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I. RESUMEN.

LOPEZ LEYVA RAFAEL. Principales Causas de Diarrea Bacterianas y Virales en
Corderos: Estudio Recapitulativo. Bajo la asesoria de: MVZ. Antonio Ortiz Hemnandez y
MVZ. Rosa Bertha Angulo Mejorada.

La diarrea, como signo principal de diferentes enfermedades
gastroentéricas, constituye un sindrome con el que productores y Médicos veterinarios se
enfrentan a diario; que asi mismo es una de las mas importantes causas de muerte en
corderos. .

El principal problema de las diarreas, radica en la predisposicion a
infecciones secundarias o mixtas, por lo que se debe conocer y evaluar la etiologia de las
mismas, sobre todo en corderos, ya que por su edad y susceptibilidad son facil presa de ellas.

En el presente trabajo, se describen algunas de las principales
enfermedades gastrointestinales que afectan a los corderos dentro de las primeras semanas
de vida, para lo cual se consulté la bibliografia publicada desde el afio 1980 al de 1993
existente en Ia biblioteca y hemeroteca de Ia Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia,
biblioteca del Centro de Ensefianza Investigacion y Extension en Produccién Ovina
(CEIEPO), asi como los bancos Aries, Biblat y Periodica de SECOBI-CONACYT, haciendo
especial énfasis a la colibacilosis entérica, clostridiasis, rotavirosis y coronavirosis,
mencionando también otras virosis como la pararrotavirosis, la astrovirosis, la
parvovirosis y la adenovirosis, asi como algunas interacciones entre las mismas.

De cada cnfermedad s¢ analizé la etiologia, pato- genia, signos,
lesiones, diagndstico, tratamiento, contro! y profilaxis, En el tema de la colibacilosis es
importante la confirmacion de que el antigeno capsular K99 es el fimbrial F5; que las toxinas
Lt (termolabil) y St (termoestable) alteran ¢! metabolismo de las céiulas epiteliales ademas
de que la St se ha visto que en realidad son dos toxinas fa Sta y la Stb.

Con respecto a las interacciones la mas importante es la que se da
entre E.coli y Rotavirus, ya que es de las que mas se han realizado mas estudios.

Resaltando la importancia de pruebas diagnosticas oportunas y
rapidas, como ELISA y microscopia electrénica para las enfermedades tanto bacterianas
como virales; en particular el aislamiento de enterotoxinas de E.coli en animales de
laboratorio (principalmente raton); la prucba de doble sandwich de ELISA para las toxinas
clostridianas beta y epsilon y la prueba de Rotazima (Inmunoensayo por enzimas) para la
deteccion de rotavirus.

En el tratamiento la terapia de fluidos; del control y prevencion
destaca la importancia de la administracion de calostro, practicas de manejo, uso de vacunas,
bacterinas e inmundgenos.

Esperando que el criterio utilizado sirva de ayuda al clinico de campo
y al estudioso del tema.
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IL INTRODUCCION.

En el primer mes de vida, los transtornos digestivos que se
caracterizan clinicamente por diarrea, deshidratacion progresiva y muerte en pocos dias
(73), causan pérdidas econdmicas (47, 73, 99), ya que se afecta la disponibilidad de animales
para reemplazo y comercializacion (44, 72) por tener monalidad neonatal y crecimiento

subdptimo (73), ademés del costo de medicamentos que se utilizan para su tratamiento.

Son de las principales causas de muerte en las explotaciones de
pequeiios rumiantes, sin embargo algunos productores no le dan la importancia requerida y

1o consideran un mal inevitable (2, 28, 50, 59, 119).

Es conveniente detectar los problemas diarréicos desde su inicio, en
especial en corderos, que al igual que en otras cspecies, son altamente susceptibles a los

microorganismos patd-genos del sistema digestivo.

Cabe sefialar la importancia del suministro de calostro dentro de las
primeras horas de vida del cordero, se menciona incluso que pasadas 8 hrs. se reduce la
absorcion de inmunoglobulinas y que para las 24 hrs. se suprime totalmente la absorcion (42,

46, 50, 86, 100, 106, 119).

Es necesario proveer al recién nacido de un ambiente adecuado y
evitarles situaciones de estres, También es preciso recordar que el cordero al nacer, cambia
drasticamente de un ambiente estéril y confortable a otro que le es hostil, plagado de
microorganismos, algunos de los cuales son potencialmente patdgenos; siendo la via oral la

puerta principal de éstos al organismo tan susceptible del cordero (22, 25, 28, 69, 82).
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Por otro lado, los agentes causales de las diarreas son variables, como
los virus o bacterias, para los cuales se debera establecer un diagnéstico oportuno y preciso,
para asi tomar las medidas profildcticas a seguir (2, 35, 44, 50, 69, 70, 86), ya que las
modificaciones en Ja mucosa intestinal que provocan, ademas de alterar los mecanismos de

absorcién y digestion, pueden afectar toda la vida productiva del ovino.

De una buena prevencion, diagndstico, tratamiento y conocimiento de
la colibacilosis, clostridiasis, rotavirosis, coronavirosis, asi como de sus asociaciones, se
podra prevenir y controlar la mortalidad por estas causas, ya que ocupan un lugar

importante en este aspecto, segin los recientes estudios realizados en México (58, 59, 72).

IIL. DEFINICION DE DIARREA,

Diarrea se define como el aumento en la frecuencia de evacuaciones y
menor consistencia de las heces como resultado de la alteracién motora del intestino, que
generalmente se asocia a gastroenteritis o cnteritis (I, 86), no es propiamente una
enfermedad sino un sindrome ya que las diarreas involucran interacciones entre el huésped

animal, los agentes infecciosos y el medio ambiente (5, 22, 32).
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IV. MECANISMOS PATOGENICOS DE LA DIARREA.

Son cuatro los mecanismos patogénicos de la diarrea y son los

siguientes:

1. HIPERMOTILIDAD.

Es causada por irritacion de la mucosa intestinal, hay aumento en la
intensidad y frecuencia del peristaltismo, con lo cual se incrementa la velocidad de
progresién del contenido intestinal y se acorta el proceso de digestion y absorcion, en
cambio se aumenta la secrecion de moco, contribuyendo a que el bolo alimenticio salga con

mayor velacidad (1, 86).

No se puede considerar a [a hipermotilidad como un mecanismo

primario de diarrea, debido a que no hay un agente causal que lo provoque (86).

Se puede decir que este mecanismo, es un reflejo del intestino a la
inflamacién, que puede resultar beneficioso, pues ayuda al organismo a reducir a estancia de

los microorganismos y {a posibilidad de absorcidn y efecto de las toxinas (1, 17, 86).
2. PERMEABILIDAD INCREMENTADA.

Hay cambios hemodinamicos, dados por los mecanismos de absorcion
y secrecion; en condiciones normales la absorcion sobrepasa la secrecion, lo cual se altera si
el intestino est4 inflamado (enteritis), ya que se aumenta la presion hidrostatica intracapilar,

con la formacion de exudados (1, 86).
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Con la modificacion en las presiones que regulan la absorcién y
secrecion, se altera el intercambio de liquidos y solutos en el lumen intestinal, se podria tener
un efecto favorable en el control de los agentes causales ya que, también pasan

inmunoglobutinas al lumen intestinal (1, 86),

Este mecanismo lo pueden causar infecciones bacterianas como la
clostridiasis (43, 86).

3. HIPERSECRECION.

Para entender este mecanismo de fa diarrea, hay que recordar que las

células de las criptas son indiferenciadas y su funcion es la secrecion, mientras que las células

de las vellosidades son diferenciadas y se d i

ite, siendo su principal
funcién la absorcién y digestion (1, 86).

En condiciones normales la secrecidn es regulada por factores
estimuladores que acthan a través de mediadores como el adenosin monofosfato ciclico
(AMPc) y el guanidin monofosfato ciclico (GMPc) (86). Hay bacterias que con sus toxinas
pueden actuar de manera similar, como son la E.coli, Salmonella sp., Clostridiu ., entre
otros, (I, 3, 82, 83, 96, 113), que esti-mulan la adenilciclasa y generan AMPc en las células
intestinales secretoras, incrementando con esto la secrecion, la toxina ter-moestable de la
E.coli estimula 1a produccion de guanilatociclasa, genera GMPc y aumenta la secrecion. Este

mecanismo patolGgico, generalmente es causado por coliformes (1, 86).
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4. MALA ABSORCION.

En este mecanismo se fesiona fa punta de la vellosidad, por lo cual no
se llevan a cabo la absorcion y digestion de alimentos, en consecuencia el organismo trata de
reparar esto y para ello aumenta la mitosis celular de las criptas, por lo que empiezan a
desplazarse éstas células a la punta de la vellosidad, aumentando fa superficie secretora y

provocando la diarrea (1, 28, 86). -

Este mecanismo lo provocan principalmente los virus y algunas

bacterias, por ejemplo la toxina termolabil de la E coli (3, 16, 27, 80, 100, 105).
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V. FISIOPATOLOGIA DE LA DIARREA.

En condiciones normales, el intestino delgado es un tubo complejo,

con estructura adecuada para llevar a cabo diferentes funciones como:
- Transporte dej contenido luminal hacia la porcién distal.
- Secrecion de enzimas y hormonas.
- Digestién y absorcién de materiales ingeridos.
- Desarrollo de ia respuesta inmune.
El intestino delgado esta compuesto por 4 capas:

1. Mucosa, compuesta por células epiteliales con membrana basal.

2. Lamina propia, que contiene vasos sanguineos, linfaticos, musculo liso,
fibras nerviosas, células plasméiticas, linfocitos, fibroblastos vy

macrofagos.

3. Submucosa, conticne tejido conectivo, vasos sanguineos mas grandes,

ganglios y nervios.

4, Muscular, tiene un estrato interno de fibras musculares circulares y un

estrato externo de musculo liso.
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La mayoria de las células cripticas son indiferenciadas, tienen alta
frecuencia mitdtica, su funcién es secretora y emigran a la parte alta de la cripta, cuando
alcanzan el limite entre la cripta y la vellosidad empieza su diferenciacion o especializacion,
adquieren microvellosidades, ademds desarrollan enzimas, receptores y transportadores

esenciales para la absorcion y digestion (1, 32, 45).

Independientemente del agente etiologico involucrado y del
mecanismo patogénico de la diarrea, ésta supone una pérdida de liquidos y etectrolitos que
conduce a la muerte del animal. Por ¢llo es necesario conocer la fisiopatologia, para la

aplicacion de una terapéutica eficaz (57, 86).

La diarrea ocasiona desequilibrios electroliticos, que conllevan efectos

metabdlicos como: Deshidratacion, acidosis, hipoglucemia e hiperkalemia (73).

Una de las primeras alteraciones fisiolégicas que ocurren con la
diarrea es la hipovolemia seguida de hemoconcentracién, como resultado de la
deshidratacion, ademas de adicionaise respuestas compensatorias vasculares y enddcrinas

(86).

Se nota también edema tisular en casos agudos de diarrea y caida
constante del gasto cardiaco que da origen a la vasoconstriccion periférica con hipoxia y

acidosis (50, 86).

Durante la deshidratacion se afectan los inters-ticios celulares, que

ceden agua y sodio a la circulacion (13, 15).
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La salida de sodio a la circulacién produce caida en la presion
osmatica y como consecuencia también se moviliza agua al interior de la célula (17, 86,
109). Es en este momento cuando entran en accién la hormona antidiurélica y la
aldosterona, que tratan de controlar la pérdida de liquidos y sodio, reduciendo el volumen de

orina (17, 86, 94, 109).

El rifion responde con vasoconstriccién con ello reduce la filtracién
glomerular,causando uremia prerrenal (86). Si bien la reduccién de la funcién renal, aporta
agua y sodio, tiene el inconveniente de retener también hidrogeniones con la consecuente
acidosis, retencién de potasio ¢ hiperkalemia, asi como la retencion de compuestos

nitrogenados (17, 86, 94).

La hiperkalemia se produce en los animales diarréicos no sélo por la
retencion renal de potasio, sino también por la salida de potasio celular, esto como
consecuericia de la caida de los niveles de sodio en €l intersticio. La hiperkalemia produce un

efecto cardiotoxico que para algunos autores es una de las causas de muerte sibita (13, 17,

26).

Para mantener la neutralidad electrolitica dentro de ia célula, son
reempiazados los iones potasio por iones hidrogenos, contribuyendo a la acidosis metabdlica
(13, 17, 86).

Por otro lado, la acidosis se debe principalmente a la pérdida de iones
bicarbonato durante fa diarea y a la produccion de acido lactico, resultado de la
hipovolemia, vasoconstriccion e hipoxia periféricos, ademéds de la disminucién en la

capacidad hepatica y renal para metabolizarlo y eliminarlo (73, 91, 94).
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Otro factor que contribuye a la acidosis es fa fermentacion de
sustratos ofgnicos en el lumen intestinal, Jo que permite {a rapida absorcién de acidos al

torrente sanguineo (73).

La acidosis estd presente extra e intracelularmente, por lo que ta

retencidn de hidrogeni y la hipoxia tisular son consecuencia de la vasoconstriccion
renal, ademas de la glucolisis anaerdbica que genera acido factico cuya utilizacion por el

higado esta reducida (17, 73, 86, 94).

La hipoglucemia es otro de los efcctos metabolicos importantes que
se desencadenan con la diarrea y esta dada por la falta de absorcion intestinal, lo que puede
originar cetosis, también la anorexia, transtornos en la digestion de lactosa, poca reserva de
glucosa en los recién nacidos, transtornos en la gluconeogénesis hepatica y por el aumento
en el consumo de glucosa por Ja glucolisis, que tiene como consecuencia la formacion de

acidos orgdnicos como ¢l fosforico (17, 70, 73, 86, 91).

Para mantener [a volemia hay cambios endocrinos, que comprenden
mecanismos compensatorios como la hipoglicemia, aumento de la secrecion de
glucocorticoides  (corticosterona e hidrocortisona) que , tienden a estinwiar la
gluconcogénesis hepitica. Hay secrecion adrenal de adrenalina y noradrenalina para sostener
la respuesta de vasoconstriccion y movilizar las reservas de glucogeno. Sin embargo en los
recién nacidos es dudosa la presencia de esta accion, pero es probable que éste mecanismo

reduzea la respuesta inmune (17, 86).

Al aumentar Ja gluconcogénesis, ocurren otros cambios, en especial
en los aminodcidos como la alanina, valina, leucina e isoleucina, ademas de mas pérdida de
sodio, potasio y magnesio, con lo que se produce cetoacidosis, teniendo como consecuencia

hipotensién, colapso y muerte (17, 86, 91).
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Los desequilibrios electroliticos junto con la acidosis y la
hipoglucemia explican los transtornos neuromusculares en animales diarréicos y fa

posibilidad de shock (17, 50, 70, 73, 86).
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INTERRELACIONES ENTRE LAS VARIACIONES DE AGUA
ORGANICA, ELECTROLITOS Y EQUILIBRIO ACIDO BASICO, QUE
PUEDEN APARECER EN CASOS DE DIARREA
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YL CAUSAS ESPECIFICAS,

COLIBACILOSIS.

Es una enfermedad aguda, contagiosa, bacteriana

X .1 .

prod por vari patogénicas de Escherichia_coli, provoca gastroenteritis y/o

septicemia, afecta a todas las especies animales incluyendo al hombre, su distribucion es

mundial (64). Por muchos aflos se ha considerado a la E.coli como habitante normal del

intestino, es el primer germen que coloniza el intestino delgado de los recién nacidos. Las
principales enfermedades que causa son infecciones entéricas, septicemia, mastitis e

infecciones urinarias (49),

Los animales jovenes son mas susceptibles a la enfermedad,
probablemente desde las primeras horas de nacido, por otra parte los animales adultos son

reservorios de E.coli (35, 43, 88, 89).
ETIOLOGIA.

La Ecoli es un bacilo en forma de baston, gram negativo,
generalmente capsulado, movil, no produce esporas, aerobio y anaerobio facultativo, puede

crecer en casi todos los medios de cultivo (43, 86).
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Para diferenciarlo de otras bacterias entéricas, se realizan las

siguientes reacciones bioquimicas:
Indol (+)
Rojo Ae Metilo (+)
Produccion de HS (-) (43, 44, 86).

El agente causal de esta enfermedad estia considerado dentro del

grupo de bacterias coliformes, generalmente se encuentra en la microflora (1, 28, 43).

La capacidad de producir enfermedad depende fundamentalmente de
que la bacteria sea capaz de adherirse y colonizar la mucosa intestinal, ademas de la
produccion de toxinas. Su patogenicidad estd dada por la capacidad que tiene de producir
enfermedad subaguda,aguda o crénica (1, 25, 40). Esta situacion parece estar determinada
por ciertos antigenos de la bacteria y se relacionan con la presencia de fimbrias o pilis,

cépsula, antigenos somaticos y flagelares (43, 47, 86).

Los geno: ati se d i 0, los

psulares K, los
flagelares H y los fimbriales F (43, 47).

Pijoan en 1986 dice que el antigeno fimbrial es diferente al capsular.

Otros autores confirman que efectivamente el antigeno K99 es en realidad el F5 (26, 85).
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Los antigenos capsulares son polisacéridos acidos o protéicos (47),

los que estén formados por polisaciridos acidos son pobr i énicos, mientras

&

que los proteicos lo son al por su adhesion, se extienden a lo largo de la pared
celular lo que, facilita la colonizacion de la mucosa (47), por otra parte este antigeno es el de
mayor distribucion (44), en las infecciones por E.coli y en rumiantes ¢l mds importante y
constante es el F5 (antes K99) (3). El antigeno F41 esta relacionado con las fimbrias, s¢ ha
encontrado ¢n el intestino de corderos y se asocia al F5 (K99) (49, 96). Existen dos factores
de virulencia que han sido determinados para que se produzca la colibacilosis entérica que
son por cepas enteropatogenas {EPEC) (3, 44, 47, 49, 79, 86), o por cepas
enterotoxigénicas (ETEC) (17, 27, 44, 47, 79, 93, 96, 99, 101, 107, 112, 113).

EPEC ataca las superficies vellositarias y al epitelio, ETEC causa
montalidad y diarrea (79) por hipersecrecion y antigenos de superficie flagelares o capsulares

(96). Todas las E.coli hemoliticas son ETEC (86).

Algunas cepas de E.coli poseen hemoaglutininas en su superficie y
plasmidos de resistencia, que juegan un papel importante durante ef proceso de infeccidn y

en el tratamiento a elegir (60, 67).
PATOGENIA.

La via de entrada para 1a colibacilosis entérica es oral,pero para que se

produzca enfermedad son necesarias las siguientes condiciones:
- Que se reduzca la motilidad intestinal.
- Que disminuya la secrecidn intestinal.
- Que haya suficientes nutrientes para ¢l desarrollo del germen.

- Produccién de toxinas.
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Para que se desarolle la enfermedad es necesario que la E.coli
colonice el intestino delgado, esto lo realiza por medio de sus fimbrias o pilis o antigenos,
factores de colonizacion (CFA), éstos se adhieren a la mucosa aumentando su virulencia,

que es un requisito para la colonizacion e invasion tisular (4, 10, 65),

Al adherirse la bacteria, ésta segrega toxinas que causan la secrecion
de iones de cloro a la Juz intestinal pasando de manera pasiva los iones de sodio y agua,

resultando en una pérdida neta de agua y sal (2, 5, 14).

Coneli ino inflamado se disminuye la absorcion (43, 93) lo que,

facilita la colonizacién de éste por las cepas patogenas de E.coli (86).

Hay una actividad sinérgica entre Ia adhesion de la bacteria a la
mucosa intestinal y la produccion de toxinas que finalmente, se consideran como la causa

directa del proceso patoldgico sobre los tejidos (29, 48, 65).

En infecciones producidas por ETEC se cree que las fimbrias (F5-
F41) interactiian con los receptores celulares y favorecen que las bacterias se adhieran a la
mucosa intestinal para posteriormente producir sus toxinas, que son de tres tipos, la

termolabil (Lt) y dos subtipos (Sta y Stb) que son termoestables (37, 86).

Estas enterotoxinas (Lt,Sta y Stb) son citotoxicas, pero tienen

diferentes actividades biologicas sobre el intestino.

La funcion principal de a Lt es inducir la hipersecresion de fluidos en

el intestino (37, 49, 86).
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Segin Pijoan (1986) la Sta estimula la guanilato- ciclasa con
incremento subsecuente de GMPc, al mismo tiempo que se produce un incremento en los
niveles de calcio idnico intracelular y se libera dcido araquidénico. No menciona la funcion

deta Stb.

Por otro lado Gyless (1986), dice que la Sta se caracteriza por
provocar la acumulacion de fluidos intestinales por estimulacion de la guanilatociclasa,
mecanismo que involucra la formacion de prostaglandinas a partir del 4cido araquidénico,
reduciendo Ia motilidad intestinal. Ademés de que la Stb es poco comiin y dificil de aislar; lo
que produce experimentalmente es también acumulacion de fluidos, pero su mecanismo

patogénico es atin desconocido,

Dobson (1988) menciona que Ia Sta actda via guznilatociclasa sin
activar al GMPa, también en tejidos extraintestinales y la Stb estimula la guanilato-ciclasa
con incremento de GMPc, al mismo tiempo que se produce un aumento en los niveles de
calcio intracelular y se libera écido araquidonico que a su vez es el principal sustrato en la

sintesis de prostaglandinas que pueden determinar fa hipersecrecion a nivel intestinal,

Y para Whipp (1591} 1a Stb en contraste a 1a Sta, induce secreciones

intestinales con gran contenido de bicarbonato.

La patogenia, una vez conocidos los componentes que en ella actian,

se puede decir que consiste en dos partes:
1. Colonizacion del intestino delgado.
2. Produccion y accion de enterotoxinas.

Ademis influyen factores como el niimero de bacterias presentes en el

intestino, edad del huésped, ph géstrico, medio ambiente y presencia de anticuerpos (49).
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SIGNOS

Los signos de la colibacilosis entérica se inician con diarrea de color
amarillenta fétida, que ensucia ¢l perineo y los miembros posteriores, aglomerando la lana o

¢l pelo (43, 86, 98). El curso es generalmente de 24-36 h (64).

Hay deshidratacidn, seguida de transtomos electroliticos, aumentan la
frecuencia cardiaca y respiratoria, anorexia, temblores musculares, oliguria, pérdida de

elasticidad de Ia piel, opacidad corneal y muerte 1, 3, 17, 28, 37, 43, 79, 86, 103, 121).

LESIONES.

Estas se localizan principalmente en ¢l intestino delgado, en especial
yeyuno ¢ ileon (86, 121), hay enteritis de tipo catarral, congestion mesentérica, aumento de
liquido intestinal de color amarillo con produccién de gas, higado y bazo aumentados de

tamaiio y con focos hemorragicos (1, 43, 86, 109).

Los linfonddulos mesentéricos estan congestionados e hipoplasicos
64).

Histolégicamente se encuentran células epiteliales vacuolizadas, en las
placas de Peyer hay infiltracién de neutréfilos (86). Se puede encontrar infiltracién

linfocitaria, necrosis de células foliculares con pérdida de epitelio (108).
DIAGNOSTICO.

El cuadro clinico, las lesiones a la necropsia y la edad del animal

afectado indican la enfermedad (32). La morbilidad y mortalidad son vasiables (86).
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El auxilio del laboratorio es necesario para un diagnostico especifico.
El factor més importante para que el trabajo del laboratorio sea exitoso es la seleccion de
muestras adecuadas para realizar las pruebas, por ejemplo para el labora-torio de patologia
enviar partes frescas de yeyuno, ileon, colon en recipicntes que cierren herméticamente, asi
como en formol al 10% para su fijacion completa, tomando en cuenta que la morfologia de

las vellosidades del intestino delgado se evalita mejor en el yeyuno.

Para el laboratorio de bacteriologia pueden ser enviados también
partes frescas de yeyuno, ileon, colon y muestras fecales pero solo en refrigeracion (5, 16,
118).

El envio de animales enfermos al laboratorio es preferible Es preciso

conocer que la E.coli que esté afectando sea realmente enteropatogena (86).

Se ha medido la respuesta inmunologica del F5 (K99) por medio de

ELISA en leche de vacas previamente inmunizadas con este antigeno (101).

Se puede intentar el sislamiento de enterotoxinas, por medio de

inoculacion de raton lactante (84), intestino ligado de cordero (6) o asa ligada de conejo (2).

TRATAMIENTO.

Cuando la diarrea es infecciosa es logico el tratamiento con

antibidticos siempre y cuando el agente causal sea sensible al mismo (32).

Hay que tomar en cuenta que los antibioticos pueden modificar !a

flora intestinal y agravar el problema diarréico.

Boro y colaboradores (1983) informan una alta sensibilidad a

furazolidona (100%), neomicina (96.8%) y kanamicina (92.85%), esto en vitro.




PRINCIPALES CAUSAS DE DIARREA BACTERIANAS Y VIRALES EN CORDEROS:
ESTUDIO RECAPITULATIVO

Dilley Rao (1983) obtienen un 90% de efectividad de la neomicina.

Las sulfas y nitrofuranos pueden ser ulilizados, pero pueden
desarrollar resistencia en gran cantidad de cepas de enterobacterias. Se habla de que Ia E,coli

puede desarrollasia en 48 hrs (17, 88).

La ampicilina se¢ ha intentado por via oral para el tratamiento de la

colibacilosis, pero tiene la desventaja de crear resistencia, sin embargo podria ser util (30).

Las cepas de E.coli son res a las sulfonamidas, estreptomicinas

y oxitetraciclinas (2, 14, 36).

Hay que tomar en cuenta cuando se clige la via oral para administrar
tratamiento que los cambios en la motilidad del intestino aumenta drasticamente el tiempo de

pasaje a través del tracto digestivo de 6 a 48 hrs (17).

Se deben buscar alternativas para el tratamiento de las diarreas, como
la terapia de fluidos, ya que se tiene que compensar la pérdida de agua y electrolitos que

ocurren en las diarreas.

El reemplazo de fluidos por via oral es efectiva cuando aiin no se ha
realizado un diagnodstico preciso, estos fluidos deben contener glucosa, amino4cidos, sodio,

potasio y cloro, ademés de ser isoténicos y palatables (17, 32, 73, 91),

El porcentaje de terapia de fluidos intravenosa o subcuténea debe ser

baja, por ejemplo 1 litro/h (16).

Se pueden dar adsorbentes de toxnas, drogas antise-cretoras (con
limitaciones) y drogas antiperistalticas, sin embargo hay que recordar que la motilidad es una

forma de proteccion del organismo (32).
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Se debe suspender la administracion de leche y sustituirla por
soluciones orales hiperosméticas formuladas con solutos absorbibles, como el sodio, la

glucosa y los aminogcidos (17, 73, 86).

Con el sodio se crean gradientes osmoticos en el espacio intercelular
de las células del epitelio intestinal. A consecuencia de esto, €l agua fluye a través de las
células epiteliales a fin de igualar la presién osmotica teniendo como resultado una

rehidratacion efectiva.

La glucosa tiene como fin el proveer energia utilizable y restablecer
las concentraciones intracelulares de potasio, ya que en la medida que la glucosa se desplaza
al interior de las células para ser metabolizada, el potasio se desplaza también hacia el

interior celular,

El bicarbonato de sodio se combina en forma espontinea con los

fones de hidrogeno, sustrayéndolos de los fluidos organices (5).

El sodio y el cloro tienen por objeto el promover la absorcién de agua

contrarrestando la deshidratacion extracelular y la hipovolemia (5, 73).
La medicacion por via oral tiene las siguientes ventajas:
- Es de simple, rapida y facil administracion.
- Las puede aplicar e duefio.
- Costo es menor (17).

Smith y Huggins (1992) hablan de la eficacia de los fagos en el
tratamiento de infecciones bacterianas, en especial de ETEC, pero éstos se deben

administrar en las primeras horas de la infeccion.
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La rapidez y efectividad del tr iento son parte fund, | del

éxito en la salud de los animales (8, 17).

INMUNIDAD.

En la inmunologia de la colibacilosis resalta la importancia de la
ingestion de calostro durante las primeras horas de vida (3, 17, 19, 20, 22, 25, 29, 33, 43,
86, 96, 97, 101, 108). Su importancia reside en los anticuerpos contra enfermedades

especificas que trasmite 1a madre al cordero (3).

Dentro de las inmunoglobulinas estd la IgA que es la de mayor
concentracion en la secrecién intestinal (3). La IgA adquirida en la ingesta de calostro solo .
dura de 10-14 dias después de nacido y se distribuye de las células plasmaticas hacia el
tracto intestinal para pasar al bazo y posteriormente a los linfonddulos, se puede concentrar

en la parte caudal del yeyuno y en el ifeon (19, 121).

Las IgG, y fa IgG, que se derivan del plasma, también estén presentes

en las secreci i inal muy probabl la IgG, sea la mas importante en el
y P

calostro para proteger contra un ataque de ETEC (3).

CONTROL Y PROFILAXIS.

Considerando los ltimos conocimientos de los ismos activos y

pasivos de la i idad perinatal, 4

dose las mejoras en las pricticas de manejo al
nacimiento, realmente se puede decir que la colibacilosis. puede ser controlada en un

prcentaje elevado (43, 86).

La importancia del calostro es fundamental en la vida posterior del
neonato, Se debe recordar que los rumiantes en general son agamaglobulinémicos por lo que

se puede decir que, son totalmente dependientes de la proteccion pasiva del calostro.
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También se habla que existen factores de resistencia inespecifica

contra virus y bacterias presentes en el calostro (46, 86).

Pricticas tales como la administracién de calostro en cantidad y
calidad, pueden dar una mejor posibilidad de obtener mayores beneficios en la ovinocultura
(22, 46, 50, 86). En cuanto al calostro debemos considerar la cantidad que se debe

suministrar al cordero y hay varias opiniones al respecto:

- Mellor (1986) y Campbell (1987), dice que los corderos necesitan en el primer dia
de vida 210 mt de calostro por kg de peso corporal y se puede dividir en 4 tomas,
la primera al nacimiento, 1a segunda a las 6 hrs y después a fas 12 y 18 hrs

posteriores al nacimiento.

- Pijoan y Tértora (1986), dicen que en general se les deben dar 100 ml en la primera

y segunda toma y 450 ml en la tercera y cuarta toma.

~ Harries (1986), dice que no deben pasar mis de 30 min después del nacimiento
para suministrar calostro y sugiere de 120 a 180 ml en las primeras cuatro hrs de
vida, ademis comenta que, después de las primeras 12 hrs del nacimiento, el

calostro es pobremente absorbido por el intestino.

Sugieren otras practicas tales como el congelamiento del calostro para
casos de emergencia, y en caso de no contar con e} de borrega se le puede dar de vaca (46,

50, 86).

Hay que tomar en cuenta que en el periodo perinatal se deben
extremar los cuidados de las madres y de los corderos, tales como alimentacion, higiene,

instalaciones adecuadas (46, 50, 86, 97).
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Altmann y Mukkor (1985), dicen que a través del calostro también se
pueden pasar anticuerpos especificos contra ETEC + el antigeno FS (K99). A la madre se fe
puede inocular el antigeno de 4 a 5 semanas antes del parto, con preparacion pura de F5
{K99) donde el grado de proteccion contra este antigeno depende de la cantidad y calidad de

anticuerpos suministrados en el calostro.

Ademas de Ja inmunidad pasiva dada por la madre se puede dar al
cordero anticuerpos monoclonales especificos contra F5 (K99), que al ingerirlos amplia la

inmunidad pasiva directa (47, 55).

Existen bacterinas (Grand Laboratories Inc. The Shepherd 33:6,
1988) para prevenir la colibacilosis, obtenidas a partir de borregas, inactivada y concentrada
de antigenos F5 (KK99). Se administra una dosis 30-60 dias antes del parto a las borregas.
Para que funcione se debe dar el calostro antes de las seis horas de nacidos a Jos corderos,
seguido de 1 mi del mismo biolégice para una maxima proteccion y repetir anualmente. Esto

es beneficioso porque intervienen los dos mecanismos de inmunidad; la activa y la pasiva
(106, 115).

Ei "mal calostrado” de los corderos puede depender de la poca
habilidad de! cordero, por madres muy viejas o con poca experiencia, También una camada

mayor en el parto puede disminuir el suministro de calostro (50, 86).

En general, se deben contemplar todas las posibilidades de infeccién
por colibacilosis a los corderos, para que de esta forma se puedan evitar, o por lo menos
reducir al miximo ya que, aparte de [a mortalidad se debe considerar que los corderos
recuperados tendran gran retraso en su ganancia de peso, pueden quedar como portadores y
pueden volver a enfermarse, ademas de contagiar al rebaio. Por lo que es importante dar un
adecuado manejo antes y después del parto, como lavado y desinfeccién de la zona perianal

de la madre, desinfeccion del ombligo de la criz, administracion temprana del calostro.
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El aislamiento de corderos y madres enfermos, de! resto del rebafio,
asi como el uso de calostro bovino para corderos débiles y huérfanos puede ser itil para el
control de la coliba-cilosis (50), sin embargo e! calostro de ovino es de mejor calidad y se

pueden tener reservas congeladas (22).
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CLOSTRIDIASIS,

Es una enférmedad infecciosa, no contagiosa, de curso agudo y
sobreagudo, bacteriana producida por las toxinas del Clostridium Vpgrﬂ;igens tipos B, D y E,
habitante natural del suelo y tracto digestivo de los animales y del hombre, hasta el momento se
han descrito mutantes no toxigénicas en diversas especies. Puede afectar a los corderos lactantes,

pero normaimente afecta a los corderos explotados en forma intensiva (39, 43, 51, 74, 86).

El cuadro clinico varia de acuerdo al tipo de Cl.perfrirgens involucrado, asi
como la edad del individuo afectado. Su distribucion es mundial y se consideran a los tipos By C
los que, mis comunmente atacan a los corderos, sin embarge ¢l tipo D también es importante {43,
49, 51).

ETIOLOGIA.

El Clostridium perfringens. es un gérmen de forma bacilar, gram positivo,
capsulado, esporulado, inmévil, anaerobio estricto. Posee varios serotipos: A, B, C, Dy E, que a
su vez producen toxinas (44, 86), las cuales son exotoxinas producidas dentro del soma
bacteriano, son secretadas al medio que rodea a la bacteria para ser absorbidas por ¢! medio

interno, provocando toxemia (74).

De acuerdo a las manifestaciones clinicas variadas y a la patologia segin el’

tipo toxigénico del organismo involucrado, se han dividido las cepas en 5 tipos: A, B, C, Dy E.

Para el tipo A la toxine alfa es la principal y produce la 3nfermedad
conocida como "Cordero amarillo”, En el tipo B es la beta, que ocasiona la disenteria de los
corderos y la enterotoxemia hemorragica en corderos lactantes,la cual es un tipo ex6tico en

América.
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El tipo C produce la toxina beta que causa enterotoxemia nectdtica en

varias especies, y en los corderos desde el primer dia de vida.

El tipo D tiene las toxinas epsilon, theta, kapa, mu y nu; siendo la principal
la epsilon que generalmente se encuentra en forma de protoxina y se activa por medio de la

tripsina, causa la enterotoxemia clasica (49, 86, 119).

El serotipo E tiene Iz alfa, theta, iota, kapa, lambda, mu y v (9, 44);

produce enterotoxemia, Ia principal es la toxina iota (1, 11, 12, 31, 49, 64, 86).

En los corderos los serotipos B, C y D se asocian a las enterotoxemias, las

toxinas involucradas son la alfa, beta y epsilon, ademas de la protoxina. En recientes estudios se

menciona que plasmidos de resi ia son los resp bles de la produccion de toxinas beta y

epsilon, ademas de la resistencia & los antibiéticos (11, 31, 38, 77).

Para Niilo (1986), existen 4 toxinas letales mayores que son alfa, beta,
epsilon ¢ iota, y de menor importancia la kappa (colagenasa), la nu (hialuronidasa), delta y teta
(hemolisinas). Ademés menciona que solo los tipos B y C son importantes en el cordero ya que, el

D no afecta al recién nacido y solo ataca a corderos destetados.
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PATOGENIA

En general las toxinas del Cl.perfringens realizan su accién patogénica de la
siguiente manera;

- Hidrolizando componentes esenciales de la integridad estructural de las células y tejidos,

como la lecitina y colageno ( por medio de licitinasas).
- Alterando la permeabilidad capilar y con esto produciendo ademas.

- Provocando alteracion de la membrana citoplasmética de los eritrocitos por medio de

hemolisinas.

-~ Hidrolizando el soporte de la trabeculizacion tisular {acido hialurbnico) a través de

hialuronidasas (74).

E! Clostridium perfringens tipo B causante de la disenteria del cordero ha
sido limitada su epidemiologia, localizacion, inmunidad y observaciones clinicas en la éreas en
donde ocurre la enfermedad (49), ha sido aislado de Inglaterra, Sudifrica y Medio Oriente, pero

no de Australia, Nueva Zelanda y Norteamérica (34, 49).
Es mas coman en épocas de Huvia y de pariciones (34, 64).
Niilo (1986) dice que la patogenia del tipo B es muy similar al tipo C.

El Cl perfringens tipo B afecta alos corderos muy jovenes hasta los 10 dias

de edad, es una enfermedad aguda y mortal, Se presenta en lugares contaminados. El agente €s

muy resi a los desinft comunes como ¢l yodo y cloro (36, 45). Provoca serias
pérdidas econdmicas, puede producir cuadros agudos y cronicos, la mortalidad puede llegar al
100% (56, 67).
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El Clostridium perfringens tipo C se considera junto con la E.coli de los
primeros integrantes de la flora normal del tracto digestivo. Los cambios sibitos en la dieta
pueden alterar la flora intestinal, y con ello las enzimas digestivas en tumo, por lo que se

incrementa la susceptibilidad de! huésped a la infeccion (77).

E! primer efecto patogénico del Clperfringens tipo C ocurre sobre las
vellosidades y capilares dei intestino delgado, para lo cual es necesario que la bacteria se adhiera

al epitelio vellositario y lo ataca masivamente, hasta llegar a necrozar la mucosa intestinal (77).

La razon por la cual, afecta las puntas vellositarias, puede ser la presencia
de células epiteliales maduras, las que con sus funciones de digestion y absorcion son mas

susceptibles a la betatoxina que las células jovenes indiferenciadas de las criptas (77).

La betatoxina es un potente agente necrozante y en grandes cantidades
puede difundirse ripidamente por todo el intestino; al mismo tiempo la necrosis se difunde a
través de la mucosa, involucrando el epitelio de las criptas, elementos mesenquimales de Ia 1dmina

propia y mucosa muscular (49, 66).
Las siguientes etapas de la patogénesis son:

- Destruccion y descamacion de las células epiteliales con una invasion exacervada de

bacterias.
- Proliferacion y necrosis focal por produccién de toxinas.
- Muerte celular y hemorragia de la mucosa intestinal {77).

El tejido necrotico es utilizado como sustrato por el CL_perfringens (77).
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E! Clostridium perfringens tipo D es una bacteria que permanece viable
durante mucho tiempo en ef suelo debido a su capacidad de esporufar y como el gérmen se
elimina por las heces, puede contaminar agua y alimento, por lo que es usado como indicador de

contaminacion (43, 86).

La enterotoxemia causada por el Clperfringens tipo D ocurre como
resultado de la absorcién de la toxina epsilon, la cual es una de las toxinas letales mas potentes
(11, 75).

La patogénesis comienza cuando se acumulan grandes cantidades de
alimento en el intestino delgado sin digerir, seguida de una rapida multiplicacion de la bacteria y

sus toxinas (11).

La toxina epsilon con la trpsina y la quimotripsina aumenta su
toxigenicidad. No ejerce un efecto directo sobre la mucosa intestinal, ya que pueden encontrarse
pequeiias cantidades de toxina sin causar daflo (Dosis minima letal de 3.2 x 10%mg en ratdn).
Cuando hay altas concentraciones persistentes de la toxina por varias horas, se incrementa la
permeabilidad intestinal, con lo que se absorben grandes cantidades de toxina que pasan al sistema
circulatorio, causando asi toxemia y al afectar a otros érganos como el pulmén, rifion o cerebro

causa una muerte ripida (49).

Los corderos més afectados son desde 1 a 3 meses de edad (11).
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El Cl.perfringens es habitante normal del tracto digestivo de corderos, se
ha visto que éstos han tolerado hasta 250 DLR (Dosis letal ratén)/ g de contenido ileal de la
toxina epsilon sin desarrollar la enfermedad, lo que indica que son necesarios factores

predisponentes para desarrollarla, tales como:
- Cambios bruscos en la alimentacion, por ejemplo el destete forzado.
- Consumo de alimentos ricos en carbohidratos

- Sobrealimentacion.

- Periodos prolongados de hambre seguidos de sobrealimentacion (11, 43, 51, 86).

La disminucion en los movimientos peristalticos, da lugar al desarrollo de
un medio ideal para la proliferacion de la bacteria y sus toxinas, las cuales llegan incluso al

torrente sanguineo y dan lugar a la enterotoxemia (43, 86).
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DIAGRAMA DEL MECANISMO DE ACCION DE LA TOXINA
EPSILON DEL Cl.perfrinaens Tipo D
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SIGNOS Y LESIONES.

Tipo B. DISENTERIA DE 1.0S CORDEROS

Debido al grado de severidad, la enfermedad se ha clasificado en:

- Aguda: Los carderos afectados dejan de mamar, balan continuamente, tienen dolor
abdominal agudo, postracién, diatrea que va de amarilia a sanguinolenta. Morbilidad

(30%) y mortalidad (100%),

- Subaguda: Se presenta cuando un rebafio ha padecido  la enfermedad por varias
épocas. Los animales dejan de mamar, se quedan inmoviles, si se les forza a caminar se
arquean y muestran  dolor, hay deshidratacion, diarrea de amarrilia a  sanguinolenta,

vomito. Morbilidad alta y mortalidad (100%).

~ Crdnica: Se presenta en rebaftos después de muchos ahos de presentacion de la

enfermedad (34, 119).

A la necropsia hay una enteritis severa, cn especial en el ileon, con tlceras
hemorragicas, 1as cuales no siempre estan presentes y la tnica lesion es Ia congestion intestinal

(34, 81, 86, 119), higado aumentado de tamafio y {riablc (34).
Tipo C, ENTEROTOXEMIA NECROTICA, )

Los signos que presentan los animales afectados son depresion, tremores,

dolor abdominal, heces fluidas con pequeiias cantidades de sangre (64).

Tiene una morbilidad de 10-30%.
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Los cambios patologicos varian de acuerdo al curso clinico y basicamente

- al pericdo de incubacion (12-24 h) (64).
- Sobreagudo: Enteritis hemorréagica.
- Subagudo y Cronico: Caracteristicas necroticas primarias.

- Agudo y Sobreagudo: Incremento masivo en la permeabilidad de la membrana, a fa cual

sigue el paso de proteinas sanguineas al lumen intestinal.
- En etapas terminales de! curso agudo hay efectos sistémicos (toxemia) (77).

Las lesiones intestinales pueden variar de necrdticas a hemorragicas, y
pueden afectar todo el intestino delgado. Puede haber en el contenido intestinal mezcla de fibrina

y tejido necrdtico, la cual por lo general es de un café oscuro a rojo brillante.

E! exudado en cavidades pericardial,peritoneal y pleural puede ser claro o

rosado (77).
El abomaso se encuentra con congestion y hemorragia.
Los nddulos linfaticos mesentéricos estédn reducidos de tamafio (64).

La presencia de bastoncillos clostridiales atacando la vellosidad necrozada,
se considera como lesién patognomonica, y la diferencia de otras enfermedades agudas como la

colibacilosis, orsion intestinal, envenenamiento por plantas ¢ quimicos (77).
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Tipo D. ENTEROTOXEMIA DE LOS CQRDEROS.

En los casos de curso sobreagudo y apudo, en ocasiones los signos pasan
inadvertidos, la diarrea que se puede observar es de color amarilla brillante y es muy severa, por
lo general se encuentra abultamiento de pelo en la zona perianal por la diarrea, dependiendo del

curso de la enfermedad, pueden presentarse colicos y signos nerviosos que preceden a la muerte
(31, 36, 48).

Como afecta por lo general a los corderos més vigorosos y saludables, esto

se puede tomar como signo (36).

Las lesiones que se encucntran varian, la canal esta en buen estado,
congestidn mesentérica en intestino y abomaso, hemorragias en scrosas de rumen y abomaso,
ocasionalmente en los pulmones se llega a observar congestién y espuma en los alveolos, también

se pueden encontrar ulceras hemorragicas en el intestino (1, 31, 36, 48, 69).

Liquido peritoneal y pericardial de color rosado a sanguinolento,
congestion y petequias en intestino, rifiones,  higado, corazén, pulmones y bazo. El cerebro

muestra ocasionalmente congestion meningeal (75, 83).

El examen histologico muestra congestion y hemo-rragia en la mucosa
intestinal con erosidn de las vellosidades. En el rifion hay hemorragias interlobulares en la corteza,
que se extienden hacia Ja médula con ligeros cambios degenerativos en los tibules corticales. En
el higado las venas centrales y sinusoides muestran congestion. Los hepatocitos centrolubulares
muestran granulacion citoplasmatica con o sin cambios grasos. Ocasionaimente hay hemorragia y
congestion en epicardio y pericardio. En el bazo hay congestion, puede haber deplesién de las

células linfoides y corpusculos de Malpigi (11, 12, 75, 83).
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DIAGNOSTICO

Es dificil de llevar & cabo, sin embargo se pueden tomar en cuenta los

siguientes factores:
- Cuadro clinico muy agudo.
- Edad de animales afectados.
- Muerte sibita.
- Lesiones a la necropsia.

- En el caso de clostridiasis tipo D Ia historia clinica en donde destaque la

sobrealimentacion,
- En frotis de contenido duodenal, preponderancia de bacilos gram positivos (5, 11, 12).

- En el laboratorio bacteriolégico, no se tratara de aislar a la bacteria que es habitante
normal del tracto digestivo, sino identificar las toxinas, las cuales, se obtienen a partir
del contenido intestinal, para lo cual, es recomendable el uso de una gota de cloroformo
por cada 10 m! de fluido, con esto se ayuda a mantener estable a la toxina, también se
puede enviar muestras de sangre para realizar las pruebas de inmunodifusion,

hemoaglutinacién y seroneutralizacion (9, 44, 51, 87, 103).

- La confirmacién de la presencia de toxinas por neutralizacién cn raton, es larga y

costosa, y s6lo un laboratorio especializado la realiza (40).

- La prueba més recomendable actualmente es la doble sandwich de ELISA, para detectar

toxinas beta y epsilon (39, 40, 63, 64, 67, 81).
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TRATAMIENTO.

Dado lo agudo de la enfermedad, no da tiempo de tratar a los animales

(103). Se recomiendan purgas o (41), pero es mas recomendable el uso de antitoxinas
(51). Se puede intentar la terapia de fluidos {56, 67, 86), junto con antibid-ticos, como la
penicilina (51), cloranfenicol, estreptomicina, neomicina, oxacilina, bacitracina, tetraciclina orales

o parente-rales, sin embargo se tiene un bajo porcentaje de eficacia(62).

CONTROL Y PROFILAXIS.

En los corderos destetados, es importante evitar el sobreconsumo de
alimento, los cambios bruscos en la alimentacion procurando dar los nuevos alimentos de forma
gradual, lo cual se puede realizar lotificando a los animales por edad, peso y condicton general de
los animales. También se puede intentar dar alimento medicado con clortetraciclina en dosis de 22
gton durante dos semanas, que ¢s el tiempo en que ¢l animal se adapta a la nueva alimentacion

(51, 86), o dar 20 g/ton de aureomicina en el alimento (103).

Se recomienda para la inmunizacion el uso de bacterinas, toxoides 6
inmundgenos compuestos por bacteria-toxoide. Por lo general se administra la combinacion del
Cl. perfringens tipos D y C (8, 47, 77, 95), que segiin Niilo (1986) también protege contra el tipo
B.

En los corderos lactantes se puede prevenir, vacunando a la borrega 3-6
semanas antes del parto, con lo que se obtiene proteccion en el cordero durante 6 semanas, para

asl vacunarlos a las 5-8 semanas de edad (9, 19, 51, 103).

Se puede utilizar ta antitoxina beta por via subcutanea o intraperitoneal, lo
mis pronto posible después del nacimiento, siendo lo mejor vacunar a la madre contra_C}.
perfringens serotipos C y D 4 semanas antes de parir, para que ella provea anticuerpos af recién
nacido via calostro (92, 119).
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ROTAVIROSIS.

Es una enfermedad viral que produce gastroenteritis en los corderos y es
causada por un virus de la familia Reoviridae del género rotavirus, provoca mortalidad
generalmente asociado a gérmenes oportunistas y afectan a corderos de menos de 5 dias de edad

(4,15, 18,21, 23, 41, 56, 61, 71, 120).

ETIOLOGIA.

La rotavirosis es causada por un virus de doble cadena de RNA, que resiste
. @ la pancreatina, dividido en 11 o 12 segmentos de 65-85 nm con un peso molecular de 0.2-2.3
10° D (Daltons) (17, 27, 71, 86, 110).

El virién contiene de 8-10 polipéptidos con un peso molecular de 15-130
10° D. Es estable a pH 3 (27), sin embarge Weiss, (1985), dice que experimentalmente el virus se

inactiva a pH 1-5. Es resistente al calor y de forma icosaédrica (27, 69, 86, 110).

Todos los rotavirus comparten un antigeno comin o de grupo especifico,
el cual esta asociado a la capside interna, micntras que el antigeno de tipo especifico esta situado
en la capside externa del virus y se identifican por medio de las prucbas de fijacién de

complemento, inmunodifusion y microscopia electrénica (16, 41, 71).

A pesar de la gran cantidad o concentracion de particulas virales en las
heces de animales infectados, hay dificultad para realizar cultivo cefular. Sélo un pequefio nimero
de células cultivadas son susceptibles al virus, por lo que la serie de pasajes in vitro llega a fallar.
Recientemente se han llevado a cabo trabajos en los que, se puede cultivar en células tripsinizadas

o con acarreadores, por largos periodos de tiempo.
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Una vez adaptado el cultivo celular, el virus se replica facilmente (18, 24,
27).

PATOGENIA.

El virus infecta a varias especies animales, incluyendo al hombre (4, 15, 23,
27, 41, 110). El rotavirus de una especie puede afectar a miembros de otra especie, pero no se

realiza la infeccion cruzada (4, 15, 23, 27, 41, 117).

La infeccién por rotavirus generalmente es horizontal y en elia no
participan los invertebrados, sin embargo también por la ingestion de alimentos contaminados
puede haber contagio. Afecta por lo general, a animales jovenes, durante las primeras semanas de

vida (4, 5, 27, 110).

La replicacion viral ocurre en el citoplasma celular, en donde las particulas
celulares se unen a las virales. La morfogénesis del virus s¢ lleva a cabo al asociarse con las
cisternas del reticulo endoplasmico y se encuentran masas granulares, las que se consideran como
material precursor del virus o viroplasma, y se encuentran por fuera de esas cisternas (24, 27).

El virus afecta el epitelio de las wvellosidades destruyéndolo y
reemplazandolo por células cuboidales o escamosas que vienen de las criptas glandulares, estas
células de reemplazo son deficientes en enzimas digestivas, por lo que su capacidad de absorcién

es casi nula (24, 27, 86).

Las aiteraciones se relacionan con las vellosidades intestinales, que es

donde ocurre Ia replicacion viral, algunas veces caracterizada por la formacion de sincitios.
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La atrofia y destruccién de las vellosidades es notoria, asi como
reemplazo de las mismas por células cuboidales, mientras que por otro lado se incrementa
nimero de células reticulares en la Yimina propia. Este proceso que empieza en el intesti
delgado pucde migrar hacia otras secciones del mismo, lo que sugiere que el reemplazo de

células dafiadas por cuboidales representa un intento del organismo para proteger la [imina proj
(21,110).

Este proceso puede actuar como parte de la resistencia del organismo a
reinfeccion, porque se sugiere que estas células son refractarias a la reinfeccién, ya que no poses

receptores especificos para el virus (27, 99).

Las células cuboidales al tener un bajo contenido de disaciridos, disminu
la capacidad de absorcion de glucosa y galactosa, y al mismo tiempo acumulan lactosa en
intestino, lo que favorece la produccion de acidos grasos de cadena corta por parte de

bacterias, dando como resultado la inflamacidn del intestino, incremento en la activid
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peristaltica, predisponiendo al animal a una diarrea severa y teniendo como consecuencia una mila

digestion y absorcion de nutrientes y agua (24, 27, 86, 112).

Por la pérdida de electrolitos y agua se puede presentar un acidosiy
choque como consecuencia. Se pueden usociar ademas otros patogenos como coronavirug

ETEC (21, 27, 86, 112, 113).
INMUNIDAD.

El conocimiento de la respuesta inmune a la infeccidn por rotavirus es
incompleto (27), Mohanty y colaboradores (1983), dice que el virus induce anticuerpos par;

neutralizacion en el suero, en animales infectados.

(=]
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Por otro lado Cilli y Castrucci (1981) dicen que la inmunidad local es méas
importante durante la exposicion del virus hacia el epitelio intestinal, y Tzipori (1983) habla de

que la inmunidad dada por anticuerpos circulantes protegen contra una posible reinfeccion.

El rotavirus humano y bovino ha sido aislado de cerdos, conejos y
corderos, ademis de que existe entre los diferentes rotavirus relacion antigénica, lo que se

confirma por medio de fijacion de complemento, seroneutralizacion e inmunoflorescencia (18, 27,
100, 110).

SIGNOS.

Después del periodo de incubacién (18-96 hrs), se presenta la diarrea, hay

depresion, anorexia, deshidratacion, puede o no haber fiebre (23, 27, 110).

La enfermedad tiene una duracion de 4-8 dias y puede causar la muerte por

las bacterias oportunistas.

La diarrea s de color grisdcea o verdosa parda, puede contener sangre y
moco (27, 86),

Esta enfermedad es mis comin en los meses friosdel afo (110), sin
embargo puede presentarse en época de calor, en especial si se asocin a ETEC (50, 69, 110, 119).
DIAGNOSTICO.

Los antigenos del rotavirus pueden ser detectades mediante técnicas

inmunol6gicas que se basan generalmente en las preparaciones fecales demostrables por

microscopia electrdnica o por anticuerpos fluorescentes (18, 27, 61, 71, 90, 100, 110).
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En cultivos celulares, una vez ya adaptados se puede detectar el virus por

anticuerpos fluorescentes (27, 112), al igual que de cortes delgados de yeyuno y fiotis fecales (5,
71, 100).

La prueba de ELISA es muy sensible, ya que llega a detectar hasta 20-30
microgramos de virus/ml, por lo que se ha propuesto para el diagnostico de la rotavirosis (5, 27,
41, 42, 61,67, 71).

Serologicamente, se pueden utilizar la fijacion de complemento,

seroneutralizacion e inhibicién de hemoaglutinacion (27, 71, 100).

Existe la prueba de Rotazima (Inmunoensayo por enzimas), que s cuatro
veces mis sensible que la microscopia electronica inmune, tiene también la ventaja que
serologicamente se puede hacer para detectar particulas virales, aun antes de presentarse la

diarrea (41, 110).

TRATAMIENTO.

Se puede intentar en los recién nacidos afectados, la administracion de
fluidos, electrolitos y glucosa para combatir la deshidratacién y Ia falta de energia;, proporcionar
un ambiente adecuado (higicne y temperatura), los antibiéticos como la ampicilina, furazolidona,

etc., son solo para combatir a los gérmenes oportunistas, como la E.coli.

Es posible dar calostro o suero hiperinmune oralmente de animales que

han desarrollado una inmunidad natural contra el rotavirus (21).
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CONTROL Y PROFILAXIS.

Dado el alto nimero de particulas virales presentes en las heces fecales

(10"/g), 1a estabilidad viral en las mismas y por su resi ia a los desinfe €5 mis comunes,

es extremiadamente dificil prevenir la diseminacién viral, una vez que la infeccidén ha entrado al

organismo (27, 50).

Por esta razdn los anticuerpos que vienen en el calostro, juegan un papel
importante en la prevencion de fa enfermedad, asi como los anticuerpos locales en la superficie de
la mucosa intestinal, ya que ayudan a evitar que el virus se adhiera a las vellosidades (17, 71, 101,

102, 112).

La IgG ftiene actividad antirrotavirica y esta presente en leche y calostro

(42, 86, 106).

Mohanty y Dutta (1983), dicen que para para' que la inmunidad sea eficaz, se
requiere de una produccion adecuada de IgA en el intestino y esta inmunidad puede adquirirse por
estimulacion antigénica directa y local o en el calostro. Snodgrass y colaboradores (1982),
comenta que un calostrado con alto nive! de titulos contra rotavirus reduce la incidencia del inicio

de la infeccion.

Se han obtenido buenos resultados usando calostro con buenos titulos, sin
embargo la proteccion generada por estos anticuerpos no dura mas de 5-6 dias, por lo que es

necesario estimular una inmunidad local a nivel de la mucosa intestinal (27, 50).

Existen vacunas atenuadas, cuya administracion debe ser lo mas cerca
posible del nacimiento, para reducir la incidencia y severidad de la enfermedad. La vacuna se

administra por via oral (27, 71).
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También se puede vacunar a |as madres con vacuna inactivada, esto puede
aumentar el nivel de anticuerpos en calostro y leche, reduciendo la infeccion por rotavirus (23, 27,

101, 115),

Es mejor prevenir que curar, por lo que todas las medidas sanitarias, nunca
estaran de mds, ademds hay précticas de manejo, como el control de factores medio ambientales
(calor, frio, lluvia, humedad, corrientes de aire), tener parideros limpios, aisler animales enfermos;
que pueden ayudar a evitar la infeccién virica o por lo menos a reducir sus efectos sobre los

corderos (5, 50, 119),
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CORONAVIROSIS.

Es una enfermedad viral, altamente contagiosa que afecta a varias especies
animales, incluyendo al hombre, provocada por un virus de la familia Coronaviridae y del género
coronavirus, afecta el tracto respiratorio en algunas especies (hombre, aves, rata) y el digestivo en

otras (cerdo, ovino), puede asociarse a otros gérmenes como el rotavirus (27, 110).

ETIOLOGIA.

El coronavirus es un virus RNA, pleomdrfico de 75-160 nm, con envoliura
(peplémeros), sensible a los solventes orgdnicos y al calor, pero resistente a temperaturas de 50°
C durante 60 minutos en presencia de 1 M (mol) de MgCl, estable en pH 3 (27, 57, 71, 86).

Produce en las células un tipo sincitial de efecto citopétice (27, 71).

La morfogénesis se lleva a cabo en las vesiculas citoplasmaticas de la célula
infectada. El virus tiene 2 determinantes antigénicos principales, ademas de aglutinar globulos
rojos de rata y hamster. Cuando se replica en cultivo con Actinomicina D, tripsina y DEAE-
dexlro, el virus incrementa su cfecte citopitico. En células infectadas por el coronavirus, hay
formacién tubular de 9-10 nm de didmetro demuestra por medio de microscopia electronica. Estas

formaciones corresponden a las nucleocapsides del virus (27).

PATOGENIA.

Afecta a mamiferos, incluyendo al hombre (52, 53, 54, 55, 95). El virus

tiene efectos sobre via respiratoria y digestiva, causando gastroenteritis, en animates jovenes (27).

Se presenta un estado de acidosis como resultado de la pérdida de liquidos

y bicarbonatos, los animales infectados se recuperan lentamente (53).
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Cuando es inoculada experimentalmente por via oral, la diarrea se presenta
aproximadamente 20 hrs post-inoculacidn. A partir de 42-96 hrs de inoculada se presenta vomito,

depresién y pérdida de peso, en esta etapa de la enfermedad no se detectan cambios histolégicos

en el intestino, sin embargo los viriones y/o antigenos virales se d ran por anticuerpos

flucrescentes y por microscopia electronica (27, 52).

Una vez que el virus ilega al intestino, cste es absorbido por las
microvellosidades de las células susceptibles en la membrana citoplasmatica, se fusionan con la

envoltura del virién y la nucleocapside se libera en las cisternas del reticulo endoplasmatico (27,
71, 95).

La replicacion viral tiene como consecuencia la produccién de material
granulomatoso en el cual, las estructuras virales son reconacidas, por la presencia de este material
(viroplasma) en las cisternas o bien en ¢l cuerpo de Golgi, incrementa su tamafio. Las
mitocondrias sufren un proceso degenerativo quitdndole a la célula su capacidad de producir
energia. Con Ia lisis celular, las particulas virales son liberadas al lumen intestinal y asi continuar

infectando nuevas células.

La infeccion inicialmente involucra a las células epiteliales de la porcién
superior de las vellosidades def intestino delgado, principalmente del yeyuno ademas a las célutas
epiteliales superficiales en el intestino grueso. Estas células tienen funciones digestivas y de

absorcion, su pérdida lleva a transtornos en la digestion y pérdida de fluidos y electrolites (5).

Cuando la diarrea aparece es signo de que todas las células estdn
empezando a infectarse, y son reemplazadas por células inmaduras,cuboidales o escamosas. La
persistencia de la diarrea se debe a que estas células, por su inmadurez tienen reducida la funcién

de absorcién y digestién ademas de tener aumentada la de hipersecresion (27, 95).
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El dafio al epitelio intestinal es mas severo que el causado por rotavirus,
pero no es afectado el epitelio de las criptas mitéticamente activas. El debilitamiento y muerte de

los corderos se deben principal a la deshidratacion y pérdida de electrolitos (70, 94).

INMUNIDAD.

Como en la rotavirosis, es importante la presencia de IgA local sobre la

superficie de la mucosa intestinal para la inmunidad contra coronavirus (53, 57, 71, 106).

Hay reportes que indican que no siempre, altas concentraciones de

anticuerpos contra coronavirus dan proteccion contra la infeccion.

Al parecer la inmunidad local de fa mucosa es la mas importante en la
proteccion y recuperacion de infecciones tanto entéricas como respiratorias. Sin embargo ain no
estd claro si se puede suprimir la inmunidad de mucosas por elevados niveles de anticuerpos

pasivos que, pueden reducir la actividad de anticuerpos sistémicos y de mucosas (53, 54, 55).

Por esta razdn es cuestionable la proteccion dada por la madre a través del

calostro (54, 55).
SIGNOS Y LESIONES.

La enfermedad es altamente contagiosa se caracteriza por depresion,fiebre,
ptialismo asociado con lesiones ulcerativas en la mucosa oral, enteritis aguda catarral, aumento de

tamafio de los linfonddulos, diarrea y pérdida de peso, heces fluidas con sangre y moco.

Las lesiones microscdpicas incluyen atrofia y fusion de las vellosidades
intestinales, vacualizacion de las células epiteliales, reduccion de células columnares y
alargamiento e hiperirofia de las criptas. Hay presencia de material granular o fibrilar en las
cisternas endoplasmicas, destruccion del reticulo endoplasmico y focos de replicacion viral

paranucleares en las células epiteliares infectadas (27, 81).
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Las particulas virales se encuentran en las células epiteliales, columnas de

las vellosidades y ocasionalmente en los fibroblastos y células endoteliales de la mucosa (27).

DIAGNOSTICO.

Los métodos que se usan para diagnosticar coronavirosis abarcan la
microscopia electrénica a partir de preparaciones fecales (95); aislamiento viral cn cultivos

celulares y por anticuerpos fluorescentes acarreados directamente de la mucosa intestinal. Cabe

sefialar que el aislamiento viral es extr | dificil y su valor diagndstico es cuestionable

(27,54, 111).

Se puede intentar el diagndstico por la prueba de ELISA (106), también

por medio de la prucba de anticuerpos fluorescentes en segmentos de tejido intestinal fresco (5).
TRATAMIENTO.

Se enfoca principalmente u la recuperacién de electrolitos, fluidos y

glucosa, y al igual que en rotavirosis dar antibiticos contra gérmenes oportunistas (17, 36, 81).

CONTROL Y PREVENCION,

Ademas de un buen calostrado y las medidas sanitarias y de manejo

adecuadas, como proporcionar un medio ambiente que disminuya el estrés (frio, hacinamiento) y

una buena higiene tanto en los animales como en instalaci ayudan a controlar la exposicion a

los agentes causales de Ja enfermedad (17, 22, 28, 46, 50, 53, 54, 55, 97, 120).

Se pueden obtener buenos resultados para el control de la diarrea con la
administracion oral de § ml de cultivo de coronavirus después de 13 pasajes en células de rifién de

embridn bovino (27).

49



PRINCIPALES CAUSAS DE DIARREA BACTERIANAS Y VIRALES EN CORDEROS:
ESTUDIO RECAPITULATIVO

OTRAS VIROSIS.,

Se han detectado otros agentes virales que pueden producir diarrea en el

primer mes de edad, estando entre ellos los siguientes, resumiendo algunas de sus caracteristicas:

- Pararotavirus. De forma icosaédrica, mide 65-85 nm, tiene doble cadena de RNA,

afecta la mitad superior de la vellosidad (27, 86).

- Astrovirus. De forma esférica, mide 28-30 nm, con una cadena simple de RNA,

afecta las células del extremo de la vellosidad (27, 86, 120).

- Parvovirus. Raramente afecta a los corderos, virus DNA, mide 22-27 nm, se

caracteriza por provocar diarrea profusa con sangre (27, 71).

- Adenovirus. Virus DNA, que causa diarrea en ovinos, hay 4 serotipos. Todos los
adenovirus comparten un antigeno comiin, una de sus principales lesiones ademis
de la diarrea es la isquemia en los vasos sanguineos seguida de necrosis (71, 80,
95).

- El virus de la enfermedad de las mucosas del bovino también causa diarrea en

corderos. (105).

La transmision de estas virosis, es generalmente fecal-oral, sin embargo

se p contagiar por aerosoles o vectores, como en ¢l caso de parvovirus.
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Una de las hipotesis sostiene que los virus atacan las vellosidades
intestinales, porque poseen receptores y enzimas en la superficie apical de las células maduras
vellositarias; esto quiere decir que los virus requieren de cierta actividad enzimatica (astrovirus),
para eliminar su envoltura y asi poder actuar sobre la vellosidad. Ademés hay que tomar en cuenta
que las vellosidades intestinales estdn mas expuestas a la infeccidn que las criptas, ya que éstas
secretan constantemente sustancias que barren las particulas hacia el lumen intestinal (16, 27, 32,
71, 86).

Al destruir lo; epitelios vellositarios, los virus reducen la capacidad
intestinal para la absorcion de agua y solutos, lo que provoca la diarrea. Al ser destruida la
vellosidad es reemplazada por nuevas células que vienen de las criptas y que no son
especializadas, pero ademds son refractarias al virus, por 1o que se dice que 1a infeccion viral es
autolimitante (27, 86, 98).

Los signos en los cuadros virales, la diarvea ¢s generalmente muy liquida y
de color verde amarillento, puede estar o no inflamado el intestino, con poco contenido de gas a

menos que, se asocie con agentes fermentativos (86, 98).

Para su diagnOstico s¢ debe tomar en cuenta el cuadro clinico, la edad y sc
pueden hacer pruebas serologicas (90, 106) como inmunoflorescencia, inmunoflorescencia

indirecta (16) y microscopia electronica (16, 80).

51



PRINCIPALES CAUSAS DE DIARREA DACTERIANAS Y VIRALES EN CORDEROS:
ESTUDIO RECAPITULATIVO

En cuanto al tratamiento, lo mas importante es rehidratar y dar antibiéticos

para evitar complicaciones bacterianas (17, 36), para lo que se puede dar:
- Bacitracina en dosis de 1-100 g/ton de alimento.

- Cloranfenicol en forma de succinato 50 mg/kg, por via intramuscular (IM) o

intravenosa (1V);
- Neomicina en sulfato:

Oral 0.75-1 g/kg dividido en 2-4 tomas al dia. IM o IV 10 mg/kg cada 8-12 hr.
- Acido nalidixico 250-500 mg/kg IM.
- Cefalosporinas 500 mg/kg cada 6 hr IM o 1V (104).

En el control y prevencion, es importante volver a remarcar la importancia
de la administracion de calostro durante las primeras horas de vida (20, 86), porque este tiene

como propiedades:
« Dar proteccion pasiva por su contenido de inmunoglobulinas principalmente IgG.
- Ayuda a prevenir la hipoterria (68).
- Es fuente de minerales y vitaminas (hierro y vit,A).
- Rico en proteinas.

- Es laxante, ayuda a la expulsion del meconio (3, 20, 92).
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Ademés de administrar o vigilar que tomen los corderos oportunamente
calostro, las practicas de manejo también son importantes y estas se basan en evitar la transmision

fecal-oral:
Limpieza de parideros e instalaciones en general.
Higiene durante y después del parta,
Ayudar a hembras que tengan problemas en el parto.
Limpieza de zona perianal y ubres de borregas proximas a parir.

Si el calostro se administra en mamilas, que estas estén limpias (92).

53



PRINCIPALES CAUSAS DE DIARREA BACTERIANAS Y VIRALES EN CORDEROS:
ESTUDIO RECAPITULATIVO

VIL INTERACCION ENTRE VIRUS ¥ BACTERIAS.

Dentro de las interacciones, fa mds importante y la méas comin es {a
formada por Rotavirus y Escherichia coli (50, 86, 108, 113), sin embargo pueden estar
involucrados mis de dos virus enteropatégenos,tales como Astrovirus y/o Rotavirus (45, 87, 112,
116).

El tipo de diarrea causada por E._coli y Rotavirus es muy severa y llega a
causar la muerte, ya que se dice que ambos tienen, accion aditiva (107, 113); incluso fa
coinfeccion entre rotavirus y ETEC causa aparte de fa diarrea, cambios en la mucosa y en si la
enfermedad es mds severa en los animales infectados con ambos gérmenes, que solo con el
rotavirus, Se considera que ¢l dafio a la mucosa resalta de la infeccion con rotavirus y es

exacerbada por la presencia de ETEC (45, 113).

La atrofia vellositaria asi como la destruccién de enterocitos, tienen como

consecuencia indigestion y mala absorcion, que son mecanismos de accién sugerentes del

rotavirus, mientras que la hipersecrecion es da por las enterotoxinas liberadas por ETEC
(27,107, 108, 112,113).

La sinergia entre estos dos patdgenos probablemente sea mayor conforme
avanza ia edad del animal (75, 97, 113). Wray y colaboradores {1981) observaron que la
mortalidad en corderos se elevo al combinar ETEC y rotavirus, ademas sugiere que E.coli. sirve

como factor predisponente parala entrada de otras bacterias patogenas.

Al aumentar la concentracion bacteriana en la porcion craneal def intestino
delgado, incrementa la cantidad de leche sin digerir, en el lumen intestinal y si esta presente el

rotavirus se disminuye la motilidad intestinat (107, 113).
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Dentro de las lesiones encontradas ademés de la atrofia de las vellosidades,
aumenta considerablemente ¢l grado de necrosis de la lamina propia. Es muy probable que un

cerdo o becerro al nacer tenga presentes a estos patégenos (106).

CONTROL.

Para mantener la salud en un rebaflo, se hace necesario empezar desde el
recién nacido para que a lo largo de su vida productiva se obtengan los mejores pardmetros

reproductivos y productivos de esta especie (87).

Diversos autores sugieren aplicar de vacunas, a las hembras gestantes para
estimular la produccién y concentracién de anticuerpos especificos en el calostro y leche, los
cuales van a proveer al recién nacido proteccion contra varios padecimientos, entre ellos la diarrea

(27,75, 86, 87, 116).

La vacunacion de la madre en el tercer trimestre de gestacion estimula la
produccion de anticuerpos especificos contra cepas de ETEC F5 (K99) + rotavirus y coronavirus

®7).

Existen vacunas a virus vivo atenuado de rotavirus y coronavirus
combinado con ETEC F5 (K99), que se pueden administrar por via -oral a la madre, para dar

proteccion a fos recién nacidos, y con esto reducir morbilidad y mortalidad (87, 101, 1185, 116).

Permitir una ingesta de calostro o leche postcalostral de nacido al cordero, permi

enteropatégenos puedan estar en altas concentraciones, y asi poder reducir la incidencia de

diarrea causada por éstos (87).

55



PRINCIPALES CAUSAS DE DIARREA BACTERIANAS Y VIRALES EN CORDEROS:
ESTUDIO RECAPITULATIVO

VIII. CONCLUSIONES

En las causas de diarrea hay una estrecha interrelaciéon entre huésped,
medio ambiente y agente infeccioso, ademas de ser comin identificar mas de un agente patdgeno,
lo que pudiera reflejar una disminucion en la resistencia a todos los patdgenos o una alta

contaminacidn ambiental con varios agentes infecciosos al sistema entérico.

A pesar de existir una amplia informacion acerca de los agentes causales de
la diarres, sigue siendo un problema de grandes dimensiones. En México la colibacilosis y
clostridiasis son enfermedades fatales para el cordero recién nacido, al igual que la rotavirosis y
coronavirosis, encontrindose sinergia en la accion patdgena que se da en las asociaciones de virus
y bacterias en especial Iz existente entre E.coli y Rotavirus. En nuestro pais hay poca
investigacion sobre Astrovirus, Parvovirus, Adenovirus y Pararrotavirus como causantes de

diarrea en corderos.

Uneo de los aspectos importantes encontrados en ésta revision fué el cambio
de nomenclatura del antigeno K99 a F5 de la E.coli. También que para la clostridiasis todavia no

existe un tratamiento efectivo.

Lo que definitivamente es fundamental en el tratamiento de las diarreas

virales y/o bacterianas, es el uso oportuno y efectivo de la terapia de fluidos.

La mayoria de I2 bibliografia consultada hace especial énfasis en medidas

preventivas, tales como:
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Tener parideros limpios, limpieza de zona perienal y ubres de borregas
proximas a parir, desinfeccion de ombligo de recién nacido, asi como el suministro oportuno de
cafostro en cantidad y calidad; evitar situaciones de estrés, por ejemplo el hacinamiento, cambios
bruscos de temperatura y alimento,; también el uso de bacterinas, vacunas y/o inmunégenos en las
hembras en el periodo preparto y a los corderos, con lo cual se puede ayudar a controlar y evitar

las diarreas en los corderos, que son causa de importantes pérdidas econdmicas para los

productores.
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