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Espariol INTRODUCCION

La Criptosporidiosis es una infeccién causada por protozoarios del género 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 [12]. A pesar
que estos organismos fueron descubiertos en los albores del siglo XX, su importancia en la
salud animal comienza a ser reconocida a partir de 1971, cuando se realiza el primer reporte de
Cryptosporidium sp. en un bovino que padecia diarrea crénica [27]. El gran nimero de trabajos
publicados en los ultimos afios sobre infecciones en rebafios y estudios epidemioldgicos
confirman el interés de la criptosporidiosis bovina y ponen de manifiesto su amplia distribucién
geografica [5, 6, 8, 10, 13, 21, 23, 26, 28, 33, 34, 36]. La mayoria de los estudios en esta
especie animal han sido conducidos en ganado lechero, siendo en comparacion, relativamente
escasos los reportes en bovinos de carne. La investigacion es aun incipiente, en las ganaderias
de doble propdsito.

ESPECIES DE Cryptosporidium EN BOVINOS

Dos especies de Cryptosporidium han sido reconocidas en el ganado bovino: Cryptospori-
dium. parvum Tyzzer, 1912 y Cryptosporidium andersonin. sp. (sin. Cryptosporidium muris tipo
bovino o C. muris-simil) [20]. La primera coloniza las células epiteliales del intestino delgado
de numerosas especies de mamiferos incluyendo humanos, animales domésticos y especies
silvestres [12]. En bovinos, es mas prevalente en animales menores de 30 dias y esta asociada
con frecuencia, con el sindrome de diarrea neonatal de los becerros [8, 24, 26, 34].

Por otra parte, numerosos investigadores han sefialado la presencia de ooquistes
morfolégicamente semejantes a Cryptosporidium muris, en heces de bovinos adultos [2, 9,
18, 35]. Sin embargo, comparaciones morfométricas, estudios de transmision experimental
y analisis moleculares [3,18,25], mostraron que los ooquistes que infectan a los bovinos son
biologica y genéticamente diferentes a los de C. muris originalmente descritos en roedores.
Sobre la base de estos datos y de investigaciones adicionales de transmisién cruzada, se
ha planteado que los ooquistes semejantes a C. muris observados en los bovinos, sean
considerados como una especie diferente, proponiendo para este parasito el nombre de
Cryptosporidium andersoni n. sp. [20]. Esta especie se desarrolla en los bordes de las
microvellosidades de las células epiteliales del abomaso, es mas comun en bovinos
adultos y aunque presenta amplia distribucion, su prevalencia por lo general, es baja [2,
9, 13, 28]. Aparentemente, no causa enfermedad manifiesta, pero demora la formacion de
acidos, retardando la digestion de proteinas en el abomaso; como consecuencia se reduce
significativamente la produccion de leche en las vacas cronicamente afectadas [9].

CICLO BIOLOGICO
El ciclo de vida de C. parvum se inicia después de la ingestion de ooquistes esporulados.
Estos constituyen los Unicos estadios exdgenos y son excretados con las heces, aunque
también pueden ser eliminados por la secrecién respiratoria o nasal [12]. Cada ooquiste
contiene cuatro esporozoitos, estadios infectivos, que al quedar en libertad (exquistacion),
penetran en las células epiteliales del tracto gastrointestinal o respiratorio [12].
Un estudio sobre el desarrollo enddgeno de C. parvum [7] revela que, en el interior de las
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células hospedadoras, el parasito experimenta multiplicacion asexual (mero o esquizogonia).
Como resultado, se desarrollan merontes tipo | con seis u ocho merozoitos, los cuales, una
vez liberados, invaden nuevas células donde pueden manifestar desarrollo ciclico como tipo
| u originar merontes tipo Il, constituidos sélo por cuatro merozoitos. Los merozoitos tipo
Il no exhiben desarrollo ciclico, pero daran origen a los estadios sexuales (gametogonia)
diferencidndose unos en macrogamontes y otros, en microgamontes. Estos ultimos, sufren
fisiébn multiple dentro de la célula hospedadora y producen aproximadamente dieciséis
microgametos, que una vez liberados se adhieren, penetran y fertilizan a los macrogametos
maduros, originando el zigoto, unico estadio diploide del ciclo de vida. Se constituyen asi, los
ooquistes que mediante el proceso de meiosis, daran origen a cuatro esporozoitos. Esta fase
del ciclo (esporogonia), también ocurre dentro del hospedador infectado [7].

Aproximadamente, el 80% de los ooquistes producidos, presentan doble pared y luego de
la esporulacion pasan inalterados a través del intestino y son eliminados con las heces. Entre
tanto, cerca del 20% de los ooquistes, estan rodeados, solamente, por una membrana que
se desarrolla alrededor de los esporozoitos. A estas formas, se las denomina «ooquistes de
paredes delgadas» estimandose que pueden liberar los esporozoitos cuando aun estan
dentro del intestino e infectar nuevas células [7]. Se infiere, por lo tanto, que los criptosporidios
tienen gran capacidad para reproducirse y diseminarse, ya que por un lado, presentan dos
ciclos enddgenos capaces de perpetuar la auto-infeccion, el primero por reciclamiento continuo
de los merontes Tipo | y el segundo, a través de los esporozoitos liberados por la ruptura de los
ooquistes de paredes delgadas. Por otro lado, los ooquistes esporulan dentro del hospedador
infectado y son eliminados en estado infeccioso con las heces, siendo capaces de sobrevivir
en el ambiente por un largo periodo de tiempo.

PREVALENCIA
Aunque 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.

1.- Prevalencia en ganado de leche y carne

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
transmisién. En un estudio conducido en 1103 explotaciones lecheras de Estados Unidos, se
ha reportado que el 22% de los becerros excretaron ooquistes de C. parvum [14]. Prevalencias
del 25% y 27,8% fueron observadas en becerros de explotaciones lecheras de México y Brasil
respectivamente [15, 21] mientras que, en Manitoba, Canada, el 63% estaban infectados con
C. parvum [22]. En contraste con estos resultados, sélo el 5,6% de los becerros evaluados
en el sur de California, tenian ooquistes de dicho protozoo en sus heces [32]. 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 [33].

En ganado de carne de varias regiones de California, se ha mostrado [6] un rango de
prevalencia de excrecion de C. parvum entre 0 y 13% en bovinos de 1 a 11 meses de edad,
correspondiendo el mayor porcentaje a los becerros de 2 meses. En Manitoba, Canada,
18% de los becerros de rebafios de carne con historia de diarrea neonatal excretaron
ooquistes de dicho protozoo [22].

2.- Prevalencia en ganaderia de doble proposito

Aunque las referencias relacionadas con bovinos de explotaciones ganaderas de doble
proposito son escasas, la criptosporidiosis parece ser comun en estos animales. Por ejemplo,
un estudio en una finca del estado Zulia, Venezuela [36], con crianza artificial de becerros,
indica altos porcentajes de infeccion por Cryptosporidium sp. especialmente en la segunda
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(57,1%) y tercera semana de edad (76,9%). En animales de 4 a 7 dias de edad, la prevalencia
fue del 31,5%, lo cual conduce a pensar que la infeccion fue adquirida poco tiempo después
del nacimiento.

En un estudio llevado a cabo en una finca de doble propésito del estado Truijillo, Venezuela,
(no publicado) se demostré que los becerros pueden adquirir la infeccién durante los primeros
dias de vida. En efecto, a los 3 dias de edad el 65% de los animales presentaron ooquistes de
Cryptosporidium sp., mientras que a los 7 dias la tasa acumulativa fue del 87%; a los 14 dias la
excrecion de ooquistes se habia hecho patente en 100% de los animales. Tasas acumulativas de
infeccion del 100% ya fueron sefialadas en becerros de ganaderia lechera [1,37].

3.- Periodo prepatente y cuadro clinico

El periodo prepatente de C. parvum en becerros experimentalmente infectados, fue de 3
a 6 dias [12]. Mientras que, en infecciones naturales se estima que este periodo esta en el
rango 3 a 12 dias [1], el cual es seguido por la excrecidon de ooquistes, cuya duracién oscila
entre 1y 13 dias [1, 34], coincidiendo en muchos casos con cuadros de diarrea. En animales
inmunocompetentes, por lo general, la infeccién por C. parvum es asintomatica o tiene un curso
benigno autolimitado. En ocasiones, sin embargo, se puede agravar la evolucidn del proceso,
conduciendo a cuadros agudos, con diarrea severa y mortalidad [24].

Aunque se observa una variedad de signos clinicos, el mas comun es la diarrea, que puede
ser moderada e intermitente en algunos casos, pero profusa y acuosa en otros, con presencia
frecuente de mucus, rara vez tefida de sangre y con una duracion de 2 a 14 dias. A veces, la
diarrea puede estar acompanada de fiebre, anorexia, deshidratacion, debilidad y pérdida de
peso [17]. En los casos de criptosporidiosis con alta mortalidad de becerros, se ha sefalado
que estarian involucrados otros agentes etioldgicos, actuando C. parvum como patdégeno
secundario. Sin embargo, pueden ocurrir manifestaciones clinicas de criptosporidiosis en
ausencia de otros patdgenos, reconociéndose a C. parvum como uno de los principales
agentes etiolégicos de la diarrea neonatal de los becerros. Estudios experimentales y de campo
revelan la importancia de este organismo como patdégeno primario, responsable de severos
cuadros de diarrea en neonatos [8, 17, 24, 34] o en asociacion con otros agentes infecciosos
tales como rotavirus, coronavirus, Salmonella sp.y Echerichia coli[8, 24, 29].

Con relativa frecuencia, se ha reportado que los becerros infectados con C. parvum,
presentan mayor probabilidad de manifestar diarrea. Un trabajo realizado en el sur de Gran
Bretafa, en becerros con diarrea, indica que 74% de los animales estaban infectados, en
comparacién al 49% que no lo estaba [29]. En San Benardino, California se detecté que el
21% de los animales que manifestaron signos de diarrea, tenian ooquistes de C. parvumen las
heces, mientras que apenas el 2% de los no infectados, presentaron diarrea [32]. En la zona
central de Espafa [8], C. parvum fue detectado en 52,6% de los becerros que padecian
diarrea neonatal, destacandose que el mayor riesgo de infeccion, ocurre en la segunda
semana de vida. Otras investigaciones, también coinciden en sefalar que los becerros
infectados con criptosporidios tienen un riesgo mayor de sufrir diarrea que aquellos que
no lo estan [24, 26, 34].

EPIDEMIOLOGIA
Ademas de constituir un agente etiolégico importante en la diarrea neonatal de los
becerros, C. parvum presenta gran interés en Salud Publica, debido a su potencial zoonético.
Por tal motivo, el disefio de planes estratégicos para controlar la persistencia de la infeccion
en una poblacion susceptible, depende principalmente del conocimiento de los factores que
conducen a su introduccion, transmision y diseminacion.
1.- Reservorios y vias de transmision de C. parvum
Se considera que las fuentes potenciales de infeccién pueden ser muy diversas, teniendo
en cuenta que C. parvum es capaz de desarrollarse en numerosas especies de mamiferos,
las cuales eliminan ooquistes que pueden ser infectivos para todas ellas. Por otra parte, estos
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estadios de resistencia del parasito, pueden estar presenten en rios, arroyos, embalses, en
aguas residuales tratadas o no, asi como en agua potable. Un ambiente donde confluyen
un gran numero de estadios infectivos y una gran cantidad de animales susceptibles,
predispone a la infeccion.

Los animales de explotacion pecuaria suelen ser importantes fuentes para la contaminacion
ambiental. Ovinos, caprinos, equinos, porcinos y otras especies de importancia econdémica,
son susceptibles a la infeccidn por C. parvumy eliminan ooquistes esporulados, sin embargo,
los bovinos representarian el mayor riesgo, debido a su niumero, amplia distribucion, alta
incidencia y niveles de infeccion. Al respecto, se ha sefalado que en los becerros infectados
la excrecion de ooquistes de C. parvum dura entre 1 a 13 dias, con una media de 7 dias [34].
Considerando este periodo y la cantidad de heces producidas diariamente, se calcula que un
becerro infectado puede eliminar alrededor de 6 x 10" ooquistes durante su primer mes de
vida [34]. Estos valores pueden ser superados en los cuadros de diarrea, siendo indudable,
que los animales diarreicos desempefnan un papel importante en la diseminacion del parasito
y en la transmisidn directa de becerro a becerro.

Tampoco se debe desestimar el rol que pueden cumplir los bovinos adultos o los becerros
asintomaticos como fuente de infeccion; asimismo, los animales silvestres y transportadores
mecanicos como fémites, insectos, aves y humanos pueden actuar en la diseminacién del
parasito. A esto contribuye el hecho, de que los ooquistes pueden permanecer viables en el
suelo o en el agua durante semanas o meses, dependiendo de las condiciones ambientales y
son resistentes a la mayoria de los desinfectantes, incluyendo el cloro en las concentraciones
usadas en la purificacion del agua [12].

2.- Factores de riesgo para la adquisicion de la criptosporidiosis bovina

a) Tama#o del rebafio: Estudios conducidos con la finalidad de identificar los factores que
pueden estar asociados con el riesgo de infeccion por C. parvum en el ganado bovino, revelan
una asociacién positiva entre el nimero de animales del rebafo y el riesgo de infeccion [14,
23]. Este es mayor, en aquellas explotaciones ganaderas con alta carga animal, donde el
hacinamiento favorece la transmision del parasito. Un rebafo numeroso, contaria con mayor
numero de becerros, los cuales, son particularmente susceptibles a la infeccién. Ademas,
podria suceder, que las instalaciones y los pastizales permanezcan ocupados por mas
tiempo, favoreciendo la continua acumulacion de ooquistes y contribuyendo a incrementar
la contaminacion del ambiente.

b) Edad de los animales: Los becerros neonatos son en particular susceptibles a la infeccién
por C. parvum, y si bien, el parasito ha sido observado a partir de los 2 dias de nacido [24],
diversos autores coinciden en sefalar que la mayor prevalencia ocurre alrededor de las dos
semanas de edad [1, 8, 14, 21,34 ], periodo en el cual son mas frecuentes las manifestaciones
clinicas. Estos datos sugieren que los becerros se infectan en los primeros dias de vida [34],
por lo tanto, las medidas emprendidas para reducir la morbilidad y la difusién de C. parvum,
deberian ser dirigidas directamente hacia este grupo de alto riesgo.

Al considerar la presencia del parasito en animales mayores de un mes, las tasas de
excrecion de ooquistes disminuyen sensiblemente [14, 37]. C. parvum, también ha sido descrita
en becerros de mayor edad e incluso en bovinos adultos, en los que generalmente cursa
de forma subclinica y con bajos niveles de infeccion [6, 13]. Sin embargo, se han reportado
altas prevalencias [31] y excrecion de hasta 1,8 x10* ooquistes por gramo de heces en vacas
aparentemente sanas [30], por lo que no se desestima el papel potencial de los bovinos adultos
como reservorios de esta especie [13, 31].

c¢) Condiciones higiénico sanitarias y sistemas de manejo: Debido a que la criptosporidiosis
es una enfermedad de los becerros, el periodo neonatal resulta el mas critico para la
exposicion, por ello, las condiciones higiénico sanitarias de las areas frecuentadas por los
animales recién nacidos, pueden afectar el riesgo de infeccion. El lavado de las instalaciones
parece ser el método mas efectivo para controlar la contaminacion por C. parvum [14],
pero debido a que los ooquistes se excretan esporulados, resulta dificil, sino imposible,
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liberar el ambiente de dichas formas infectivas. Sin embargo, medidas adecuadas de higiene
ayudarian a reducir la carga ambiental de este y otros patdégenos, los cuales, pueden
exacerbar la enfermedad clinica.

Sistemas de manejo que favorezcan el contacto entre becerros, también estan asociados
con el riesgo de infeccién, ya que, se incrementaria la probabilidad de la transmision del
parasito entre animales infectados y susceptibles [23]. Igualmente, esta probabilidad aumenta
en las explotaciones ganaderas que cuentan con instalaciones de maternidad colectivas para
el alojamiento de vacas [14] y en aquellas donde los becerros son amamantados por las
madres. Por el contrario, en la alimentacién manual, se elimina el contacto entre las vacas
y sus becerros, disminuyendo el tiempo de permanencia en estas areas y reduciendo asi, el
riesgo de transmision de la infeccion [23]. En un estudio [10], se plantea que la exposicién inicial
ocurre en los potreros de paricion, como consecuencia de la eliminacion fecal de ooquistes
por vacas periparturientas, especialmente en el periodo de parto. En otro [5], se considera
que dichos animales no representan la principal fuente de criptosporidios. No obstante,
existen datos que sugieren que los bovinos adultos asintomaticos, pueden desempefar un
rol importante en la epidemiologia de la criptosporidiosis en becerros [13, 31]. Los ooquistes
eliminados por las madres contaminan las ubres, asi como, la cama, bebederos y alimento.
Tanto la presencia como el numero de otras especies de animales de explotacidon pecuaria,
también estan asociadas con la infeccién en los bovinos [23].

d) Papel del calostro: Debido a que los becerros usualmente se infectan con criptosporidios
al inicio del periodo neonatal, se ha examinado la capacidad de las inmunoglobulinas
especificas via calostro materno, para proporcionar proteccion contra la infeccién. La
administracién temprana de calostro bovino hiper-inmune preparado contra C. parvum,
disminuye significativamente el periodo patente, el de excrecidon de ooquistes y el tiempo
de duracion de la diarrea en becerros neonatos desafiados con ooquistes, en relacion a los
animales controles que recibieron calostro normal [11]. En su defecto, la alimentacion de los
animales recién nacidos con calostro de vacas inmunizadas pero no hiper-inmunes, no tuvo
efecto protector [16]. Como el calostro utilizado en dicho estudio, fue conservado a —20°C,
los autores sefialan desconocer el efecto que la congelacion pudo haber ejercido sobre
otros factores mediadores de la inmunidad, presentes en el calostro. Igualmente se ha
reportado [23] que en los becerros recién nacidos alimentados con calostro fresco, se reduce
significativamente el riego de infecciéon con C. parvum cuando se compara con el uso de
calostro fermentado o congelado.

DIAGN()STICO, TRATAMIENTOY CONTROL

1.- Métodos de diagndstico para la deteccion de ooquistes o antigenos

En los casos de criptosporidiosis clinica, es dificil establecer el diagndstico a través del
cuadro sintomatoldgico, ya que el sindrome diarreico puede estar presente en otras entidades
nosolégicas que afectan a los becerros. Por lo tanto, se requiere de pruebas de laboratorio que
permiten detectar el parasito o antigenos especificos en las heces o tejidos del hospedador.
Los métodos convencionales a través del examen microscopico, contindan siendo usados
en el procesamiento de rutina de las muestras. Sin embargo, las técnicas inmunoldgicas,
representan una herramienta de gran valor para la deteccion de ooquistes o antigenos
de criptosporidios [4].

Las muestras de heces, se pueden procesar frescas o preservadas en soluciones de formol
al 10% u otras sustancias fijadoras. También, pueden ser suspendidas en una solucién de
bicromato de potasio al 2,5%. En ésta, los ooquistes se conservan viables, permaneciendo
infectivos por prolongado periodo de tiempo [4].

Los especimenes pueden ser observados microscépicamente, por examen directo de
preparaciones al fresco o después de la aplicacion de métodos de concentracion. Estos ultimos,
resultan de gran importancia en infecciones asintomaticas o en estudios epidemiolégicos [4].
Diversos métodos de concentraciéon, han sido evaluados con la finalidad de determinar el
porcentaje de recuperaciéon de ooquistes de C. parvum, en muestras de heces de becerros
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[19]; entre ellos, se incluyen centrifugo-flotacion con diferentes soluciones tales como cloruro
de sodio, sacarosa, sulfato de magnesio y sulfato de zinc. Los otros métodos examinados
en dicho estudio, fueron centrifugacion en gradientes de cloruro de cesio y centrifugacién
en gradientes discontinuos de Sheather y de Percoll, asi como, sedimentacion en formol
etil-acetato. Sobre la base de una serie de consideraciones, se concluye que el método
de flotacién con cloruro de sodio, es apropiado para la deteccion de rutina y cuantificacion
de los ooquistes.

La técnica de coloracion de Ziehl-Neelsen y sus variaciones, son procedimientos que
ofrecen buenos resultados para la deteccion microscépica de ooquistes. La incorporacién
de técnicas inmunoldgicas para la demostracion de dichos estadios en muestras de heces,
fue introducida a mediados de la década del 80 [4]. El empleo de anticuerpos monoclonales
en ensayos de inmunofluorescencia, han demostrado ser muy dutiles, presentando mayor
sensibilidad y especificidad que las técnicas de coloracién convencionales [4]. Para el
diagnéstico parasitolégico se requiere de microscopios de alta calidad y entrenamiento en
el reconocimiento de estos parasitos.

Por otra parte, los anticuerpos monoclonales han sido adaptados para la deteccion
de antigenos del parasito, en ensayos inmunoenzimaticos [4]. Aunque, esta metodologia
puede ser adecuados para detectar casos de criptosporidiosis con alto nimero de ooquistes
excretados en las heces, en infecciones leves, cuando los animales eliminan escaso numero,
son necesarias técnicas mas sensibles, tales como PCR, inmunofluorescencia o métodos
de concentracion.

2.- Tratamiento

Considerando que las infecciones por criptosporidios son iniciadas por la ingestion o
inhalacion de los ooquistes, las medidas para prevenir o limitar la propagacién de la infeccion
deben ser dirigidas a eliminar o reducir el numero de dichos estadios en el ambiente [12].
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.
En la actualidad, no se dispone de farmacos satisfactorios capaces de prevenir o interrumpir el
desarrollo del paréasito [12]. aunque se han realizado investigaciones para evaluar la actividad
de un gran numero de agentes, ninguno ha sido consistentemente efectivo en ensayos
controlados. Los estudios conducidos en bovinos son escasos y la mayoria de los agentes
ensayados, han resultado inefectivos o toxicos. 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 [12]. Sin embargo, la efectividad de estos farmacos aun no ha
sido confirmada en ensayos clinicos de campo. En casos de diarrea, debera realizarse un
tratamiento sintomatico con productos para combatir la deshidratacion y con protectores
de la mucosa intestinal.

3.- Prevencion y control

Hasta que no se dispongan de vacunas y drogas efectivas, las medidas de control basadas
en las practicas de manejo, nutricion e higiene del rebafo, que contribuyan a minimizar el grado
de exposicidn al agente infeccioso y que aumenten el nivel de resistencia de los neonatos,
pueden reducir significativamente la morbilidad y la difusion del parasito [12].

a) Reduccion de la exposicion: Si se consigue prevenir la infeccion en las primeras dos a
tres semanas de vida, mediante la reduccion de ooquistes en el ambiente, los efectos de C.
parvum posiblemente sean leves y transitorios [12]. Esto se logra con medidas que aseguren
que los becerros sean alojados en un ambiente con reducida contaminacion. El empleo
de potreros o instalaciones para paricién, limpios, secos y sin ocupacion reciente por otros
animales, genera condiciones apropiadas para los recién nacidos. Ademas, es conveniente
que las vacas no permanezcan mucho tiempo en estos locales y que la carga animal no sea alta.
Los becerros que presentan diarrea deben ser aislados; esto es de gran importancia, ya que,
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contribuird a evitar la difusion de la enfermedad [12]. Igualmente, debera evitarse la presencia
de otras especies de animales de explotacion pecuaria o de compafhia.

b) Resistencia inespecifica: Para lograr un aumento de la resistencia se debe proporcionar
buena alimentacion a la madre y al neonato, permitiendo que estos consuman calostro
durante las primeras horas de vida. Incluso, la implementacion de un programa adecuado de
vacunacion de los vientres gestantes, contra otros agentes causantes de diarrea, transferiria
inmunoglobulinas especificas via calostro materno y podria reducir la incidencia de la diarrea
cuando se asocia a medidas de manejo apropiadas.

En definitiva, la combinacion de estas medidas puede ayudar a controlar la infeccion,
aunque las variaciones en tamafno de los rodeos, sistemas de explotacién, disponibilidad
de instalaciones y del personal encargado, asi como, otros aspectos de las explotaciones
ganaderas hacen dificil sefalar procedimientos que se apliquen a todas las situaciones.
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