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RESUMEN 

El presentP estudio se reali:6 con el -fin de aislar y 
caracteri:ar la poblac16n bacteriana de · importancia m~dico 

veterinaria que a-fecta o predispone la mor·talida.d de 
corderos. Estos se colectaron de di-ferentes e:<plotaciónes 
lccali:adas en el Estado de Mexico,Mé~ico, 

Del ndmero de animales recolectados Cn=239>. se 
procesaron Lin total de 102 mu-es tras para su anAl is is en el 
laboratorio de bacteriolcqia de la FES-C,UNAM, en el ~rea de 
Posgrado. Los problemas- bactorianos resuitar·on ser la 
segunda causa de mortalidad, sin embargo. la mayor mortalidad 
de los corderos se debiO al sindrome de inanici0n-exposici6n. 
en corderos menores de 90 dlas de edad, encontrandose 
diversos microorganismos involucr~dos. 

Los microorganismos encontrados fuer·on los siguientes: 
Enterobacter1as en un 43.13'l. <~ ~. ~ pneumoniae, ~ 
aerogenes, Citrobacte-r .f=reund1i y Proteus vulgaris); 
Corynebacterium pyogenes (3.92%), Streptococcus ru?.Q (1.96'l.>, 
Clostridium ... Q_erfringens (5.B8Y.J, Pasteurella multocidt 
C7.84X>.Pasteur·ella haemolyt1ca(l6.66'l.>,Neisseria catar1·halis 
<O.q8'l.J. Pseudomona aerugino~C0.98/.) ,Stci'Dhylococcus aureus 
( 1. 9-J>"!.> ,Act(nomyces .fil2Q, (0. 98i0. Mycoplasma ovipneumogiae 
(1.0X>, Mycgpla~ma"argintni(2.5Y.). , 

~--i mismo se encontró que Pasteurel la haemolytica y t:1 
ovipneuinoniae pLteden estar r·clacionados provocando 
lesiones en el aparato respiratorio de los corderos; lo 
mismo se puede .decir de M.arginini y~ haemolyt1ca; lo cual 
se confirmb con el aislamiento, estudio bioqulmico e 
histopatolbgico. 

Con respecto a la Pa9teurel la haemolyt ica se logra.ron 
tipificar 7 cepas de un total de 17, correspondiendo a 
di-Ferentes serotipos, siendo estos: Serotipo 1 <n=4) ,5 <n=l>, 
8 (n=l) y l•) Cn=l). 

En cuanto a las P.multoc.id.i :ns!ada:; de pulmones 
neumónicos todas resultaron ser del biotipo D <n=S>. 

Se ai-slarón 10 cepas de S. col i enteropa.tógena. de Lln total 
21 cepas aisladas de cuadl"os Sugestivos de i-ol.ioacilosis. 
Adem~s se encontraron lesiones histopAtolbgicas sugestivas de 
infecciones provocadas por virus entéricos. 
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SUMMARV 

This study wa: undertaken in order to isolate and 
characteri=e the bacterial population of veter·inary medie.al 
importance, that affects or predispose the mortal i ty af' 
la.mbs. These animals were collected from dí-fferent fa.rms in 
the State of Mexico,Mexico. Out of the samples colectad, ene 
hundred and two.were analyzed in the Bacteriology laboratory 
of the Post-graduate Oepatment, FES-C,UNAM. 

It can be said that the problems causad by bacteria 
were the sec:ond in importarice as a cause of mortality. The 
majar cause of mortality was the starvation-exposure 
syndrome, in less than 90 days old lambs :with a diversity of 
related m~croorganism involved. 

The microorga.,1sms found were: Enterobacteria. a 43.13% 
(~_. rnli•, ~ pneL1moniae ~ aerogenes, C1 trobac:ter -freundi i y 
Proteus vulgar is), Corynebacterium pyogenes (3.92'l.>. 
Streptor:occus ~ (1.967.) ~{:lostridium per.fr-ingens 
(5. BB'l.> ,Past~urel la mLtltoc:ida (7. 84'l.). Pasteurel la ~olyt ic~ 
(16.6%>,Neisseria catarrhalis (0.98'l.l,Pseudomonas aerug1nosa 
C0.9BY.>,st~phylococcus aureus (1.96X),Actinomyces 2QQ 
<0.98X>,Mycoplasma ovipneumoniae (1.0X>~Mycopla1ma arginini 
(2.55%). 

Besides, it was found that P. haemolytica and ~~ 
ovipneumoniae can be acting togethet=' causing resp¡ratory 
problems: the same can be said about M. arginini and E.=.. 
haemolytica which was confirmed fer isolation • b1ochem1c3l 
and histopathological examination. 

Out of 17 isolates of ~ haemolyt1ca 7 were tyo1fied 
c:orresponding to different serotypes, as fol lows: 3erotype 
1Cn=4>, 5<n=l>. B<n=U and lú<n=l>. 
All :tr-ains o.f E=-. multacida isolated from pneumonic 1L1ngs 
were biotype D <n=B>. 

Ten stt"ains o.f entet"opathogenic ~ coli wef'e isolated -from 
21 samples in a col1bac1llos1s outbt"~al:. 
In addition some o.f tha histological les1ons that wer·e .found, 
were sugestive of enter1c vir·uses. 
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INTRODUCCION 

1.-SituaciOn mundial de los ovinos. 

Las primer·as evidencias de domesticaciOn de los 
ovinos provienen del sur de Asia.hace unos 11.000 ahos. El 
ovino demostrO ser un animal conveniente y Su~icientemente 
flexible para satisfacer una gran variedad de necesidades, 
las cuales se mantuv1eron a traves del tiempo hasta nuestros 
dlas.debido a lo anterior se desarrollaron distintas ~ormas 
de pf-odLtc:ciOn en 21 mundo (Wi 11iams,1984). 

La población ovina mundial ha crecido lentamente durante 
los últimos 10 artes. hasta llegar aproximadamente a 11,000 
millones de animales en 1984. Desafortunadamente, ciertas 
condiciones c:limatic:as de paises como Australia y Rusia les 
han impedido que se mantenga un. incremento sostenido. 

La población ovina de los principales paises pt"oductores 
como Nueva Zelanda, Australia, Rusia, Argentina, Brasi 1, 
Uruguay, Chile y el Mercado comUn Europeo, mostraron un 
incremento general de tan sOlo un 4% del ario, de 1975 a 
1984 <Novoa,1981.; Williamw,1984). 

En la mayor·la de los paises ha sobrevenido una baJa 
en· la producciOn de carne y leche ovina al igu•l que la de 
lana, debido princip•lmente a la demanda de otras carnes y 
~ibras sint~ticas. De esta ~arma se ha anticipado que la 
producciOn mundial de lana sucia disminuira alrededor de un 
2X durante los proximoa arios,estimandose un promedio 5 
ini l lones de ovinos con tendencia a decrecer <Arbiza, 1986). 
Asi, Novoa <1981> &&timO que la producciOn ovina seria 
a~ectada en paises con poca tradiciOn ovejera, tales como 
Estados Unidos_, Mex ic:o y otros. Sin embargo Uruguay paso de 
17 a 25 millones de 198(1 a 1984 <TOrtora comunicac iOn 
personal). 

1.1.-SituaciOn de la ovinoculturA •n M~xico. 

La ovinocultura nacional no satis~ace las ~unciones 
ganaderas de propor·c i onar un ingreso decoroso a nivel 
rural. Algunos de los factores responsables de esta. situacion 
son variados pudiendo destacarse los siguientes: 

1.-La poca o nula tecni~icac:iOn utilizada en la gran mayor·1a 
de las granjas ovinas. 

2.-0bst~culos en la comercializaciOn e tndustrial1zaci6n de 
los productos ovinos. 

3.-La !alta de garantlas en la tenencia de la tierra. 



4.-La baja calidad y cantidad de ~errajes utili:ados para 
esta especie. 

5.- La costumbre de trasquilar dos veces al a~o. con lo cual. 
la calidad de la lana es mas corta de lo ·que aceptan 
las peinadoras y otras maquinas de procesado industrial. 

Lo anter101· coloca a la producciOn ovina como una 
ganaderia de subsistenc1a, condenada a una marginaciOn 
crec1ente, por estat· en su mayorla en pr·e~ios con super~icies 
menores de 5 hectareas, por lo que de inicio, la hace dificil 
de ser redituable.Con todo, el ovino constituye reserva de 
recursos económicos para situaciones di~lciles o de 
autoconsumo y aO.n cuando se han elaborado una ser·ie de planes 
de fomento por la administración pUblica, no se han producido 
cambios notables en los Ultimas 15 a~os <Pere=.1981). 

La ganade,.la. nacional ovina requiere de una atenciOn 
especial, ya que a pesar· de que el consumo de carne en el 
pals en 1970 f~e de 9.357 toneladas, y en 1974 de 12.875, el 
inventario ovino nacional tendió a disminuir en .forma 
alarmante en un 1.076% en el periodo de 1976-1983 <Castro. 
1981). 

Junto con el crecimiento demagrA.fico de Mexico se ha 
incremer.ta.do en los Ultimas atios, la necesidad de una mayor­
importaciOn de ovinas de pie de crla y de abasto, al igual 
que de lana. provocando con ello una cuantiosa ~uga de 
divisa5: aumentando en 1976 las importaciones de ovinos y de 
sus productos ap1·ox1111~d~mente en $2f1'447,200 pesos 
<Ptr•z, 1981 l. 

Arbi::a menciona que existen alrededor de 5 millones de 
cabezas que actualmente contribuyen con el 1. 2/. del valor 
total de la producciOn agrcpecuaria. De estas, el O.Si. es por 
concepto de la producciOn de carne, 0.3'l. de lana, 0.11. por 
los subproductos, de los cuales los principales son las 
pieles.Se .. estima iadem.3.s que existen m~s de 50,000 productor-es 
lfn el pal&. <Arbiza. 1984). ~ 

El. Estado de México tiene el 15Y. del total de ovinos 
del pals, siendo el más importante y seguido de los estados 
de HidalQo y Puebla con mayor densidad ovina por- Kilometro 
cuad,.ado 31.8 y 31.5. resp~ctivamente <Arbi::a,1994). 

El 90 'l. de la carne ovina. en Mexico pr·oviene de animales 
criol los 1 mantenidos en e::plotaciones extensivas con un 
de-ficiente nivel de tecni-fica..:iOn. Unicamente de un 3.Si: a un 
5.0'l. de 1~ ganaderla ovina esi:.A formada por ra;;::as puras entre 

·las que destacan: Rambou1llet. Suf~olk, Hampshire, Lincoln y 
Cor-r·iedale <Castr·o.1981 y Jalil.1984), distribuidas en 
diversos estados de la rep(lblica <ver cuadro No.1>. Los 
borregos Tabasco y Pelibuey se han vuelto muy populares en 
los ~ltimos 15 a~os, tanto en zonas tropicales del pacifico 
como del gol-fo. ademas de la penlnsula de Vucatan de donde 
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partib originalmente su di~usiOn <Casas~ 1981). 

La de~icient~ productividad de la mayorla de los rebahos 
mexicanos. se debe en gran medida a que SLI explota.c:iOn se 
reali=a en condiciones de manejo y sunidad muy de~icientes. 
De esta 'forma. es comUn encontrar rebaf'1os mal nutridos, 
principalmente en las epocas de poca lluvia. que ademAs son 
alojados en encierros nocturnos. con muy poca higiene, donde 
permanecen de 12-16 hor-as diarias. Por consiguiente son 
.frecuentes los problemas digestivos y respiratorios~ en 
adultos, per·o principalmente en los animales jovenes y 
lactantes CAlonso.1981.; CipriAn.1984.; TOrtora.1984.>. 

Una hembra mal nutrida puede provocor· la muerte del 
cordero en los prime,-os dias de vida, ya que la. de.ficienci.n 
de nutrientes puede> dar lugar a ccrdet·os d~bi les, y la falta 
de vitaminas y minerales. da lug.=.r· a mal.;ormaciones de 
cor de.ros por lo que se deben tomar medi di\s a.dect.1adas como 
serian la utili:aci6n de nodr·i=as, administración de 
calostro, o un buen ahijamiento, <Alonso, 1981 >. Esto es d• 
gran importancia pues la mayor parte de los costos de 
producciOQ est~n dados por el mantenimiento de la oveja a 
través de los di'fer·entes periodos de produccif>n. as\ es que 
la. que produ;::;ca un cordero sano y viable al aho pagar~ sus 
costos de mantenimiento, a la ve:: que ayudaria a. aumentar la. 
productividad de la granja <Alonso,1981). 

Bajo buenas condiciones de manejo, la producción ovina 
en Né;~ico puede tener perspectivas alentadoras debido a que 

.son animales que no compiten con el hombr-e por alimentos, 
pues su nutriciOn es básic:.amente t=on·ajera y w.on capac:es de 
producir carne muy estimada por el mercado nacional. adem~s 
de subproductos impo~tantes como son l~ lana y las píel~s 

(Alonso, 1981). Sin embargo~ son c:omprens¡bles los problem.3s 
descritos anteriormente, bajo las cond1c¡oncs en las que son 
criados la mayor parte de los ovinos nacionales, en donde la 
productividad de los n:ibafios se ve .fuertemente a'fectada, 
principalmente poi- el ni'.lmero tan eleva.do de corderos que 
mueren antes de llegar al mercado <Pijoé.n, 1994>. 

1.2.-Mortalidad de corderos. 

1.3.-lmportanci~ de la mort•lidad de corderos 
ovinocultura mundial. 

en la 

Una de las causas mas import~ntes de pérdidas 
económicas en la5 explotaciones ovinas es la mortalidad de 
los corderos. Desgraciadamente, existen discrepancias entre 
los diferentes autores sobre el periodo en que pueden ser 
consideradas dentro del conc:eptd de mor-tal l dad peri natal y/o 
neonatal; y al no tener un parAmetro d~ edad bien de~inido. 
es dificil establecer· <;ornp13rac1ones entre las c:.aLtsa~ 
comunicadas por investigadores extranjeros y nac:.1onAles. 
Consider·andc lo anterior, el indice de mortalidad de corderos 



Cnadro 2.· POJtlll!AJE DE !Wll!ALllM PEllllA!AL Clftlt!Wi\ DI DIFEIDl!IS MISES• 

PAIS X DE MORTALIDAD REFEREHCIA 

AUSTRALIA 15 MCFARLAHE,1963. 

AUSTRALIA 17 DEHHIS,1974. 

HUJ:UA ZELAHDA 15-25 MCCUTCHEOH V COL,,1981. 

E8COCIA 17-25 SVMES,1976. 

ORAH BRETAHA 15 EALES Y COL. ,1983 

ESTADOS UHIDOS 

URUGUAY 

BRASIL 

13 

15-311 

16-29 

•cp1JOAH V HERHAHDEZ 1984>. 

HASS,1977. 

AZZARIHI V POHZOHl,1972. 

SELAIHE Y COL.,19811. 



comunicado en dii=erentes paises -fructüa entre el 10Y. y 30'l.. 
Sin embargo, la incidencia varia notablemente dentro del 
mismo pals; en el Cuadro· 2 s& muestrá.n los porcentajes d;, 
mortalidad perinatal obsevado en distintos paises. 

1.4.-Importancia de la mortalidad de corderos en la 
Ovinbcultura N•cion•l. 

En Mé~ico, desa-For·tunadamente no se tienen datos 
orec:.1sos de las p~rdida~ econOmicas causadas por la muerte 
de corderos en todo el pals. Sin embargo~ existen datos que 
var·lan segU.n al tipo de e>:p-lo~aciOn. 

En encuestc:J.s realizadas por investigetdores de la 
Universidad Autónoma de Chapingo <Orcasberro.1979), en la 
zona de Xalatlac:o, Estado do: Mé:.:ico, se encentro un· promedio 
de 14.64. de mortalidad. hasta el destete. Padilla-' C1979>. 
encontró que en el area da la montaNa del Ajusco, la 
mortalidad de corderos fu~ de 17.B'l. de un total de 314 
partos. coí"l nacimientos en invierno.í'~·- otro, lado Montos de 
oca y Colaboradores C19B5>;encontraron un 33~9Y. de mortalidad 
en ·animales de O a 9(i dlas de edad en el Val le Ce Toluca. 

Por otro lado en el C.O.P.E.A. <Centro Ov.ino dF!l 
Ptograma de Extensi6ii Agropecuaria,UNAM ) de Tepoti:otlan en 
el Estado de NéxiC:o (1981>, menciona, que ·las principales 
causas. de":- muerte, en corderos r;o. estAn bien d&1terminsca~., 
aunque se silbe que existen problemas de mortalidad'1 provocad'cos 
por neumonlas e inanición. 

Asl mismo~ Mont~s de Oca y colaboradores (1985>, mencionan 
como causas de mortalidad en cordero~ a los. problemas 
neum6nicc:;s con un 40.2%. transtornos gast:rointe~tine:des con 
un 29.0% y el slncrcme de inaniciOn-exposiciOn, con un 17.6X. 
HernAnde:: y colaboradores C1975), encuentran a la inanición, 
neumonlas y gastr~en~eritis como l•s principales causas de 
mortalidad con 27.4, 17.9, y 17.4X, respectivamente en un 
periódo de 0-90 dlas de edad. 

A di~erenc1a de la situac10n que se presenta en las 
::onas templadas y secas del pals, la mortalidad de COPderos 
Pelibuey y Blackbelly en las :::.onas tropic.Jles parece ser por 
lo general m~s baja y dentro de los indices normales 
comunicados en la· literatura interna:ional. De esta forma, en 
Lln in-Forme del C.I.E.E.G.T. <Centro de Jnvestigaci6n 
Ensel"'lan::a y Extensión en Ganaderia Tropical UNAM>. en 1981, 
se menciona que la mortalidad de corderos Tabasco de (1 a 90 
dias de edad, durante los af'los de 1980-1981. füe de 6.2~~ y 
12. 6% rcspecti vamente. Atr i buyéndo como -factores 
p:·ed1sponentes a la baja ambiental temper~tu1·a y a id ~~~~ 
precipitación pluvial reg1strada. 



Al determinar Villar y colaboradores (19$4), las causas de 
mortalidad durante los primeros 7 di.as encorden-os Pelibuey y 
Black Belly, encentro un 14.4Y.~ que se le atribuye 
principalmente a la inanición. Murgia (1986) .comunica las 
principales caLtsas de mortalidad ~n cot·deros de O a 90 dlas 
<Pel ibuey y Blac~: Bel ly> ~ dl\rante los ahos 1983.1994, '/ 1985, 
enc:or1trando la ina.n¡cibn como la orim:ipal causa (33.8%), 
seguida de las neL1monl'3.s <22. 7%>, y repo{"tandolas como las 
principales causas de mortalidad en estas razas. 

Oesgrac:1.:adu.mente la mayo,· parte de los e5tudiÓs 
r"eali::ado!:'i en el pals sOlo incluyen a una pequel"ia región y en 
un mayor numero de oca.sienes, una sola granja. Debido a lo 
anterior es di.f:lc1l deducir quf!. niveles de mortalidad se 
presentan en cado area o regiOn del pals, que ra~~s son las 
m~s ~fec.r;.adas, que tipo de manejo e~ el m~s da.Mino de ac.Üerdo 
con el tipo de e1:plotaci6n y c¡¡i el tipo de manejo 
tradicional,c¡u~ c:onsi5te en Qua los 'nimales ~ea.n .. enc:a~ra~os 
d1.wantt;- la noche!'" puede traer como con;::<:?o:::uenc1a una var1ac10n 
lmporc1..~r.~~ en .. los 1ndic:EP5 de mortalidad y en las cauaas de 
mue,· te. 

De esta maner~ Tr•Jo y colaboradores 
(1'988> ,comunic:aron una mortalidad de 27:~ so&re el total de 
corderos nacidois de la ra;:a Lincoln, 'ihdicando como la 
princ;ipal causa la inan1ci6n. Agui lar y TOrtora ( 1989), 
evaluando dos sistemas de produc=:i6n. con di.ferente manejo y 
aün mA~ ..::011 diferentes ra;::as, no ob5ervt\ron di.fet"encias 
signi<ficativas entre lo» porceiitajas di? morta)id.jd, n1 entre 
razas ni entrP. sexo'!:i, pero indican como principal· c:au!la de 
m•.1erte en un tipo de e::plctac.ión la .inanicibn-e:~posición y en 
el otro sistema. a Jos cuadros neumOn1.:os como tas 
pruic1pales problemas de morte.lidad. En el Cuadr-o 3t t:.e 
indican los pvrcentajes de mortalidad comunicados en Mbxico. 

t.S.-Factoras predisponentas de mort•lidad en cordsros. 

E·dst.:n una a;rol i~ variedad de;;! -facto.res pr-edísponentes 
que- prodl!•:en la mot·tal idad de los .:orde,-o~. de5tac:.Andose 
princíp~lmente1 El bajo peso al nacimiento, lo que hace que 
tenga poc•s reservas energéticas. y por lo tanto presente 
d~bilidad para. mantenerse i:?n pie y no poder a la ve;: mam..lr 
de la madre: la temper•tura~ lP humed~d relativa elevadas, 
los factores ambientales. en particular la ~entilaci~n~ 
pueden ~avor"ecer t:l desarrollo de· afeccione$ respi ratcr ias·; la 
densidad elevada de animales en los locales de c:rla, el 
estado de l•s cam.as. los cuidados durante la parici6n, pueden 
repe1·cutir sobr"e 13 tasa ~~ mor-talidad ; la edad de la 
m•dr-e influye, ya que las bcrrega-;i primeof-i~as tienen poco 
o nulo instinto materno. y Alto pot"centaje Je distosia~._ lo 
que repcr'Cl..lte en la mortA\idad de cot·det·os. ; la ra:=as de los 
pc;.·.:wi:-::: tambten predispone.:. l.;¡ mort,:1lidad, )ta que se ha 
deter"minado que la conductL\ m.ateYna inadecuada,se da en 
alguna:::. raz.:\s de o-..1nos rr0er1no, cu~ndo 1nter.f:1ere el humano 



C..a4ro 3.-PO!all!l\JE DE l'JRIALlllAll DI CORDDICS IE lll:XICO 

"' PERIODO REFERENCIA 

l.? -B lil-91i! DIAS PADILLA ,1.9?9-

l.4-li li!-911 DIAS ORCASBERRO,J.978. 

J.1.. e DESCONOCIDO 
Nil'lftDl> ~~RAh(AtÓ~¡ft:J.989). 

2l.. 2 DESCONOCIDO BARRON,l.981.. 

J.2 - 6 e 911 DIAS CRUZ,l.9BJ.. 

1.4-4 li!-? DIAS UILLAR y COL. ,J.984 

59.2 li!-J.35 DlAS HERNANDEZ .J.98:1 .. 

33.9 li!-91i! DIAS MONTES DE o Y ·coL. ,1.?85 

31i! .9 e-91i! DIAS HERNANDEZ y COL.,1.985. 

38.8 li!-91i! DIAS MUNOZ ,J.986. 

l.6 .4 li!-911 DIAS MURGIA ,J.986. 

27.B li!-? DIAS TREJO y COL.,1.988 

23.3 DESCONOCIDO AGUILAR y TORTORA ,J989. 

1.9 .J. DESCONOCIDO AGUILAR y TORTORA ,J989. 



con un excesivo manejo <Beck.et.al. 1976.; 
HernAnde;:, 1984). 
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Pi jo.in V 

Transtornos nutricionales.-Un exceso de nutrientes durante 
el último tercl'o de la gestación puede propiciar un 
crecimiento excesivo del producto. causando problemas al 
parto. Por att·a lado, las deficiencias nutric:icnales conducen 
al nacimiento de corde1-os d&biles, de bajo peso, haci~ndolos 
susceptibles a factores nocivos ( Ferguson, 1992). La 
de-ficiencia en vitamina A pl..\ede dar lugar cor·deros débiles o 
con malformaciones y la ~alta de minerales puede causar 
nacimientos premcturos, con la consecuente mortalidad de 
hasta un 251. (Oswes y colaboradores, 1965). 

El carnero.-Cuando se usa un macho como pie de crla durante 
más de 4 al"los. puede transmitir ciertos factores de 
viabilidad del cordero, en forma her·editaria y ser 
resp~nsable de caracteres no deseables como son la bajC'l 
viabilidad y poco pes~ del ·cord•ro al nacimiento, por lo que 
no es accinsejable utilizar animales viejos como sementales 
CBeci~ y colaboradores 1976). 

La madr•.-liene factores determinantes en la sobrevivencia 
de].. cordero, se tiene que tomar en cuenta su pubertad ya que 
las primerizas tienen partos demorados, baja produccibn de 
calostro y leche, adem~s del poco instinto m•terno C Merck, 
1988;>. La proli~icidad puede causar un desmejoramiento 
flsico de la madre y Una pobre viabilidad de los corderos 
<Sidel, 1962.; Alonso; 1981>. 

TamAfta d• la cA••d• y hacinamiento 
En los partos mOltiples los corderos suelen tener menor peso 
que .los partos unicos, lo que puede predisponer a su 
mortalidad. y aun m~s, las condiciones de hacinamiento que 
pudieran tener, predisponen a en~ermedades in~ecciosas de 
tipo respiratorio CBlain, 1984), adem•s~ el inter·cambio de 
corderos entre hembras, el mezclar hembras por parir· y 
paridas en un mismo local, son todos factora» que provocan 

,finalmente el abandono de corderos <T6rtora, 1989). 

Por otro lado, se menciona que las temperaturñs elevadas 
pueden a-f'ectar la reproducciOn en los carneros provocando 
daf"lo en los esperniato=oides con la consecuente mal-for·macibn 
del producto. <Beck y col. 1976) y en la hembra puede dar 
lugar a la formación de fetos diminwtos, principalmente 
dur·ante 1 as tres primeras semanas de ges tac iOn, o 
anormalidades pulmonares del recien nacido, las cuales se 
provocan cuando las hembras gestantes se someten a un estress 
y a un al calor elevado lRichardson, 1974>. 

1.6.-Principale• causas de mortAlidad 

Las causas de muerte de.los corderos se pueden a la ve= 
dividir en dos grandes grupos; las de origen no infeccioso y 
las de tipo in~eccioso. Dentro de la primer categor1a. 
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pueden destacarse las s1gu1:ntes: 

Slndrome de inaniciOn Se menciona en la literatura 
internacional como la Principal causa de mortalidad. Asi como 
&tn algunos trabajos nacionales: de esta forma Denn1s (1975 a 
y b), indica que un 46.7Y. de mortalidad de corderos e5 por 
esta causa.. Las p~rdidas debidas a la inaniciDn primar·ia se 
presentan del pr1mer·o al tercer d!a del nacimiento. La 

·1nanic10n secundaria puede ser por la presencia de la 
mastitis en la borrega. ectima contagi·oso, dai"los en las 
tetas, :a-Y como secuela de Una cetosis: haciendo que los 
corderos no reciban una adecuada nutrición CBeck y 
colaboradores 1976>; Gates, 1977.; Nass, 1977. ~ PijoAn y 
He1·nande;:, 1984>. 
Los corderos con el síndrome de inaniciOn, presentan cambios 
degenerativos en las reservas de grasa perirrenal de color 
rojo morado con consistencia gelatinosa, observandose 
deshidrata:jos y con ~alta de leche en el estomago. <T6rtora 
1989). 
EMposiciOn-hipotermia Los animales muertos expuestos al 
frie o hipotermia, que esta dada por temperatura rectal abajo 
de 39gC , no presentan alteraciones como la inanición, y 
eventualmente ademas ~ubcutaneos y masas musculares de color 
rojo obscuro, conservando sus reservas de grasas, este cuadro 
se presenta principalemente como una falta de atención de la 
madre, provocandole ~alta de calor y protecciOn; factores 
el im~ticos, tal&s como las corrientes de aire, que actuan 
sobre el animal mojado, pr·ovocando p~rdida de calor, aunado • 
esto algunas caracteristica• del cordero como: si es un 
animal de bajo peso tendr~ mayor super-ficie corporal para 
eli•inar calor y una cubierta de lana o pelo mis delgada, 
dando lugar a corderos adormilados, postrado& e indi~erentes 
<PiJo~n y HernAndez 1991: Tortera, 1989). 

D•~icienci•s d• vitamina.s y minerales En forma particular la 
carencia de Selenio, causa la muerte a consecuencia de -falla 
cardiaca aguda o crbnica~ con cuadros de postración <Tortera 
1989). La de-ficiencia de Iodo, Fosfo;·o y vitamina A pueden 
causar,e-ffectos sobre la funciOn reproductiva. Los nutrientes 
no solo deben estar presentes~ sino que deben ser 
metabolicamente y fisiologicamente adecuados Beck y 
c:ol., (1987). 

Los partos di stbsicos e inercia Ltter i na, estreche:= 
pélvica, o tamai"lo e·xcesivo del oroducto> condicionan a 
hemorragias abdominales y rl1ptura de hlgado, los partos 
demorados pL1eden deter·mi nar hemcrrag ias en el enc~falo, 
meninges y liquido cefalo~raquldeo sanguinolento~ provocando 
esto corderos deprimidos que mueren por inaniciOn-exposicibn 
o que la m•dre adolorida se muestre reacia a amamantarlos 
<TOrtora, 1989). 

Malformaciones cong~nitas 
La ~u~rte ma~ comOn se da por deTectos 
cardiacos, malformaciones cefAlicas o maxilares que impiden 
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la lactaciOn, defectos en las e}:tremidades qLu~ impiden que el 
cordero se levante, <Tortera 1989). las mñl-formaciones pueden 
ser genéticas, adquiridas "in utero" ya sea por factores 
toxicas, infecciosos o por carencia de vitaminas 
CDennis.1975;Blood et.al. 1986; TOrtor·a, 1989). Y para poder 
estableCer Su or 1 gen es· impor·tante considerar el porcentaje 
de animales a.rectados y la consanguinidad en la explotación 
<Mer·c~ .• 1988; TOrtora, 1989>. 

Depredadores.- Contribuyen significativamente en la pérdida 
de los corderos en algunas Areas geogra.ficas, siendo los mAs 
comunes: =arras, Perros, cuervos y Agui las <Ferguscn. 1982). 
En México. el perro par·ece ser el principal depredador 
CPijotsn, _1984>. La hemorragia de los tejidos desgarrados es 
una buena pauta para el diagnostico de los predadores 
como causa de muerte y su distinciOn de la acción posmortem 
(Tbrtora, 1990>. Por cierto que en el los Estados Unidos, 
es costumbre que cuando un granjero encuentra a un perro 
atacando a sus borr·egos, lo lleve can el dueNo, para que este 
se encarg~e de su eJecucion. 

Temper•ratura, estaciOn y estress. 
Se sabe, qu~ el e~ecto de las altas temperaturas puede 
•~ecta~· el apar3to reproductor del car·nero y de la borrega. 
Anestros, muerte embrionaria y aspermatogenesis son el 
resultado de medio ambiente y del estress, durante durante 
las tres p1·imeras semanas de gestaciOn; con relación al 
carnero, los procesos de espermatogtinesis requiere de 6-8 
semanas; sin embargo, una vez que la ~isiologla o la 
ester ... lidad patolOgica es alc•nz.ada, lleva tiempo recuperar 
la ~artilidad Beck.y col., C1976l. 

Dentro de las causa d'= tipo in-faccioso se pueden enumeran 
diversos mic:roorga.nismos, que en un momento dado, pueden por 
si solos oroduc:ir enfer·medad en el cordero o desencadenar 
cuadt"os complejos. con la intera.cciOn de otros agentes que 
bien pueden ser sapr6fitos~ sin embargo durante toda la vida 
los ovinos son sus~eptibles de padecer infecciones; pero se 
pueUe decir, que en ~lgunas etapas de vida' de los ovinos, las 
infecciones son mayores. lo cual puede depender del manejo e 
instalaciones de los anima.les: por lo tanto se puede dar de 
diferente forma. tal como se menciona a c:ontinuaciOn: · 

1.7.- Inreccion&s congénitas y prenatales. 

Diversos agentes infeccic5os, tales como: bacterias, 
hongos, vit·us o par~sitos~ pueden afectar al embriOn o al 
feto; pu di ende ocasioner desde la mortalidad del cmbr iOn 
(reabsorc16n) o del feto Caberte) hasta mortalidad perinatal 
o incluso neonatal. 

En ciertos casos el mismo agente puede afectar al 
producto antes o despu~s del parto. lo cual tiene importancia 
diagn_Ostica y puede con.fundir el resultado del anAlisis 
posmortem (8lood y colaboradores 1986). 
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Dentro de los princ:1pales agentes in.fec:c1osos 
bacterianos y parasitarios están: 
Brucella ~ Listeria monocytogenes, Campylobacter fetus. 
Salmonel la abor·tusovis, Corynebacterium pyogenes·. Leptospira 
pomona, Chlamydia osittaci y Toxoplasma gondii: ademAs de 
otros microorganismos que pueden ser aisla.dos de semen, 
abortos, placentas o septicemias <Becl~ y colaboradores 1978>. 
En algunos casos los corderos llegan a sobrevivir a estos 
agentes durante toda la gestac:ibn, lo que se traduce en 
debilidad o transtornos teratog~nicos, pr·ovocando problemas 
de sobrevivencia, 

Los principales microorganismos productores de aborto en 
ovinos se indican en el Cuadro 5 . · 

El numero de agentes microbianos que pueden llegar a 
in.fectar a un cordero y causar la muerte~ es muy extenso. En 
los Cuadros 6 al 10~ se da una lista de les principales 
agentes patógenos; sin que se intenten abarcar la totalidad 
de los microorganismos que pueden afectar-los. ( Dennis, 1974 
; Buxton y Fraser 1977a Jensen 1981 y Blood y colaboradores 
1986). 

_1.8.-Septíce~ias de origen umbilical 

Por lo general, el desarrollo de las infeciones en el 
reci~n nacido son sep,t1cémicas, seguidas por la locali2aciOn 
en varios Organos CArredondo, 1984l. El ombligo es entonces 
la puerta de entrada mas camón~ en donde a continuacion de la 
onfaloflevitis, es frecl,4ente que haya una septicemia. 
El agente se locali:::a preferentemente en las articulaciones, 
vAlvulas del corazOn, o meninges. En estos casos la mayoria 
de las lesiones y los signos cllnicos toman de 1 a 2 semanas 
en presentarse. Pueden ocurrir deshidrataciones severas, que 
pueden ser precedidas de d1arrea y vomito, asi como par 
cambios bioqulmicos que pueden presentarse ademas de liJs 
efectos causados por las toxinas bacterianas CBlood y 
colaboradores 1986). 

El patrón usual del desarrollo de in.fecciones 
neonatales de inicio umbilical temprano, 'es generalmente 
multi$iGt~m1co durante los primeros dlas de vida. Lo 
anterior se debe a la diseminaciOn en la sangre de 
microorganismos, pudiendo llegar a producir abe esos 
cerebrales, y por consiguiente meningitis s~ptica. Esta a su 
ve::. ocasiona desvitali:!aciOn del tejido cerebral por hipox1a 
o hemorragia, con poc:os signos cllnicos. Las sepsis 
neonatales por m~s de un microorganismc patOgeno, ~curren 
sobre todo en infecciones de tipo tardlo manifestandos~ los 
signos cllnicos de acuerdo al foco s~ptico locali::ado, como 
meningitis, neumonla, onfalitis. artritis osteomielit1s 
<Arredondo, 1984>. 

Las bacteremias en el cordero con localización en el 
articulaciones pueden ser causadas por Streptococcus .fil2lh... 
Mícrococcus .áfil2. y Eryisipelothrix rhusiopathiae. 

La gangrena gaseosa del ombligo puede se. causada 
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por Clostridium seoticum Q Clost1·idiL1m oedematiens, 
Esc:her1chia col i ~ Listeria monocytogenes. qLle al provocar 
septicemia también pueden local1:.arse en Organos 
parenquimatosos o cerebro y las p1em1as pr1nc1palmente por 
Fusobacter1um necro;horus e in~ecciones pibgen~s por 
Corvnebacter1um ~(Blood y colaboradores 1986l: Ni1lo 
y colaborador·es 19e5>. 

1. 9. -Neumonl.1.s. 

Algunos invest1g~dores mencionan· que las neumonlas 
son las en~ermedades aue mayares p~rd1das econOm1cas producen 
a 13 i T"'ldustr i a ovina, v que a:fectan tanto a corderos como a 
ov1r.os ;..dultos. causlndole;. la muerte: su mayor relevancia, 
es en la mo~talidad de corderos <T1·1go y Romero, 1986)., Si 
estos llegan a sobrevivir, presentan un retardo en el 
crecimiento~ pérdida por decomiso a nivel de rastro o costos 
por medicamentos y manejo en el control de enfermedades 
<Mcgowan y colabor'adores, 1978: Salsbur·y, 1984). 

La neumonla es una inflamac10n de· los pulmones que 
ocurre en fase= sucesivas, como son: Congestión, 
consolidaciOn roj-3~ consolidaciOn gris y resoluciOn. El tipo 
de e,.'.udado puede ser seroso, fibrinoso, hemcrr~gico o 
plu-ulento, Por su localizaciOn. las lesiones neumOnic::as se 
encuentran afectando principalmente porciones anteroventrales 
del pulmón ~cuando ta infecciOn ocurre por vla aerOgenA 
CBload y c:olabor,¡¡dores 1986). 

La patogenia en un complejo respiratorio es poco clara, 
pero se conoce a los ag2ntes que existen como flora normal y 
a los que 59 involucran en la enfermedad. si ocurre la 
inhalaci~n de los mic1·oorganismos, la lesión se puede iniciar 
a nivel de los bronquiolos, .~1entras que la difusión de la 
infección ocurre ~ trav~s del tejido ~onjuntivo que rodea a 
los br·oquios...,... vasos sangui neos. vaso:: ! infAt ices y septos 
1ntei·lobulillares <TriQc:!, 1987). A esto hay que adicionar los 
efectos por to::inas y lipopolisacar1dos, los cuales p~omueven 
e incrementan las defensas CneutrOfilos~ linfocitos o 
macrOfagos>. adem~s de la activaciOn del comp.emento~ por lo 
que se exacerba una respuesta inflamatoria que repercute en 
un mayor daf'lo <Trigo, 1987>. 

Por otro lado, existen diversos factores que 
contribuyen a la mortalidad de c:orderos por neumonias durante 
las primeras .fases de vi:ta. y pueden ser agrupados como de 
origen ~l•ico, qulmico y biolOgico. 

Dentro de los de origen fis:..co se pueden citar los 
problemas de tipo ambiental tales como la venti laciOn y la 
hidrometrla que pueden favot·ecc:- el desi3rrol lo de infecciones 
respiratorias, y ~~s aUn~ si existe 1nteracci6n con otros 
factores como el estress provocado por el hacinamiento. ruido 
y fatiga, ~ue predisponen la invasiOn de microorganismos al 
aparato respiratorio CNass, !977: Blain y colaborador'es 



<:u.dro 4.- PRINCIPALES "ICI!OOllGMISllOS P~tu:!O~ DE ABORTO DI OUIHOS 

AGDITE 

BACTERIAS 

Ilrucella o•is 

Brucella oelitensis 

C..pylobactu retus subesp. intestinalis 

Co'!l""bicteri,. spp 

Leptospirt ,...,... . 

Listeri1 ~·- · 

Sal111nella abortuo•is 

Sal1anell1 dllhlia 

Sallllllllll• typhhmiua 

PARA SITOS 

Toxopl1saa gtlllllii 

UIRUS 

Lengua azul 

tipo Vl 

lnrel'ledad de la f ronlua. 

llIFEIDtC IA 

Dennis, 1974. 

Jensen, 1981. 

Dennis, 1974. 

Broadhent, 1975. 

Jemen, 1981. 

llnll'O y lbnter, 1981. 

Rodolúls y lorn&H, 1'JK. 

Dennis y lllllrord, 1%6. 

Dem1ls, 1974. 

Demiis, 1974, 1975. 

"* y lerian 191!i. 

11 ... tt y col.,1982. 

Deimis, 1974; Jensen, 1981. 

· ·' · ·1ennis, 1974; Jensen, 1981. 
leliyioer y col., 1985. 

lleck y col., 1m. 

Jensen, 1981. 
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Cubo S.- MCfl:RIAS RE!ltCIOIWlllS a»! !A lflRTALlllAll DI CORDEROS (al. 

BACTERIAS 

Acth11\icillus llpieresii 

Acth1111yces \avis 

REFERENCIA 

9ennis, 1974. 

Jensen, 1'l81. 

CuopyloMcte.. fetu lalestlnalis Hagan y 8"mr,1'l83. 

saatlp A 1 y C 
CuprjloMder spdal'wl y C. jejlni -- ---
Cupjlokctet coli y C. j11Jt1I 

Clil""!llll• ,.1tt.:l ------
Cloot.m .. pufrl.- tipo 1 ------

llfO 1 y D 

• e y 1 

• A y C 

• • 
Cladri&I• .,tle1111 -----
~1 .... 1 

('.oryle...,tai .. ovis 

CmljooMctal• PJl9IW 

~I• psai&atamculosls 

~1--1· 

UW.Mergloe, 1!81. 
Rlc:MNJon, 1'llM • 

.lonsen 1'l81;,lkwo y H1111t.r, ~1. 

C.U, 1!11'6. 

~yrn.., l'm. 

blles, 19111. 

....,r,1'14. 
llcnl y col., l'lll6. 

... 1., 1974; euu, 1m. 

.... 1. y lulor4, l'lfili . 

.... ;. 1974. 

.... Is, 1'114. 

.... 1. y ..., .... , 19(,6, 

SojU, 191U; lkslian4 y Mooooll, 1'178; 
llHy' col.,19; hc1"'l y cal., l'l83. 
SmdgNu,1'llM; llell,l'llt. 

Rlcolu y col. ,19. 
Cl111lu y Cuuen,1'lll. 

hls,1'114; P .. illa,l'l7'J. 

15 
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Ciiadro 6.- llllCTEll!l\S REl/lCI~ COI! LA llORTAL!MD DE COR!IEJ!OS !\). 

BACTERIAS 

Lisler!a .. nocytogenes 

!Yop!asaa lllJCOides ""'· "!)COides 

~oplasaa ouip..,,.,nia. 

Pasteurella ha..,lytico \!atipo A
1
, A

2 
y A

6 
Pasteu?ellt ~lytic... hiotlpo A 

PHteurellt i.....,Iytico \!atipo A
1 

Puleurellt M.ilytlco \iotlpo T 

Puteure lla Mil 'oc ida 

S.! .. nella typhiM1?iU1 ------
S. !.-ine lla ihortusouis 

Sd.-inella typh!IW'iua 

Sa l.-inella du\lln 

Streptococas spp 

Streptococcu• tipo C y O 

Stap~lococtus aUl'ellS 

REFERENCIA 

Gray, 1956; Dennis, 1974; 1975; 
Broádtient, 1m. 
Tl'llscott y Finle<J, 1995. 

All"'J y Clttk, 1"'; 
Gll.aur y col., l~. 

Gll...,. y col., l'llll. 

llPson y col.; llell y col., l~. 

Trigo !I col., 1984 . (ti 

Sultan y Altken, 1~. 
Colli1 y Scwu, 1911i. 

lle1111i1, 1974. 

llrlon y fruu. 197?. 

lelnis, 1974. 

llllnis, 1974. 

llishand y l'dowlll, 1979. 

lbxton y Fraser, 1977; Jensen, 1981. 

bton y Fruu, 1971; J...,,n, 1981. 

iixton y Fusu, 1971; Je=n, 1981. 

!lennis, 1974. 

Buxton y Fraser, 1971. 

llennis, 1974. 



17 

Cuadro 7.- Ulll llEIJ'tC!OWIOOS ~LA "°RTALlMD DE CORDEROS 

UJJIUS Jli:FEJIENCIA 

F.ct!M amtag loso Den•ls, ,1974. 

We.......,. de la ,._ta. Je-·· 1~1; •••• 1994. 
(JorMr Diseuel 

CaftJM•lru Sci.lh, 1994. 

.,l.l•lru llr•y y cal., 19111 • 

tlt.a1h111 at{plClll Clluaj y lllb' t'IM. 

UINs Si11Cltliles Resplrdarlos Lei.Jaihl' 1'119. (¡). 

rr1,. y col., 1'lllt. (~). c.t•-· y., l'ei. 

Aff-lrus llTS-42 y m-151! LeWuhl y cal., 1994. lb). 
Lelllkull 1 y ca l. , 19114 • (el • 

hHhlll--3 ~. 19119. 



"ICROORGANIS"O 

De,...tophilus amgolemis 

lorolopsis glili.t~ 

REFERENCIA 

De111is, 1974. 
A""·S-a Y U.lton, 1901. 
hh Y JIUinile, 1904. 

1111;1e, 1m. 

C.•dro 9.· l'llMSl'IOS llI!.AClaMOOS COI LA JllltJ\LJ)jlp R CORDEllOS 

PARASITOS 

1oxopl•- gondii 

REFERENCIA 

De111is, 1974. 

S.Js\ury, 197'1!. 
111,U. y ail. ' 1973. 

Jensen, 19111. 
•llJier y ail., !9115. 

18 
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1984>. 

Los a.gentes qulm1c:os como el amoniaco~ principalmente en 
lugares de poca ventilaciOn y de gran hacinamiento, que 
irrita la mucosa r·espiratoria con la consecuente invasión de 
germenes al pulmbn de los corderos tBlain y colaboradores 
1984). 

Los ViYus reconocidos que aTec:t.J.n a cord~ros son los 
Adenovirus y Parainfluen::.:~ tl.2 y :::l ~ produciendo en forma 
general broquiolitis v alveolitis. Los virus sinciti~les 
resryiratorios producen rinitis focal y br·onquiolitis catarral 
<Davies y cclaboradcres 1980>. Los reovirus tipo 1 producen 
neumonías de tipo intest.1c:ial en corderos <Davies~ 1980b). 

En estudios sobre la microb1olo9la y prevalencia de las 
neumonlas en cor·deros. se h.:;¡ encontrado que los principales 
agentes son: Pastew·el l·J. haemolytica. produc:1endo lesiones de 
neumonla exuda.tiva prolii=er"ativa y de infiltración de 
pol imor.fonucleares tGi lmour, 1978: Tt·igo y Romero, 1996>, 
Mycoplasma ovipneumon1ae y Mvcoplasma arginini fPfe~~er· y 
colaboradores lq85; Jones y colaboradores 1982 a y bl. Sin 
emba,..go. esto'= ag.er.tes bacte1· i anos se pueden encontrar· tc:i.nto 
como -flora nasal normal. como en pulmones neumónicos, en 
cor'det·os de 5-1(1 meses, de edad (Al ley !975; Al ley y 
col'aboradores 1975>. Tambi~n la Chlamydia ha sido reconocidas 
coma productora de neumonlas <Oavies y c:olaboradores 1980> 1 

ademAs de otr·aS bacterias involucradas en problemas 
neumónicos de ovinos como son: Corynebac::terium pvogenes, 
Corynebccterium ~ Streptoc:oc:cus .'§.Qº-'.. r:!s'isse-ria 
catar't"'halis. E.coli, P.multoc:ida Staptwlococ:cus ~ 
Actinobacillus ~ Micrococcus film.~ Bac:illus §P.R.t Oennis, 
1975; Al ley, 1975>. Tambien Davies y colaboradores(1980c), 
·reportan que son di versos los agentes i nf"eccioscs que 
de!5encadenan los transtornos resp11·atorios en c:ordel'"'os; aun 
cuando las n~umonica.s subclinic:as en los corderos han sido 
reconocidas desde hace ahos, su etiologla y epidemiologia no 
he sido bien establecicia <Davies, 1'180, 1981; Jones y 
colaborado1·es 1982 a y b). 

1.10.-Gastroenteritis. 

La diartea en los anímales jOvenes tiene una gran 
importancia econOmic::a como c:aL1sa de mortalidad ( Wro;.y y 
colaboradores 1981). Las diarreas como un signo de diferen;:,¿s 
formas de enteritis~ constituye un stndrome cuyas pérdidas 
mAs importantes se encuentran en el primer mes de vida. Esta 
perturbaciOn -Funtional puede ser ca.usad.::i por" dif=~r"entes 

agentes etiOgicos~ que provocan eventos terminales comunes. 
tales como~ ~-=shidrata.ciOn. acidosis y cho<:¡ue, con muerte a 
con marcado retardo en el crecu•.iento.. Estos erectos ~on 
producto de alteraciones del tracto gastrointes:inal. nntre 
las cuales se pueden citar"": La tiipermot1liditd intestinal, 
hiper-sect"ec:iDn.. redticciOn de la absorciOn y ,)Umentc::: de la 
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permeabilidad. ocasionando p~rdida de ~gua y electrol1tr·os. 
Estas p~rd1das T=inol;'r,er.te ocas1::oran tr.=-:.tornos generales. 
tales como: Hipoxia tisular. acidosis e hiper~alem1a que 
pueder. provocat· problemas c:ardiotbxicos <Tbrtora, 1984). 

Algunos m1c:roorgan1smos mencionados cama pr·oductores 
del -=:indr·or.ie de mala absorcibri son: Campylob:O\cter sputor·ufll y 
Campvlobacter"" ~ que producen in.f lamaciOn crbn1ca 
intestinal tVandenberghe. 1981)). 
Clostr1d1urn per·fringens tipos B. c. D. y esporad1camente A, 
E, y Clostr1d1um sept.ic:um, que_ se encuentra ~saciado a 
cuadros de enter·oto:-rnmia cuando hav 'Jn cambio sUb:.to de dieta 
o ~stas1s ~~testln~l. presentando ~demls signos nerv1csos can 
opistoto~os, convulsione~ y muer·te o d1senterla <Popo.ff, 
1984). 

La diarrea causada cor E. col 1 enter""opat6gena, que 
d1.f12re d~ la§.... coli Que normalmente =e encuentra en el 
intestino. por los factores de v1rulencia mediados por los 
plilsmido:: que 1-= dan la capac::idad de producir el slndrome 
diarreico. Oentr·o de estos factores de virulencia se 
encuentran; el pili o fimbr·ia, que facilita la colonizacibn 
de la E.coli <1<99) enter·opatbgena, al epitelio intestinal, la 
produccibn Ce enterotoxinas termolabi 1 y termoestable, que 
cause1.n secreciOn de agua y electrolitos al lumen intestinal 
de los animales afectados. llevandolos a la deshidrataciOn y 
frecuentemente a la muerte. (Sojka, 1979). En algunos casos 
la E.coli K'19, puede agravar"" cua.dr·os inducidos por rotavirus 
{Wray y colaboradores 1981 >; tambitm se han encontrado a los 
ast.rov1rus asociados a diar·reas, pero en menor frecuencia 
(Wray y c.olabor·adares 1981 >. 

at\picos 
primeras 
-saciado 
!984). 

Es interesante mencionar la existencia de rotavirus 
en el slndrome de enteritis fatal aguda, durante las 

horas del nacímíento, encontr~ndose algunas veces 
a otros patOgenos bacterianos <Chasey y Banks, 

1.11.-Desarrcllo de la inmunidad en al Teto ovino y al 
cordero. 

Los aspectos humon".les y celulares de la respuesta 
inmune se o~s~rroll?n secuencia.lmente en el feto, de esta 
forma e.-:ísten evidencias que durante-la vida .fetal se logra 
desat·i·ollar· act1v1dad inmunol091ca contra algunos antlgenos~ 
au:'"'lq•_i.;:o 9LI madurac1bn no sea completa; sin embargo, la falta 
de un sistema inmunolOqico maduro, ha.:.e que el feto sea un 
candioato altamente susceptible para ser invadido por agentes 
microbianos, lo que puede llevar a: abar-tos, mal For·mac:iones. 
oersistenc1a ~1ral y tolerancia inmunolOgica <Osburn y 
colaboradores 1qs4>. ~ 

Dado que el peri6Co d2 gestacíOn de la oveja es de 145 dlas. 
es posible identiT1car el timo y los ganglios linfáticos de 
los fetos de cordero a los 35 y 55 dlas respectivamente 



O.adro 18.- lllml6!.0lllL!IW> DI OOllllS 
(og/11!11 1ll 

lgG lgGÍ lgGZ 

SIJ[JIO DE OOIMO AIULIA 211911 J.665 4311 

Sla:m K l!tllll llflCllO - 4 -
SIJ[JIO DE l HllS. DESllJlli - 22911 -
SllDO K ZlllS. - 23811 -
UJM>HlAlllllS. J."1411 - -
SIDO DE lb HllS. 8311 8311 

SUDO u coum AL llS. "123 "IJ.3 J.11 

SIJ[JIO DE CODEJI) A LllS 2 !!ESES. 552 5116 46 

aam1110 n llllNJQOIJL 1MS 
11111. OO.OS!IMl. 

AW b llS. 2112"111 

ALllSIZHllS. J.1131111 

I~ DE lVW\11 CAl.OSllO. 

A LllS 21 HllS. J.J.311 

· A LllS 411 ..S. 5911 

21 

lgM l gA 

2112 35 

26 J.3 

2111 -
21111 -
- -

511 -
"111 3 

J.J.4 6 

TOMADO DE: <PEAJISOH Y BJIAHDOH, J.976; HALLIDAY, 1.978 1· 

CIUPERSES, J.97"1; SHUBBER V COL., J.979-> 
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<Ti.:ard, 1989>. Ademas los .fetos ovinos pueden produc1r 
anticuerpos neutrali:antes c:.ontt·d el algunos antlgenos. tales 
como: Al -fago OX174 alrededor del dla 56 y puede rec:.ha=ar 
injertos de piel a los 77 dlas.Al nacer Sblo reacciona a los 
antlgenos de 53lmonella §..QQ,. o a la vacuna de BCG ;Tambien se 
sabe que el -feto produce anticuerpos contra la albümina de 
huevo a los 1ZO dlas de vida intrauterina .• en la que son 
inmunoglobulinas de tipo IgM las que se producen en 
respuesta a los antlgenos menc1cnados. Sin embargo, al 
momento de nacer, el cordero tiene en.su suer·a cantidades muy 
pequetlas de IgG. lgM e lgA <Ti::ard 1989; Pearson y Br·andon, 
1976; Halliday, 1978~ Ciuperses, 1977: Shubber y 
col.:.boradori?s 1971'.;i). v1::1· r.uadro 4. 

Por otro lado, en ausencia de inmunidad especi.fica~ el 
reciéon nacido es protegido por células efec:tora9 y 
constituyentes pr·oteicos de lo sangre. tales como el 
corr.plemento, c:;ue ayuda contr·a la invasiOn de microorgc:in1smos 
a.l nacimiento~ ya sea activado por la via c:lAsica o alter-na 
en corderos de 9-10 semanas de edad se mantiene a la mitad de 
lo que tiene un animal adulto, <Banks, 1982>. Asi mismo la 
citotoxicidad de los linfocitos del cordero de O a 90 dlas es 
de un 86% ·menor a lo que tiene un adulto, pero se incrementa 
en .un BO'l. a la edad de 6 meses <Granbery, 1980>. 

Existe una correlaciOn entre la baja respuesta inmune 
celular- y el incren:iento en los niveles de corticosteroides al 
parto y al nacimiento, persistiendo e~ el cor·dero e~te 
incremento durante 14 .dlas (Basset, 1968>. ·En este sentido la 
hidrocortisona causa linfopenia e inhibe la respuesta 
blastogenica de los linfocitos· en la sangre periTerica, 
especialmente de los linfocitos tipo T .• en corderos (Collins 
y Su~rez, 1985). 

El calostro y la leche contienen inmunoglobulinas de la 
clase lgA. lgG e IgM y biolOgicamente activas: asi mismo 
pueden tambien ser demostradas celulas linfoclt.icas en estos 
~luldos con capacidad similar a las celulas en la san91·e 
<Norcross, 1982). 

En los rumiantes la lgG se encuentra en altas 
concentraciones en el calostf"o CB0-90'l.>, seguida de Igrl l5-
1QY.) e IaA <51.> respectivamente lCuadro 4>. En la leche por 
el cont;ario la concentr·acion' de inmunoglobulinas sigue el 
orden siguiente: IgG <30'l.>. IgA <lü'l.) e IgM <menor de s:o 
disminuyendo un 55 'l. del total de gamaglobul1na~ del 
calostf"o <Phud y Mac~:h. 1970>. 
Asi. la proporcibn de c~lulas blancas en el calostro de· 
ovinos puede ~ariar desde un 41% a un 84% en 
polimorfonucleat"es, de un 8% a un 49'l. en los macrofagos y de 
un 6-ll'l.. en los linfocitos <Lee, 1981>. 

1.12.- Patogenia de la in~7ccibn del ~eta y del cordero. 

Durante la gestación. el ~etc se e.ncuenti-a 
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-f'ls1camente pr-otegido contr9. la .;lora bacteriana del tracto 
genital. Pero al nacim1e.ílto el recien nacido sufre una 
coloni:acibn inicial a partir de la placenta expuesta al 
medio ambiente, Cespues de la ruptura ·Je la membr·ana 
amniótica; en ccisos de nacimientos prolongadas con ruptura de 
la bolsa amn10tica, la flora bacter:.ana de la vagina puede 
migr·a1· y ca.usar inflamac10n de las membranas fetales, corcOn 
umb1l1cal y placenta. As\ la infección fetal puede ocurri1· 
por con~am1naciOn, durante la aspiración del fluido amn10tico 
<Arreciendo~ 1984). 

Asl mismo el corder·o puede infectarse por di-ferentes 
vlas o medios~ como puede ser c. tra ... es de fomite~ <paja. 
par·edes >, en donde la superficie corporal serA lo crimero 
que se cclon1:a. seg~1do de las superficies mucosas 
(nasofar1nge y conjuntiva>. Asi mismo la via umbilical pt.1ede 
servir como puerta de entrada de numerosos m1croorganismos 
disem1n~ndose por via si~t~m1c~ a d1~erentes p~rtes del 
cuer·po <Blood. D.,Henderson .. J. y Radostit1s, 1986: Niilc y 
Cho, 1985), Sin embargo, la proliferacitn de estos agentes no 
necesariamente producir~ ~a en-fermedad o muerte del cot·dero. 

La relativ:=- inmadure= inmur.olOgica del cordero puede ser 
predi$ponente para el establecimiento de diversas 
inrecciones, ya que los niveles de inmunoglobulinas en el 
sueiro del cordero pueden ser bajas, e incluso carecer de 
ellas principalmente en animales mal caíostrados (Legan y 
lrwin, 1977; Shubber, y colaboradores 1979). De esta forma 
la concentracibn de inmunoglobul inas circulantes en el 
cordet·o, pueden ser Usadas como una indicacibn del grado de 
inmunidad o suceptibilidad de los corderos a infecciones; Asl 
por ejemplo, la detecciOn de la gamma-glutamil-transferasa se 
encuentra en altos n~veles en el suero de animales que han 
consumido calostro. pero en el caso de intoxicaciones en el 
cordero estos nivel0s bajan a causa de lesiones en el hlgado 
<Pauli~ 1983>. 

De importancia econOmica son ciertas in-fecciones y 
enrermedades que pueden causar en el cordero continua baja de 
peso, a~in con dietas adecuadas, lo cual está relacionado con 
la presencia de endotoxinas de Escher·ich;.a .9!ll que estimula 
a los macrbfagos a producir factores jenominados caquexinas, 
que inhiben la prodtJc:c:iOn de grasa (actividad lipogen~tica>~ 

Aunque la naturale:a exacta de estos factores no est~n bien 
definida, se ha propue:5to que le. caquexina pL1ed:: fL:rr:i'Jna•· 
como una hormona que promueve la respuesta celular~ daGdo por 
consecuencia la mov i l i ;:ac iOn de las reservas ener·g?;>ticus del 
huesped en respuesta :3_' la invasiOn <Torti y colaboradot·es. 
1985). 

1.13.-Prevencibn y tratamiento de infecciones neonatales. 

El o-..dno present3. una placentac10n epitelioc~rial que 
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impide el pas·o de las prote1nas :éric:as, y pcr lo tanto de 
las inmunoglobul1nas, esto ES debido a que las células del 
tro~oblasto no tienen receptores para anticuerpos, por lo que 
no oueden ser transportadas de la madre al producto <Morilla, 
1989), debido a esto, l~ inmunidad del cordero deoende de las 
derensas calostrales que en -forma pasiva, en la etapa 
posnatal, y dur&nt~ las or1meras hor·as pos-parto C3o hrs) 
llegan al corde,.o CMor1 lla, 1~69), y a la ve=: depende de 
diversos ~actores que Levieu~ 11984) agrupa en tres: 

a.-Factore~ lig&dos a la madre y particul~rrnente a el estado 
inmune ce •sta. 

b.-Factores ligados al cordero, ~omo son: la caoacidad de 
mamar. 1 a c:aoac l jad de ~bscwc iOn intestinal, etc. 

c.--facto;-e3 ligado<:: al pr·cductor, como la modalidad de 
adminis~raciOn del c:alostr·o y la calidad inmunológica del 
mismo. digestibilidad. asi cnmo la admin1straciOn de 
vitaminas, minerales, en::1~.~~. hormonas, etc. 

Cl ifford y colaboradores < 1975> mene ionan. que la 
admir.1strac:i6n de sulfonam1d;i.s en Q-1 alimento o agua de 
bebida de las ht::mbras antes del pMrto, pLted!! reducit• la ,:1ora 
nasal y elimínar patógenos f&5pir·.:.:.or1os. Otr.:. Terma de 
prevenir enfermedades. es la suplementaciOn con calostro de 
bovino qu• puede proteger al cordero rEc:i~n nacido contr·a 
enfermedades tales como la colibacilosis y c:lostridiasis 
<Clarkson y colaboradores 1985; Morilla, 1989>. 
Algunas de las medidas proFilActicas que deben incluirse son: 
la remoción del animal dP. la ::ona contaminada, evitar 
hacinamientos, separac:ion por ed•des, rotación de pastos, 
dosificac:i6n de medicamento• y nutrientes adecuados, y l• 
aplicación de vacunas para incrementar la resistenci• <Blain 
y colaboradores 1984t Cl~rkson, 1985>. El proponer el uso de 
biológicos en los h~tos ovinos. debe basarse en el historial 
de la granja, el tipo de Area geogr~~ica y de acuerdo a las 
pr·Ac:ticas de m•nejo <Cli-fFord y colaboradores 1976). Asl por 
ejemplo eNi~ten reportes sobre el estudio de vacunas 
comercial~s de rinotraqueit1s inFec:ciosa bovina, 
Paraini=;uen=a-3 y virus de la diarrea viral bovina. las 
cuales ~ueron aplicadas @n ovinos, que mostraron serologla 
posit1va a estos virus antias de la vacun.=.c:1Cn, encontrandose 
como r-esLtl ta do grandement: t"éO'duc ida 1 a l ne i denc ia de casO!i 
clinicos de en~ermedades re~piratorias en los ovinos 
<Salsbury. 1984JJ Sin embargo, no existe ninguna vacuna de 
origen ~iral, en México, contra las enfer·medades 
r~spiratorias de los ovinos <Ciprian, 1994). ademas se vienen 
incrementando evidencias de que los vir·us pueden estar 
implicados en los brotes de en-fermedades respiratorias de 
manera i1;iporto.nte, y QL•e las pasteurel as son invasores 
secundarios d9l pulmOn que ha s1do dal"lado por un virus. El 
virus de parain~tuen=a-:. se ha mencionado en repetidas 
ocasiones come un agregado necesario para las vacunas d2 
Pasteurela CRodger. 1989>. 

El uso de b1ol6gicos utili=ados para prevenir 
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problemas respiratot·ios en los cv!nos presenta controversias, 
debido a la varieda~ de productos comerciales disponibles. a 
la infecc:iCn de los agentes 1nvc.luc:rados y a la COitiple5idad 
de 1 as en.fermedades t"esp i rator i as; adem~s. los agentes 
inmun1:~ntes sblo confieren prctec:c:iOn cuando son combinados 
con pr·~ct1cas de manejo adecuado e Trigo. 1986). Por otra 
par·te. no podemos e~cluir el hecho de que las bac:terinas 
ut1!i:adas en M~~1c:o no c:ontianen todos los m1cr·oor·gan1smos 
involucrados en los procesos infecciosos: y aun mAs, no 
contienen los serot1oos encontrados ya sea en la r·egibn o en 
el pais <Trigo. 1987), 

Por- otr·o lado se sabe que las bac:terinas pueden incrementar 
la severidad de la enfermedad a tr~ves de la inducción de 
hipersensibilidad (0a\·1es y colaboradores1980 b>. 

En i?l mercado nacional se encuentran var·1as de bacter1nas de 
Pasteurelas muertas. adicionadas de adyuv~nte o bien 
combinadas con Clostr1d1os o con diferent&s ser·otipos de 
P.multocida y P.haemolyt1ca.por lo que se recomienda que de 
pre.ferencia, y cuando esto sea posible, se apliquen 
bacter1nas autOgenas del nato <Prontuario Veterinario~ 1988>. 

En. otros paises se comunica la ut1 l i::aci6n de v~cunas 
mul·tivalentes contra la Pastcurelosis. con los serotipos 
especl.ficos de cada granja; Asi mismo para elevar· los t~tulos 
de anticuerpos L. hi21emolytica es recomendable inmuni;::ar- a 
lag hembras durante el Ultimo tercio de la geo::tación. con el 
objeto de que el calostro pueda con-ferir t.1n nivel adecuado de 
proteccien a los corderos <Trigo, 1986J. 

Se sugiere que con el fin de logr·ar un~ ::iejor protecciOn 
en contra de la E..:.. haemolytica se debe estimular la 
producciOn de anticuerpos contra la citoto>-:1na, por· lo que 
Sutherland y colaboradores (1989), indican oue la citoto~ina 
es un componente esencial en los bioiOgicos en contr·a de la 
pasteur·e lo si s. 

Por Ultimo, cabe mencionar que con el fin de lograr· una 
pro.filaxis adecuada. deben incluirse estudios serolOgicos y 
microb1olbg1cos de los agen~e importantes en los hatos, asi 
como un buen manejo y uso adecu~do d~ medicamentos 
<Rosil2s, 1981)). Se menciona que como medida terap~ut1ca, se 
le puede 2povar con anticuerpos e;:tras. ya 5,:;¿; por 
trans.fusic·nes de sangre completa, in.fusiones de suero y 
plasma. o inyecciones Ce antisue~os e~peci.f1cos a dos1s de d~ 
4-8 mi por kilo de oeso <Blood y ;:':'"llabor·adoresl98o) ( Cu¿:i.dr-o 
11). 

La profila~:is para la colibac1losis de los corderos no 
se puede tomar como un proble~a aislado, ya que ningun 
biolOgico puede suplir un mal maneJo lMerck. 1988). Sin 
embar-go, se ha demostrado que es Util el :antlgeno de~- col1 
f.'99 enteropatOgena. que apl ica.ndose por· vi a i ntramamar· ia 
subC1..\taneamente antes del parto~ pued~ oreveni t" el 
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establecimiento de cepas de h col 1 entet·opatógenas en el 
lumen del intestino de corderos calostrados (5ojl-:a, 1979>. Un 
programa e-fectivo de vacur.ación con la cepa de h ~ K9:;, 
darA c:omo resultado un incremento en el número de cepas de k. 
c:oli enteropatOgenas negativas a este antlgeno, por lo que es 
deseable una vacuna capa= de neutrali=ar la toxina: Tortera, 
(1986), menciona que ya se han desarTollado vi21cunas con tc99 y 
STa <toxina termoes't.able tipo a>. sintética, acoplada a 
protelnas de transporte, cue aseguran un importante 
increrni?nto en los niveles de inmunoglobulinas en el calostt·o. 

La enteroto·:emia de- los cor·deros reci~n nacidos es 
causada principalmente por el Clostridium per~1·1ngens tipo C 
to::ina beta y Clostr1dium oer-.fringens tipo D toxina Epsilon 
<Rosiles. 1981>. For lo que se 1·ecomienda para la proteccibn 
de c:orde1·os lactan\es, vacunar a la madre con un buen tono1de 
durante. primera mit2d de la gestaciOn y con una segunda 
1noculacibn de :-3 semanas antes del parto CT~rtora, 1986). 
Como alternativa se aconseJa la aplicacibn de toxoide en el 
óltimo tercio de la cestaciOn CPosiles. 1981>. 

En el caso de brotes de enterotoxemia en neonatos de 
madres no vacunadas, debe adm1 nistr-arse anti suero 
inmedi•tamente después del nacimiento en zonas endémicas, 
con el ~in d• prevenir posibles brotes de enterotoxemia 
<Merck. 1988>. Cla.1·kson y colc.borador-~s C 1985) menciona QL'e 
otra forma de prevenir la clostridiasis es con la 
suplementaciOn de calostro bovino a corderos recién nacidos. 
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CuMro 11.- lllUUll\t Pi\'!11.\l DI EL coum ~TAL 

MODALIDAD 

s..,.., cmplet.t 

r1 ... 

s..ro 
Antisuero especifico 

Calostro 

UIA 

01'11, lntraperitmz.l,intr1....,.. y subcut.t,.,. 

Oral, htraperltoneal, intravenosa~ •Kutl,.,. 

Oral, lntraperlta.eal, lntra..,.... y ....... t._ 

ONI, Jatraperlt..11, lntn•nosa y mkut.t""" 

Onl. 

( ia,11, 1974: llood y col. 19116: llorilla, 191191 
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2.-0bJ•tivo g•nerali. 

El presente estudio. se reali~6 con el fin de Aislar y 

caracterizar 

r·espiratorio 

la poblaciOn bacteriana del 

y gastrointestinal de importancia 

aparato 

médico 

veterin~ria. a partir de corderos muertos entre 1 y 90 dlas 

de •dadi de los princip•les municipios productores de ovinos 

del Estado de MéMico, tomando en cuenta los diferentes tipos 

de explotacibn. 
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~.- MATERIALES Y METOOOS 

3.1.-ANIMALES Y GRANJAS ESTUDIADAS. 

Par· a determinar las pr i ne ipales bacter i a.s i nvol uc:radas 
en la mortalidad de corderos antes del destete C90 dlas> se 
colectaron un total de 239 cadaveres de corderos, 
pertenecientes a 18 explotaciones ovinas loc:alizadaz en 
diTerentes municipios del Estado de Mé~ic:o <Figura 1 y 
Diagrama 1), durante el periodo de par1c1ones de Diciembre de 
1984 a Abril de 1985. 

La colecci6n de los corderos se realizó visitando las 
explotaciones 3 veces por semana, de estas granjas 7 ~ueron 

empresas paramunicipales, 9 particúlares, 1 Estatal y una del 
FIRA <Banco de México>. De estos lugares se colectaron los 
animales muertos el mismo dla llevAndose al laboratorio en 
refrigeración, par·a su estudio posmortem. c:omplementandose 
asl su historia cllnica y los halla~gos patolOgiccs. 

3.2.-IDENTIFICACION DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE A LA 
NECROPSIA 

El diagnOstic:o de la inanic:iOn-expcsic:iOn se basó, en la 
observac:iOn de cambios degenerativos en la.a reservas de grasa 
perirena.1, que se observo de color rojo o rojo mora.do y de 
con5istenc: ia gelatinosa, a.si como edema subcutaneo en 
extremidades, masas musculares de color t·ojo obscuro y las 
asas intestinales dilatadas con contenido mucoso. i Pijo:tn. 
1984; Tortera. 1989>. 

Se determino neumonla, al encontrarse zonas de congestión. 
consolidac10n roja o grisasea, con y sin exudados 
principalmente en los lobulos anteriores. <Trigo, 1987) 

La gastroenteritis se denoto con 
-Fé-tida .• asi como lesiones intestinales 
ileOn, con gas y liquido amarillo .< 
1989). 

diarrea amarilla y 
congestivas en Yeyuno­
SojJ,a, 1979; Tórtora, 

Las distosias y traumatismos se c:onsidet·at·on cuando se 
observaron hemorragias abdominales, con ruptura de vasos 
on-F~lic:os o del higa.do, así como por hemorragias en ence~alo 
y liquido ce.;alorraquideo sanguinolento. CTOrtora. 1989). 

Las enterotoxemias se identificaron cor la presencia de 
hemorragias en Yeyuno e ile6n. Olceras ~n abomaso, lerhe 
estomacal cuajada. ri~On"~riable y hemorrAgico. as! comn 
edemas generalizados (Beer~ 1981>. 
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La enfermedad del musculo blanco o distrofia mL\Scular, se 
determino por- la presencia de placas blancas subendoc:Ard1cas 
en ventrlic:ulo derecha. o bien en forma crOnica con cuadros 
de postraciOn,con lesiones sim~tricas, con palides en el 
musculo afectado y con estrlas longitudinales evidentes de 
color blanco pronunciado. C Merck, 1q99) 

La septicemia se revelo por hemorragias en subser·osas o 
submucosas, asl como c:ongestibn de varios brganos <Blood y 
colabot·adores, 1986J. 

Los problemas congénitos como defectos cardl~cos. 

mal~crmaciones ce~~licas o maxilares, dismorfogénesis del 
esqueleto, piel/lana asl como nacimiento de corderos 
pequeNos, artrogrifosis e hidroanenc:efalia atresia anal y 
torticolis, se determino poi- sus anomali"'s caracterlsticas 
<Pijobn, 1984; Herck. 1q0a; Tortera. 1989>. 

Los abortos se e!Stablecieron en base al examen del pulmbn 
para determinar si muriO antes .de respirar.. c:oloc:ando un 
fragmento pulmonar fetal de aspecto carnoso , maci::o que al 
depositarlo en agua se hundia, por el contrario un animal que 
re;;pira al nacer es de consistencia asponjosa y flota .en el 
agua<TOrtora, 1989). 

La as~ixia s~ determino, por inhalaciOn de liquido 
presumiblemente amniOtico con restos de color paja en traquea 
y mecaneo en bronquios,al momento del nacimiento y por lo 
regular no se denotan anomallas patolbgicas obvias <Blood y 
colaboradores. tq86> 

La ont=alitis se determino por la inflama.ciOn de las partes 
.t?l<t11rnas del ombl1go, el cual es de mayor tamar"\o, cerrado o 
drenando material pu1-ulento: y la onfaloflevitis cuando el 
trnyect~ de la vena umbilical se presentaron abcesos, con la 
apariciOn de abscesos hepaticos y piemias. 

3.3.-ANAL!SIS BACTERIOLOGICO. 

S• reali=aron anAlisis bacteriolOgicos de un total de 
102 19Uestras pertenecientes a corderos que mostraron 
alteraciones sugestivas de ser producto de procesos 
infecci:>sos de tipo infecc1uso C Gráfica 9 ). Y no se 
trabajaron bacteriol6gicament:e las muestras que a la 
necropsia -fueron determinadas como: InaniciOn-exposiciOn, 
Distosias-traumatismos, en-fe1-medad dei musculo blanco, 
congénitas. as-fi::ia. e indeterminadas ( Gr:tfica 10 ).Los 
principales Organos y tejidos anali=ados .fueron: Pulmbn < 
.;a.1)3i'. ) , intestino < :::6.47'l. ) ~ ril"lon ( 17.54 >, abomaso < 
3. 927. ) , cerebr·o { 1. 96 >. higa do C l. 96 ) • ( GrA-fica 4 ) 
donde se intente el aislamiento de los agentes bacterianos. 
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Con base en las lesiones observadas a la necropsia, se 
tomaron muestras para el anAlisis bacteriolOgico de los 
Organos datlados; en ese momento se reali::O una impronta del 
tejido al corte, y se le hizo una tinciOn de Gram. (Diagrama 
ll. 

Los tejidos a procesar se quemaron en su super-Ficie 
con una espatula al rojo vivo con el ~in de evitAr· 
contaminaciones, posteriormente se incidió el 8rea quemada 
con un bisturl est~ril y se sembrO en m~dios enriquecidos 
tales como gelosa sangre y selectivos como verde brillante, 
MacConkey y selenite . Dependiendo del agente sospechoso se 
utilizo la t~cnica especl~ica de aislamiento oara c~da uno 
<Cuadro 12 y 13>, utili::andose la t~cnica de dilucibn de 
colonias segün ~.:oneman y colabo1·adores. C198J) e incubandose 
de acuerdo al microorganismo sospechoso. Se tr~baja1·on un 
total de 102 corderos en el laboratorio de bacteriologla de 
la Facultad de Estudios Superiores CuautitlAn, Unidad de 
Posgrado~ de acuerdo a la metodologla de Cowans y Steels 
(1975>. y_de Buxton y Fraser C1977). 

3.~.-ANALISIS HISTOPATDLOGICO. 

El analisis de los cambios histopatolbgicos causados por 
los posibles agen~es patOgenos, se realizo tomando muestras 
de un centlmetro cübico de las :onas afectadas y conservadas 
en formol al 104 en.Solución Bu-ffer de Fosfatos a pH 7.2. 
posteriormente fueron fija das y tef"tidas con Hemato): i l ina­
Eosina 

3.5.-PRUEBAS BIOLOGICAS Y COMPLEMENTARIAS. 

a.-Let~lid•d en r•tOn. 
Por cada muestra sospechosa de enterotonemia SF.! 

utili=~won 2 ratories blancos cepa NIH-3, a los cuales se les 
inoculO por via intravenosa en la base de la cola, 0.4-1.0 ml 
de contenido intestinal, previamente filtrado y adicionado 
con tripsina estéril a una proporciOn de O.S'l. <P/V), 
incubandose a 37•c por un~ hora para, activar las toxinas 
Epsilon y Jota y desactivar la Beta, junto con su control sin 
tripsina. Despues de 4-8 horas posinyecciOn se observo la 
muerte de los animales. · 

F'or otro lado. los animales controles se les inoculO. por 
la misma vla el mismo volumen de moluciOn salina fisiolOgica, 
dejandose en observaciOn el mismo tiempo que los animales 
tratados <Diagrama 2>. 

b.-Pru&ba de asa ligada en conejo. 
Las cepas enteropatOgenas de É..!.. coli aisladas de 

diluciones mayores de 10• en contenido intestinal, se 
conservar·on en r·efrigeraciOn en medio de yema de huevo h.:.st~ 

su uso. Pat"-l realizar la Prueba, se utili::aron 9 conejas de 
ra=a Nueva Zelanda, con un promedio de edad de un mes. Las 
cepas se cultivaron en 3 ml de caldo infusiOn de cerebro y 
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corazOn, a 37ª c. durante 24 horas. 
El procedimiento quirúrgico fue llevado a cabo con los 

animales anestesiados con éter, previamonte mantenidos en 
ayuno 24 horas .antes de la operación. Se les reali;:O una 
lncisiOn de apro:d.T1adamente 8 cm~ lo largo de la linea alba 
y 5 cm abajo del diafragma, procediendo a localizar el 
intestino delgado y ten1~ndo la precauciOn de desc~rtar 'los 
primeros 45 cm, las ligadur?s se efectuaron cada 6-8 cm. 
dejando siempre espacios de ~ a 4 cm entr·e los segmentos 
donde se inocularon 2 ml de cada cepa. Con el fin de ev1tar 
el pasa de liquido de un segmento a otro: inoculandoles 
cepa:;. ademas del control positivo y negativa. Po:;ter·iarmente 
los animales fueron mantenidas en jaulas, sin alimento ni 
agua~ durante 18 hot·~s~ para luego ser sacri~icados con una 
sobredosis de eter. abriendo la sutura -del abdomen y 
removiendo el intestino delgado y anotando la presencia de 
liquido en las asas~ asi como midiendo el volumen del 
lliquido acumulado en cada asa intestinal <Diagrama 6). 

c.-TipiTicaciOn de Pasteurelas., 
Las cepas aisladas de P.multocida se mantuvie1·on en 

sangre completa de ovino a -7rf c. par·a poster1ormente 
sembrarlas en gelosa; sangre y para que se reencapsularan se 
ino·cularon en ratones blancos cepa NJH-3. 1 ml por via 
int·raper i toneal; y despu&s -fueron recuperadas del cora::On. La 
ider.tificacibn del biotipo fue h&c:ha en bas~ al antigeno 
capsular. por medio de la p1·ueba de híaluronidasa de 
Staohylococc:us fil!!..@b!.§.• Esta prLteba consistió en sembrMr por 
estrla, en toda la caja la Pasteurella multoc.:1da, para luego 
inocular una cepa de É..!.. ~' en forma pet·pendicular, e 
incubar a 37ºC durante 24 horas. considerandola positiva 
cuando se observaron =onas de descapsUlac:iOn en l.:i cercanla a 
la estria de~~ <Carter y Rundell~1975>. 

La identi~icaciOn de Pasteurella multocid~ ttpo ''D'', 
se realizó tambiBn con cepas reencapsuladas. Las cepas 
sembradas de Pasteurel la multocida en gelosa sangre, se 
inocularon en tubos de 12:<15 ml, conteniendo 3 ml de caldo de 
infusibn de cerebro y corazOn~ incubandose a 37•c durante 24 
horas, posteriormente el cultivo se centrifugo a 20,000 N g. 
Durante 10 minutos. elim1nandose 2.5 ml dol scbrenadante. Al 
sedimento bacteriano restante <0.5 ml> se le agregaron 0.5 ml 
de una soluciOn acuosa de acri-flavina neutra 1:100(1, despu~s 

de ,me::-cla1·10 y resuspenderlo, se mantuvo est:i.tico a 
temperatura ambiente durante 5 minutos, para observar un 
precipitado positivo <Carter y Subranto. 1973>. 

Tipi-fic:aciOn de Pasteurella~ haemolyticas. 
Las cepas de P.haemolytica tipo "A" aisladas e 

identificadas .• se conservaron en sangre completa de toro y en 
leche descremada CDifco> a -7(1° C , posterionr.ent:o 
lio~ili::adas y mantenidas en r·e~r·iger·acibn a ~ C 
Posterio1·mente se resuspendieron en medio de infusibn de 
cerebro y cor.;i..:!bn y se incubaron a 37° C por 24 horcis. E:tlci~ 

pasteurelas se inocularon en ratC?nes blancos <cepa NIH-3>. 
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ml por vl intraper1toneal, cor. el .f1n de que se 
r·eencapsularan; Después de 14-20 horas, los animales .fueron 
sacrificados con e't.er. La recuperaciOn de las pasteurelas se 
hizo a partir de hlgadojcora=On y pulmOn: sembrAndose en 
gelcsa sangre. La tipiTicaciOn se baso pr·imeramente en la 
determinaciOn del biotipo por· pruebas bioquimic:as seg6n 
Cow~ns y Steel < 1975). y Buxton y Fraser < 1977). Para luego 
serctipiTicarlas mediante la prueba rapida de aglutinac16n en 
placa. utilizando 12 antisuer·os monoespecl-Ficos para 
Pasteut""ella haemolyt1c:a~ proporcionados pot· el Or Francisco 
Trigo T.; de la Facultad de ~dicina Veterinari~ y Zootecnia 
de la UNAN. 

La tE=nica consistió en agregar una gota. del 
antisuvro a probar con una micropipeta de 10 microlitros,e 
inmediata~ente con un estilete flame~do y enfriado, se tomó 
una pequena cantidad de bacterias directamente de la caja de 
gelosa $a,ngre, para 1L1ego colocarla y homogeni:arla con el 
antisuero colocado previamenta en un portaobjetos. y despues 
se espero la acumulaciOn de grumos en una prueba positiva en 
un tiempo de 30 segundos a 2 minutos aproximadamente.< 
Diagrama 4l. 

3.6.-AISLAMIENTO DE MICOPLASMAS. 
Para su aislamiento se tomaron 40 muestras de 

pulmor.e~ ncumOnicos de corderos muertos con problemas de tipo 
respiratorio. De las muestras que presentaban lesiones 
neumbnicas principalmente en los lbbulos d~ in~eccibn 

aerOgena. apical v c•rdiaco. se tomaron pequehos volllmenes 
de un c:entlmetro cllbico del area con les1ores de 
consolidacibn~quemandose previamente la super~lcie con una 
espAtula al r"OJO vivo, postar ior·mente los pulmones se 
macerai-on con mor'teros Ten-Br·oect:, teniendo coi.lo diluyente el 
medio mod1-ficado de Vamomoto y Ogata (198::!> < Cuadros 14 y 
15). E inmediatamente se centrifugaron a 10,000 x g. durante 
5 minutos a ~ C, para posteriormente di luirse la muestra 
or·iginal logaritmicamente hasta 10' , para luego incubarse 
37•c durante 3-7 dlas. 

La resiembra se reali:O e~ medio sOlido de Yamamoto y 
Ogata ( 1982> con O. 97. de ... <gar· puri.ficado CBic~:on), 

incubandose de 2-5 dlas, resembr·ando e inCL•b~ando de 3-5 
dias. con la finalidad de purificar las colonias 
caracter!sticas de micoplasma;.;.. para restituirlas nuevamente 
en médio liquido y congelarlas a -2c_t C. 

Con el fin de reali::ar la ::irueba de deperidenc1a de esteroles 
las cepas sospechosas se descongelar·:in y se sembra.1-cn en 
medio sólido de vamamót.o y Qgata (1982>. e inmediaT.amente 
después se colocaron.sobre sensidiscos de 1/2 cm de diametro, 
impregnados con Oigitiordna y se incubaron a 37'9C durante 3-7 
dlas. Una ~ona de inhibicibn indico la dependencia y ~e 
cons1derb como positiv~( D1agr~ma 5). 

Adem~s los micoplasmas se incubaron a 3,..C durante 7 dlas en 
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medio l iq1:1ido de Yamamoto •y Ogata < 1982), adicionado con 17, 
de <glucosa, arginina o urea>, esterilizado oor filtr·acibn a 
trav~s de un .filtre Millipore de (1,22 micras de Oiametro. Una 
reacciOn positiva de acidiTicaciOn de la glucosa se denoto 
por una coloracibn amarilla del medio, una hidrblisis de la 
ar·ginina se observo poi· la alcalinidad en el m~dio (purpura>, 
y por ~ltimo la.h1dr6lisis de la urea se denotó por una 
alcalinidad del medio (color a;:ul pürpura) '<Stalheim, 
1976~ Cipri~n.1978; Freeman~ 1983). 



Figvo 1.- IUUCIPIOS DEL mADO DI l!El(ICO DOOI SI COLEC!Abl LAS llllSOO. 

8 
t. - lll.OIDI OCllllPO 
2.- 1lllWlm 
3. - lllLO'IU:M 
4 • - llllHltocll 
s.- Jll.O!lm 
6.- ACNIA! 
7.- IXMDICA 
a.- AUmOTA PE .um 
9. - l'LIUP !LCO 
11.- ow.co 
U. - UIUA 111. CMllll 
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Oiadro 12.- rnllJCA lml!W!IA DE AJS!MJ!lf?O PE LOS AGD!TIS E!IOJ.OGICOS 

BACTERIAS 

CI .perfrl"'""' ----

em.¡..Ni:t...lu 

spp 
-

r.aiu --

P ... ltocida ----
P.1-oly\ict ----

S.IUftllS ---

Slreplococcus ----
spp 

GllM 
DIRECTO 

JllStones«l 
.. ¡>oNl•dos 

y 
a bu.Untes 

Bast..sC•l .. , ...... 
letra tlii-... 
l!ulonesH 

y • 
....... tes 

lut.nesH 
en (ol"N. de 
a>a>Ncilos 

Ca:ns (•) 
en torM de 
racillOS, 

Ca:ns ¡.) 

en'"""' 
de 

CA~M. 

En Cook.! lle•\ de 24-
48 hrs; a 37'C '" 
anwo\los is (W!'AI). 

En gelosa ""P" 1 

37'C; de 2+-72 111'1. 

llluclóa ie <XJOt..ido 
l.testi•ll .¡.,.,._ 
lÑo eolloc C°"""'J 1 

37'C "" 2~ 111'1. 

En ~lOSi "'S?" • 
ilDINdo • 37'C p<I' 

24 hrs. 

En gelOSl 1angre e 
hDINdo 1 37'C por 
24 hrs. 

En ~lOSi sangre e 
incubados • 37'C por 
24 hrs. 

'1ia. 1catalasa, Ledti11P1,leelie tw111sol, 
heoóllsis y fel"l'enUción de glllCOSl, 
oxid:asa. 1MJDSa,l1ct.osa. y salicin. 

6ru,caltlasa, ~ 1w,,...,1,1actos., 
cxlW.yOll' • 9luCOS1,Mlt..., ... flol, 

ain lilcló1 • suero 1 

!Uts las H~(1lC4s. 

'"-, oxid:as.t., h,jol ,l!A-llP, r.,.,nlac ióa 
cat.l ... ,OIF y je laclosl ' SUC1'0I&' 
ll>tllibd. cltr.to, 11U y 11zs . 

Clo•,c.tal1S1., re .... t.clón de idonilol, 
aridlSl yM. treM.!osa, lactou.,Mnitol, 

suaosa,urea,indol y ere -
ci1ieolo en l\:Conkey. 

Gr4'11 t1.l¡Jast, Mitntos, 1gar sal 11anilol, 
ariW.,OIF y I erw1mt.c J ón de g 1 uco:sa , 
Bf'Jisis. lidou,Milma Y"""""· 
GrM,atalua, Creci•iento a 18'C,45'C, 
oxidaS1 1M, Si!'C a ¡il 9.6 y. 6.5'< 
hetoo11sis dta y ~ JkCJ ,ter.entación de 
lieMlisis i.:ta. M1itol 1sorbítol g arabioosa. 

CDennis, 1974; Giom, 1915; C°""ns y Steel, 1915; Olascoga, 1971>; &xUm y Frmr,l'm; 
Niailas y col., 19; Lopez y llmjas, 190Z; H.g .. y llruner, 1903). 
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Caadro 13.- PRlllCIPAI.CS Ol!rM:lS DE DOllDE SE IMTDITO EL AISLAllIDITO DE AGDITES ~T!JllMJS 

ORGANO LESIONES PATOLOGICAS 

Aloaso,h(gdo,riii>TI Gastroentoritls,úlceus en lnt.delgado, 
y amtonldo intosti- leclie es~l.i:uajada. 
na!. 

Puhoín,~itos ca- llepósi los caseosns, pi .. ia y 1l>scesos. 
seosos ,en OJ1ªrm 
puenqui .. tosos. 

Buo,cerehro, lntostino Enteritis .., lnt.del91olo,septicsia, 
ilelgaolo,I(quido cela- """ingoem:el'alitis y bazn 1-im'gico, 
l11Nff11Íileo. 

Cerehro e hígado. .,ningitls o septlC111ia. 

Pu!lllÍt. LesiDlll:S ..,.;,,ica• ea lohalos 1ntorlores. 

Pull0Ín,hí91do y Consolidaciones pui1Dnares,:uma ...... leas, 
bazn. y septiC111i1. 

Pul.ín Lesiones ....rniCIS en lohalos 11toriores 
y postoriores. 

Abscesos de piloón Ahsa:soo dile:rsos, .,.¡ogoem:er.i it is 
o pi .. iu. y endocard i th. 

lleninges ,ahcesos e Absaosos ,artritis, ontaloperiton itis ,111mingit is 
infecciones U11bilicales y ellllocard i tls. 



Cu&drn 14.- llIDIO l'tlAA AISLAA ftlCO~ 

Caldo de Toool lle.it IBiOXl!Rl 5.8 !" 

Hidroli:udo de J¡cto.Jhwoi111 !Difcol 2.8 gr 

""ª dertll.U 248. ol 

Solucioo i.rru de Fostdos Cph 7 .8) 5811 •I 

S.uo de ""'i"" 2118"1 

E.troceo de l~a 511 .1 

fniciJÍM' lllll,1!1111 UI 

llM !Sig111) 8.llZ gr 

.. Jo 4e 1111111 •I 8.t.c 5.8 •l 

,¡_. 18.ft!I" 

e IW!o llllllitic:Mo 4e f-.to y a,.t..,~) 

A eia:cpciÓI .. 11 pnicili11 WD 111 esterilizó C011 llltros ftlllipont 
4e l.ZZ, 8.4 y 8.9 •icns; .si •is.o [111'1 el1llor11 el ..... sóli" se 
le at"l'fD .,., plll'ific:Mo !limo•) 11 8.9'A. 

~ 15.- SOUJ:lc.I lfFER DE l'OSFllTOO 

lllCJ 8.1 !I" 

ICI 8.2 !" 

lla,HPO, 12 H,O 1.15 gr .. 
'-lm:raliwa 18111 •l 

AjrstaMtl el plt a 7 .2 

!Todos Jos rtact ÍllOS fauon J.T .s.Jiul 
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D!AGlliWI 1,- PJIOCESM!llCTO DE !ns llJISTIWI A l'All!K DE COlllEllOS. 

TE 110 IHFECC. 

¡10K 11 
1 

tohl: 122 • 

CO!MliOS 

ESTUDl~DOS 

m 

• 110 SE AMALl2AROM POSTEilOF.nEKTE 

P.1-Jlytlca 

P.~lytlc:.1 

R • .,,11111 

E.coli 

C.l'J'9"nos 

BACTEJl10LO~li1 
DEPUL!!O" 

.--------icu1dtts n-zz 

l.coii 

Cuadros 17-18 

C.py!l!j09S 

c1.,...rr1...,.. 

Ps • aenig i msa 

st. ......... 
Sboplmx:aa spp ---t 
Otros (aiilio 10) 

mms 
BIOL¡GIC1S 

comm_H!AliIAS 

E,....,._ 

E.coll 

K.pneu..niae 
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DIAGl'llM Z.- DIAOOSTICO DE Elln:ROTOXDIIA COll BASE DE LETl\LIMD Pfdll\ EL JIAT{MI 

NECROPS l A DEL CORDERO 

EXAMEN MJCROSCOPICO DIRECTO 
<GRA") 

COLECCIOH DE CONTENIDO INTESTINAL 

CEHTRJFUGACION DEL CONTENIDO 

ADICIONAR TRIPSINA NEUTRA AL 5Y. (P/U> 

INOCULARLE AL RATON B.4 "l 
POR UJA INTRAVENOSA 

1 MUERTE EN 4-B HORAS 

40 



DlltGJ!AM 3.- PlllEBA DEL ASA LIGAM DE CONEJO PAAA EL DIAOOSTICO DE COLOMCILOSIS 

NECROPSIA DEL CORDERO¡ 

\i 

GRAM DIRECTO 
V 

8 
DILUCION DEL CONTENIDO INTESTINAL A 1H 

iIDENTIFICACION DE!-~ i 
9 

!MEDIO DE VEMA DE HU.Euoj 
Q 

o 
37 c 

INOCULACION EN ASA INTESTINAL DE CONEJO 

puMENTO DE LIQUIDO A LAS ie HORAS! 

41 



DlllGM 4.- TIPIFl~l~ DE ™n:REW 

NECROPSIA DEL CORDERO 

ÍPULMOH HEUMOHICiJ 

! 
AISLAMIENTO E IDENTIFICACION 

••• ltaciila ...... lyti.,. 

HIALUllONIDASA ¡sEROTIPIFICACION 

¡PRUEBA DE ACRIFLAUINA 



I~ 5.- AISIMIDlto t! ftlCO!l.l(MS 

IPUL"ON HEUMONICO 1 

l 111ACERADOI 

$ 
lcENTRIFUGADOl 

g 
~ADANTEI 

PILUCION LOGARIT"ICA! 

9 

SIE"BRA EN MEDIO LIQUIDO 

43 

SIE"BRA POR DILUCION DE COLONIAS EN MEDIO SOLIDO 

ffioNAR EN MJ:DI o LI ou 1 no! 

jsENSIBILIDAD A LA DIOITI~ 

~ 
lPRUEBAS BIOOUIMICASJ 
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4.-RESULTAOOS 

4.1.-Razas de los corderos. 

Se e::aminaron c:adttveres de 239 corderas de diferentes 
razas, siendo estas: SL1-f-fol lk <n=137), · Corriedale <n=42>, 
Cr1cllos Cn=30'• Linc:oln Cn=J7) y Pelibuey (n=13), 
pertenecientes a explotaciones 2:.;:tensivas, semi intensivas y 
2xtens1vas. C Gráf1c.J 1 y Cuadro 16). 

4.2.-Etapas de mortalidad de los corderos. 

La primera etapa de 0-3 dias -fue la de mayor 
mortalidad registrada, con un 36.82 h Cn=93) seguido de la 
tercera .et~pa comprendida entre la~ 8 y 30 dlas de edad con 
=a.45 Y. Cn=B4>. y finalmente la segunda etapa de 4-7 dlas y 
la c:u~rta etapa de 31-90 dlas con un 10.87 J. <n=26) de 
mortalidad rC?gistrad~ en este estudio ( Gr~fica 2 J. 

4.3.-Principal•• c•usaS de mortalidad en los corderos 

Las orincipalcs causas de mortalidad, ~ncontradas al momento 
de r"eal i ;:ar lii necropsia. a los cordtzro Fueron las siguientes: 

).- L~ inanici6n-exposi~i0n con un total da 25.lOX, en Ja 
primera etapa de vida de 0-3 dlas < Gra-fica 5 >. 
2.- Las neumonias con un 20.9~~' en la segunda, tercera y 
cuarta etapa de vida < Gr.t:lfica 6-8 ) • 
~.- Las gastrointenter1tis con un 12.97~, en la tercera y 
cuarta etapa de vida e GrAfic~ 7 y 8 ). 
4.- Las distosias-traumatismos un 6.69X en la primer"a etapa 
de vida ( GrA.ficc" 5 ) • 
5. - Las enteroto:•emias 7. 53X en la tercera y cuarta etapa de 
vida C GrAfica 7 y 8 ). 
6.- La enfermedad del musculo blanco y mepticemias con Uf' 

3.34 X cad~ una en la tercera y cuarta etapa respectiv•mente 
< GrAfica ó y 7 l. 
7.- Las en-fermedades cong~nitas 2.92X ~ abortos 2.90X y 
asfixiados con 2.09% 1 representativos de la primera etapa ( 
Grllfica 5 l. 
a.- Liis ence.falitts con 1.25 X en la tercera etaoa ( GrA<fica 
7 ) • 
9.- Las onfalitis-on.faloflevit1s con 0.83Y. en la segunda 
etapa ( GrAfica b ); 
10.- Encontrandose tasnb1en un grupo el cual no tuvo una c.ausa 
aparente de muerte al realizarles la necropsia. siendo ~sto 
un 10.87% en corderos de la segunda y cuarta etapa de vida < 
Gr~.fica 3. 7 y 8 >. 
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Siendo las principales causas de mortalidad de 
inf~c:.c:ios.o; Las 11&uinor1icts:i, 9ci.::Oti u<:=r.tcr'iti~. ant.€f'l:ltcxemias, 
septicemias, abortos, encefalitis y onfalitis-onraloflevitis 
( Gr~f1ca 3 y 9). Y la mortalidad atribuida a causas de tipo 
no infeccioso fueron Inanic10n-exposiciOn, distosia5-
traumat1smos, enfermedad del musculo bl~n~u, congen1tos y 
asfixia; adem~e de un grupo con mortalidad indeterminada ( 
Grafica 3 y 10 >. 

4.4.-Histopatologla y aislamiento bacteriano 

Los principales Organos analizados tanto para el estudio 
histopatolOgico como para los halla;:gos bacerianos fueron: 
Muestras de pulmOn < n~ 50 ) ; aparato gastq>ihtestinal ( n= 
49 ) ; higado < n=. 2) ; rif'10n < n= 18 > ; y cerebro e n= 3 ) 
C GrAfica 4 ). 

Los cambios predominantes observados en el anAlisis 
histopatolOgico producidos por las bacterias 1dentif1cadas de 
ca~a Organo fuer·on: 

4.4.1 .-En pulmOn los cuadros de lesiOn fueron relaCionados 
segün el aislamiento, con ct:!lulas transformadas. edema 
instersticial, eNudado, in-Filtrado de pol1mor-Fonucle.:ot·es. 
engrosamiento alveoiar·, focos necr6ticos, hemorragias, 
bronquitis, fibrosis ·Y ·colapso alveolar, aislAndose 
Pasteurglla haernolyt1ca C Cuadro :?O >, en otros infiltraciOn 
de polimorfanucleares, congestión y edema insterticial 
aislandase: Pasteurella multccida( Cuadro 19 >. En los 
corderos con exL1dado, infiltrado por neutr·O-filos, edema, 
proli-feraciOn lin-focitaria peribronquial y engrosamiento 
alveolar donde se aislo: Mycoplasma arginin1< Cuad1·0 21 ) : y 
en los que· se encontraron acümulo de material amor·fo, "I 
algunos focos extensos con macro-fagos aislandose de esto: 
Corynebacterium pyogenes. Streptococcus·fil2.Q.. Staphylococcus 
~ y Actinomyces ?.Q.fb y en algunos se encontraron ;:onas 
de congestión y hemorragias en alveolos, detectandose a: 
Escherichia coli 

Se identi-ficat·on las cepas aisladas de Pasteurel la 
haemolytica e n=16 J como del biotipo "A", de las pasteurela.s 
aisladas solo 7 cepas fueron tipifica.bles serológicamente, 
correspodiendo al serotipo 1 <n=4>. 5<n=1>. BCn=lJ. y 
10Cn=1>; las 9 cepas restantes resultaron no ser tipi-ficables 
por el matado utili;:ado ( Cuadro 20). 

Asl mismo se aislar·on un totill de 8 Pasteur-tllas 
multocida pertenecientes· al tipo ''D'' en cordet·os 
pet·tenecientes a las etapas de 0-3 dlas. y de 8-30 dlas do 
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edad ( Cuadro No. 19>. 

Por otro lado se ident1-f1caron 6 cepas de: genero 
Nycoplasma. identit=1candose en base.:.. pt·uebas de dependencia 
de esteroles. mor~olbgicas )' bioqulmicas, siendo los 
siguientes: Mycoplasma ovipm~umoniae <n=::) en la etapa 
de 4-7 dias y de 8-::.o dias~ Mycoplasma arginini <n=5) en 
las etapas de 4-7. s-:::.) y de 31-90 di as de edad. !:abe 
mencionar que se aiElO del mismo pulmOn en 3 ocasiones 
asociado a la P.haemolytica. < Cuadro 21 >. Mycoplasma 
capricclum <n=l>. en la etapa de O-~ dias y Acholeplasma 
fill2 Cn=2> en la etapa de 4-7 dlas. 

Se aislaron ademAs : A partir de pulmones naL1mOnicos fueron: 
Corynebacterium Pvooenes <n=l>, Streµtocc==us ™ Cn='.2'. 
,~ylococcus aureus <n=U. Ac:tinomvces rn <n=l> y 
enterobac::ter-ias tales c::omo Esc::her·ichi.a f....Q.l.i (n:::7), 
Citrcbacter freundii <n=l> y Pi-oteus vulcaris <n=1} ( Cuadro 
18 ) • 

4.4.2.-En intestino.-Se encentro congestiOn y enteritis en 
yeyuno e ileOn. de donde se aislo Escherichia f..9.1.i, 
encontrandose cépas de E.coU enteropatbgena en las cuatro 
etcipas de vi.~ del cordero en concentraciones mayores de 10' 
( "cuadro 21 ) ; y =onas de c::ongestiOn se identificO a 
Klebsiella pneumonia~: Por otro lado. en 5 corderos de donde 
se aislO Esc::heriChia .f_Oli Rnter"opatOgena se detecto el 
intestino con atrofia y fusiOn de v~llosidades en yeyuno e 
ilebn (Cuadro 21 >. · 

Del intestino se aislaron un total de 27 cepas de 
Escherichia coli. De las cuales~ a 1;1 prueba en asa ligJ.da de 
intestino de conejo, sblo 10 cepas resultaron positivas a 
enteropatogenicidad : • Una e.opa de /<lebsiel la pneumoniae -fub 
aislada de este Organo. y no mostr·C ser ¿nteropatOgena en la 
prueba de asa ligada en coneJo 

4.4.3.-En aboma5c. -Se encontraran zonas de hemon·~g1as v 
congest iOn. aislandose E. col i y Cor·ynebacter ium pyogenes 
De acuerdo con la histopatolOgia, se evidenciaron ::onas de 
necrOsis y hemorragias de donde se obtuvo Clostridium 
per-fr i ngens < Cuadro 18 ) • En este Organo se encentro: al 
Esc:herichia coli <n=2>. siendo negativa a la prueba de 
enteropatogenicidad; b) Clo:tridiLtm per-fringens <n=l). 
encontrandose abundantes bacillus Gram ~~~1tivo5 esporulados 
en el intestino de •Jn animal. de donde se a1slO de dife1·entes. 
lugares, y deteYmi nandose por e 1 fil t1·ado de contenido 
intestinal el cual produjo muerte en dos ratones; otrd cepa 
aislada de abomaso Tue Cot·ynebacter· ium pyoqenes (n:::l > 
Diagrama 3 >4 

4.4.4 -En cerebro.-Se encontraron zonas de 
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hemorragia de laE que s~ aislo E.coli y por otro lado 
ac:Umulo de células gliales. hemorragia. y c:ongestiOn, 
aislAndoseNeisseria c:atarrhali~. 

4.4.5.-En Hlgado.-s-e econtraron zonas de conges~iOn y 
hemorr•gias por Clostridium per.fringens;y en un caso 
c:onges1:.10n por Pseudorn.ona a.eruginosa e Cuadro 18 >. 

De esta órgano se aislo Lln Clost.r·idium per.fringens, 
encontrAndose una cantidad considerable de bacilos Gram 
positivos •l momento de hacer la impronta ,previa a la 
siembra e ident1-ficimicibn de este microorganismo. 

4.4.b.-En Ri~On.- se observaron =onas de c:ongcsti6n de donde 
se aisl"O; E.coli , Enterobacter aerbgengs y Clostridium 
per-Frinqens. 

En este ~ltimo se encontr~roh 9 cepas de Escherichia 
fB1..L.. Sta,phylococc:us aureus, <n=1>. y Clostridium perfrinq1tns 
ln=4> ( Cuadro 18 J. 
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C..alro 16.- N!Rtril.lllflt DE CORDEROS SIQll LA ~ 

~ H IMCl!IOS ~DE N!RTllLOO IUtml DE CORDEROS ~ DE COBD1\IM 
ESTIMIA RECOLECTABOS ESTIMIA 

SUPTOLI 3148 748 137 18.51 

COD!EIWI i49 105 42 48.111 

CllOUO • 71 JI 42.I!; 

Ll*XllJI S7ll 137 17 12.• 
PELIUV ll5 71 13 18.ll 

TOTAL 11 mros Z3'J 

X = 23.58 



NUMERO DE MUERTOS RECOLECTADOS 
POR RAZA 

( 42)CORRIEDALE 
17.1$ 

grafica 1 

'"";:::~ PELIBU$EY(13) 
ó.3 

LINOOLN (17) 
6.Q$ 

ORIOLL0(36) 
14.7$ 

PORCENTAJE DE MORTALIDAD 
EN CORDEROS 

6-30 DIAS 
26.4ó 

4-7 CJIAS 
10.87 

ET.~AS 

gnlfllllll 

INDETERMINADA 
10.67 

49 



PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD 
EN LOS CORDEROS 

26 .................... ............................................ .. ................................................. .. 

20 ....... .. .......................................................................................................... .. 

16 ....... 

10 

6 ... 

o~....__._~~~~~~~~~~....__.____, 

o 6 m m 
INFECCIOSAS NO INFECCIOSAS 

~ Serkls A 

• n• 2311 
CIRAl'ICA 3 

1 NEUMONIA. (20.92) 
2 GASTROENTERITIS. (12.97) 
3 ENTEROTOXEMIA. (7.63) 
4 SEPTICEMIA. (3.34) 
6 ABORTO. (2.9) 
9 ENCEFl\UT18. (1.26) 
7 ONFALmS-FLEVITIS. (0.83) 
l INANICION·EXPOSICION. (26.1) 
9 INDETERMINADAS. (10.87) 

10 DISTOllAS-TRAUMAS. (U9) 
11 MUSCULO BLANCO. (3.34) 
12 CONOENl'!M. (2.92) 
13 ASFIXIA. (2.09) 
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n • 102 

ORGANOS ANALIZADOS 
BACTERIOLOGICAMENTE 

PULMON "'3.03 

ORAFICÁ 3 
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MORTALIDAD DE CORDEROS EN 
LA PRIMERA ETAPA DE VIDA. 

INANIOION-EXP. 

DISTOSIAS-TRAUMAS. 
17.2$ 

64.li':!i ....... ABORTOS. 
.. 5.4$ 

OONGENITAS. 
7.f5$ 

ASFIXIADOS. 
6.4$ 

ANTEPARTO Y 0-3 DI.AS 

MORTALIDAD DE CORDEROS EN 
LA SEGUNDA ETAPA. 

11 ""'"-·:.·:.·:::.' ONFALITIS-FLEV. 
7.7% 

MUSCULO BLANCO. 
30.B':!i 

4-7 OIAS .......... 
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MORTALIDAD DE CORDEROS EN 
LA TERCERA ETAPA 

ENTEROTO<EMIAS. 
9.ó% 

INDETERMNADAS. 
1Q.0% 

SEPTICEMIA. ENCEFALITIS. 
Q.ó% 3.Mí 

8-30 OIAS ..,...., 

MORTALIDAD DE CORDEROS EN 
LA CUARTA ETAPA. 

ENTEROTCY-EMIAS. 
27.e% 

31-90 OIAS 

•lllla 8 

n· 23Q 
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PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD 
INFECCIOSAS EN LOS CORDEROS 

(POACEN~) 

GASTR:lENTERITIS. 12.~ 

ENTEROTO><EMIAS. 7.53 

....... 11 

PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD 
NO INFECCIOSAS EN LOS CORDEROS 

(PORCEN't\JE) 

DISTOSIAS-TRAUMAS 
6.69 

ASFIXIA. 
2.09 

andlca 10 
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()iilho 17.- .DmJIOllW:!EilM Al~ H llFERDITES Ollf.MlS 

PULMON INTESTINO ABOMASO CEREBRO RIRON 

21 

ll•iella ,_,.1 .. 

E~~.,.. 

CitroMcter rr .. ..i¡¡ 

IOTlll. 22 11 
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C.Úl<J !9.- iWlJIZGOS li\C!EJl!OLOG!alS DI DIFER!Jfm1 O!IGlllllS 

llG!Jlm1 llJlJQ( !Mml!IM> llkft\SO CERDJIO HIGAllO R!b 

~.llt-!ytic¡ • ~ ... ,,....,., ••• =·~ 

P.lia.oo!ytic¡ • ft ... ip!IOIOOniae ---- ---
ft.uylninl • r.coll --- --
P.has>iytic¡ • ft.lf1inlni ---- ---
ft.capricol• • E .. coll ---- -
Puteur.11 a hoeoo lyt ica 11 ------
Puteur. !la .. 1t.ociu ------
ldoriclilo coli 'll. ----

. Corynelltct.. i• l'J'!Ol"I 

s~.,, 

Stopll!¡iococa11 ..,.,.. 

lll:tlrmps spp ----
Cil><Mc!ep fft•niiii -----
Prottus w lga is ----
Clostrlfü• perlringeas ------
llei...,fa catur1141is -------
~·"""!lllDS4 ------
Eo!erolác!er aeropa ------
Sl1cm:i1l<lllo 

Total do ....Vu 58 'll lB 

·1~11:lASf¡~:tg11¡rAf:~~Ej~. COMC!H?RACIONES ft~YD'ES DE ta• V SOLO 1e fUE~e• E•THOPATOGt:HOS 
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Oudro 19.- P&s t:eure 11 a MU l toe ida 

EDAD DEL CORDEJ3 
DI tlt\S 

z 

z 

-
13 

15 

21! 

llo delentinW 

llo detel'llinW 

1 
llo delel'llllllÜ 

1 

BIOTIPO l'tl!OLOGIA E HISIOl'l\TOLOGlll 

• <Anasoliaciones ,.,_ coa fibrina • 

D Hibvtorax,~iÓlt _,,¡e 4111 
,..icu.tio 

- -

• r-llmi&i pul_, y IÜlreltlu 
tal! fl\1>111. 

• 11'11tncict. de poll-toacle.res, 
CllllptioÍI y ~ ,.tlOllll' • 

D 11'iltNCIOÍI 4e poli.,rfooocleues en 
....... ios y .......,.itls. 

D llo detentln&di 

D u ... pulllOllU',~tión y coi1pso-
pd-

• CongtstiÓft ,., .. .., y "- de ..,tos 
a !veo lares. 



C..•dro 211.- SEllOTIPOS AlSIJOOl bE Pasteu?ella lla0110lytica 

EY1lM EMt SEMTIPO HISIOMTOLOGIA 
IJlllSl !DIASl PUlJOWI · 

2 
t-3 

2 

3 
. i 

4-7 
1 

6 

7 

7 

12 

15 

8-ll 19 

311 

JI 

3L 

31-111 36 

911 

111 

lm= i.i detlnhido 
Ml= i.i tipificoLle 
E=¡;,¡-
EA= Exa~ado .i-11t 

JA 

"' NT 

NT 

IT 

!ifl 

llT 

111 

IT 

" llT 

"' 111 

91\ 

!A 

• !BT 

!'111= lrliltrUii de polioorlowclwes 
En= Engrosuiento alwool.,. 
Fo= foccs iurdtiros 

!ID 

FAl,Ca,Fi,Fo. 

111 

111 

f.ll. 

fA-p; 

11 

Ca1t , Br , H!a ,IA, Plll. 

111 

FI. 

IA,E,Coolf. 
111,fl,Plll. 

lb,Coolf,b. 
El\. 

m,ir,eo..,,He.. 
E,F.A,En,Fo. 

Heo= He.orug iu 
Br= Bronquitis 
FI= Fibrosls 
Ca= col•pso 
IA>ng= Congestio'n 
l'J\-P= Exudado alWlO!!l' Purulento 
• BIOTIPO f !!Bl 
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Cnadro 21 .- PRlll:~ iACTEl!AS A!SWAS 111: l'lJLldllS lllldlCOS 

HISTOPATOl.OGIA ft!COPU\SMS 

3 llD ft. caprirol• E.roli - --- --
5 19 - lk:llalqt ... 

6 ... ft.u<Ji1i1l E.roli --- --

7 llD n .•• 1,_.1 .. c.,.,.. ... -
P . ....,lytica ----

15 .. ll.u<Jl•l•l P,....,lytlca --- ----
19 11) ft.ovi,_.lu P .""-lytica 

- ----
311 ... ft l1'9i1lnl l.roli --- --
311 ... n . ..,tliinl P.U-lytlca --- ----
~ . n.111 ;,¡,¡ P .tooamlytlca --- ----

JI llD - Ach>lepl .... 

P.hoa...,lytica ----

• = Exuuio, Trans!lll'lllclÓ• celular. 

" = inllit.Ncióe (IDI' oeutrórilos, edeoi. 

"' = lnflllración linf0cilaria perih~lal y engrosuieulo al...,lar. 

11) =!lo ilelerllilldo. 
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C...dro ZZ.- LES!~ !Mm;'!IJW.ES K COUEIOS°<:oll AISLllllIDITO DE E. coli. Dln:.11'1\~. 

ETAPll ElillD DEL COllDDll HISTOl'l\TOLOGIA 
CllASl cms> 

1 Necrosis extn.. con lllCl'Ofagcs. 

t-3 1 Himorragia y atrori1 •llositari1. 

2 "° iletenoi .... 

4-7 5 ll!mrnti1. 

12 Aballo "'llositula. 

&-ll 
15 Atrofl1 y Fui.Mi 111losltul1. 

19 HmarNgia. 

21 Atn>lla "'llcisitui1. 

11 Dosc-=ión,t1lngestión,1trofi1 e 
31~ hllfü1cion llnFocituia peri-

UlSClliar. 

~~DETERMINA "° ietu. inada hmgla. 
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S.-DISCUSION 

Dado ciue las causas de mortalidad de los cOt"Qeros di.f:iere 
considerablemente de acuer·do a la. edad de tos animales en 
estudio, se hace necesario discutir primeri\mente los 
hal la:gos por· grupos de mot•tal idad, v poster1ormente se 
integt·arAn los hal la=c::os en forma aue penni ta hacer 
in+:e1·enc1ai.s sobr-e el estudio en general. 

PRIMER GRUPO DE MORTALIDAD DE LOS CORDEROS, DE O A 3 DIAS.-

Con base en los resultactos obtenidos en este trabajo 1 

se enccntrb que l.is principales causas de mortalídad en los 
corder·os de 0-3 d1as de edad -Fue,.on ::lor orden de importanci3: 
la inanic:i6n-e~posic16n como la causa mas importante de 
mortalidad no infecciosa. < 68.18 % > CG,-~fic:A 5> de los 68 
animales lncluidos en este grupo. Esto pudo deberse a la 
~alt~ de suplementación 1nvernal. PíjoAn y col., <1984) 
indica. que la buena suplementa.cibn durante el Ultimo mt!S de 
la qestac:iOn prop1cia un mejor desarrollo del cordero y una 
mejor pt•oduccibn 1Acte3 en la oveja.. La mala nutric.ion 
anteparto de_ l.a ma.dre, por otra p~rte, reduce la produc:c:.ión 
de leche y esto combinado con !"tl clima adverso impide que el 
COT"der·o dttb1l mame y que la madre sin lec:he lo cuide .. El 
hec:r.o de que lils m•dres estuv1ercln cansadi\s por- p¿u·tos 
prolongados se considera tambi&n un factor contribuyente a la 
mort•lidad ob9ervada <Blood y col~., 1986). El slndrome de 
l r)anic iOn-e:-:poslc. iOn es la causa c:amunic~da con mas 
frQcuenc ta de mo1·ta.l 1 dad per inat.:1: 1 en corderOE. en otros 
paises tales c:omo Australia t.P»nnis, 1974>, 1 Gran 'Sr-etana 
<EalH et.~l. 1993). Nuev• Zelanda. <Mc:Cutc:heon Rt.al, 1~81>, 
E'!ltadcs Unidos <Nass. 1977>. Aunque e>:iste variac::iOn r"especto 
al oorc.entaje de su presenta.c10n. De esta .forma. F"ijoAn 
<1984), estima con b~se. en estudios r~alizados por 
di-Ferentes auto1·es, q1.1e este slndt·ome es el responsable del 
S~1% de c~roidas en los corderos. 

Feck y colaác:u·ador_~s <1976), al rea.l~o:'.ar .una revtsiOn dE 
diferentes estudios, encontr~rcn á la inanic::iOn-e~pcsic.iOn 
cerno la orincipa.l ::ausa. de mortal1da:i,. con·espondiente a un 
20~28 i:. dur"ante los primeros 3 d!as de edad. En México, 
Treja y e.elaboradores < 1988>, encontraron un 34% de 
mortalidad en corderos de· la ra::a Linc::oln. En este trabajo 
este slndrOme se presentb en un menor porcentaje 
escecial-nte· en la raza Lincoln ; sin .embargo el 
por.:entaje de mortalidad en una misma raA:a,es muy variable~ 
Y• que puede depender del. tipo de explotaciOn, de las edades 
de cord-:r·os que stt in¿luyen en el estudio <Cuadro 16) < 
GFA.rica 21. Asl, !a import~nc~a del stndrome disminuye a 
medida que 105 cor· dl.!>t"OS tj@nen mas edad. de tal .forma que 
al caL:ul¿\,. el porc:ent.aJe éo mort~l i.dad producto de la 
1naniciOn-~i<posic16n de les corderos en las di-Ferentes etapas 
de vida. un1camente se encuentra entr~ los primeros dlas· de 
vida <Gr~~ica S-B>, y tomado come un dalo global. en toda la 
muestra repres€nta el 25.!Y.. 
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La segunda cousa de mortalidad en este periodo fueron laE 
distosias y traumas ( 18. 42~~>, qui:=! posiblemente sucedieron por 
estreche;: pi?lvica .• inercia uter·ina o excesivo tamal'1o, que le 
provocar·on traumat.ismo$ al corder·o con la con:.Ecuente 
debilidad y mue~te C Blood y col. 1986; Merck,1988 y 
TOrtora, 1989). <Gra:fic:a 5>. 

La tercera cau:=.w. de esta etapa fue debido a en-Fermedades 
c:ongenitas (7.94> dentro de las que ·pudieran enc:ontr-ar·se 
eticlogias de tipo infec:c1oso , genetic:as o de tipo 
alimenticio; efectos tóxicos, o por deficiencias vitamlnicas. 
El nUmero di! animales en esta c:ategoria de mortalidad, es 
demasiado pequeNo como para permitir· llegar a conclusiones 
definitivas. Sin emoargo, fué un porcentaje alto 
posiblemente por consanguinidad (Dennis y Leopold, 1975, 
Mer_ck, 1988 y TOrtora 1989> <Gra-Fica 5>. 

Otra causa de mortalidad en este grupo fue la as-fixia 
(5 .. 7%). que pudo haber sucedido la torsiOn del carden 
umbilical por por un parto demorado momento en que nace el 
cor'dero y se de:prende la placenta: Esto a su ve= ocasiona 
que la mayor parte de la sangre quede e-n la placenta, con la 
consecuente falta de volumen sang1..1ineo~ apnea y muerte. La 
atención en el momento del parto debe incluir el destor·cer el 
co~don umbilical, extender la cabe=a v eliminar el moco de 
las fosas nasajes. S.i el cordero todavla no r-esoira 
normalmente puede. recurrirse a cubrir una fosa nasal con la 
mano e insuflar con fuer=a con la otra <Blood y col 1986 y 
Merck, 1988> 
(Graf,ica 5>. 
La llltima cauga de mortalidad en este grupo estA representada 
por abortos (5. 7Y.> .que pudieron deberse a de-ficiencias 
nutricionales de proteina, ya que esto puede incrementar la 
f'recuencias de abortos y mortinatos:por la ingestion de 
excesiva cantidad de estrOgenos preformados en la dieta o 
debido al in'fc-ccion or·ovocada por Brucel la lill.Ib Toxoplasma 
gondii Campvlobacter -foetus var .. intestinal~ Listeri.a 
monocytogenes y Chlamydia áQ.P. <Blood y col •• 1986; Herck 1 1988 
) (GA-fica S). 

La etapa de 0-3 di~s parece ser la m~s critica y de mayor 
relevancia, sobre la mortalidad de cordeiros, aunque en éste 
periodo se encuentren algunas causas sospechosas de- abortos, 
y problemas congenitos, la inaniciOn-axposicibn parece ser la 
mls importante <GrAfic& 2). 
El hecho de encontrarse 3 cepas enter-opatOgenas • y en uno de 
ellos con lesiones de atrO-ft~ • cabe la posibilidad de pens31· 
en una É..:. coli inuy virulenta, en esta primera etapa en ".Jn 
medio contaminado con patOgenos <Cuadro 22>. 
Si la P.multccida del biotipo D se aislO de 2 cot·deros 
p=rtenecientes a esta etapa. se puede pensa1· que la madre 
pudo actuar c~mo po~tador, para transmitirla a los corderos 
<Cuadro 19>. 
El aislar 3 cepas de P.haemolytica, dP- las cuales 2 110 -t=ueron 
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tipificables. se puede decir que en los primeros dlas de 
vida. es factible la instalac1bn de este mi:roorganismo, que 
puede o no ser- ce.paz de Provocar problemas r·espiratorios en 
los corderos, <Cuadro .:q>. 
Por otro lado el aislar a M. capricolurn v E. col i ·en corderos 
en los primeros dlas de vida, no par·ece representar 
impcrt.ar.c:ia, ya qLte puc!ieron estar presentes junto con la 
flora normal del animal <Cuadro '21 l. 

SEGUNDO GRUPO DE MORTALIDAD DE LOS CORDERbS, DE 4 A 7 DlAS 

El encontrarse posteriormente en la segunda etapa de 4-7 dlas 
lo.,; problemas in.fecci,jSü5 y en especial la» neumonlas con un 
bl.53 . 'l.. parecerla indicar que ~l medio ambiente, la 
temperatura ·de la ~poca y el baJo sistema inmune de los 
corderos, pudiera estar in-fluyendo en la pr·esentacibn de 
procesos infecciosos .:le tipo r·espirator·io. La falta de 
atención al par·to, se 1-e~leJa en este grupo por la onfalitis­
on~aloflevitis <7. 69 i:>. una posible de.f1ciencia de minerales 
menores, tales como selenio, se re.fleja en corderos muertos 
por la enfermedcd del musculo blanco tGr~-fica 6). Se cree que 
esto tacr:tien e.,; o! r·eflejo de la f<:1.lta de suplementaci6n 
an';epar·to. 
'El hecho de encontrar en este periodo a ~ con con 
le5iones hemorragic~s~ podr·ia pensarse que .fue un cordero 
con in-fecciOn unica, por este microorganismo,. provocando datto 
con la consecuente diarrea por E.c:oli enteropatbgena tWell, 
1984). 

Mvcoolasma arg1n1n1 aparentemente no tiene un papel activo en 
la producciOn de en.fermedades en. los animales dom~sticos· 

(Janes, 1985>. A pesar de esto p2'.recc asociar5e en 1.3' muerte 
rApidét de animales C:Ltando se inocula junto con 
M.ovipneumoniae y P.baP.molvtica en ovinos <Gilmour y Rae. 
1978>. El encontrarse a M.arg1ni11i en el pulmon neumOnico 
junto con P.haemolytica en la esta etapa, adem~s de E.colis 
,tiene semeJan:a~ con lo comunicado por Alley y Cl3rk (1980) 
<Cuadro 21>. y se podrla pensar· que M.argininipuede 
predisponer el establecimiento de otro~ microorganismos, que 
producen lesiones h1stopatolO·~icas c11\sicas. con la 
consecuent2 pér·dida de lesiones caracterlsticas de los 
m1coplasmas. No se tiene una explicaciOn para el hecho de no 
encontr-ar P.multocida en esta et..?.0-3. de vida de los corderos 
(CL'.adr·o 19l. 

5ultan y Aitken (1985), encontrar-en que la 
presentacibn de los diferentes tipos de pasteurelas varian 
se;Un la edad del animal, ~1endo mas .frecUentes las no 
tipi.fic.ables dura!"'lte los pr1meros dlas de vida. para luego 
ser reempla=adas. por cepas serotipificables, lo cual 
concuerda con 109 resultados ohtenidos en al pres~nte 

estudio. donde la P.h~emolyt1ca no tipi~icable se encontr·ó 
en esta edad de los corderos <Cuacr·o 20). Asi mismo se 
reconoce que cepas de P.naemolytica no tip1~icables pueden 
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ser ;:aoac;:es de pr-odLtcir toxicidad para los leucoc1tos, 
adem~s de causar· lesiones e:<ten=as. al inoc:ul~rlas en 
puln:.::inr:-s de gar.ado ~.Jnn <Gontr-¡ y colüb~r.:l.dr.irco:; 1988l <Ci1-adr.:'I 
20>. El hecho de saber que e::istan cepas de P.haemolvtic~ no 
tipi.fícables, pero que sean capaces de producir daNo en el 
aparato respiratorio~ podrla dar lugar a pensar qua la 
mayoria de las cepas no tipi.f1cables sean pacOgena5 para 
corderos de esta edad. cosa que $e ouede corrobor·ar en el 
presente estudio; donde las cepas que no se pudieron 
t1pi.ficar si .fueron capaces de producir lesiones sugosti:as 
de ser causadas por este microorganismo (Cuadro 20). 

Los mic:oplasmas aisladas de pulmones ne1..1mOnicos: 
M.arqinini y M.ovipneumoniae, parece que juegan un papel 
importante en los procesos neumOnicos, basandose en los 
r¡:sultados h1stcpatolOgicos que sugiet·en su po'?ible 
presencia. aun ma~. el hecho de identificar a E.coli junto 
con M.arginini pareceria indicar que este Oltimo lesionb 
aparato respiratorio, con el consecuente establecimiento y 
t·eplicaciOn de h!;_oli del medio ambiente <Jones, 1978; 
Baskerville. 1981>.Tambien se puede decir lo mismo cuando se 
identi.ficO. · M.ovipne~ y C.pyogenes. ademas parece 
involucrarse la P.haemolyt:ca.~ que posiblemente e}:acerbe el 
problema respirator-io <Janes, 1982a). 

TERCER GRUPO DE MORTALIDAD DE LOS CORDEROS, DE 8 A 30 DIAS.-

En la· tercera etapa de 8-30 dias, predomina la mortalidad por 
causas de origen infeccioso. fo que parece indicar que el 
cordero se enfrenta no solo a .factores atribuibles al manejo' 
sino con microorganismos de su habitat, que pueden influir si 
el cordero no llego a tomar suficiente calostro o ~ien si 
~ste no contenta suficientes anticuerpos para protejerlo. 
Posiblemente las madres no tuvier·an un buen programa de 
vac1...1naciOn contra las enfermedades infet.:ciosas que 
predominaron en la segunda etapa y en esta, como son 
neumonlas, contra las cuales no hay vacunas confiables <27 'l. 
en este grupo> , gastroenteritis <31.0'l.l y entet·otoxemias con 
un 9.55~ de mortalidad <Rosiles. 1981; Clarkson 1985; y 
Merck, 1988>, lo q...1e puede indicar la falta de programa 
sanitario adecuado <GrAfica 7) 

El identificarse ~ coli enteropatOgena en esta etapa. 
pudiera inducar, que es el periodo en el que se esta.blece ei 
primer contacto del cordero indemne con los m1croorganismos 
del medio ambiente, ademas cabe la posibilidad en la 
interacciOn virus-bacterias <Wray y col., 1981 y Chasey y 
Bank. 1984), ya qus se encontraron lesiones sugestivas de 
infecciones ·-1irales en estos cor·deros <Cuadro 22>. 

El hecho de que tamb1en, en esta etapa se encontrar·an 
relacionados bactar-1as. de los pulmones neumbnicos talH:i ;:amo 
M. arg l ni ni-P. haemolyt l ca: M. ovipneumoniae- P. haem·olvt ic~: 
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M.aroinin1-~, 

se r·eafirma aün ma~ ... la interacc:ien de micr·oorgan1smos. 
capaces de provocar cuadros ne~onu:os. tal como se logran aa 
nivel de laboratorio. con· la adtninistrac1on de diferentes 
agentes. y denotandcse con la consecuentes lesiones de los 
mic1·oorg~nismos en cuestiOn (Janes, 1q78). Sin emba1·go. de 
los aislamientos de P.haemolyt1ca real1:ados solo una resultb 
ser tipifica.ble. de 6 que se identi.f1caron, pero si se 
relacionaron ~osit1vamente, por las lesiones sugestivas que 
produce esta m1croorgan1smo <Cuadro 20). En este sentido, las 
P.multocidas tipo D aisladas en este periodo, tambi~n parecen 
producir" cuadros neumOniccis (CLtadro 19). 

f;l encontrar al Cl. per.,:r· 1ngens productor de enteroto:~em1a en 
los corderos. en e~ta etapa (q.5 X>. como una de las tres 
prime1·as causas de este periodo. pa1·eceria indicar que el 
f~c~or inhibidcr de la toxina presente en al calostro no 
existe, y/w puede S!;!r debido .. a. .factores pred1sponentes, como 
la ingest10n de grancec: ccntidades de lec:he por corderos 
lac:tantes. por cor·dQros no calost1·ados. por lo que vale la 
pena vacunar con buenos toxoides a la bon·ega antes del parto 
< Beer. 1981 l • 
Por otro la.do, las causas de muer·te no determinadas de esta 
etapa~ podrian estar inTluenciado por fac:tar·es c:lirr,Atic:Os en 
coroeros abandonados al descubierto, en el imas adver'so&, 
ademA:> de haber sido debi les . .¡ mal nutridos <Beck v 
col •• 1776). Siendo este tipo de corderos los candidatos m~s 

viables. a se,.. afectados por las principales causas de esta 
etapa. 

CUARTA ETAPA DE ~ORTA~IDAD DE ~OS CDRDERCl6, 'DE·31 A 90 DIAS.-

Asi mismo en este.. "?tapa. M.arÓiiiini-P.haemolytic~ pueden 
interactuar o mani~estarse la P.haemol·1t1ca por· si sola, o 
e;:acerbarSie por Ta.ctOres tales como; el .frio~ ~stres o 
hacinamiento Ce los animales CBlain y col.~1964>. Aunque en 
la cuarta etapa ·de 31-~0 · dlas la~ neumonlas t30.6'l..l, 
disminuyen podr\an tener una' tendencia a ¡¡er de tipo cn~mic:.o: 
pero es la etapa en la que se puede encontrar" mayor nC&méro de 
P.haemolytic3 tipi~icable. como en el presente estudio~ cosa 
ql.1e no :e encentro en las et.apas anteriores <Biberste1n, 
1961): .Cirgueta y col •• 19881. 
Es impo,..tante comentar e1- aislamiento del serotipo TlO, en un 
corde1·0 de egta etapa. que puc'o ha ter· oc:u1·r ido por el 
contacto, entre 'borregos adultos con probl.emas respirat"orios 
crOnicos <Beck y col., 19:-6>, 
Por' otrc lado , no pudo reali:arse el aislamiento de 
F·. multo.:: i.2ª en esta Etaoa. aun cuando cuba la pos1bi1 i dad de 
que pt.•.dieran e:tar incluidos en este g1·l.1po, algunas de las 
cepas aislados de c:crderos de edad indet21·minada <Cuadro 19>. 

Las gastroenteritis (1~.9%) tambi~n disminuyen. dejando de 
ser" aparentemente l.IM problema de ~sta etapa: encontrandose 
E.col 1. ent.er-opatOgena per·c en 1no:mo1· proporcion que en las 
primeras et.;pas.pud1endo pensarse que e5- una enfernedad de 
corder·as. ccn menor importancia a cnayor edad <Cuadro :22>. 
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Cabe reiterar que el hecho de aislar F'.haemolvtica y 
Mycoplasmas.spp en c::or·derc: de :.1-90 dias de~~n el 
or·esente estudio ~se puede coni=i rmar la ir.te1·a.::c iOn de estos 
: microorga:nt=mos < B1bet·stein y Humprey 196Q Jons y 
colaboradores. !976) de estar· involucr.:idos en los oroblemas 
respiratorios de los ovinos, y en este e~tudio en particular 
en los corderos \Cuadro 18 v 21>. 

'-os corderos muertos por causas inceter1r,1nad~s de esta 
etapa.aumentaron en comparac16n con la anterior hasta un 
27.8% • e.&tas pudieran ser. deb1dC1 a un mal manejo_. tal. como 
reali::ar un eJercicio f=l;;ico duradero sin sombra. aunado;& un 
ambiente ~ria. debido a pt·obl¿mas cona~nit~s que SQ 

manii=est~~en e~ estas etapas de d2sarrollo-del co1·ctero o a 
~actores fi?iol6gicos poco aparentes a la necropsia <Dennis 
1974 b.: Blood y c8l.,19861. 

Las en.teroto:<emias causadas oor· Cl .pe: .fringens en esta 
etapa aumentan. y pudiera debet·se al cambio de d1eta~ que al 
suplementar ¿;i lo~ ani1nales con un alimento diferente pL1eden 
caL1sarles indigestión o provocar éstasis gastrointestinal. 
con la consecuente proli~er~ciOn del microorganismo y la 
producción de la toxina, dando lugar a una enterotoxem1a 
CB~er. 1981> CGra~1ca 8). 

Revisando ahora a· todos los grupos, se puede indicar que el 
parto, es ·una etapa crlc1ca para la sobr2vivencia de los 
corderos, ya que en eSta etapa v durante los primeros 11) dias 
ocurren la. mayor la de .las muertes <Alba ~ 1964.;· Treja y 
colaboradores 1984); esta etapa de vida de los corderos 
parece ser la de mayor importancia, independientemente del 
tipo de ra2a de cordero. del tipo de explotación o de u11a 
area aeoora.Tica dif"erente. ¿ncontrarSe en este estudio que 
el maYor- numero de muertes se registro de los 0-3 d1as de 
edad. 

El nUmero de animales analizados en este estud10 Cn=239> no 
pertenecieron a 'un solo tipo de ra;::a, por lo que el 
porcentaJe de mortalidad esper·ada para cada raza no fué el 
mismo,· y aparentemente el porcentaje de cobe,.tura de la!: 
muestras estudiadas. f"ue menor que lo se esperaba. pudiendo 
var·iar por el tipo ded maneJo en cada explotaciOn ( Cuad1·0 16 
y Gra~ica 1>. Sin embargo, el mayor lnd1ce de mortalidad en 
animales menores de 3 dlas de edad en el presente tr·abaJo, 
resulto ser la inaniciOn-exposiciOn. cc¡ncidiendo con lo 
comunicsdo por &eck y colaborador·es Ct976>.; Pijoan P, it9841 •. 
; Treja y ::ol aboradores e 1988). 

Asl, las causas no infecciosas de mortalidad en las 
di~e~entes etapas, encontradas fueron de las mAs 
importantes que s~ han ,·eportado (Dennis. 19749>, Asl t~ncmos 
que la inanici~n-exposiciO~ <25,lZ>. que pudo deberse ~ !3 
de~ectuosa relac10n entre la madr& y el cordero. oor ~~peci·~3 
nutricionales o por tr·awmat1smo natal al corde~o <mala 
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nutricibn anteparto. mal clima. ovejas cansadas por· parto 
prclcngado o madres con poca leche). Las muertes 
indeterminadas (10.977~>. en las Ultim.:i.s de B-3Q y; de 31-90 
dlas, pudieron ser producioais pcr agentes como los virus. que 
no se anali=aron en el presente e5tudio. Las distosias y 
tra-•.Jmatismos <6.69~.'. orovoc:ado probablemente por partos 
tardios, prematuro5.:ot·deros demasiado grande~. que lesionan 
la cavidad"', tc'rA:uca. o por hemorragias intracraneales 
<Grts.fica 10>. La en.fer·medad del musculo blanco se pudo haber 
dado por la falta de·selenio en la dieta, provocando una 
di!:troTia muscula,. aguda en arimales de 4-7 dlas de edad 
pr1ncipc.lmente. Los prOblemas c:ongttnitos e=. 9.:~o, los cuales 
se puede decir. que probabl 2mente f-ue1·on causados por 
f-actores gen~ti,cos ~ ambient.:~les. por def-iciencia de cobre, 
por la ingestiOn ..-·de plantas tóxicas ambientales o par 
consanguin1dad. 

La as.fi 'da <=. 09'/.). ocasiono.da:. qLti:as por partos . 
prolongados,· por transtornas a nivel d2 placenta 1 u 
ob;;trucciOn dal cir:bligo.o .rupttu"a del mismo dGntro del la 
madre, lo que puede dar lugar· a corde1·cs embotad~s,de~r1midos 
v con r·ef-lejcs defectuosos para mamar <Gr~f ica 10) <Dennis. 
1~74; &lood y col.~1976: Herck, 1988: Tbrtora.1989). · 

La cauJ>a de mortalidad que.se presento en segundo 
orden .fu~ de ccu·acter infeccioso ( Gra.fica -3) ,asl la 
presentacibn de neumonlüs se encentro a~ectando a un 
20. 92i de los corderos r~corect-.dos <n:=:239) si:gU.n su caus.:i. de 
muerte. Preser.tando~e en las etapas de 4-7 dias; 8-30 dias; y 
de 30-90 dlas d• edild ( Gr~f1ca 6-8 ) • :;; iendo m.9yor el nUmero 
de neumonias en corderos de e-:.o dl as .. ' Por -. lo que los 
problem2s infecciosos y otros factoreS tales ccmo:Los 
f~c.tores ambientales. la ventilaciOn. y l~ hid1·ometria 
podrlan Favorecer. el desarr·ollo de las inf-ecciones 
respiratorias en e~ta etapa <Blain.- y c.oL, 1984). As\ aue. 
103 resultados encóntrados c:oinc1den con los 1·eportados por 
otros autOres, que rñeo_cionan adem~s a los procesos 
neumOni~os de los ovinos. como cau~a de grar.des pér,didas 
econbmiC:as. en la.'1ndustria ov1na <Oavies, 197.4:Pyke~ 1974; 
AllEy V Clarke, 1980>. debido 3 que ocasiona Pét"dida gradual 
de peso en el animal hasta su mu•r-te CMcGowan y colaboradores 
19771: ad~m~s de costes por el tratamiento <Har-ris y 
Alley.1q77; •-::1rton y col., 1º?6l. Coincidiendo lo anterior 
con e~te estudio, va que el pr·1nc:ipal Or·gano de donde se 
intentti el a1slam1er.to bacteriano fue ce problemas 
neumOn1c.o~ con un 48. 031. í. GrAfica 4 >. 

Una variedad muy amplia d~ m1croorganismos parecen 
estar in .. olticrado:; c-n el proce:;o neumbnico de los ovinos, 
\Al ley y colaborado1·es 1q75: Da·11e5 y Humphrey. 1977; Davies. 
11180). Ade1nb~ la poblc>.c1tin e~t• .. t·Jl;..aa é<~t.¿.ba. sn di1-erentes 
s1tua~1one~ geogrAfi~~. c1~n dif2rente maneja, al existir un 
gr.an r.(1mero de mic1 cor9 .. -.n1smos. hay que tener- en cuenta el 
tipo de e.'plotac10n y los problemas pa~ticulares de cada 
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granja, 

Al parecer la oatog1~m a de los procesos neumCnicos es 
c:ompleja~ dadas sus et elogias. ya q1..1e intervienen adem~s. 
~actores del medió anb ente tales como: el hac1nam!ento, 
~Blain y cc.;labc·r·ado1·2s 1'?'·8.!I: presencia de amoniaco en 
lugares poco ventilaoos, que irr·itan la muces~ respiratoria 
(Baskerville, 1981>; y de otros ~accores, como la humedad 
relativa alta <Bla1n y col., 1984> ,..,, el estres c:·ijoan, 
1984> .Lo cual contr1buve a compl1car el cuadro neumOn1=0 
<CuaCros del l al l(li. 

Sin embargo, las principales cal\sas de mortalidad inf=ecciosa 
en los cot·de1·os, debido a neumonic:.s c:ci.9::~:>, pa.-e..:en estar 
dadas, en las etapas de de 31-90 dic.s, posiblemente por el 
contacto cor. animales adultos c¡ue pueden ,;,.c:tu<J.r cono 
portadores sanos de patOgenos re~p1ratorios. Las 
gastroenter·1tis (12.Cf7~~>, sug1-:ren un mayor· c:ontacto del 
cordero con el medie c.mbient"'" y con r::,,-tadores sanos; la.= 
enteroto~emias <7.5~~-' refleJan m~l ·nan~Jo n_·tricional y 
sanitario, que al e):acerb~rse 21 e::CP$O al1ment1cio.produce 
atonia intestinal y la p1·nlifa1·ac16n del Cl.per~r-ingens, y 
consecuentemente secreciOn de tcxina letal al corde1·::J. 
pr"ovocando cu~dros de enterotoxemia. Las septicemias 
e:;. 34"1.), encontr·adas poi· m1cr·ocwganismos no p.3rCqe;;;:;::: 
aspecificos, los r::ualP-s pueden tamt·1~n or1g¡nar· enfJ:?rmedade~ 

si no se les desini=ectO el ombligo al momento del oarto. o st 
el estado inmune nu es el Optime. ces.a que t¿:.mbier1 puaa 
ocurrir en el presente estudio con la on~alitis­
onfaloflev1tis (0,83%), y enceTalitis (1.255%>, nor lo que SQ 

debe tener en cuenta los cuidados al parto, ya que la maycr 
parte de las : nfecc iones del /"ec i en nac: do se desarr.:: l lan 
después del nacimiento. CGr~fica 9) CBlood y CQl., !~~6). 
Ultimo los abortos • C2.ú9/:J pudi;-ri:in ser causa.dos por 
Tac+:.:wes cong2nitos,debido a insu-fic1enc1;:i nutriciv. d. 
substanc:1.:.s qulmicas. dando como resultado mue1·te del a~or10n 
para luego producii·se el aborto, o bien se hubiera podido 
man1.festar como mortinatos. o naonatos vivos, pero d&biles. 

Los agentes ~icrobianos que se encontraren en mav.:.r 
proporciOn en este tr~bajo, estan consider·ados der.tr-o de los 
de mayor relevancia en la presentaciOn de proceso:; neumOnicD.$ 
de los corderos: Pasteurella haemolytica{34.69%) My,=opla<::..!..!1.ª-.§. 
fil2.Q. (16.32%) y Pasteurella multoc:ida. <7.84Y.>,enc:ontr.-\ndc•Et? ' 
l.:. ve:: diT.,;rentes a.gentes pr1nc1palmente en pulmón C Cuo?·..l1·0 
18>, que pudieron estar ir.teractuando en el pro:::i:.•aa 
neumonico. tal y como lo ino1ca Alley (1975>.los cua~~~ 
pueden ser .flora normal. que Qn un momento ~ado pue~an 

exacerbarse , multiplicarse, y local1::arse en algun teJ1do 
Orgilino. <SL1ltan :-· ~itken. 1985). 

Las pasteurelas son microorganismos que puede~ ~3t3r 
oresentes en cavidad nasal de ariimales sanos 'T' ser c.::.r:ia.c:es de 
causar en"4=ermedad en los ovinos (Argueta y colabor·adores · 
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19SS\. y cuando hi\V -f.::ictor·es predlsponer.!.eis, como el estres. 
f1·lo. hacinam1ent.o. etc, pemiten su mult1olicacion. t·om;nendo 
las b:ar· ;r¿iis d.: de-=-ainsa de las vlas t·eo;;pira.torias 
C8askerv1lle, l7i31}. Cosa que pudo su.t:ec:let· en este estudio, 
ya que el peri!Jdo de la. presente investigac:10n se reali::O en 
la 9t~pa de Oiciemb~e-Abril • ~onde la temperatura y el 
manejo es de suma imocrta.nc:ia par-a d:sm1nuir la mo:·tal id.a.d de 
l..:.s corder·os • 

.E.:i.5teurella hc:iemolyt~ca i:;s uri r.a.oi~:.iYt.e nor·..-,al de la 
"'i.:;so.rar1nge de los n .. l.ntan-.<?~. y se pu~de rer.:.L1pe1·¿u· de la 
=~., :.jad nasal y ·je las tonsil¡\s de ovinos aparentemente sanos 
í.:31...•.lt;i:n -¡ Ait~·en. 1965 ; Frank. 199:'.::; Shree-ve v Thompson, 
lS,":"'(1 1 • As1 mismo l.s. f-t- h~em._:11>-·tica bict1po "A.'1 es el agente 
.::¡u.e se =i isla CC\1"'1 m.;1yc·· .,::1·ec:uenc la de cor· deros con 
en.ferm•'..ldados re:oi~·atoria.$ tS1..1ltan y Ai.t..,en. 1q95). y de de 
cav1dao nasal de ani~ales sanos <Radillo. 19871, pudiendo 
encentrarse ~i~@rentes serotipos y cepas no tipi~icables 

<Colliar y F=~sow. 1994: Argu&ta y col.~ 1~88). 

El hecho de encontrar t:n estf? trobajo a. la P.h~emolvt1ctt 
b1ot.1po A" ~on mayor i=r~cuencia. <34-69~~) en pulmones 
ne 1 • .,ru~)n1cas de c:ot~d~r"os de 1-qo dlas ~e ecad ( Cuadros 19 y 
:-u. 0::1-e-::e lt.:Lcar .:;ue es el principal b1otipo de estt:o 
E'%.tL.::10 cr. los corder'o-:. ,r,eriore!; da 91) dias. c:oincid1enoo con 
1~ repor·tajo por B1terstein. <tqbO) •• Argueta y c:ol •• (lQ88) 
rlllev ~1975>, detecto la5 n'2umon1as en un 59.0~'. oero en 
corder.os de mayores de ::'(I ,j1M.s dí! edad. Sin embargo, el 
encon":.tat· & 1~ P.haemotyti-:a en !~'S c!1-Ferentes etapa-;; de e;:.te 
estudio. sol~Tr'>?nte una oor· c:ad.a et~"'~ª· cabe la posibilidad de 
.:onfirm"-'r sL• 1mportar·ci,a. p.:w s-er una de las mas 
~recucntement~ ~isl~das 9n ol pais. y a la ve= co1nc1dir con 
un buen ~úme1·0 de ::eo·as no tipificables en l.:o;; tJ"es primeras 
etap~s de vid• de los corderos. 

Le anterior· parecerla ind'-C:ar· que .;,"medida qrn? aumi::nta la 
ed~rj. la. incidencia ,"1e neumon!as es ma)or <Blood y 
colaboradores 1986) ~ L'~ los pulmur.es neumónicos dí? corde•·o el 
biotipn "A" es e:l qt.ie se ai5la con mayor 'fr·c?cuencia; ~~iemtiis 

del 01ot1po "T" que se le ¿:.:>ot:ii' 3 en.fermed~des deo tipo 
septic:e1nu:o. En este estuO;.a. al encontt-arse un serot1po en 
cadc; u;oa de l.=.<; primeras 3 c:ap~s 11)-3;4-7: y de S-31 dlas> 
<Cu:?:t!··:: =') •. ch:>t'l'luest,.~ LHli'• menor· presenc l~ de cepaS no 
tip1il.:ac16n dt; ~ ~ttttca en co1·deros Jovc.nes. v un 
nOmero m¿¡yor .::e cepas t1p1-ic:aoles en la etapa de ::1-'l1) dlas 
de ea.:ia de lo'.i .animales. 1o que suqiere que ha mayor edad 
e-.c1st~:i m~s problemj!; neucr.Onic:o~ y a la ve: las c:epas 
a1s1~=as de los anime les de mayor edad son 
carac~~rtstac~mente ttp1f1cat:cs. L~s de;~n;as que p1·esenta 
¿l COr"dt::1·0 en las priineras e-t .. -oas. si::in ~.wtmordial:nentr:.> de la 
~ad1·e. mt~ntr·as que oesarrcll~n ~ua pfopios anticuerpos. las 
def'en.:.as m;;t:er·nas los pr·oteJr>"~ y pot· lo tanto las cepas 
roco o ne patOc;"C?nas pue~er. in-f:ectar al co1·dero. Asl la 
;:i1·e;;entaciOn de est,¡s es variable y parece depender del ~rea 

9~oi;•·~f1~a de l~- hpoca del aho (Thatt.son v cola.boradm·es 
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1977). 

El lograrse 17 aislamientos de P.haemolvtica de las cuales 
10 c:epas no fueron tipi-ficC'.bles por el método empleado de 
aglutinaciOn directa. este hecho implica tener en cuenta este 
dato, en la elaborac16n de autobocterinas en una explotac:iOn: 
el encontrar mava1· nümero de cepas tip1ficables en la etapa 
de 31-90 di as dr: edad~ se puede deber a que el .=ardero>. esta 
mAs en contacta con la mayoria de los microorganismos, que 
tienen los animales adultos y que estos ültimos puedan 
transmitirse-las al con!:?t"SE encontac:to con los c:Jt-deros 
<Cuadro 20). El serotipo de P.haemolytica predominante en 
este estudio fué el "A"l ( En las et~pas di? 0-3,8-.30 y de 31-
90) que es uno de los mas c:omunmente aislados en México. 
ademAs del ''A''11, (Argueta y col,1988). Sin embargp es 
importante reconocer que las borr~gas portac=ras, son 
probablemente la fuente de in-fe=-cciCn pat·a los corderos 
Jovenes .<Beck y col., ~976>. <Cu.:;.dro :?O>. El haber ericontrado 
cuatro serotipos di.fer-entes CA!, A5. AS y AlO>. no indican 
que sean los Unicos. sino los principales de laG 
explot~cianes estudiadas y del per1c~o anali=ado, por lo que 
podrlan ser diferentes o aumentarian si se real1~3ra un 
estudio .durante vaFias ~pocas er. las mismas explotacicnes 
(Thompson y c:ol. 1977> 

Por ot:·o ladd las controversias 1·especto a la 
serotip1f1cacibn de Pasteurella haemolvtica. parecen estar· 
i'nfluenc1.adas por -factores tales como el grado de 
especificidad y sensibilidad de la prueba utilizAda <Filien y 
colaboradores 1985>. Adem~s del manejo que se le haya dado a 
la cepa, ya que pases cont.inuos en medio artificiales pueden 
ocasionar una aglutinac:iOn deficiente CB1berstein )'' 
colaboradores 1960); lo que se trató de evitar en el presente 
trabajo~ ya que se reencapsularon las cepas p:::w la 
inoculaciOn en r·atOn antes de reali::ar la prueoa de 
serotipificación (Diagrama 4>. Adema~. se sabe de 2 nuevos 
serotipos aislados de pulmones neumCnicos pertenecientes al 
biotipo 1'A' 1

• siendo estos el ''A''13 y ~1 ''A''14 <Pegt·am y 
colaboradores 1979). 'i uno mAs rec1erite el cual pertene.::e al 
biotipo ''T'', el ''T''15 CFraser y colaboradores 1982>. 
Por lg que. las pasteurelias que no f.ueron tipificables en 
este estudio. pudieran ser de los nuevos set"otipos 
existentes. que se ,T.encionan, contra los cuales no se tenlan 
al· reali::ar el presente estudio los ant1sueros respectivos. 
coinciai~ndo con un ~lto po1·centaje de capas no tipifi~;~les 
reportadas en M~xico, < Argueta y colaboradoreG 1988>. Sin 
embargo tambien pudiera pensar·se que la ~alta de aglutinaciOn 
en algunas cepas. se deba a que la envoltura cap su 1 ar de la 
bacteria interfiere y evita una aglutinaciOn adecuada 
CBiberstein y col. 1960> 

Solamente un biotipo T ~ue identi~icadc en un .::arde~~ ~n lo 
etapa de 31-90 dias de odad. empleando para su 
seratipificac10n, la técnica de aglutinaciOn rJi.pida en 
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placa. <CLtadr·::i 42>. S11?ndo e!;l~e serotipo cauSante de 
septicemias en ovinqs y -rara ve:;::· r·eportado en corder·os. por 
lo que se pensarla en la transmislOn de un ovino adulto al 
corder·o ··con la consecuente septicemia a este. \Sultan y 
Aitker, 1985l. 

Por otrá lado Gilmaur y colaboradores (1985) 
oDservaron al m1croscooio elect1·6n1~0 pr·otuberancias 
irregulare• en l~ supe1·.f1cie- de P.haemolvticá~ oue al parecer 
es mater·1al capsular que en una o mAs .formas. pudieran 
reflejar diferentes fases de crecimiento dentro de los 
~ultivos, y por lo tanto ~~r respons~bles do las variaciones 
antigenic~:- 'l~_evan,do . e::to a r:o ser t1p1'ficable=; por los 
métodos simples de rutina e~ple~dos. 
Actualmente se ~sta emole~ndo la identificacibn y 
caracteri=acibn de P.h~emolvt1ca por m~d10 de bacteriófagos 
<Rict'lardson v colaboradores 1980). Los 9 set·ot~.pas de E.:_ 
~aemolvtica ne tÍpi~ic~bl~3 en este estudio. posiblemente 
tengan impo1·tanci~ el ~studiarlas para incluirlas en los 
bi.olOg1cos e~istentes tCuadt·o ::'.2). 

Lo anterior es de impot·t.ancia y se debE? de toma1· en 
cuenta al intentar llevar a c~bo program~s de inmun1=aci6n, 
con al ob]•tc de proteger a. ··1os co1·deros ,cont1:a éstos 
acentes. ya sea incluyendo todas los ~er-~tipos e~iztentes o 
pOr m2dic de autabactat· i na~ de cada e>í.p latae :.On • pero a la 
ves la v;i.cunaci6n puede propiciar cepas resistentes. que 
escapan a la inmunidad provocadas por .el mal uso - ·de 
bac't.er-ina's muftioles en cualquier :ona. rlht:ira bien los 
hallazgos histopatolOgicos encontr~dos Cedema. e~udado 
al -~la:·, c~l~las transformad3s • congestiOn y ~ibrosis> 
parecen sugerir que sean lesiones provocadas por cep~s de 
P.hae.nolyt1ca. lo cual ::::onc:t.1erda con lesiones comunicadas POt" 
otros autores <Blooj v colaboradores 1986; Gentry y 
colabor·adores 1988) <Cuadro :o>. 

Blood· y colatiorador-es <1986). consideran a la 
P.inultpc1da c:~mo u., patbgeno r·oro en ovinos. que se aisla con 
menor frecuencia que E.& haemolytiS:il a partir de casos de 
neumonias en corderos: sin embargo, en este trabajo dicho 
cigente se ai!:tlO Eff1 un 7.84;~ de lo& pulmones neum0nicos<n=50 
.nueo;tras). encontr·andose ademAs lesiones histopatológicas de 
importanci~ en los pul.nones. de donde se aislO este agente. 
o.oarentemente en este estudie. l.:;.s lesiones· encontradas 
~ud1eran 9uger1r que P.multocida. tiene ~~po:·tarcia en el 
desar-ro1 lo de problemas neumónicos (Cuad1·0 21). Pw.diera 
pi:::-r.sarse. que el no aisl~r· C.:!pas de e<Jte tipo t=n cord~ros de 
:::t-'7(1 dl~s de. edad. puede deberse. a oue el nU.mero de 
muestras a analizar fué muy poco. -por lo que hacerlo en m~s 

e;:plotac tones 'l en diferentes l:-oocas; 00:1blemente se 
encontrar·a 9n esta etapa. 

En M~xico, en un e~tudio 
1denti+:1caci6n de F·.multocida a 

reali:ado sobre la 
partir del aparato 



respiratorio de los ovir10s sanos. se comunicO el ai:.lamiento 
de un 6.2~i. ~~ dt?l tipo. "O y un 1=~~ del tiJJo A E"·n 
corderos <Radillo,1987>. Sin embat·90, ~n esta investigac:iOn 
~u~ de un 7.84%. que c:ot·respondieron en su totalidad al 
biotipo D <Cuadro ;:::3). PudienCc suger·1rse ··que posiblemente 
esta oastew·ela pudiera t.ener alaL1r. mecanismo de 
patogen1cidad como e:-:1:;te en otras e:¡Pecies y en for-;na 
p~rtic:ular en los cardos.· <Pedersen y col. 1984\. 

La presentac:10r. .de las procesas neumOnicos en los ovinos 
no parece ser prodw..::to ~~clLtsivamente de mic:r·cor·gar.is'Tlos del 
gAnero Pasteurella. de es~a for-~a Alley C1975>. c:omun1có que 
ademas de P. he.e1nolyt1ca ;JOcrlan 1ntervenir otros agentes. 
tales como'· N. catarrhal is. Lrn.L! ...... Staphylococcus .ID2.Q• ES 
decir. que· en un momento dado puc:den i:ncontrar-se distintos 
gérmenes que podrlan estar apoyando o prcduciendo el proceso 
neumOnico (Cuadros 6; 7 '1' 8). Estos ~al la~goi.::: fueron 
similar·es los encontrados &n este 't.rabajo. dcrae de 50 
pulmones nQum6n1cos estudiados, =e encentaron ~ otr·os 
mic:rcorganisr.¡os tales como E. e-el i ( 14. 281.). Staphvloc:c:cc.:d§. 
~(2. 04:-o. ,Corynebact-:?r-toniu:n pyogene'.3 (6. 1.2i~J • 
.§.treptoc:~ m<4.1)8X) y Actinomyces 2.Q.Q.<2.04%) <Cuadro 
18>:. 

Por otro lado. alguno~ inv2sti9adoras han demostrado 
que Mycoolasma · ovipn~umcniae pued~ ~acilitar · el 
establecimiento de Pasteure11~ haemolytic:a en PL1lmones de 
corderos. con una subsecuente e><acerb.:1c:i6n de las lesiones 
por · miC:oplasmas (Janes, 1985). Far lo• re!!ultados 
histopatolOgic:os encontrados en este estudio; se con-firma la 
interrelación de estos dos microorganismos en los corder·os 
estudiados. Sin embargo, e~isten otras bacterias que se 
aislan de- problemas respiratorios en ovinos adultos, ta.le:. 
como las Chlamvdi,,.s, que actualmerite parecen rio ser de 
importancia CTrigo, 19871; los cuales no se estudia~on. dado 
los objetivos planteados~ no se tomo a ~ste microo1·aanismo 
como agente impo~·tante a ser considerado en las neumonias dt::­
los corderos. 

En el presente estudio se encentro semeJan=a con los 
estudios de Janes y colaboradores <1982 a>; Janes <1985). que 
comunican que M.ovioneumoniae y P.haemolytica son capacen de 
prodi.lcir cuadros neumOnic:os en cordet-os, donde en dos 
ocasiones en pulmones neumOnicos se encontraron relacionados 
tanto en el aislamiento como en el estudio histopatolOg1co en 
las etapas de l-9(1 di as de edad <Cuadro 21). Es imocrtante 
se1'1alar que de lo,. 50 pul:nones neum~ricos 8 ne. r.;ostr-ar·on. 
crecimiento bacte~iolOgico.por lo qu~ se sugiere qua pudieron 
ser microorganismos de aislamiento mas estricto tales ~amo 
las Chlamydias. o v11·us (Cuadr·o 19). 

En relación al problema gastrointestinal, los ageontes 
que pueden estar involucrados son numerosos, haciendo di-4=lcil 
su diagnostico AdemAs de que las lesiones clln1cas 7· 
macrosc:Opicas son Trec:uenteiTlente inespeclfic:as. ya· que el 
hec:ho de aislar una E.col1 intestinal, c:arece oe v¿;}or 
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diagnbstico a mer.os que se cono=c:..:i, la cantidad v su 
distribuciOn en el intestino' (Soj~a.1979>; ya que se 
necesitan cantidade5 super·1cr.,:s a 10'° para que este 
microoq~anismo pueda ser considerado como un agente 
importante en el desencadenamiento ~P :a diarr&a tSmith y 
Hall, 1968). En este ~rabajo . E.coli se cuantifico a 
concentt·aciones de 10 o mayor·es y se c~racteri:O la 
ente1·opatOgenicidad mediante la prueba de asa ligada en 
conejo , seg~n la técnica desc1·1ta por Smith y Hall (1978) y 
Alvar-ez (1984). El encontrar cepas enteropatOgenas en 
corderos de 1-30 dlas de edad. podrla suOer·irse que los mAs 
aTectados son los animales mas jOvenes tal y como lo 
establecl? ~oJka (1<:;179), Como se- mencionb. estos halla;:gos ocr 
s1 solos tienen un valor relativo, por lo que el presente 
estudio fue con.firmac.Jo poi· el aislamiento, identiTicaCion· y 
pr·ueba de enteropa·togen1cidad en asa ligada de intestino de 
conejcs . Otro tipo de enterob~cterias aisladas de di~et·entes 
órganos. pudieron romper l~~S ba1-rer-.~~s de defen~a al 
nacimiento, o diseminarse despu~s de la muerte del cordero: 
tal es el caso de ~(lebsiel la neumoniae. Enterob-ª..f.!.fil: 
aerogenes,Cit,.obact"er .freundii y~ 
vulaat·is C Cuadro 17 ) • 

El hecho de que al estudio histooatolOgico se 
encontraran le=- iones en las vel losi da des presuntivas· de 
en.fermedades virales sugiere la intera.cc16n de virus con 
É...t..G..Q.!.i, tal y como lo han demostr·ado Wray y colaboradores. 
<1964) <Cuadr·o 8).Pudiera oen9arse, que lo5 virus entéricos 
predisponen la n~p 1 icac iOn de ceo as patOgenas y no 
patOgenas~ en gt·andes cantidc!\des y por lo tanto manifestarse 
como un proble~a de etíologla bacteriana. Semejante a lo que 
5e encont·t-o el presente estudiO; en donde de "2.7 cepas .. de 
E. col i , solo 10 Tuerón e'nteropat6genas, pensandq que estas 
pl.\edie1·an estar en cualquier etapa de vida de los carderos 
<Cuadro 22). · 

Es importante mencionar el hecho de que e';isten otros 
microorcanismos -dé car~cter enteropatOgeno en una e>:plotac:iOn 
ovina, Que pueden·;" en un momento dado. dEsen::adenar el'" cuadro~. 
diarréico por un agente y exacerbarse por otro CT6rtora, 
19841.Clostri.dium per-Fringens es un t1abitante normal del 
contenido intestinal de los ovinos, ccipa: de provocar 
enterotoxemia en los cot·cteros <Popoff, 1984) y~ cuya 
patogenicidad provoca-da por la to:<ina, puede Ser detectada 
por: la acumulaciOn de fluido en asa lig•da de•conejo o de 
cordero <Dunc:an y Strong. 1~69); por el eritema en piel de 
c1.1v.: y cor.eje <Hauschi ld, 1970). Sin embargo, estos metodos 
su.fre-n va1·1aciones en cuanto la ;iensibilidad de los 
animales usados. Por lo que para em1t1r un diagnostico m.\s 
c::infiable, es nec:esa1·io prob.:u· la letalidad de la to::ina de 

·casos sosoecticsos de enleroto>:emia. mediante la inyec:ciOn 
intravenosa en raton~s y demostr·a1· su· letalidad en estos 
<Hauschild y Hilsheimer, !971: Stark y Ouncan,1971). Un 
diagnbst1co completo de ='nte1·oto;:emia :·equ1ere tomar en 
cuenta los anteceder.te~. de la granJa. signos. duración de la 
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en.fet·medad. edad de los animales, microscopia directa del 
contenido intestinal y estudi:) anatomooatolOgico <Seer. 
1981>; siendo similar el estudio reali=ado en la presente 
investigación a lo desct·1t.o por Beer-<l<i'Bl>. AdemAs del 
aislamiento bacter·iolOgico e identificación por p1·uebas 
bioqulmicas <Diagrama 2 y Cuadro 19>. 

Es evidente que la supervivencia del cordera, depende .de la 
integración de-sus actividades fisiológicas, para iniciar· y 
completar :u nacimiento. asi como de la pt·eparac10n de la 
hembra para dar una buena nutricion al cordero y establecer 
una buena !·elac:ibn entre la madre V el cordero. 

Si· se sep~r~n las ovejas que paren pt·imero y a las tardlas 
en n~mer·o li~itado en paridet·os. alojandolas durante la 
noche. revi!iando el suministro de leche despues del pari:o. 
con el fin de que ingieran calostro. podr·la pensa1·se en oue 
los corderos nac~rlan bien reduciendo los problenas en la 
criinera etaoa de Cl-3 d!as CSpeedy 1987>. 
A pesar de lo mene ionaco anteriormente, los anticuerpos 
catastrales pueden no ser especl~icos, o no estar ubicados en 
la ;:ona de pt·efe1·encia. quedando el cordero desprotegido, 
contra patógenos bacterianos e micr·oor-ganismos sacr"o.fitos .• 
que en un momento dado, se pueden instalar y diseminar y dar 
lu9ar a una in.fecciOn, llegando a ser en- for·ma medíat=- o 
tat~dla, lo cual puede depender· de su local i :::ac iOn y del 
microorganismo en cuestibn, cosa que puede pensarse en la 
et~pa de 4-7 dlas b posteriores <Me1·ck 1998). 

Por- la ubicaciOn y predisposic10n a algunas bacterias 
pudieran tener una presiOn selectiva, dada las defensas del 
corder·o que aparentemente fueron proporo::ionadaS poi· la mildre, 
dandole al cordero inmunidad ª5J~rente durante la:: primeras 10 
semanas; sin embargo, se puede pr-edisponer la enfermedad, por 
las activi·jades de esta etapa de 8-30 dla.s ta.les como: mayor 
contacto con el medio ambiente. dest~te en producciOn 
intensiva, <4-b semana5). con las consecuencias que esto puede 
acarrear, estres por manejo o por m~vor co~tacto con el 
humano~ necesi~ad de mAs alimento, mayor ejercicio y mayor 
contacto con ovinos de diferPn:.:.es edades CSpeedv, 1987: Merc:i~ 
1988). 

Asl tambien. en la etapa de 31-90 dlas. el cordero presenta. 
maneJo y estres. tal c:omo e~ destete que ~6 m~s comun en esta 
etapa, que 5e pre~ende acelerar el desarrollo del rumen~ por 
el acceso al alimento :Olido y fibroso. aunqLh: el cordero no 
s;:oa rumiante total sino hasta los de.3 meses, tambien se 
encuentr~ en un media en el que: esta en conta.c:to con o·,.inos 
de dl'-Ferentes edaCes. en corrales y paston~o~ c.onsi derandose 
indispensable, la lenta introducc:10n de los corderos a las 
pasturas; teniendo en cuent'a que en esta etapa, se producen 
algunas alteraciones gastrointestinales, temporales o de 
largo pJa:o, y l~ neumonla crOnica que puede p1·cducit· una 
n~duco.:iOn prolongada ael fúnc.ionamiento del cordero CSpcedy. 
1987). 
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b.- CONCLUSIONES 

La mayor mortalidad registrada fue en corderos de 'la 
etapa de 1-3 dias de edad, siendo la principal causa i.a 
inan1c10n-exposiciOn. 

Los princinales problemas in~ectoco~tagiosos resultaron 
ser la segunda causa de moi-t.;;lidad en los c:6rderos 
comprendidos en las etapa de 8-3(1 y de ::1-90 dlas de edad. 

Ss 2ncontrb que P.haemolytica y M.ov1oneumon1~e 

pueden estar en_ un mismo Organo, provocando lesiones Y. 
aparente11ente relacianadoc; con los pr·oblemas respir·atorios de 
los corderos·. en cualquier etapa del cordciro, \o mismo se 
puede decir de M.arg1nin1 y P.haemolyt1ca. --

Los pr'incipales agentes bacterianos involucrados 
en la mortalidad de corderos relacionados en el problema 
respiratorio fuer·on: 
P. haemolytica, ~ !!!_ultocida~ M.o'lipneumcniae. 
M. ,¡;q·ginini. 
Y los rel~cionaaos principalmente con problemas 
gastrointestinales rec:.ultaron ser: E.col!", y !=lostridium 
per· -fr i ngens. 

Otros microorganismos fueron aislados de di~erentes 
Or·ganos tales como: E.coli., t<:lebsiel la ~ prieumoniae, 
Enterobacter ~genes, Ci trobac:tar fr-eundi i. ~ 
vulgar· is, Cor'ynebactat" ium pvl.:'genes., Streptococ:cus .áe.Q, 
tJeisser1a catarral is, P-=eu'domona aeruginosa. Staphylococc:•..t~ 
aut·e·.t~, y Actinorr:vces &ell· 

Por otr·o l.3do, se sasoec:ha de la po5ible interrelaciOn de 
bacterias enteropatOgenas con virus ent~r i.::os, apoyando~e 
esto por las lesiones sugestivas encontradas en algunos 
intestinos de corderos con problemas ga.strointestinales. 
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7.- RECOMENDACIONES 

Se recomienda implementar técnica~ de li'barator10 
que sean rApidas. oue sa realicen ~n fc1·m3 ruti~¿1·13 v quo 
resulten practicas para al diagnbstic:o de l.:is cai.1sas de 
mortalidad en los corderos: siendo estas ~l 
aislamiento.identificaciOn y serotiptfü::~cibn de los 
m1croorgan1smos c:at.1santes en 1.:-s difen~ntes ;::onas geogr.3-F1cas 
pr-cduc:tor~s de ovinos. 

Lo anterior pL1ede s.et-vu- de base para la elaboración de 
biolbgicos conocidos y especl~icos. contra e~ haemol~ .~ 
multoc:ida , !:L.. ovipneL1moriia~. can los biotipos y serotipos de 
la región o del pais. ya que los existent~s no contiene~ 
todos los antlgenos especificas de c.ada e:.:plo-taciOn. y son de 
dudos~ protección. tambien SQ r"ecomiend.i. 1-a aplicación de 
toxoi de cr:ntra 1 a enteroto~:emi a causada por ~ per-Fr i nggns. 

Es conveniente investigar· el papel que juegan los 
virus que a-Fectan el apoirato resp1r&torio de los ovinos, que 
pueden !3er capaces de provocar pr·oblemas respiratorios en los 
corderos ,y determinar su importancia. de F'af'ainfhien::a-3. 
a.denovirus. Virus r·e~pit·atorios Sincitialas que puedan es~ar 
involucrados en alguna. etapa del cordero. 

Asl mismO. se Sl.1giet·en estudios sobre los virus entér-icos. 
principalmente en la etapa de S-30 dlas de edad como posibles 
agentes predisponentes y/o productoras de sindrcmes 
gastrointestinal es en corderos. 

Asl mismo, es conveniente mejot·ar las condicionss de 
manejo en las di~erentes :onae del pals, principalmente en 
los'·primeros 3 dias de edad del cordero con el fin de ,...educir 
las p~1·did.:;s por mar tal idad. ademas de un buen manejo 
sanitario de los animales. ante.,;; del parto y al momento de 
este ; Sin olvidar que ningun biolOgico, o mediciitnento puede 
suplir la f-alta de higiene y manejo sanitario de una 
explotaciOn ovina. 

Como la principal causa de muer·te fué debidc a 1nanit:íón­
exposicíOn .• se debe tener presente~ lo al imentaciOn preparto 
para que na::can corderos -fwer·tes y capaces de mama1·. as1 
mismo restringir a una dieta adecuada tanto a la madr8'.p~ra 

evitar los partos distosico como al cordero • para. preven1r 
los brotes de enterotoxemia, asi c:omo la aplicaciOn del 
tc;:oide ~ la madre. 

Por otro lado deben implementarse es-t.udios 
multidiciplínar1os sobre las principales c~usos ae aborte. en. 
los ovinos. con el Fin de reconocer la5 principales causas en 
nuestro pals, su repercusibn econOmica y denotar la 
importancia q1..1a- j1 •. :egan los estos, con el fin de conocerlos y 
ewprender medidas a medi~no y largo plazo para evitar lo m&~ 
posible la mortalidad pe1·inatal de los corde1·os. 
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