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DIARREA NEONATAL EN BOVINOS A CAUSA DE EIMERIA SPP 

NEONATAL DIARRHOEA IN CATTLE CAUSED BY EIMERIA SPP 

RESUMEN 

Cinco terneros de raza pardo suizo con brahman nacidos en la finca agropecuaria 

alfa ubicada en Ricaurte Cundinamarca presentaron Letargo, inapetencia y diarrea. 

Al realizar el examen clínico había deshidratación, fiebre, melena, hematoquecia, 

letargo. Se realizo necropsia a uno de los terneros que murió donde hubo Cambios 

autolíticos, colon con necrosis, observación de estructuras redondas con pared 

celular compatibles con estadios de Eimeria. De acuerdo con el diagnóstico se 

realizó el tratamiento pertinente que incluía fluidoterapia con ringer lactato, 

trimetoprim y sulfametoxazol intramuscular, estreptomicina sulfato oral, subsalicilato 

de bismuto, amprolio. Por ende, se concluye que según la anamnesis y las 

manifestaciones clínicas no se determinó como diagnóstico más probable coccidia 

por ende el tratamiento en algunos casos no tuvo resultados positivos. 

PALABRAS CLAVE: coccidia, Eimeria, diarrea, terneros.  

ABSTRACT 

Five Swiss brown calves with brahman were born in the farm “agropecuaria alfa” 

located in Ricaurte Cundinamarca, they showed lethargy, inappetence and diarrhea. 

when the doctor performed the clinical examination he found dehydration, fever, 

hematochezia, lethargy. The doctor performed a necropsy on one of the deceased 

calves where there were autolytic changes were found, the colon evidenced 

necrosis, an observation of circle structures with the cell wall were compatible with 

stages of Eimeria. Depending on the diagnosis, the treatment included a fluid 

therapy of ringer lactate, trimethoprim and intramuscular sulfametoxazole, oral 

streptomycin sulfate, bismuth subsalicylate and amprolium. It is concluded that 

According to anamnesis and some clinical manifestations it was not determined as 

the most probable diagnosis of coccidia, therefore the treatment in some cases that 

did not have positive results. 
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INTRODUCCIÓN 

La coccidiosis bovina es una parasitosis intestinal, altamente contagiosa, producida 

por la multiplicación en las células epiteliales intestinales de protozoarios 

pertenecientes a especies del género Eimeria, Eimeria zuernii y Eimeria bovis 

(Rossanigo, 2009). 

Afecta principalmente a animales menores de un año de edad y se caracteriza 

clínicamente por diarrea con sangre, falta de apetito, anemia, debilidad, en algunos 

casos síntomas nerviosos y deshidratación que pueden llevar a la muerte del 

animal. Estos cuadros se presentan en forma de brotes con gran número de 

animales afectados (Sanchez, 2005). 

Cuando presentan signos nerviosos se observa hiperestesia, convulsiones tónico 

clónicas, salivación profusa, pedaleo, opistótonos y bramidos. La fisiopatogenia no 

está definida; algunos autores postulan que las lesiones producidas en intestino 

causan bajos niveles de absorción de Ca y Mg, también es considerada como 

posibilidad La disminución de los niveles de tiamina, mientras otros 10 asocian a 

una toxina labil producida por los coccidios. E (Battistoni, 2015) 

El ciclo biológico de las coccidiosis en rumiantes se desarrolla en dos etapas: 

Asexual que comprende las fases de esquizogonia y de esporogonia. La primera se 

desarrolla fuera del organismo hospedador y la segunda dentro del mismo y la 

sexual que comprende la fase de gametogonia y se desarrolla también dentro del 

hospedador (Tamasaukas, 2010). 

La etapa asexual se basa en que el ooquiste inmaduro (resultante final de la fase 

sexual) realiza la esporogonia, una de las fases de la etapa asexual, en el medio 

ambiente (suelo, agua). Este ooquiste inmaduro contiene 4 esporoblastos que 

madurarán originando 4 esporocistos. Este proceso ocurre en un período 

comprendido entre las 24 a 48 h. de eliminado por la materia fecal pasando a ser 

un ooquiste maduro. El ooquiste maduro ingresa al organismo hospedador cuando 

éste lo ingiere junto con alimentos o agua de bebida. Una vez dentro del animal el 



ooquiste maduro, formado por 4 esporocistos con 2 esporozoitos cada uno, llega a 

la luz intestinal (lumen). Una vez en el lumen los esporozoitos salen del ooquiste 

maduro y penetran en las células epiteliales del intestino (enterocitos), gracias a un 

complejo sistema de microfibrillas que existen en su histoarquitectura, ya dentro de 

los enterocitos se transforman en trofozoítos, replicándose en forma asexual 

(mitosis, fisión binaria o división simple), creciendo en número. Finalmente se 

convierten en esquizontes de 1ra. Generación, estos esquizontes contienen una 

gran cantidad de merozoítos que son liberados a la luz intestinal a través de la 

destrucción del epitelio, aproximadamente el día 17 post infestación. Es a partir de 

este momento cuando empezamos a ver los signos clínicos. Los merozoítos 

penetran otra vez al interior de las células epiteliales colonizando otra vez la mucosa 

intestinal, estos van a repetir otra vez la fase asexual (por mitosis, fisión binaria o 

división simple) creciendo en número dentro de las células epiteliales hasta formar 

esquizontes de 2da. Generación, formados por merozoítos que van a destruir a las 

células intestinales una vez que salgan hacia la luz intestinal. Estas generaciones 

de esquizontes se pueden suceder una tras otra hasta llegar a un punto donde el 

ciclo biológico se torna sexual (Tamasaukas, 2010). 

Por lo menos deben pasar primero dos generaciones para poder llegar a iniciarse 

una fase sexual. 

Etapa Sexual: De aquí en adelante los merozoítos pueden transformarse en 

microgamontes (que originan y contienen los microgametos), o transformarse en 

macrogamontes (que originan y contienen los macrogametos). Los microgametos y 

los macrogametos son producto de divisiones meióticas. La unión de los 

microgametos con los macrogametos dará lugar a la formación de los cigotos y 

éstos a los ooquistes inmaduros que se convertirán en ooquistes maduros y serán 

liberados al medio con las heces de los animales, reiniciándose nuevamente el ciclo 

(Tamasaukas, 2010). 

El mecanismo por el cual los coccidios intestinales inducen diarrea, incluye la 

combinación del aumento de la permeabilidad intestinal, la secreción de cloro y la 



mala absorción como consecuencia de la destrucción de las vellosidades 

intestinales. (Davila,2017) 

 El diagnóstico debería basarse en la presencia de signos clínicos, además de 

análisis coprológico y coproscópico ya que se encuentran ooquistes de E. bovis y/o 

E. zuernii en heces, y en la anamnesis que permita conocer la historia del animal en 

particular. Los altos recuentos de ooquistes se presentan en general solo por 2 a 3 

días. En los brotes asociados a situaciones estresantes, suelen enfermar un bajo 

número de animales por lo que se recomienda muestrear a aquellos que tienen 

síntomas. En el animal muerto, puede ser de utilidad el raspado de la mucosa del 

ciego o colon y posterior observación microscópica en busca del parásito. Es 

relevante realizar un estudio cuantitativo de ooquistes en heces el cual se realiza 

por medio de la cámara de Mc Master modificada. E. bovis y E. zuernii son 

fácilmente identificables durante el recuento de ooquistes. Cuando los conteos son 

por encima de 10.000 por gramo nos encontramos frente a la presentación clínica 

de la enfermedad (Sanchez,2005). 

 

METODOLOGÍA 

El presente reporte describe el caso clínico de 5 terneros los cuales presentarón 

signos como melena, hematoquecia, letargo, deshidratación, entre otros. Se 

confirma el diagnostico de dos de ellos por medio de coprológico y necropsia 

llegando a la conclusión que el agente etiológico de la patología es Eimeria sp. 

Donde de acuerdo con la patología se realiza el tratamiento pertinente. 

Se analizaron en conjunto con casos reportados en la literatura con el fin de concluir 

si este caso se le realizo el manejo correcto o si por el contrario es pertinente realizar 

un manejo diferente en casos futuros de la misma enfermedad, además fue 

necesario realizar una observación y estudio de factores que pudieron influir en la 

gravedad de la enfermedad de estos animales. 

Se calculó la incidencia y la prevalencia según las siguientes formulas. 

INCIDENCIA:           # de casos nuevos en el periodo                     x 10  



                      # de animales de la población en riesgo en el periodo 

 

PREVALENCIA:   

          # de animales con la característica en ese momento determinado          x10           

       # de animales en la población expuesta en ese momento determinado                        

(Wassermann) 

INCIDENCIA:                          6                                    x 10    = 0.8 

                                               74  

 

 

PREVALENCIA:   

                          11                     x 10         = 1.4  

                          74                        

 

EXAMEN DEL PACIENTE 

Anamnesis  

Todos los terneros posteriormente descritos manejan el siguiente perfil zootécnico: 

Nutrición: Después de permanecer dos días con la madre consumiendo calostro son 

trasladados a cubículos donde son alimentados por medio de balde en el cual toman 

6 litros diarios de leche que viene del ordeño (retiro) y en ocasiones cuando esta no 

es suficiente para las dos tomas se administra lactoremplazador, luego de 20 días 

son llevados a corrales con más terneros donde se alimentan por medio de un 

equipo amamantador programado para suministrar cierta cantidad de leche de 

acuerdo a la edad del animal, allí mismo se les pone concentrado de terneras 



levante y pasto (Dichiantum aristatum) aproximadamente hasta los 3 meses de 

edad. 

Esquema sanitario: Al nacimiento se realiza el proceso de desinfección del ombligo 

(tintura de yodo), administración de desparasitante (doramectina), administración 

de hierro ( Dosis  por animal 2 a 5 ml) y aseguramiento del consumo del calostro. 

Se observa si el ternero se acerca a la vaca a tomar calostro de lo contrario se 

descongela bolsas de calostros y se le suministra en teteros. 

La Angostura es libre de brucella y tuberculosis desde 1991 

A los 20 días de nacido se administra vacuna contra enfermedades clostridiales 

(clostrisan), (C. perfringes, C. novyi tipo b, C. septicum, C. sordelli, C. chauvoei, 

C.haemolyticum, manhemia hemolítica, pasteurella multocida tipo D. 

A los tres meses se aplica vacuna contra Brucella (RB51). Se realiza el protocolo 

de vacunación de aftosa estipulado por el ICA 

Manejo: todas las terneras realizan el ciclo completo en la finca con el fin de 

producción lechera. Después de destetas (120 kg) son llevadas a un galpón durante 

aproximadamente 6 meses y posteriormente son enviadas a potrero cuando están 

aptas se les realiza inseminación artificial o transferencia de embriones, en su etapa 

final de gestación (265 días) son llevadas nuevamente a galpón donde tienen a los 

terneros. Los machos son vendidos sin embargo se dejan algunos de mejor raza 

para extraer pajillas o en ocasiones monta natural. 

Ninguno de los terneros aquí descritos presentó alguna patología anterior a esta por 

lo cual tampoco fueron medicados anteriormente. 

Ternero #1: Ternero macho de un mes y 15 días de edad de raza 7/8 (Pardo suizo 

por Brahman) nacido en la finca la angostura presento diarrea, melena, pasó de 

tomar 6 litros diarios de leche a tomar solo 3 o 4, hay días que no consume nada 



Ternero #2: Ternera hembra de un mes de edad de raza trihibrida (Pardo suizo, 

Brahman y Holstein) nacida en la finca la angostura presento diarrea, melena. 

Disminución de apetito y letargia. 

Ternero #3: Ternero macho de un mes de edad de raza 15/16 (Pardo suizo por 

Brahman) presentó diarrea, melena, postración y cuando era la hora de comer 

tocaba levantarlo y acercarlo al chupo sin embargo se tomaba toda la leche, 

debilidad. 

Ternero #4: Ternera hembra de un mes y 7 días de edad de raza 3/4 (Pardo suizo 

por Holstein) presento diarrea, melena, hematoquecia, disminución de apetito 

Ternero #5: Ternera hembra de un mes de edad de raza tri hibrida (Pardo suizo, 

Brahman y Holstein) presento diarrea, melena, hematoquecia, sin embargo, comía 

bien y estaba activa todo el tiempo 

Tabla 1.  Hallazgos Clínicos  

 Valores de 

referencia  

Ternero 

#1 

Terner

o #2 

Terner

o #3 

Terner

o #4 

Terner

o #5 

Deshidratació

n  

Enoftalmia 

No presente 

Moderad

a 

Leve No 

present

ó 

Leve No 

present

ó 

Duración del 

pliegue 

cutáneo 

= o < a 2 

5 

segundos 

3 

segundo

s 

1 4 

segundo

s 

1 

Membranas 

mucosas 

Rosa 

húmedas 

secas secas Rosa 

húmeda

s 

secas Rosa 

húmeda

s 



Extremidad

es 

Frias Frias  - - - 

% DH 8 8 0 4 0 

Temperatura 38.5-39.5 

(Radostits et al., 
2002) 

39.5 40.4 38.9 40.2 38.8 

Disminución 

de apetito 

6 litros de 

leche diario 

Disminución Disminución Normal Normal Normal 

Diarrea - 
     

Melena -      

Hematoquec

ia 

-      

Tenesmo -      

Letargo -      

Moco en 

heces 

-      

Si presento                                                No presento  

Lista de problemas 

1. Deshidratación 

2. Fiebre 

3. Diarrea 

4. Hematoquecia 

5. Melena 

6. Moco en las heces 

7. Disminución de apetito 

8. Letargo 

9. Tenesmo 

Diagnósticos diferenciales 



• Coccidia (presuntivo) 

• Salmonella 

• Clostridium 

• Enfermedades intestinales de origen alimenticio 

Ayudas diagnósticas 

A uno de los terneros se le realizo coprológico en el cual se usó el método de 

flotación en donde se observaron ooquistes de Eimeria sp (Serrano,2010). 

Este método consiste en lograr la concentración de los elementos de diseminación 

(huevos, larvas y quistes) por flotación en un líquido de mayor densidad que ellos 

(Serrano,2010). 

En este caso se realizó la flotación en solución salina esta posee una gravedad 

especifica de 1.18 mientras que los ooquistes poseen en un rango de 1.05 a 1.10 

g/ml (Serrano,2010). 

Técnica 

• Se mezcla una pequeña cantidad de heces con solución salina en un vial de 

paredes rectas. Para esto se debe hervir agua destilada y agregar 40 gramos 

de sal por cada 100 ml de agua destilada, dejar enfriar y filtrar el exceso de 

sal. 

• Con unas pinzas se disgregan perfectamente las heces. En este caso por la 

consistencia de las heces (diarrea) se omitió este paso. 

• Se agrega suficiente solución para que se forme un menisco convexo en la 

superficie vial  

• Sobre este menisco convexo se coloca un cubreobjetos con una superficie 

mínima de 18 x 18 mm, teniendo la precaución de evitar que se formen 

burbujas de aire en la superficie del líquido de flotación, o que floten 

porciones de heces sin disgregar  



• Se esperan 45 minutos y se recoge el cubreobjetos, manteniéndolo en 

posición horizontal para que no se desprenda la gota de solución salina que 

queda adherida al mismo. Con un movimiento suave se coloca sobre un 

portaobjetos y se examina a 40x y 100x (Serrano,2010). 

 

Imagen 1. Mezcla de heces con solucion salina (Mendez, P. 2021). 

En la anterior imagen se observa la mezcla de heces con sulucion salina con el 
menisco en donde posteriormente se colocara el cubreobjetos. 



 

Imagen 2. Ooquistes de Eimeria (Mendez, P. 2021). 

 

En esta imagen se observa los ooquistes de Eimeria sp vistos en el microscopio 

en el lente 4x después de realizado el método de flotación. 

Se realizó el método directo o Beaver modificado para conocer el numero de 

ooquistes por gramo de materia fecal (hpg), el cual se obtiene mediante la siguiente 

formula:  

hpg  =  (Número de huevos contados x 1.000 mg)  

                      (cantidad de materia fecal) 

(Restrepo, 2012) 

Donde se obtuvo el siguiente resultado: 

hpg  =                (15 x 1 g)                      =  13.6 hpg x 1000 =  13.600 

                                  1.1 g 

 



Necropsia 

El colón presentó necrosis extensa de la mucosa, congestión moderada, entre 

criptas de Lieberkühn se observan estructuras redondas con pared celular y 

estructura interna redonda, compatibles con estadios de Eimerias. En pulmón, 

moderado engrosamiento de septos alveolares con infiltrado inflamatorio. En hígado 

moderada dilatación de sinusoides congestión leve, múltiples focos de infiltrado 

inflamatorio mixto de predominio mononuclear perivascular leve. En bazo, 

engrosamiento de la capsula y trabéculas. En riñón congestión moderada hacia la 

zona cortico medular, focos de necrosis por coagulación, presencia de infiltrado 

inflamatorio crónico. 

Diagnóstico Morfológico e Interpretación: Los cambios hallados en colón 

corresponden con colitis necrótica hemorrágica de origen protozoico (Eimeria spp.)  

 

Imagen 3. Histopatologia, estadios evolutivos de Eimeria (Roa, L. 2021). 

 

Tabla 2. Aproximación terapéutica 



 Nombre 

comercial 

Ternero #1 Ternero #2 Ternero #3 Ternero #4 Ternero #5 

Sulfametoxazo

l Trimetoprim 

Trissulfin

®, 

Ourofino 

salud 

animal 

2,66 mg de Trimetoprima y 

13,33 mg de Sulfametoxazol por kg, intramuscular por 5 
días 

Vitamina K VECOL 1 mg de 

vitamina 

K/Kg de 

peso 

(10 ml 

subcután

eos) 

NA NA NA NA 

Meloxicam Metacam

®, 

boehring

er 

ingelheim 

0,5 mg de meloxicam 

por kg de peso. 

subcutánea Única 

dosis 

NA NA NA 

Subsalicilato 

de bismuto 

Bismopet

®, Invet 

20 mg por kg de peso, 3 veces al día, oral, por 3 días 

Estreptomicina 

sulfato, caolín, 

pectina, gel de 

hidróxido de 

aluminio. 

Streptola

nd® oral, 

Veterland 

10 a 15 

mg /kg de 

peso 

NA 10 a 15 mg /kg de 

peso 

NA 

Fosfato 

bicalcico, 

calcio, fosforo, 

vit. D3,A,B1, 

Calsyn®, 

Virbac 

NA 150ml /45 

kg de 

peso, 

NA NA NA 



B2, B6, B12, 

nicotinamida 

Oral por 3 

dias 

Lactato de 

ringer 

 NA Una bolsa 

de 1000 

ml 

intraveno

sa 

NA Una 

bolsa de 

1000 ml 

intraveno

sa 

NA 

Amprolio coccigan

®, Provet 

NA NA 10 mg/kg, por 5 días oral. 

Toltrazuril Isocox®, 

ourofino 

salud 

animal 

NA NA NA NA 15 mg/kg 

Vía oral 

única 

dosis 

Propionibacteri

um 

granulosum, 

Hexosaminas 

provenientes 

de E. coli 

Inmunoce

l®, Calier 

NA NA 0,5-1 ml/10 kg. de 

peso vivo pudiéndose 

repetir a las 48 horas. 

Agitar antes de usar. 

Vía Intramuscular 

NA 

Cloruro de 
sodio 

Cloruro de 
potasio 

Acetato de 
sodio 

Glutellac

®, Bayer 

NA NA una 

ampolla 

(50 ml) en 

dos litros 

de leche, 

dos 

veces al 

día 

durante 

dos días 

NA NA 

 



EVOLUCIÓN: 

Ternero #1: Al empezar el tratamiento el animal no comía, el tercer día de 

tratamiento se toma medio litro de leche en balde, sin embargo, todos los signos 

persisten el cuarto día muere. 

Ternero #2: Al segundo día de empezar el tratamiento se evidencia con letargo y no 

come, el tercer día toma 1 litro de leche en balde, el cuarto día está un poco más 

activo y toma dos litros de leche, el quinto día muere. 

Ternero #3: Mejora progresivamente de acuerdo con el tratamiento, sin embargo,  

no se evidencia muy activo y siempre se debe levantarlo a la hora de comer. Pero 

desaparecen los signos. Se le continúan aplicando vitaminas. 

Ternero #4: Se le realizo el tratamiento por 5 días, el día 4 desapareció la melena y 

mejoro progresivamente. 

Ternero# 5: Se le realizó el tratamiento por 5 días, al tercer día ya no tenía melena 

solo diarrea, el quinto día desapareció también la diarrea y siguió comiendo bien. 

               

 

 

  Imagen 4. Evolución ternero #3 (Mendez, P. 2021). 

 

  

 

 



 

 

 

Imagen 5. Evolución ternero #4 (Mendez, P. 2021). 

 

 

 

  

 

 

Imagen 6. Evolución ternero #5 (Mendez, P. 2021). 

 

 

 

 

DISCUSIONES 

• Se debe realizar el examen clínico (% deshidratación) y de laboratorio 

(hematocrito, proteínas plasmáticas totales, gases sanguíneos, electrolitos 

séricos y pH) para determinar la cantidad y la composición de fluidos a 

administrar (Baquero,2007). En ninguno de los casos se realizó examen de 

laboratorio, así mismo no se tuvo en cuenta el porcentaje de deshidratación 



por ende no se llevó a cabo el cálculo adecuado para conocer la cantidad de 

fluidos a administrar. 

• Glutellac® se puede utilizar de forma segura en terneros recién nacidos 

sanos y desequilibrados, que no presenten cambios de gran magnitud o 

desequilibrio prolongado de agua, electrolitos y ácido-base en animales 

(Bregadioli,2017), sin embargo, en el ternero #3 se administró este 

rehidratante oral teniendo en cuenta que no presentaba deshidratación 

aparente.  

• El diagnóstico se realiza a partir de una  combinación  de  antecedentes de  

rebaño,  signos clínicos, examen físico del animal y examen microscópico del 

estiércol tomado del recto del animal  afectado (Kennedy, 2001), El estudio 

postmortem, puede ser de utilidad efectuándose el raspado o impronta de 

mucosa del ciego o colon y la posterior observación en busca del parasito 

(Steffan et al., 2011) en los 5 casos descritos solo se le realiza coprológico a 

uno de los terneros y a otro que murió se le realizo necropsia en los otros 3 

el diagnostico solo se basa en signos clínicos y examen físico. 

• La filtración renal se reduce para mantener la homeostasis en respuesta a la 

pérdida de líquidos. El fallo renal secundario se puede producir por necrosis 

tubular aguda, secundaria a la hipoperfusión renal durante la deshidratación 

(ANEMBE, 2012). En el caso el cual se realizó la necropsia no se tuvo en 

cuenta los cambios en el riñón, ni se determinó si esta si era la causa de 

estos cambios o era por otra razón. 

• No se reporta en la literatura cambios a nivel pulmonar directos a causa de 

Eimeria sp aun así no se le dio importancia los encontrados en la necropsia 

para sugerir un diagnóstico más acertado, se sugiere que puede ser a causa 

de traslocación bacteriana. 

• Los esfuerzos para controlar esta enfermedad deben estar enfocados en la 

prevención, mediante el manejo de instalaciones (Sanchez,2013). Existen 

evidencias de resistencias por parte de los oocistos de coccidios a 

determinados desinfectantes como la formalina, el ácido sulfúrico, hidróxido 

potásico, sulfato de cobre e ioduro o permanganato potásico, lo que dificulta 



la puesta en marcha de medidas de bioseguridad (avinews, 2017). Es una 

buena opción capacitar al operario encargado de la becerrera acerca de los 

procesos adecuados para limpieza y desinfección como usar los productos 

adecuados, realizar cambio total de camas por lo menos cada 8 días, buena 

limpieza de los recipientes de concentrado y agua, etc. 

• A nivel de potrero se debe impedir que los terneros beban en charcos o 

zanjas con agua contaminadas, debe hacerse drenaje de las praderas 

haciendo menos favorable la esporulación de los ooquistes, se debe tener en 

cuenta la rotación de potreros lo que contribuye a najar la carga parasitaria 

(Lesmes, 2014).  En esta finca no tiene relevancia esta prevención ya que 

los terneros desde su nacimiento están en becerrera y luego pasan a 

galpones. 

• Los esfuerzos para controlar esta enfermedad deben estar enfocados en la 

prevención, ya sea mediante el manejo de los animales, mediante la 

utilización de drogas en esquemas profilácticos y/o metafilácticos 

(Sanchez,2013). Teniendo en cuenta la incidencia de esta enfermedad que 

tiene una morbilidad del 36.6% y una mortalidad del 6% es bueno establecer 

un protocolo rutinario de prevención para coccidia. 

• Cuando hay presencia de diarrea, sangre delgada o líquido con moco hay 

ausencia de salida de ooquistes (Kennedy, 2001). En este caso cuando se 

realizó el coprológico este se realizó a un animal que presentaba diarrea con 

sangre aun así se pudieron observas ooquistes al microscopio en la muestra. 

• La concentración de inmunoglobulinas (Igs) séricas en el ternero sería 

directamente proporcional a la actividad sérica de Gamma glutamil 

transferasa (GGT). Esta actividad aumenta hasta el segundo o tercer día post 

nacimiento disminuyendo gradualmente con el tiempo (4 a 6 semanas en 

corderos y terneros) (Aricada,2004). Esta puede ser una de las razones por 

las cuales los animales presentan la enfermedad aproximadamente al mes 

de nacidos. En general ataca a los animales bajo fenómenos de estrés 

(cambios bruscos de manejo, de alimentación, destete, hacinamiento) 

(Rossanigo,2007). O se pueden presentar porque a los 20 días de 



nacimientos se cambian los terneros de estar individualmente en cubículos a 

estar en corrales grupales con más terneros. 

• Existe una disminución en el consumo de alimento de 20 a 24 días después 

de la infección (Sartin 2000). En los 5 casos descritos 3 de los terneros 

consumieron toda la leche correctamente. 

• En relación a los mecanismos de acción descritos, el efecto final de los 

componentes de la mezcla trimetoprim y sulfametoxazol es privar a las 

bacterias de las coenzimas folato, acción que suspende ·la síntesis de 

purinas, pirimidinas y aminoácidos y que da lugar a un efecto bacteriostático 

y bactericida aumentado (Tenorio,1976), El tratamiento prematuro e 

individual con sulfonamidas por dos o tres días (sulfametazina al 30 % o 

sulfadoxina-trimetoprim) brindan resultados satisfactorios inmediatamente a 

animales con diarreas, ya que su actividad reside primero en un efecto 

inhibidor y luego letal sobre merozoítos y esquizontes (Rossanigo, 2007). A 

pesar de que en la literatura se reporta resultados positivos luego del uso de 

trimetoprim con sulfametoxazol en casos de Eimeria sp, no se describe con 

exactitud el mecanismo de acción de estos medicamentos sobre el parasito. 

Por esta razón no es la mejor elección de tratamiento en casos como estos. 

• Dentro de los signos clínicos comúnmente asociados a la infección por 

Salmonella spp. se encuentran diarrea, fiebre, anorexia, deshidratación, 

disminución en la producción de leche, aborto y endotoxemia (Grinberg et al, 

2005, Divers et al, 2008), en terneros se asocia con septicemia o shock 

endotóxico (Carrique-Mas et al, 2010). De acuerdo a los signos reportados 

de Salmonella spp la mayoría son similares a Eimeria por lo cual no hay forma 

de diferenciar las dos enfermedades solo por signos clínicos. Además de 

compartir signos similares a Eimeria, en la necropsia se encontraron cambios 

asociados a septicemia. 

• Dentro de las pruebas más comúnmente utilizadas para el diagnóstico se 

encuentra el cultivo microbiológico que permite determinar la presencia del 

microorganismo en las muestras evaluadas, Adicionalmente se pueden 

utilizar otras pruebas para determinar la presencia de Salmonella spp. como: 



Elisa, PCR y pruebas moleculares (Pachón, 2009, Rosenbaum, 2012). No se 

realizó ninguna de estas pruebas diagnósticas para descartar como 

diagnóstico la salmonelosis. 

• Clostridium perfringens Tipo A  produce diarrea hemorrágica ocasional, 

enteritis necrótica, destrucción de las vellosidades y necrosis isquémica del 

intestino delgado (Pino y Sánchez, 2005), El diagnóstico de las 

enfermedades debe orientarse a partir de datos epidemiológicos, clínicos, 

lesionales y confirmarse en la mayoría de los casos por técnicas de 

laboratorio, Muestras para confirmar el diagnóstico: Bacteriología: alimento 

sospechoso, hígado, además del suero de los animales clínicamente 

afectados (bioanálisis, cultivo anaerobio, ELISA).Histología: cerebro fijado en 

formaldehido para microscopia óptica (Radostits y col., 2002). En ninguno de 

los casos se realizó ninguna de las pruebas diagnosticas anteriormente 

nombradas para descartar como diagnóstico clostridium.  

• A los 20 días de nacidos se le administraba a los terneros Clostrisan® 11, 

para prevenir las infecciones ocasionadas por: Clostridium perfringens tipo 

A, B, C, D, Clostridium novyi tipo B, Clostridium septicum, Clostridium sordelli, 

Clostridium  chauvoei, Clostridium  haemolyticum, Clostridium botulinum tipo 

C y D (Virbac), este puede ser un factor por el cual se descarta el clostridium 

como diagnóstico presuntivo. 

• El acetato sódico y el propionato sódico son los componentes apropiados 

para la corrección de la acidosis metabólica leve en terneros deshidratados, 

debido a que son metabolizados con facilidad por los tejidos periféricos, 

proveyendo una fuente de energía, estimulan la absorción de agua y sodio 

en el intestino delgado y no alcalinizan el abomaso y el intestino. El 

bicarbonato de sodio es el agente de elección para la corrección de la 

acidosis metabólica en terneros neonatales. Cuando se administra por vía 

intravenosa produce alcalinización casi instantánea (Kasari & Naylor, 1985). 

Según lo descrito anteriormente se administró una solución rehidratante ideal 

para estos casos. 



• 100 a 200 huevos por gramo de heces (HPG) para los autores Pineda y 

Betancourt (1995) es ligero y debería de excederse la cantidad de 10,000 

)HPG) para poder ser considerado como grave. En este caso al realizar el 

coproscópico se calcula 13.600 HPG lo que se encuentra en un nivel grave.  

• El decoquinato, toltrazuril y diclazuril son moléculas que actúan en todo el 

ciclo de los coccidios y esto permite un efecto curativo y preventivo, El 

diclazuril y el toltrazuril actúan inhibiendo el transporte de electrones y la 

fosforilación oxidativa (Gonzalez, 2021). Esta es una muy buena opción no 

solo para el tratamiento de Eimeria sp, si no, para administrarlo de forma 

preventiva.  

CONCLUSIONES 

• De acuerdo con los cinco casos evaluados en este trabajo se concluye que 

los signos aparecen aproximadamente al mes de nacimiento de los terneros 

en esta finca. 

• Habitualmente las diarreas que se presentan en las producciones ganaderas 

pueden ser prevenidas si se llevan a cabo actividades preventivas como lo 

son el suministro de calostro en las primeras horas de nacido, infraestructura 

y ambiente en buen estado, la no administración de leches alteradas a los 

terneros entre otras; además de la sanidad que se maneja en las vacas antes 

del parto. 

• El manejo terapéutico lo más pronto posible muestra buenos resultados en 

el animal mientras que un ternero que tenga la enfermedad muy avanzada, 

sin importar que se haya realizado el tratamiento correcto no va a tener 

buenos resultados. 

• El estrés por cambios en manejo puede conllevar a ser propensos a adquirir 

la patología.  
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