ternero puede haber infeccidn por contacto.

De acuerdo con lo documentado por Quilez et al. (2008), el principal mecanismo de
transmision de Cryptosporidium spp es la via oral-fecal, ya que los ooquistes son encontrados
exclusivamente en el excremento, que generalmente contamina agua, suelo, forrajes, comederos,
etc. Con relacion a lo anterior y realizando un analisis exhaustivo en el sistema de la ganaderia
del Fonce, la infeccion causada por Cryptosporidium spp. puede ser por la fuente hidrica debido a
que el agua que llega al hato no es tratada, se recolecta de una quebrada y de igual manera se

almacena en tanques que nunca han sido limpiados ni tratados. Después de obtener los resultados
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y analizar la bibliografia sobre el agente, se decide tomar muestras de agua para ser analizadas,
las cuales se tomaron de 3 puntos especificos, se enviaron al laboratorio pero por falta de dinero
no se cancelo los exdmenes, por lo tanto no obtuvimos los resultados.

Las mayores prevalencias de Cryptosporidium spp, han sido reportadas en terneros de dos
semanas de edad (Surumay y Alfaro, 1999; Trotz-Wiliams et al. 2007; OIE, 2008; Brook et
al. 2009), en este caso los animales que se murieron no sobre pasaban las 2 semanas de nacidos.
Los resultados reflejan una problemética que afecta a los terneros entre la primera y tercer
semana de vida y “alcanza su maxima expresion (87%) en la segunda semana con cargas
infectantes altas y muy altas, coincidentes con episodios diarreicos con heces mucosas y/o
sanguinolentas” (De Almeida Castro, et al. 2009).

Lo observado en este caso es el resultado que en este periodo el parasito completa su ciclo
comenzando la manifestacion de signos clinicos en los terneros y la eliminacion de ooquistes en
la materia fecal; ademéas como lo menciona Pulido et al. (2014), en este periodo es la edad de
mayor susceptibilidad del ternero a microorganismos enteropatdgenos causales de disturbios
entéricos, los que pueden favorecer la patogenicidad de los ooquistes.

El fundamento de nuestra hipotesis consiste, como se describe anteriormente el agua que llega
no es tratada, con esa agua se lavaban los terneriles sin utilizar algin quimico para desinfectar,
también se enjuagaban los teteros; los cuales pocas veces eran esterilizados. Por la corta edad
estos animales poco consumen agua, por eso no se puede decir que hubo contagio por ingestion
directa. De Almeida Castro et al. (2009), concluyeron que cuando el protozoario es el Unico
agente involucrado en el cuadro diarreico, este es moderado y de baja mortalidad. En aquellos
casos de infeccion mixta (Escherichia coli, Rotavirus, etc.) el pronostico es desfavorable. Por tal

razon, no se descarta la posibilidad que en el cuadro diarreico haya existido uno o mas agentes
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etiologicos involucrados ya que el laboratorio reporta la presencia de bacterias pero no son
identificadas, tampoco se realiz6 pruebas de virologia.

A pesar del elevado nimero de principios activos que han sido evaluados y de los que se
utilizaron en este caso clinico, hasta la fecha ninguno ha resultado totalmente eficaz en el
tratamiento etiolégico de la criptosporidiosis. Sin embargo, algunos han mostrado una eficacia
parcial, reduciendo el nmero de ooquistes eliminados y la duracién del cuadro diarreico. Segun
Castro et al (2015, entre las alternativas terapéuticas comercializadas en Europa para medicina
veterinaria destacan: el Lactato de halofuginona administrado durante los siete primeros dias de
vida de los terneros.

Ademas, menciona que se han realizado diversas investigaciones en el ganado bovino con
ciclodextrinas, excipientes ampliamente utilizados en la industria farmacéutica que han
proporcionado resultados esperanzadores, aunque estas moléculas no estan todavia
comercializadas con fines anticriptosporidiales. Por ahora se debe realizar un tratamiento
sintomatico, mediante rehidratacion con electrolitos, glucosa y aminoacidos, permite reducir la
deshidratacion y las pérdidas econdmicas asociadas al retraso del crecimiento y la mortalidad de
los animales.

Se recomienda el uso PROCREATINT7® en terneras, es un concentrado a base de levaduras
vivas (Saccha-romyces cerevisiae), entre algunos beneficios de este producto se encuentran: la
disminucion de las diarreas; favorece el equilibro microbiologico del tubo digestivo, lo que
mejora el proceso de poblacion microbiana del rimen; Refuerza el sistema inmune,

disminuyendo los problemas de tipo digestivo y respiratorio (Tecnoagro, 2009).

Teniendo en cuenta que no existen farmacos eficaces, el tratamiento sintomético de los

animales afectados adquiere gran interés, las medidas higiénicas y de manejo son fundamentales
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en la prevencion y disminucion de la carga infectiva de los ooquistes. Por eso se disefid un plan
de desinfeccion y manejo para reducir la transmisién de la enfermedad a los animales en las
primeras semanas de vida, como se describe a continuacion.

- Limpieza y desinfeccion de la explotacion (zonas de partos, hospital, terneriles, etc)
utilizando calor seco (flameado) y desinfectantes quimicos: Soluciones de Amonio (5%),
Formaldehido (10%), Peréxido de Hidrogeno o Virkons®.

- Separar los animales enfermos de los sanos, evitar el hacinamiento, reduciendo la
densidad de los animales recién nacidos en las zonas de partos y separando los terneros de su
madre al primer dia de nacido.

- Administrar a los animales recién nacidos calostro de buena calidad en cantidad y tiempo
suficiente.

- Proporcionar a los animales alojamientos limpios, renovando periédicamente la cama con
paja limpia para evitar la acumulacién de materia fecal contaminada.

- Aplicar protocolo de recién nacido a los 5 dias y esterilizar los teteros después de cada

uso.
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6. CONCLUSIONES DEL CASO

Criptosporidiosis se debe tener en cuenta cuando tenemos problemas de diarrea en los terneros
que no responden a tratamientos. Si se tiene complicaciones de higiene y desinfeccion, se debe
implementar un programa de prevencion y protocolos para estimular el sistema inmune de los

recién nacidos.

En estos casos es necesario tomar muestras de agua, coproldgicos y llegado el caso seroldgicas
para tener certeza del origen de la infeccion. Por lo tanto, el ganadero debe estar dispuesto a
realizar examenes a los animales enfermos, para tener soportes al momento de realizar el

tratamiento y asi evitar pérdidas tanto de tiempo como econdmicas.

Afecta a terneros en las primeras 2 semanas de vida, animales de mayor edad desarrollan
resistencia al parasito, quedan como portadores llegando a infectar a sus crias en el caso de las
hembras, la infeccidn se da por via oral-fecal al consumir ooquistes que permanecen en el

ambiente y son resistentes a los desinfectantes.



7. RECOMENDACIONES DEL CASO

Realizar cambio de camas periodicamente, desinfeccion y flameado de los terneriles y

parideras, evitar el contacto entre animales de diferentes edades o hacinamiento.

Implementar protocolo de hidratacion para los terneros que presenten diarrea, suministrar

calostros de buena calidad y en la cantidad necesaria, junto con el protocolo del recién nacido.

Solicitar periédicamente coprolédgicos y examenes junto con la aplicacion de diferentes

productos para obtener mejores resultados.
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ANEXOS
CALLE 45 W* 24-25 B. SOTOMANDR
/ TELEFRAX. 323486 CEL 317293313
f AGROSERVET LAE. BUCARAMANGA COL
FECHA RECEPCION: 12-07-20148 FECHA DE IMFREEION: 26-07-X0146
ICASD: 1207THILS3 IDENTIFICACTON: 1553
[FEPECTE- BOVING RAZA- JEREEY
PREDIC: VILLAVILMA MIEICIPTO: CURITI
DEFARTAMENT: SANTANDER FROPIETARIO: MAURICIO SUAREZ
SOLICTTADO POR: FONCEGAN TIPO DE MUESTEA: TENDOS EW FORMOL
HAITAFCOS HISTOPATOLOCICO

Enteritis necrotica con atrofia de vellosidades intestinales, presencia de estructuras
basofilas compatibles con Cryptosporidum spp adheridos a las microvellosidades,
con desfacelacion y necrosis epitelial; hemomagias y congestion en la tnica
mucosa; en la tinica submucosa atrofia de las placas de Peyer, hemomragias
pervasculares en newrcpilo y meninges, con necrosis neurcnal de la coreza
cerebral. Hemorragia focal en medula renal y congestion multfocal en la corteza
renal. Atrofia de |a tinica mucosa y presencia de bacilos y hemormragia en la tunica
submucosa. Engrosamienic leve de septos alveclares por infilracion de
PMNneutrofilos, comgestion y edema intersticial, presencia de microtrombos.
Rumen sin cambios aparentes. Colon con hemorragia y atofia de la  tunica
mucosa, en epitelio de crptas intestinales presencia las estructuras parasitarias
amiba citadas. Cambios multfocales de  wvacuclzacion en el citoplasma de
hepatocitos en el area centrolobulillar,
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Imagen. Enterocolitis las flechas indican presencia del protozoo

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO
Abomasitis y enterocolitis parasitana y bacteriana, con cuadro de sepsis
secundana

Lz PBRAVA ok ReORIZ
Patologa Veterinaria
TP: 12267

64



