J]¢ G
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 2

FACULTAD DE ESTUDIOS PROFESIONALES Zi’) .
“"CUAUTITLANT"

MORTALIDAD PERINATAL EN CORDEROS DEL
ESTADO DE MEXICO: PRINCIPAL ETIOLOGIA
BACTERIANA

i FALLA ©E CRUGEN ! ,

T E S 1 S

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

MAESTRO EN CIENCIAS
( AREA: MICROBIOLOGIA )
PRESENTA: :

HUMBERTO ALEJANDRO MARTINEZ RODRIGUEZ

DIRECTOR : MVZ, DR. PAU PIJOAN AGUADE
CODIRECTOR : MVZ. DR. ABEL CIPRIAN CARRASCO

CUAUTITLAN IZCALLI, EDO. DE MEXICO 1991



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



H.JURADD.
MVZ Dr. Elisec Hernandez Baumgarten.
MVZ M.C. Jorge Tértora Fére:z.
MVI Dr Francisco Suarez Glmes.
MVZbAbel Ciprian Carrasco.

MVZ M.A. Pablo Correa Girdn.

Este trabajo fue realizado en el Laboratorio de bacteriologla
de la Facultad de Estudio Superiores Cuautitlan, UNAM. Proyecto
parcialmente financiado por CONACyYT Clave PCAFBNA 020242,



INDICE .

Fagina

Resumen. .. R R P R R
Summary.
Figura....
Diagramas.
Cuadros. ..
Graficas..
Introducidn.. ciieisiieiineensnadae

1. -Situscian mundial de los ovinos.......
1«1,-Situacién de la ovinocultura en México
+1.2.-Mortalidad de COrderoS.crssscrvasasencsnassannsd
1.3.~Importancia de la mortalidad de corderos en la

ovinacultura MUNDiadl.eiecernscrersroacensnncnnsd
t.4.~-Importancia de 1a mortalidad de corderos
2n la ovinocultura Macionaliseisnssisvasrasssd
1.5.~Factares predisponentes en la mortalidad de
COrderoS. cuvseaisassancanassonnssnosaonnse
1.6, -Principales causas de mortalidad.
1.7.-Infecciones congénitas vy prenatales...
1.8.~-Septicemias de origen umbilical.......
1.2.-Neumonias..c.ivrieeevrocecas
1.10. ~Gastroenteritis...........
{.11.-Desarrollo de la inmunidad del feto ovino y el
COrdero. . ve.iecaersosnsssassnasnsnsasaassnnses20
1. 12, -Patogenia de la infeccidn del feto y del
COrderOicee s sseescnscsscannsenasscnsnannssaas 20
1.13.-Frevencidn vy tratamientp de infecciones
neonatales. .. iciiiaiiaiaiiene
2.-Objetivo general........
3.~-Material v métocdos........cv00ee
3.1.~Animales v granjas estudiadas.....ceeere.e.029
I.2.-1dentificacidn de las principales causas de
muerte a 1la NeCropPSid.c.ccesssosnsassascsnoess s 29
3.%7.-An&lisis bacterioldgico.....
3.4.-Anidlicis histopatoldgico.....
3.5.-FPruebas bioladgicas vy complementarias
3.a8.-Alslamiento de micoplasmas....veveees
4. -Resultados.svesirsaseccnssass
4.1.~Razas de losS corderoS.ississaasiasnios
4.2,-Etapas de mortalidad de los Corderosc.eeas
4.7.-Principales causas de martalidad an los
COrderoScesssenen

4.4,~Histopatologia y aislamiento hacteriano, 45
4.4,1.~FUlMBN.scavsssrascraarseonasonencssanss .45
4.4.2.~Intestina. . 146
4.4.3.~Abomaso. .. . .45
4.4,.4,-Cerebro... .46
4.4.5.-Higado.... .47

47
51
.75
critanane i ?b
Pessaseaadd?

4.4.6.~RiMON. ...
S.-Piscusion....
6. ~Conclusiones. .
7.-Fecomendaciones...
S.-Bibliografiaccs.cevias




RESUMEN
El presente estudio se realizd con el fin de aislar y
caracterizar la poblacidn bacteriana de ' importancia médico
vaterinaria qQue afecta o predispone la mortalidad de

cordercs. Estos se colectaron de diferentes explotacidnes
lpcalizadas en el Estado de Mé&xico,M&xico.

Del mimero de animales recolectados (N=239), se
procesaron un total de 102 muestras para su andlisis en el
laboratorio de bacterioleogia de la FES-C.UNAM, en el Area de
Pasgrado. Los problemas bacterianos resultaron ser la
segunda causa de mortalidad, sin embargo. la mayor mortalidad
de los corderos se debid al sindrome de inanicidn-exposicidn.
en corderos menores de 90 dlas de edad, encontrandose
diversos microorganismos involutrados.

Log microorganismos encontrados fueron los siguientes:
Enterobacterias en un 43.13% (E. coli, K neumoniae, E.

aerogenes, Citrobacter freundii vy Proteus vulgaris);
Corynebacterjum pyogenes (3.92%), Streptococcus spp (1.96%),
Clostridium -~ perfringens (5.88%), Pasteurella multocida

(7.84%) Pasteurella haemolyticat16.46%),Neisseria catarirhalis
(G.98%) . Pseudomona aeruginosa(0.98%),Staphylococcus aureus
(1.96%), ct{nomzcgs spp (0.98%) .Mycoplasma ovipneumopiag

(1.0%), Mygoplasma arginipi(2.5%).
A.i mismo se encontrd que FPasteurella haemolytica y M

ovipneunoniae pueden estar ralacionados provocando
lesiones en el aparato réspiratorio de los corderos; lo
mismo se puede decir de M.,arginipi y F. haemolytjca; lo cual
se confirmd ‘ton el aislamiento, estudic biogquimico e
histopatolégico.

Con respecto a la Pasteurella haemolvtica se lograron
tipificar 7 cepas de un total de 17, correspondiendo a
diferentes serotipos, siendo estos: Serotipo t (n=4),5 (n=1),
8 (n=1) y 10 (n=1).

En cuanto a las P.multorida aisladas de pulmones
neumdnicos todas resultaron ser del biotipo D (n=8).

Se aislardn 10 cepas de E gnli enteropatdgena, de un total

21 cepas aisladas de cuadreos Sugestivos de solipacilosis.
Ademds se encontrarcon lesiones histopatolégicas sugestivas de
infecciones provocadas por virus entéricos.



SUMMARY

This study was undertaken in order to isolate and
characterize the bacterial population of veterinary medical
impaortance, that affects or predispose the mortality of
lambs. These animals were collected from different farms in
the State of México,México. Out of the samples colected. one
hundred and two were analyzed in the Bactericlogy laboratory
of the Post-graduate Depatment, FES-C,UNAM.

It can be said that the problems caused by bacteria
were - the second in importance as a cause of mortality. The
major: cause of mortality was . the starvation-expasure

syndrome, in less than %0 days old lambs :with a diversity of
related microorganism involved.

. The microaorganisms found were: Entercbacteria, a 43,13%
(E.. goli., K. pneumoniae E. aeroqgenes., Citrobacter freundii y

Proteus vulgaris), Corynebacterium pyogenes (3.92%),
Streptoroccus spp (1.96%) Clostridium perfringens

{5.88%),Pastenrella multocida(7.84%) ,Pasteurella haemolytica
(16.6%) ,Neisseria catarrhalis (0.98%),Pseudomonas aeruginosa
(0.98%),Staphvlococcus aureus (1.964) ,Actinomyces spR
(0.98%) ,Mycoplasma govipneumoniae (1.0%),Mycoplasms arqginini
(2.55%).

Besides, it was found that P. haemolytica and M.
ovipneumonjiae can be acting. together causing respiratory
problems: the same can be said about M. arginipi and P,
haemolytica which was confirmed for isolation , biochemical
and histopathological examinatiaon,

Out of 17 isolates of P. haemolytica 7 were typified
corresponding to different serotypes, as follows: 3Serotype
1{n=4), S(n=1), B8(n=1) and 10(n=1).

All strains of P, multocida isolated from preumonic lungs
were biotype D (n=8).

Ten strains of enteropathogenic E. coli were isolated from
21 samples in a colibacillosis outbrealk.

In addition some of the histological lesions that were found,
were sugestive of enteric viruses.
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INTRODUCCICON

1.-Situacién mundial de les evinos.

Las primeras evidencias de domesticacidn de los
ovinos Pprovienen del sur de Asia,bhace unocs 11,000 ahkos. EL
ovine demostrd ser un animal conveniente y suficientemente
flexible para satisfacer una gran variedad de necesidades,
las cuales se mantuvieron a través del tiempo hasta nuestros
dias,debido a lo anterior se desarrollaron distintas +ormas
de produccidn en 2l munde (Williaams, 1984).

La poblacidn ovina mundial ha crecido lentamente durante
los daltimos 10 ahos, hasta lleagar aproximadamente a 11,000
millones de animales en 1984, Desafortunadamente, ciertas
condiciones climiticas de paises como Australia y Rusia les
han impedido que se mantenga un incremento sostenido.

La poblacidn ovina de los principales paises productores
como Nueva Zelanda, Australia, Rusia, Argentina, Brasil,
Uruguay, Chile y el Mercade comun Europeo, mostraron un
incremento general de tan sblo un 4% del ahe, de 1975 a
1984 (Novoa, 1981.; Williams, 1984).

. En la mayorla de los paises ha sobrevenido una baja
en- la produccidn de carne y leche ovina al igual que 1la de
lana, debido principalmente a la demanda de otras carnes vy
fibras sintéticas. De esta forma se ha anticipado que la
produccién mundial de lana sucia disminuird alrededor de un
2% durante 1los proximos aMos,estimandose un promedio 5
millones de ovinos con tendencia a decrecer (Arbiza,19864).

. Asi, Novoa (1981) estimd que la produccidn ovina - seria
afectada en paises con poca tradicidn ovejera, tales como
Estados Unidos, México y otros. S5in embargo Uruguay pasd de
17 a 25 millones de 1980 a 1984 (Tdrtora comunicacidn
personal).

i.1.-Situacidn de la ovinocultura en México.

La ovinocultura nacional no satisface las funcicnes
ganaderas de proporcionar 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 tecnificacion utilizada en la gran mayorla
de las granjas ovinas.

2,~0Dbstdculos en la comercializacion e industrializacidn de
los productos ovinos.

3.-La falta de garantias en la tenencia de la tierra.



4.-La baja calidad y cantidad d= forrajes utilicados para
esta especie. -

S.- La costumbre de trasquilar dos veces al aho, con lo cual,
la calidad de la lana es mas corta de lo que aceptan
las peinadoras y otras maquinas de procesado industrial.

Lo anterior coloca a la produccidn ovina como una
ganaderla de subsistencia, condenada a una marginacion
creciente, por estar en su mayorla en predios con superficies
menores de S5 hectdreas, por lo que de inicio, la hace dificil
de ser redituable.Con todo, el ovino constituye reserva de
recursos econtmicos para situacidnes dificiles [=] de
autoconsumo y adn cuando se han elaborado una serie de planes
de fomento por la administracidn pdblica, no se han producido
cambios notables en los Gltimos 15 ahos (Perez,1981),

La ganaderia nacional ovina requiere de una atencidn
especial, vya Qque a pesar de que el consumo de carne en el
pals en 1970 fle de 9.357 toneladas, y en 1974 de 12.875, el
inventaric ovino nacional tendid a disminuir en forma
alarmante en un 1,075% en el periodo de 1976—-1983 (Castro.
1981).

Junto con el crecimiento demografico de Mexico se. ha
incremertado en los dltimos afMos, la necesidad de una mayor
importacidn de ovinos de pie de cria y de abasto, al igual
que de lana,  provocando con ella una cuantiosa fuga de
divisas: aumentando en 1976 las impartacidnes de ovinos y de
sus productos aproximadamente en $2151°447,200 pesos
(Pérez, 1981).

Arbiza menciona que existen alrededor de S millones de
cabezas que actualmente contribuyen con el 1.2%4 del valor
total de la produccidn agropecuaria., De &stas, el 0.8% es por
concepto de la produccidn de carne, 0.3% de lana, 0.1% por
los subproductos, de los cuales los principales son las
pirles.Se estima ademds que existen mas de 50,000 productores
en el pals. (Arbiza. 1984). °

El, Estado de M2xico tiene el 15% del total de ovinos
del pais, siendo el mas importante y sequido de los estados
de Hidalgo y Fuebla con mayor densidad ovina por Kilometro
cuadrado : 31.8 y 31.9, respectivamente (Arbiza,1%84).

El 90 % de la carne avina en Mexico proviene de animales
criolleos, mantenidos en explotaciones extensivas con un
deficiente nivel de tecnificacidn. Unicamente de un 3.8% a un
8.0% de la ganaderla ovina estd formada por razas puras entre
‘las que destacan: Rambou:llet, Suffolk, Hampshire, Lincoln vy
Corriedale (Castro,1981 y Jalil,1984), distribuidas en
diversos estados de la repdblica (ver cuadro No.i). Los
borregos Tabasco y Pelibuey se han vuelto muy populares en
los dGltimos 15 atMos, tanto en zonas tropicales del pacifico
como del golfo, ademds de la peninsula de Yucatadn de donde



ESTADO

Cuadro 1.-WZAS DE OVINOS BN KEXICO"

L

BB

Cuiares
CHTNBMHUA
COMNILA
DUMNGO
ESTADO DK MEXICO
MMM
NIML&
NICHOMCEN
aTaRIT
OAXACA
wWIna
QERETAN
S.L.P,
TAMSCO
TMMULIMS
TLAXCALS
vomMcRz
TICATAN
LACATECAS

® Valencia'y Gonxales,1%83,; #rdbisa,.tJdalil, 1984,

e R

« SDUNTALLS EN ALGINOS ISTADOS.




partid originalmente su difusidn (Casas, 1981).

La deficiente productividad de la mayoria de los rebahos
mexicanos, se debe en gran medida & gue su  explotacidn se
realiza en condiciones de manejo y sanidad muy deficientes.
De esta forma, es comin encaontrar raebabos mal nutridos,
principalmente en las épocas de poca lluvia. que ademds son
alojados en encierrns nocturnos, con muy poca higiene, donde
permanecen de 12~16 horas diarias. Por consiguiente son
frecuentes los problemas digestivos y  respiratorios, en
adultos, pero principalmente en. los animales jovenes vy
lactantes (Alopso,1981.; Ciprian,1984.: Tartora,1984.).

Una hembra mal nutrida puede provacar la muerte del
cordera en los primeros dias de vida, ya que la deficiencia
de nutrientes puede dar lugar a corderos dédbiles, y la falta

de vitaminas y minerales., da lugar a malformaciones de
corderos por lo que se deben tomar medidas adecuadas cono
serian la utilizacidn de nodrizas, administracidn de

calostro, © up buen ahijamiento, (Alonso,1981). Esto es de
gran importancia pues la mayor parte de leos costos de
produccidn estidn dados por el mantenimiento de la oveja a
través de los diferentes periddos de produccidn, asl es gue
la . que produzca un cordero sano y viable 2l aho pagarad sus
costos de mantenimiento, a la ve: gque ayudaria a aumentar la
productividad de la granja (Alonsao, 198%1).

Bajo buenas condiciones de manejo, la produccidn avina

en Méiico puede tener perspectivas alentadoras debido a gue
son animales gue no compiten con el hombre por alimentos,
oues su nutricidn es basicamente forrajera y son capaces de
producir carne muy estimada por el mercade nacianal, ademas
de subproductos importantes como son la lana y las pieles
{Alonsn, 1981). Sin embargo, son comprensibles las problemas
descritos anteriormente, bajo las condiciones en las que san
criados la mayor parte de los ovinos nacionales, en donde 1la
productividad de 1los rebafios se ve fuertemente afectada,
principalmente por el nimero tan e2levado de cordercs gque
mueren antes de llegar al mercado (Pijoan, 1984),

1.2.~Mortalidad de corderos.

1.3.~Importancia de la mortalidad de corderos en la
ovinocultura mundial.

Una de las causas mas importantes de pérdidas
econdmicas en las explotaciones ovinas es la mortalidad de
los corderos. Desgraciadamente, existen discrepancias entre
los diferentes autores scbre el perlodo en gque pueden ser
cansideradas dentro del concepto de mortalidad perinatal vy/o
neanataly vy al no tener un parametro de edad bien definida,
es dificil establecer gomparacicnes entre las causas
comunicadas por investigadores extranjeras y nacionales.
Considerande lo anterior, el indice de mortalidad de corderos



Cuadro 2.- PORCENTATE DE ORTALIDAD PERIMATAL COMUNICAD DM BIFERINTES PAISES™

PAIS % DE MORTALIDAD REFERENCIA
AUSTRALIA i3 MCFARLANE.196J .
AUSTRALIA 17 DENNIS,1974.
NUEVUA ZELANDA 15-29% MCCUTCHEON ¥ COL.,1981.
ESCOCIA 17-23 SYKES ,1976. .
GRAN HBRETANA 1% EALES ¥ COL..1983
ESTADOS UNIDOS 13 NASS ,1977.
URUGUAY . 15-38 AZZARINI ¥ PONZONI ., 1972.
BRASIL 16-29 SELAINE ¥ COL.,1980.

*CPI1JOAN ¥ HERNANDEZ 1984)>.




comunicado en diferentes palses fructia entre el 10% y 30%.
Sin embargo, la incidencia varia notablemente dentra del
mismo pais; en el Cuadro Z se muestran los porcentajes de
mortalidad perinatal obsevado en distintos paises.

1.4.~Importancia de la  mortalidad de corderos en la
Ovinocultura Nacional.

En Mexico, desafortunadamente no se tienen datos
orecisos de las pérdidac econdmicas causadas por la amuerte
de corderos en todo el pals. Sin embargo, existepn datos que
varlan segin @l tipo de explotacion.

En encuestas realizadas por investigadores de la
Universidad Autonoma de Chapingo (Orcasberro.1979), en la
zana de Xalatlaco, Estado de México, se encontrd un'ppromadia
de 1(4.46%. de mortalidad, hasta el destete. Padilla® (1979).
encontrd que en el Aarea de la montaMa  del Ajusco, la
mortalidad de corderos fué de 17.8%4 de un total de 314
partos, cor nacimientos en invierno."or otro, lado Meontes de
Oca y colabaoradores (1985),encontraron un 33.9% de mortalidad
en ‘animales de QO a 90 dlas de edad en el Valle de Toluca.

R Por otro lado en el C.0.P.E.A. (Centro Ovino dal
Frograma de Extensﬁbh Agropecuaria,UNAM ) de Tepotzotlan en
el Estado de México (1981), menciona  que las principales
causas dex muerteren corderos no ., estan bien daterminacas, .
aunque se sabe gque existen problemas de mortalidad' provacadas
por neumonlas e inanicidn.,

Asl mismo, Montes de Oca y colaboradores (19835), mencionan
come causas de mortalidad =n corderos a los. problemas
neumdnices con un 40.2%,. transtornos gastrointestinales can
un 29.0% y el sindrome de inanicidn-exposicidén, con un 17.6%.
Hernandez y colaboradores (197S), encuentran a la inanicidén,
neumonlas vy gastroenteritis como las principales causas de
mortalidad con 27.4, 17.9, y 17.4%, respectivamente en un
periddo de 0O-90 dias de edad.

A diferencia de la situacidn que se presenta en las
zonas templadas y secas del pals, la mortalidad de corderos
Pelibuey y Blackbelly en las tonas tropicales parece ser por
lo general mas baja y dentro de los 1indices normales
comunicados en la literatura internacional. De esta forma, en
un informe del C.l1.E.E.G.T. (Centra de Investigacion
EngeManza y Extensidn en Ganaderla Tropical UNAM), en 1981,
se menciona que la mortalidad de corderos Tabasco de ¢ a %0
dias de edad, durante los afios de 1980-1981, fie de &.2% vy
12.6% respectivamente. - Atribuyéndo camo factores
predisponentes a la baja ambiental temperatura y a ia aitla
precipitacién pluvial registrada.



Al determinar Villar y colaboradores (1984), las causas de
mortalidad durante los primeros 7 dlas en corderos Felibuey y
Black Belly, encontrd un 14,4%, que se le atribuye
principalmente a 1la inanician. Murgia (1986).comunica las
principales causas de mortalidad en corderos de ¢ a 90 dias
(Felibuey y Black Belly), durante los abos 1983, 1984, y 1985,
encontranda l1a inanicidn como la principal causa  (33.8%),
sequida de las neumonlas (22.7%), y repaortandolas como las
principales causas de mortalidad en estas razas.

-

Desgraciadamente la mayor parte de los estudios
realitadas 2n el pals sdlo incluyen a una pequefa regidn y an
un  mayar nimero de ocasiones, una sola granja. Debido a 1lo
anterior es dificil deducir qué niveles de mortalidad se
presenptan ep cada drea o regian del pals, gue razas son  las
mas afectcadas, gue tipo de manejo es el mas daMiono de acuerdo
con el tipe de euplotacidn y si el tipo de manejo
tradicional,que consiste en que los gnimal.s sgan . encerradas
durants la noche, puede traer como conzecuencia una variacidn
impartantz  en los indices de mortalidad y en las causas de
muerte. *

De esta manera Trejo Y colaboradores
(1986) ,comunicaron una martalidad de 277 sobre el total de
corderas nacidas de la raza Lincoln, Thdicando came la
principal causa 1la ipanicidn. Aguilar y Tartora (19689),
evaluando das sistemas de produczidn, con diferente manejo vy
atn maAs con diferentes razas, no cbservaron diferencias
significativas entre los porcentajes de mortaliddd ni  entre
razas ni entre sexos, pero indican como principal ' causa de
muertz en un tipo de enxplotacidn la inanicidn-euposicidn y en
el otro sistema, a I2s cuadros nEumdniIos .- caao los
principales problemas. de mortalidad. En el Cuadro 3, se
indican los porcentajes de mortalidad comunicados en Maxico.

1.5.~Factores predisponentes de mortalidad en corderos.

Evxisten una amplia variedad de factores predisponentes
que producen la mortalidad de los corderos.,  destacandose
principaimentes €l baljo pesc al pacimiente, lo que hace que
tenga pocas reservas energéticas, y por lo tanto presente
detiilidad para mantenerse en pie y no poder a la ve:x mamar
de la madre: la temperatura, la humedad relativa elavadas,
los factores ambientales. en particular la ventilacign,
pueden favorecer el desarrollo de afecciones respiratoriasila
densidad elevada de animales en los locales de criz, el
estado de las camas. los cuidados durante la paricién, pueden

R repercutir sopbre la tasa de mortalidaed ; la edad de la

madre influye, vya que las borregas primerizas tienen poco
a rnulo instinto materno. y alto porcentaje de distosias. lo
que repercute en la mortalidad de corderas. ; la razas de los
paares tambren predispone & le mortalidad, ya que se ha
determinado que 1la conducta materna inadecuada,se da en
alguras razas de ovinos mering, cuando interfiere el  humana



Cuadro 3,-PORCENTAJE DE MORTALIDAD DX CORDERCS DE MEXICO

—
PERIODO

—
REFERENCIA

17.8 2-9@ DIAS PADILLA ,1979.
14.6 @-9@8 DI1AS ORCASBERRO,1978.
e —

L. DESC L) .
ii-8 f onocipo REYNAnd BEr"BER10288 1500,
21 .2 DESCONOCI DO BARROMN,1981 .

N— ——
12.6 8-9@ DIAS CRUZ,1981.
14.4 @-7 DIAS VILLAR ¥ COL.,1984
N S —
59 .2 @-135 DIAS HERNANDEZ ,1983.
B————
33.9 @-9@ DIAS MONTES DE O ¥ COL.,1985
—
3@.9 @8-9@ DIAS HERNANDEZ ¥ COL.,1985.

Ja.8 B3-90@ DIAS MUHOZ ..LBvBG.

16.4 @-9@ DIAS MURGIA ,1986-

27 .8 @a-7 DIAS TREJO ¥ COL.,1988

23.3 DESCONOCIDO AGUILAR ¥ TORTORA ,)989.
— —— N —

19.1 DES CONOCI DO - AGUILAR ¥ TORTORA ,.1989.




con un excesivo manejo (Beck.et.al, 19746.3 Fijoan v
Hernandez, 1984),

Transtornos nutricionales.-Un exceso de nutrientes durante
el dltimo tercio de la gestacidn puede propiciar un
crecimiento excesivo del producto, causando problemas al
parto. For otro lado, las deficiencias nutricionales conducen
al nacimiento de corderos d&biles, de bajo peso, haciéndolos
susceptibles a factores necives ( Ferguson, 1982) . La
deficiencia en vitamina A puede dar lugar corderos débiles o
con malformaciones y la falta de minerales puede causar
nacimientos premzturos, con la consecuente mortalidad de
hasta un 2087 (Oswes y colaboradores, 1965) .

El carnero.-Cuando se usa un macho como pie de cria durante
mas de 4 afios, puede transmitir ciertos factores de
viabilidad del cordero, en farma hereditaria Y ser
responsable de caracteres no deseables como son la baja
viavilidad y poco pesc, del cordmro al nacimiento, por 1o que
no es aconsejable utilizar animales viejos como sementales
(Beck y colaboradores 1974&).

La madre.-Tiene factores determinantes en la sobrevivencia
del cordero, se tiene que tomar en cuenta su pubertad ya que
las primerizas tienen partos demorados, baja produccidn de
calostro vy leche, ademds del poco instinto materno ( Merck,
1988;). La prolificidad puede causar un desmejoramiento
fisico de la madre y Upa pobre viabilidad de 1los corderos
(Sidel,19462.; Alonso; 1981,

Tamaho de la camada y hacinamiento

En los partos mdltiples los corderos suelen tener menor peso
que .los partos unicos, lo que puede predisponer a su
mortalidad, vy aun mas, las condiciones de ‘hacinamiento que
pudieran tener, predisponen a enfermedades infecciosas de
tipo respiratorio (Rlain, 1984), ademas, el intercambio de
corderos entre hembras, el mezclar hembras por parir vy
paridas en un mismo local, son todos factores que provocan
finalmente el abandono de corderos (Tortora, 1989).

Por otro lado, se menciona que las temperaturas elevadas
pueden afectar la reproducci®n en los carneros provocando
dafo en los espermato-oides con la consecuente malformacidn
del producto., (Beck vy col., 1976) y en la thembra puede dar
lugar a la Fformacidn de fetos diminutos, principalmente
durante las tres primeras semanas de gestacién, o
anormalidades pulmonares del recidn nacido, las cudles se
provocan cuando las hembras gestantes se someten a un estress
y a un al calor elevado (Richardson, 1974),

1.4.~-Principales causas de mortalidad
Las causas de muerte de,klos corderos se pueden a la vex

dividir en dos grandes grupos; las de origen no infeccioso vy
las de tipo infeccioso. Dentro de 1la primer categoria,
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pueden destacarse las sigui=ntes:

Sindrome de inanicidn Se menciona en la literatura
internacional come la principal causa de mortalidad. Asi como
en algunos trabajos nacionales: de esta forma Dennis (1975 a
y b)), indica que un 44.7% de mortalidad de corderos =5 por
esta causa. Las pérdidas debidas a la inanicidn primaria se
presentan del primero al tercer dila del nacimiento. La
“inanicidn secundaria puede ser por la presencia de la
mastitis en la borrega. ectima contagioso, dahos en las
tetas, .y como secuela de una cetosis; haciendo que los
corderos no reciban una adecuada nutricién (Beck Yy
colaboradores 1976); Gates. 1977.3 Nass, 1977.; Pijodn vy
Hernandecz, 1984). .

Los corderos con el sindrome de inanicidn, presentan cambios
degenerativos en las reservas de grasa perirrenal de color
roio morado con consistencia gelatinosa, observandose
deshidratados vy con falta de leche en el estémago. (Tartora
1989) .

Exposicidn-hipotermia Los animales muertos expuestas al
frio o hipotermia, que esta dada por temperatura rectal abaijo
de 392C , no presentan alteraciones como la inanicidn, vy
eventualmente ademas subcutaneos y masas musculares de color
rojo aobscuro, conservando sus reservas de grasas, este cuadro
se presenta principalemente como una falta de atencién de la
madre, provocandole falta de calor y proteccidn; factores
climdticos, tales como las corrientes de aire, que actuan
sobre el animal mojado, provocando pérdida de calor, aunado a
esto algunas caracteristicas del cordero como: si es un’
animal de bajo peso tendrd mayor superficie corporal para
eliminar calor vy una cubierta de lana o pelo mas delgada,
dando lugar a corderos adormilados, postrados e indiferentes

(Pijoan y HernAndez 19891: Tortora, 1989).

Deficiencias de vitaminas y minerales En forma particular 1la
carencia de Selenio, causa la muerte a consecuencia de falla
cardiaca aguda o crdnica, con cuadros de postracidn (Tortora
19689).  La deficiencia de Iodo, Fosfoio y vitamina A pueden
causar,effectos sobre la funcidn reproductiva. Los nutrientes
na solo deben estar presentes, sino que deben ser
metabolicamente y fisiclogicamente adecuados Beck y
col., (1987).

Los partos distésicos (inercia uterina, estreche:z
pélvica, o tamaMo excesivo del producto) condicionan a
nemorragias abdominales y ruptura de hlgado, los partos
demorados pueden determinar hemorragias en el encéfalo,
meninges y llguido cefalorraquideo sanguinolento: provocande
esto corderos deprimidos gue mueren por inanicidn-exposicidn

.o que 1la madre adolorida se muestre reacia a amamantarlos
(Tortora, 1989).

Malformaciones congénitas
La muzrte mas comitn se da por defectos
cardiacos, malformaciones cefalicas o maxilares que impiden
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la lactacian, defectos en las extremidades que impiden que el
cordero se levante, (Tortora 1989). las malformaciones pueden
saer genéticas, adquiridas "in utero" ya sea por factores
toxicos, infecciosos o paor carencia de vitaminas
(Dennis, 1975;Rlood et.al, 1986: Tortora, 198%). Y para poder
establecer su origen es importante considerar el porcentaje
de animales afectados y la consanguinidad en la explotacién
{Merct: . 1988; Tortora, 1989).

Depredadores.—- Contribuyen significativamente en la pé&rdida
-de los corderos en algunas areas geograficas, siendo los mas
comunes: zorros, perros, cuervos y aguilas (Ferguscn, 1982).

En México, el perro parece ser el principal depredador
(Fijoan, 1984). La hemorragia de los tejidos desgarrados es
una buena ~pauta para el diagndstico de los predadores
como causa de muerte y su distincidn de la accidn posmortem
(Tortora, 1790). For cierto que en el los Estados Unidos,

es costumbre que cuando un granjero encuentra a un perro
atacando a sus borregos, lo lleve con el duefio, para que este
se encargue de su ejecucion.

Temperaratura, estacidn y estress.

Se sabe, que el efecto de las altas temperaturas puede
afectar e} aparato reproductor del carnero y de la borrega.
Anestras, muerte embrionaria y aspermatogenesis son el
resuitado de medioc ambiente y del estress, durante durante
las tres primeras semanas de gestacidn; con relacidn al
carnero, los procesos de espermatogénesis requiere de 6-8
semanas: sin embargo, una vez que .la fisiologla o 1la
esterilidad patoldégica es alcanzada, lleva tiempo recuperar
la fartilidad Beck .y col., (197&).

Dentro de 1las causa de tipo infeccioso se pueden enumeran
diversos microorganismos, que en un momento dado, pueden por
si solos producir enfermedad en el cordero o desencadenar
cuadros complejos, con la interacciédn de otros agentes que
bien pueden ser saprdédfitos, sin embarge durante toda la vida
los ovinos son susceptibles de padecer infecciones; pero se
puade decir, que en slgunas etapas de vida' de los ovinos, las
infeccidnes son mayores, lo cual puede depender del manejo e
instalaciones de los animales: por lo tanto se puede dar de
diferente forma., tal como se menciona a continuacidén:

1.7.- Infecciones congénitas y prenatales.

Diversos agentes infecciosos, tales como: bacterias,
hengos, virus o parasitos, pueden afectar al embridn o al
feto; opudiendo ocasionar desde la mortalidad del embridn
(reabsorcian) o del feto (aborta) hasta mortalidad perinatal

. o incluso neonatal.

En ciertos casos el mismo agente puede afectar al
producto antes o despuds del parto, lo cual tierme importancia
diagndstica y puede confundir el resultado del analisis
posmortem (Blood y colaporadores 1986).
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Dentro de los principales agentes infecciosos

bacterianos y parasitarios estans:
Brucella spp, Listeria monocvytogenes, Campylobacter fetus,
Salmonella abortusovis, Corynebacterium pyogenes, Leptospira
pomona, Chlamvdia psittaci y Joxoplasma gondii: ademas de
otros microorganismos que pueden ser aislados de semen,
abortos, placentas o septicemias (Beck y colaboradores 1978).
En algunos casos los corderos llegan a sobrevivir a estos
agentes durante toda la gestacioén, lo gque se traduce en
debilidad o transtornos teratogénicos, provocando problemas
de sobrevivencia.

Los principales microorganismos p«oductores de aborto en
ovinos se indican en el Cuadro S .

El ndamero de agentes micrabianos que pueden llegar a
infectar a un cordero y causar la muerte, es muy extenso. En
los Cuadros & al 10, se da una lista de los principales
agentes patdgenos; sin que se intenten abarcar la totalidad
de los microorganismos que pueden afectarlos. ( Dennis, 1974
3 Buxton y Fraser 1977; Jensen 1981 y BRlood y colaboradores
1986) .

1.8.-Septicemias de orlgen umbilical

Por lo general, el desarrollo de las infeciones en el
re::én nacido son septicémicas, seguidas por la localizacién
en varios drganos. (Arredondo, 1984). El ombligo es entonces
la puerta de entrada mas coman, en donde a continuacion de la
anfaloflevitis, es frecuente que haya una septicemia.
E£1 agente se localita preferentemente en las articulaciones,
valvulas del corazdn, o meninges. En estos cases la mayoria
de las lesiones y los signes clinicos toman de 1 a 2 semanas
en presentarse. Pueden ocurrir deshidrataciones severas, gque
pueden ser precedidas de diarrea y vdbmito, asi como por
cambios biogquimicos Qque pueden presentarse ademas de lus
efectos causados por las toxinas bacterianas (BRlood Yy
colaboradores 1986).

€1 patron usual del desarrollo de infecciones
neonatales de inicio umbilical temprano, 'es generalmente

multisistémico durante los primeros dlas de vida. Lo
anterior se debe a la diseminacidbn en la sangre de
microorganismos, pudiendo llegar a producir abcesos

cerebrales, y por consiguiente meningitis séptica. Esta a su
vez, ocasiona desvitaliracidn del tejido cerebral por hipoxia
o hemorragia, con pocos signos clinicos. Las sepsis
neonatales por mids de un microorganismc patégeno, ocurren
sobre todo en infecciones de tipo tardlo manifestandose los
signos clinicos de acuerde al foco séptico localizado, como
meningitis, neumonla, onfalitis, artritis u osteomielitis
{Arredondo, 1984).

Las bacteremias en el cordero con 1localizacidn en el
articulaciones pueden ser causadas por Streptococcus spp,
Micrococcus spp y Ervisipelothrix rhusiopathiae.

La ogangrena gaseosa del ombligo puede se . causada
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por Clostridium septicum f=3 Clostridium cedematiens,
Escherichia colj y Listeria monocytogenes, que al provocar

septicemia también pueden localizarse en drganos
parengquimatosos o cerebro y las piemias principalmente por
Fusobacterium pecroghorus e infecciones pidgenas por

Corvnabacterium pyogenes{BRlood y colaboradores 198&): Niilo
y colaboradores t198%).

1.9.-Neumonias.

Algunos investigadores mencionan que las neumonilas
son las enfermedades que mayores pérdidas econdmicas prodgucen
industria ovina, y que afectan tanto a corderos como a

sdultos. causandpoles la muerte: su mayor relevancia,
es en la mortalidad de corderos (Trigo y Romero, 1986).1 Si
estos llegan a- sobrevivir, presesntan un ratardo en el
crecimiento, pérdida por decomiso a nivel de rastro o costos
por medicamentos y manejo en el control de enfermedades
(Mcgowan y colaboradores, 1978: Salsbury, 1984),

La neumonia es una . inflamacion de los pulmones que
ocurre en fases sucesivas, como son: Congestidn,
consolidacidn roja, consolidacidn gris y resclucidn. El tipo
de e»udado puede ser seroso, fibrinoso, hemorragice [=]
purulento, Por su localizacibn. las lesiones neumdnicas se
encuentran afectando principalmente porciaones anteroventrales
del pulmdn “cuande la infeccidn ocurre por via aerdgena
(Elood y colaboradores 1986).

La patogenia en un complejo respiratorio es poco clara,
pero se conoce a los agantes que existen como flora normal vy
a los que se involucran en la enfermedad, si ocurre la
inhalacidn de los microorganismos, la lesidn se puede iniciar
a nivel de laos bronquiolos, mientras que la difusidn de la
infeccidbn ocurre a través del tejido conjuntivo que rodea a
los broquios,. vasos sanguineos, vasos linfdticos vy septos
interlobulillares (Trigd, 1987). A esto hay gue adicionar los
efectos por to:tinas y lipopolisacaridos, los cuales promueven
[ incrementan las defensas (neutrdfilos, linfocitos o
macrdfagos), ademds de la activacidn del comp.emento, por lo
que se exacerba una respuesta inflamatoria que repercute en
un mayor dafio (Trigo, 1987).

For otro lado, existen diversos factores que
contribuyen a la mortalidad de corderos por neumonlas durante
las primeras fases de vida, y pueden ser agrupados como de
origen +lsico, guimico y bioldgico.

Dentro de los de orlgen fisico se pueden citar los
problemas de tipo ambiental! tales como la ventilacién y 1la
hidrometria gque pueden favorecer el desarrollo de infecciones
respiratorias, y mis adn. si existe interacciétn con otros
factores como el estress provocado por el hacinmamiento, ruido
y fatiga, que predisponen la invasidn de microorganismos al
aparato respiratorio (Nass, 1¢77: Rlain y colaboradores



Cuadro 4.~ PRINCIPALES MICROORGANISMOS PRODUCTORES DE ABORTO EN OVINOS

AGINTE

REFERENCA

BACTERIAS

Brucella ovis

Brucella melitensis

Canpylobacter fetus subesp. intestinalis

Chlamydia psittaci

) "
" u

Corysedacterium spp

Leptospira ponona -

Listeria nonocytogenes -

on »

" . tipo 12

Salnonella abortusovis

Salmanella dublin

Salnonsila typhimuriue
PARASITOS
Toxoplasaa gomdii

UIRUS
Lengua azul
Erfernedad de la frontera.

‘.

Demis, 1974,

Jensen, 1981,

Dennis, 1974,

Broadbent, 1975.

Jensen, 1961,

Murro y Hunter, 1981.
Rodolakis y Bernard, 1984,
Dennis y Banford, 1966.
Bemnis, 1974,

Demnis, 1974, 1975,

Low y Renton 1965,
Blevett y col., 1982
Demnis, 1974; Jensen, 1981,

< Demnis, 1974; Jensen, 1991,

Bebymer y col., 1985,

Beck y col., 1976,
Jensen, 1981,

14



Cuadro 5.- WCTERIAS RELACIONADAS CON LA WORTALIDAD DE CORDEROS (a).

15

BACTERIASB REFERENCIA
actimobacillus lignicresii Pemis, 1974,
fActinomyces bovis v
Compylobacter fetus sbespespecie intestinalis  Jensen, 1961,
Canpylobacter ;ﬁ: intestinalis Hagan y Bruwer 1963,

;;tips AByC
Compylobacter spetorun y C. Jejuni Uandesberghe, 1968,
Campylobacter coli y €. jojunl Richardson, 1984,

Chlamydia piﬂ«:l
Clostridium perfriqun tipe B

tippBy)d

" Cy)

" ayc

"3
Clnltndi- sqtleu
Wl- q\li
Caphcwln ovh
Cnrynhderi- npgens
Carynebacier lwn pseudotaderculosls
Coryeebacterion E_l:

Lacherichia coli X99

Eysipelotheix rimsiopathla

Tusobacteriun necrophores

Jensen 1961; Mo y Henter, 1901,
Canas, 1976,

Buxton y Fraser, 1977,

Tosiles, 1981,

Topol, 1964,

Mood y col., 1986,

Dewsis, 1974; Canas, 197,

Dewsis y Janford, 1966,

Dewnis 1974.

Yemis, 1974,

Dennis y Baaford, 1966,

Sojka, 1978; Hushand y Mehowell, 1978;
Vrey y col.,1988; Iuchet y col., 1983,

Snodgrass, 194; Vell, 1904,

Ricolas y col., 1908,
Charler y Craven, 190,

Demnis, 1974; Padilla 1979,
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Cuadro 6.~ BACTERIAS RELACIONADAS CON LA WORTALIDAD DE CORDEROS (b).

BACTERIAS

REFERENCIA

Listeria manocytogenes

Mycoplasma mycoides var, mycoides

Mycoplasma ovipneumoniac

Pasteureila hasmolytica biotipo “1' ﬁz y ns

Pasteurella haemolytica biotipo &
Pasteurella Mesolytica Motipo 4
Pasteure!la haesolytica biotipo 1

1

Pasteurella mui‘ocida

Psoudomona aereginosa

Proteus norganii

Salmoneils typhisuriun
Salmonella abortusovis
Salmonella typhimuriun
Salnoneila d_“_‘_’i‘l

Streptococcus spp
Streptococcus tipo Cy b

Staphylococeys aureus

€ray, 1956; Demis, 1974; 1975;

Broadbent, 1975,

Truscott y Finley, 1985,

Alley y Clark, 1908;
Gilnour y col,, 1982,

Gilaour y col., 1968,
Thomson y col.; Vell y col., 1965,
Irigo y col., 1984 , (a)

Sultan y Aithen, 1965,
Collin y Suarez, 1965,

Pernis, 1974,

Buxtan y Fraser. 1977,

dennis, 1974,

deznis, 1974,

Husband y Modowell, 1978.

Buxtan y Fraser, 1377; Jensen, 1961,
Buxton y Fraser, 1977; Jeasen, 1981,
Buxton y Fraser, 1977; Jensen, 1981,
Dennis, 1974.

Buxton y Fraser, 1977,
Pennis, 1974,




Cuadra ?.- VIRSS RELACIONADOS COW LA NORTALIDAD DE CORDEROS

VIRUS REFERENCIA
Ectim contagloss - Dennis, 1974,
Enterwodad de Ja Frontera Jensen, 1981; lan, 1904,
(Barder Disease)
Caromevires Schmitz, 1964,
Rotavires Wray y col., 1984,
Motavirus stipicos Chasey y Banks, 1964,
Virus Sincitiales Respiratorios Letmluhl, 1979. Q).
Trigo y col., 19M4. M),
Canticman Y., 1965,

tenovirus (RTS42 y RTS-151)

Paraind leenza-3

Lebmkuhi y col., 1984. (b).
Lebnkahl y col., 1984, (c).

Todger, 199,

17



Cuadro .- DERMTOPHILLS ¥ LEVANGAS IMUOLUCRADOS CON 1A MORTALIDAD DE CORDEROS

MICROORGANISMO

REFERENCIA

Dermatophilus congolensis

torolopsis glabrata

Demais, 1974,
Abu-Samra ¥ ¥alton, 1961,
Hezeh ¥ Makinde, 1984,

Wite, 19%.

Cuadra 9.- PAMSITOS RELACIONADOS CON LA MORTALIDAD 35 CORDENCS

PARASITOS

REFERENCIA
Eperythrozon ovis Demnis, 1974,
Nematodos Salshury, 1978,
Knigth y col. , 1973,
Yoxoplasma gondii Jensen, 1981,

Rehper y col., 1985,

18
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1984) .

Los agentes quimicos como el amoniaco, principalmente en
lugares te poca ventilacidn y de gran hacinamiento, Qque
irrita 1a mucasa respirataria con la consecuente invasidn de
gérmenes al pulmdn de los corderos (Blain y colabaradores
1984) .

Los virus reconocidos que afectan a corderos son  los
Adenovirus y Parainfluenza (1.2 v 3), produciendo en forma
general broguielitis v alveolitis. Los virus sincitiales
ressiratorios producen rinitis focal y bronquiolitis catarrsl
{Davies vy cclaboradaores 1980). Los reovirus tipo 1 producen
neumonias de tipo intesticial en corderos (Ravies, 1980b).

En estudios sobre la microbiolaogla y prevalencia de las
neumonias en corderos, se ha encontrado que los principales
agentes son: Pastewralla haemolytica, produciendo lesiones de
neumonia exudativa proliferativa y de infiltracidn de
polimorfonuclieares {(Gilmour, 1978: Trigo y Ramero, 198&?,
Mycoplasma ovipneumgniae y Mycoplasma arginini (Pfeffer vy
calaboradores 1985; Jones y colaboradores 1982 a vy b). Sin
embargo, estos agentes bacterianos se puaden encantrar tanto
camo flora nasal normal. como en pulmones neumdnicos, en
caordernos de S-10 meses, de edad (Alley 19753 Alley vy
colaboradaores 1975). Tambi2n la Chlamydia ha sido recanoccidas
coma productora de neumaonlas (Davies y colaboradores 1930):

ademas de atras bacterias involucradas en prablemas
neumdnicos de gvinos coms son:  Corynebacterium pyvogenes,
Corynebacterium equi, Streptaococcus S0, Neisseria
catarrhalis, E.coli, E.multocida Staphvlococcus shp,
Actinobacillus spp, Micrococcus spp y Bacillus sppt Dennis,

1975; Alley, 1975). Tambieén Davies vy colaboradores(1980¢),
reportan que son diversas los agentes infecciosos que
desencadenan los transtornos respiratorios en corderos; aun
cuando las neumonias subclinicas en los corderos han  sido
reconocidas desde hace ahos, su etiologla y epidemiologia no
ha sido bien establecida (Davies, 1980,1981: Jones Yy
colaboradores 1982 a v b).

1.10.-Gastroenteritis,

l.a diarrea en los animales jovenes tiene una gran
importancia econdmica como causa de mortalidad ( Wray vy
colaboradores 1981). Las diarresas como un signo de diferenies
formas de enteritis, constituye up sindrome cuyas pérdidas
mas 1mportantes se encuantran en el primer mes de vida. Esta
perturbacidn funtional puede ser causada por diferentes
agentes etidgicos, gque provocan eventos terminales comunes,
tales como: ceshidratacién, acidosis y choque, con muerte o
con marcado ratardo en el creciniento, Estaos efectos son
producta de alteraciones del tractc gastrointes:inal, ontre
las cuales se pueden citar: La hipermotilidad intastinal,
hipersecrecion, reduccidn  de la absorcitn y sumento de la
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permeabilidad., ocasionande pérdida de agua y electrolitraos,.
Estas p2rdidas finalmente occasioran traztornos generales,
tales como: Hipoxia tisular, acidosis e hipertalemia que
puedern provocar problesas cardiotdxicos (Tdrtora, 1564).

Algunos microprganismos menciconados como  productores
del zlndrome de mala absorcidn son: Campylobacter sputorum v
Campvlobacter Jejuni Qque producen inflamacidn cranica
intestinal (Vandenberghe, 1980).
Clostridium perfringens tipes B, C, D. y esporadicamente A,
E, y Clpstridium septjtum, que_ s& encuentra asociado a
cuadros de enterctoxemia cuando hay un cambio sabito de dieta
o éstasis intest:nal. presentando ademds signos nervicsos con
opistotonas, convulsiones Yy muerte o disenterla (Popoff,
1984) .,

La diarrea causada opor E.coli enteropatdgena, que
difiere de 1a E, coli que normalmente se encuentra en el
intestino. por los factores de virulencia mediados por los
plasmidos gue le dan la capacidad de producir el silndrome
diarreico. Dentrc de estos factores de virulencia se

eancuentran; el pili o fimbria, que facilita la colonizacidn
de la E.celi (K%9) enteropatdgena, al epitelio intestinal, la
produccidn de enterotoxinas termolabil y termoestable, que
causan secrecidn de agua y electrolitas al lumen intestinal
de los animales afectados, llevandolos a la deshidratacidn vy
frecuentemente a la muerte. (Sojka, 1979). En algunos casos
la E.coli K99, puede agravar cuadros inducidos por rotavirus
{Wray y colaboradores 1981); también se han encontrado a los
astrovirus asociados a diarreas, pero en menor frecuencia
{(Wray y colaboradores 1981).

Es interesante mencionar la existencia de rotavirus
atipicos en el sindrome de enteritis fatal aguda, durante las
primeras horas del nacimiento, encontrdndcse algunas veces
“sociado a otros patdgenos bacterianos (Chasey vy Banks,
1934).

1.11.-Desarrollo de la inmunidad en @l feto ovino y el
cordero.

Los aspectos humorales y celulares de la respuesta
inmune se desarrollan secuencialmente en el feto, de esta
forma e:isten evidencias gue durante™la vida fetal se logra
decarraollar actividad immunoldgica contra algunos antigenos,
aungus  su maduracidn no sea completa; sin embargo, la falta
de un sistema inmunoldqico maduro, hace que el feto sea un
candicato altamente susceptible para ser invadido por agentes
microbianos, lo gque puede llevar a: abortos, malformaciones.

. persistencia varal y tolerancia inmunoldgica (Osburn y
colaboradores 1584). -

Dado que el peridcdo de gestacidn de la oveja es de 145 dlas,
es posible identificar el timo vy los ganglios linfiticos de
los fetos de cordero a los 35 y S5 dlas respectivamente



Caadro 18.- INMUNOCLORULINGG B OVINGS

(ng/188 al)
196 1964 1g62 IgM Igf
SUER DE QUIND AMILTA 2098 1665 430 a@2 as
SUERO I RECIDN NACTRO - a - 26 13
SUERO DE 1 HRS. DESNES - 2290 - 210 -
SUEM X 2 WS, - 2380 - 200 -
SERO BE 1 A 11 WS, 1740 - - - -
SUERO DE 16 1S, a3a 838 - 58 -
SUERO $E COMDERO AL MES. 723 713 1a 7a
SUERO DE OOXBEM A S 2 MESES.] 592 sae ae 114
CONTENIDO DL INRMNOGLOR/L NS
DU KL CRLOSTRO.
A LAS 6 WS, 20278
——r——
A LAS 12 1S, 108300
DESRIES BE MR CALOSTRO,
A LS 24 |s. 1178
* A LAS 43 vES. 599
TOMADO DE: CPEARSON ¥ BRANDON, 1976; HALLIDAY, 1978
CIUPERSES, 1977;: SHUBBER Y COL., 1979.)>




22

{Tizard, 1989).Ademds los +Fetos avinos pueden producir
anticuerpos neutralicantes contre 21 algunos antlgenos, tales
como: Al fago OX174 alrededor del dia S6 y puede rechazar
injertos de piel a los 77 dias.Al nacer Sdlo reacciona a los
antigenos de Salmonella spp. © a la vacuna de BCG ;Tambien se
sabe que el feto produce anticuerpos contra la albumipa de
hueve a los 120 dias de vida intrauterina, en 1la que son
inmunoglobulinas de tipo IgM las que se producen en
respuesta a los antigenos mencicnados. Sin embargo, al
momanto de nacer, el cordero tiene en su suero cantidades muy
pequehMas de IgG. IgM e IgA (Tizard 1989; Pearson v Brandaon,
19763 Halliday, 1978; Ciuperses, 1677: Shubber '
colaboradores 197%9). vei Duadro 4.

For otro lade, en ausencia de inmunidad especifica, el
recién nacido es protegido por células efectoras Y
constituyentes protédicos de la sangre, tales como el
complemento, gue avuda contra la invasién de microorganismos
al nacimiento, ya sea activado por la via clasica o alterna
en corderos de 8-10 semanas de edad se mantiene & la mitad de
1o que tiene un animal adulto, {Banks, 1982). Asi mismo 1la
citotoxicidad de los linfocitos del cordero de ¢ a 90 dias es
de un B&% menor a lo que tiene un adulto, pero se incrementa
en un 80% a la edad de & meses (Granbery, 1380).

Existe una correlacidn entre la baja respuesta inmune
celular y el incremento en los niveles de corticosteroides al
parto y al nacimiento, persistiendo en. el corderao esate
incremento durante 14 .dlas (Rasset, 1968). En este sentido 1a
hidrocortisona causa linfopenia e inhibe la respuesta
blastoganica de los linfocitos en 1la sangre periférica,
especialmente de los. linfocitos tipo T, en corderos (Collins
y Suarez, 1985).

El calostro y la leche contienen inmunoglobulinas de la
clase 1gA, 1g6 e IgM y bioldgicamente "activas: asi mismo
pueden tambien ser demostradas celulas linfoclticas en estos
fluldos con capacidad similar a las células en la sangre
{(Norcross, 1982).

En los rumiantes la IgG se encuentra en altas
concentraciones en el calostro (B0-90%), seguida de IoM (5-
10%) e IgA (S7%) respectivamente (Cuadro 4). En la leche por
el contrario la concentracidon de inmunoglobulinas sigue el
orden siguiente: IgG (30%4), IgA (10%) e IgM (menor. de IW%)
disminuyendo un 35 % del total de gamaglobulinas del
calostro (Phud y Mackh, 1370).
Asl, la proporcidn de c2lulas blancas en el calostro de-
ovinos puede vartar desde un 4% a un 847 en
polimorfonucleares, de un BZ a un 49% en los macrofagos y de
un 6-11% en los linfocitos (Lee, 1981).

1.12.~ Patogenia de la infeccidn del feto y del cordero.

Durante la gestacidn., el Ffeto se ancuentra
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fisicamente protegido contra la Flora bacteriana del tracto
genital. PFero al nacim to el recidén nacido sufre una
colanizacidn inicial a partir de la placents expuesta al
medico ambiente, cespuds de la ruptura Je la membrana
amnidtica; en cesos de nacimientos prolongados con ruptura de
la bolsa amnidtica, la flora bacteriana de la vagina puede
migrar y causar inflamacién de las membranas fetales. coradn
umbilical vy placenta. Asl la 1nfeccidn fetal puede ocurrir
por contaminacién, durante la aspiracidn del fluldo amnidtico
(Arredondac, 1984).

Asl mismo el cordero puede infectarse por diferentes
vias o medios, como puede ser a traves de fomites (paja.
paredes ), en donde la superficie corpcral serd 1lo primero
que se ccliloniza, seguide de 1las superficies mucosas
{nasofaringe y conjuntival). Asi mismo la via umbilical puede
servir como puerta de entrada de numerosos microorganismos
disemindndose por vias sicstémica a diferentes partes del
cuerpo (Blood, D.,Henderson, J. y Radostitis, 1984: Niilc vy
Cho. 1988). Sin embargo, la proliferaci¢n de estos agentes no
necesariamente producird la enfermedad o muerte del cordero.

La relativas inmadurez inmuroldgica del cordero puedé ser
predisponente para el establecimiento de diversas
infecciones, ya que los niveles de inmunoglobulinmas en el
suera del cordero pueden ser bajas, e incluso carecer de
ellas principalmente en animales mal calostrados (Logan vy
Irwin, 1977; Shubber, y colaboradores 1979), De esta forma
la concentracidn de inmunoglobulinas circulantes en el
cordero, pueden ser usadas como una indicacion del grado de
inmunidad o suceptibilidad de los corderos a infeccionesi As!
por ejemplo, la deteccidn de la gamma-gQlutamil-transferasa se
encuentra en altos niveles en el suero de animales que han
consumido calostro, pero en el caso de intoxicaciones en’ el
cordero estos niveles bajan a causa de lesiones en el higado
{Pauli, 1983), .

De importancia econdmica son ciertas infecciones Y
enfermedades que pueden causar en el cordero contlnua baja de
peso, aln con dietas adecuadas, 1o cudl estd relacionado coan
la presencia de endotoxinas de Escherichia coli gue estimula
a los macrdfagos a producir factores Jenominados caguexinas,
que inhiben la produccidn de grasa (actividad 1lipogendtica).
Aunque la naturaleza exacta de estos factores no estdn bien
definida, se ha propuesto que la caquexina pueds furcizna-
como una hormona que promueve la respuesta celular, dando por
consecuencia la movilizacidn de las reservas energdticas del
huésped en respuesta 3 la invasidn (Torti vy colaboradores.
1985).

1.13. -Prevencidn y tratamientc de infecciones neonatales.

El ovino presenta una placentacidn epiteliocorisl que
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impide el paso de las proteinas saricas, y pocr lo tanto de
las inmunoglobulinas, esto es debide a que las células del
trofoblasto no tienen receptores para anticuerpecs, por lo que
no pueden ser transportadas de la madre al producto (Morilla,
1989). debido a esto. la inmunidad del cordero depends de las
defensas calostrales Qque en forma pasiva, en la etapa
posnatal, vy durante las nrimeras horas pos—pario (o hrs)
Ilegan &l corderc (Morilla, 1569), y & la vex despendes d=
diversos factores gque Levieus (1984) agrups en tres:

a.-Factores ligades a la madre y particularmente a el estado
inmune aeg &sta.

b.-Factores ligados al cordero, como son: la capacidad de
mamar, !3 capacidad de absorcidn intestinal, stc.

c.—-factores ligados al productor, como la modalidad de
administracidn del calostro y la calidad inmunoldgica del
mismo, digestibilidad., asi como la administracién de
vitaminas, minerales, entin2s, hormonas, etc.

Cliffaord y «olaboradores (1975) mencionan, que la
administracidn de sulfonamidas en el alimento o agua de
bebida de las hembras antes del parto, puede reducir la rlora
nasal y eliminar patdgenos respiratorios. Otra +orma de
prevenir enfermedades. es la suplementacidn con caleostro de
bovine que puede proteger al cordero recigén nacido contra
enfermedades tales como la colibacilosis y clostridiasis
(Clarkson y colaboradores 1985: Morilla, 1989).

Algunas de las medidas profilActicas que deben incluirse son:
la remocidn del animal de 1la =zona contaminada, evitar

hacinamientos, separacion por edades, rotacidn de pastos,
dosificacion de medicamentos y nutrientes adecuados, y la
aplicacion de vacunas para incrementar la resistencia (Blain

y colaboradores 1984: Clarkson, 1985). El proponer el uso de
bioldgicos en los hatos ovinos. debe basarse en el historial
de la granja, el tipo de Area geografica vy de acuerdo a las
practicas de manejo (Clifford y colaboradores 19748). Asl por

ejemplo existen reportes sobre el estudioc de vacunas
comerciales de rinotraqueitis infecciosa bovina,
Parainfiugnza-3 Yy virus de la diarrea viral bovina., las

cuales fueron aplicadas en ovinos, que mostraron serologla
positiva a estos virus antes de la vacunacién, encontrandose
como resultado grandementz reducida la incidencia de casos
clinicos de enfermedades respiratorias en las ovinos
{Salsbury, 1984)3 Sin embargo, no existe ninguna vacuna de
origen viral, en México, contra las enfermedades
respiratorias de los ovinas (Cipridn, 1984), ademds se vienen
incrementando evidencias de que los virus pueden estar
implicados en los brotes de enfermedades respiratorias de
manera importante, y que las pasteurelas son invasores
secundarios del pulmdn que ha sido dahade por un virus. El
virus de parainfluenza—> se ha mencionado en repetidas
ocasiones como un agregado ngcesarxo para las vacunas de
Pasteurela (Rodger, 178%9).

El wuso de bicldgicos wutilizados para prevenir



problemas recpiratorios an los cvinos presenta controversias,
debido a la variedacd de productos comerciales disponibtles, a
la infeccién de los agentes inveclucrados y a la compleiidad

de las enfermedades vrespiratorias; ademis, los agentes
inmunizantes sdlo confieren proteccidn cuando son combinados
con practicas d= manejo adecuade ( Trigo, 198&8). FPor otra

parte, no podemos excluir el heche de que las bacterinas
utilizadas en México no contienen todos los microorganismos
involucrados en los procesos infeccicsosy y aun mas, no
contienen los serotipeocs encontrados va sea en la regidn o en
el pals (Trigo. 1987).

Por otro lado se sabe que las bacterinas pueden incrementar
la sevaridad de la enfermedad a traves de la induccidn de
hipersensibilidad (Davies y colaboradoresi980 ).

En 21 mercado nacional se encuentran varias de bacterinas de
Fasteurelas muertas, adicionadas de adyuvanrte [=} bien

combinadas con Clostridios o con diferentes serotipos de
P.multocida vy F,haemplvtica,por lo que s recomienda que de
preferencia, ¥y cuando esto sea posible, se apliquen
bacterinas autdgenas del nato (Frontuarioc Veterinario, 1988).

En . otros paises se comunica la utilizacién de vacunas
multivalentes contra 1a Fasteurelosis, con 1los serctipos
especificos de cada granja; Asi mismo para elevar los titulos
de anticuerpos F. haemolytica es recomendable inmunizar a
las hembras durante el Gltimo tercio de la gestacidn, con el
objeto de que el calostro pueda conferir un nivel adecuado de
proteccién a los corderos (Trigo, 1986).

Se sugiere que con el fin de lograr una nejor proteccidn
en contra de la E. bhaemolytica se debe estimular 1la
produccién de anticuerpos contra la citotox:ina, por 1o que
Sutherland vy colaboradores(198%9), indican que la citotoxina
es un componente esencial en los bioldgicos en contra de la
pasteurelosis,

fPor dltimo, cabe mencionar que con el finp de lograr una
profilaxis adecuada, deben incluirse estudios seroldgicos y
microbioldgicos de los agente importantes en los hatos, asi
como un bhuen manejo y uso adecuado de medicamentos
{Rosiles, 19B81)). Se menciona que como medida terap®utica, se
le puede e&povar con anticuerpos extras, vya sea por
transfusicnes de sangre completa, infusiones de suerc vy
plasma, © inyeccionas ce antisueros especificos a dosiz de de
4-8 ml por kilo de pesc (Rlood v cnlaboradoresl98s)( Cuadro
113 .

ta profilacis para la colibacilosis de los corderos no
se puede tomar como un problema  aislado, ya que ningun
bioldgico puede suplir un mal maneijo (Merck, 1988). Sin
embargo, se ha demostrado que es util el antigeno de E. coli
K99 enteropatdgena. que aplicandose por via intramamaria v
subcutaneamente antes del parto, puedsa orevenir el
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establecimientc de <cepas de E. coli enteropatdgenas en el
lumen del intestino de corderos calestrados (Sojka, 1979). Un
programa efectivo de vacunacidn con la cepa de E. goli K§5,
darad como resultadno un incremento en el namero de cepas de E.
coli enteropatdgenas negativas s este antigeno, por 1o que es
deseable una vacuna capa: de neutralizar la toxina: Tortora,
(1985}, menciona que va se han desarrollado vacunas con K99 y
STa (toxina termoestable tipo a) sintética, acoplada a
protelnas de transporte. que aseguran un importante
incremento en los niveles de inmunoglobulinas en el calostro.

La enterotovemia de los corderos recién nacidos es
cavsada principalments por el Clostridium perfringens tipo C
toxina beta y Clostridium perfringens tipo D toxina Epsilen
{Rosiles, 1981). For lo que se recomienda para la proteccidn
de corderos lactantes, vacunar a la madre con un buen toxoide
durante primera mitzd de la gestacidn y c¢on una segunda
inoculacidn de 2-3 semanas antes del parto (Todrtora., 19846).
Camo alternativa se aconseja la aplicacion de toxoide en el
altimo tercio de la gestacidn (Rosiles, 1981).

En el caso de brotes de enterotoxemia en neonatos de
madreas no vacunadas, debe administrarse antisuero
inmediatamente despu@s del nacimiento en zonas endémicas,
con el fin de prevenir pos:bles brotes de enterotoxemia
{(Merck, 1988). Clarkson y colaborador=s (198S) menciona que
otra forma de prevenir 11a clostridiasis es can la
suplementacidn de calostro bovino a corderos recién nacidos.
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Cuadro 11.- INMUNIIRD PRSIV EN EL CORDERO NEOWATAL

MODALIDAD

VIA

Sangre completa
Masa

Swero

fmtisuero especitico
Calostro

Oral, Intraperitoneal, intravenosa y subcutanea
Oral, Intraperitoncal, intravencsa y subcutanea
Oral, Intraperitoneal, intravencsa y subcutamea
Oral, Istraperitonsal, intravenosa y subcutanea

Oral,

( Logan, 1974; Blood y col. 1986; Morilla, 1989)
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2.-Objetivo gcnnraix.

él presente estudio., se realizd con el fin ée Aislar vy
caracterizar la poblacidén bacteriana del aparato
respiratorio y gastrointestinal de importancia m&dico
veterinaria, a partir de corderos muertos entre 1 y 90 dias
de edad} de los principales municipios productores de ovinos
del Estado de México, tomando en cuenta los diferentes tipos

de explotacion.
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3.- MATERIALES Y METODOS
J.1.-ANIMALES Y GRANJAS ESTUDIADAS.

Para determinar las principales bacterias involucradas
en la mortalidad de corderos antes del destete (90 dlas) se
colectaron un total de 239 cadaveres de corderos,
pertenecientes a 18 explotaciones ovinas localizadas en
diferentes municipios del Estado de Maxico (Figura 1 vy
Diagrama 1), durante el periodo de pariciones de Diciembre des
1984 a Abril de 1985,

La coleccidn de los corderos se realizd visitando las
explotaciones 3 veces por semana, de estas granjas 7 fueron
empresas paramunicipales, 9 particulares, 1 Estatal y una del
FIRA (Ranto de México). De estos lugares se colectaron los
animales muertos el mismo dla llevandose al laboratorio en
refrigeracidon, para su estudio posmortem, complementandose
asl su historia clinica y los hallazgos patolégicos.

3.2.~-1DENTIFICACION DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE R LA
NECROFSIA

E1 diagnastica de la inanicidn-exposicidn se basd, en la
observacion de cambios.degenerativos en las reservas de grasa
perirenal, que se observd de color rojo o rojo morade y de
consistencia gelatinosa, as! como edema subcutaneo en
extremidades, masas musculares de color rojo obscura y las
asas intestinales dilatadas con contenido mucoso.{ Pijoan,
1984; Tortora, 1989).

Se determind neumonla, al encontrarse zonas de cangestidn,
consolidacion roja o grisasea, con Y sin exudadaos
principalmente en los lobulos anteriores.(Trigo, 1987)

La gastroenteritis se denotd con diarrea amarilla y
fétida,asl como lesicnes intestinales congestivas en Yeyuno-
iledn, con gas y ligquido amarillo .( Sojka, 1979; Tartora,
198%). -

Las distosias y traumatismos se consideraron cuando se
observaron hemorragias abdominales. con ruptura de vasos
onfalicos o del higado, asi como por hemorragias en encéfalo
y liquido cefalorragquideo sanguinolento. (Tartora, 1989).

Las enteroctoxemias se identificaron por 1la presencia de
hemorragias en Yeyuno e iledn, Glceras =n abomasoc, leche

estocmacal cuajada, rikén’ friable y hemorragico. as! come
edemas ganeralizados (Beer, 1981).
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La enfermedad del musculo blanco o distrofia muscular, se
determind por la presencia de placas blancas subendocardicas
en ventriiculo derecho, o bien en forma crdnica con cuadros
de postracidn,con lesiones simétricas, con palides en el
musculo afectado y con estrlas longitudinales evidentes de
color blanco pronunciado. ( Merck, 1988)

La septicemia se revelo por hemorragias en subserosas o
submucosas, asl como congestidn de varios &rganos {(Blood vy
colaboradores, 1986).

Los problemas congénitos como defectos cardiacos.
malformaciones cefalicas o maxilares, dismorfogénesis del
esqueleto, piel/lana asl1 como nacimiento de carderos
pequefos, artrogrifosis e hidroanencefalia atresia anal vy
torticolis, se determind por sus anomalias caracteristicas
(Fijodn, 1984; Merck, 1988; Tartora. 1989).

Los abortos se establecieron en base al examen del pulmon
para determinar si murid antes .de respirar, colocando un
fragmento pulmonar fetal de aspecto carnoso , macito que al
depositarlio en agua se hundia, por el contrario un animal gue
respira al nacer es de consistencia ssponjosa y flota .en el
agua(Tértora, 1989).

La asfixia se determind, por inhalacidn de llquido
presumiblemente amnidtico con restos de color paja en traquea
Yy meconeo en bronquios,al momento del nacimiento y por lo
regular’ no se denotan anomallas patoldgicas obvias (Blood vy
colaboradores., 1986}

La onfalitis s2 determind por la inflamacién de. las partes
externas del ombligo, €1 cual es de mayor tamaho, cerradoc o
drenanda material purulento: y la onfaloflevitis cuando el
trayecto de la vepa umbilical se presentaron abcesos, con la
aparicidn de abscesos hepaticos y piemias.

3.3.-ANALISIS BACTERIOLOGICO.

Se realizaron analisis bacterioldgicos de un total de
102 muestras pertenecientes a corderos gue mostraron
alteraciones sugestivas de ser producto de procesos
infecciosos de tipo infeccieuso ( Grafica @ Y. Y no se
trabajaron bacterioldgicamente las muestras que a la
necropsia fueron determinadas como: Inanicidn-exposicidn,
Distosias~traumatismos, enfermedad dei musculo blanco,
congénitas, asfi:ia. e indeterminadas ( Grafica 10 ).Los
principales &rganos y tejidos analizados fueron: Pulmon
<+8.03% ), intestino ( Z26.47% ), rifon ( 17.54 ), abomaso !
3.927% ), cerebroc ( 1.96 ), higado ( 1,96 ). ( Grafica 4 )
donde se i1ntentd el aislamiento de los agentes bacterianos.
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Con bagse en las lesiones observadas a la necropsia, se
tomaron muestras para el andlisis bacteriolégico de los
drganos daflados; en ese momento se realizd una impronta del
tejido al corte, y se le hizo una tinciadn de Gram. (Diagrama
H.

tos tejidos a procesar se quemaron en su superficie
con una espatula al rojo vivo con el fin de evitar
contaminaciones, posteriormente se incidid el Area quemada
con un bisturl estéril y se sembrd en médios enriquecidos
tales como gelosa sangre y selectivos como verde brillante,
MacConkey vy selenite . Dependiendo del agente sospechoso se
utilizd la técnica especlfica de aislamiento para cada uno
(Cuadro 12 y 13), utilizandose la técnica de dilucidn de
colonias segitn Koneman y colaboradores, (1983) e incubandose
de acuerdo al microorganismo sospechoso. Se trabajaron 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 vy Steels
(1975), y de Buxton y Fraser (1977).

3.4.~ANALIS1S HISTOPATOLOGICO.

El analisis de los cambios histopatolégicos causados por
los posibles agentes patégenos, se realizd tomando muestras
de un centimetro cdbico de las zonas afectadas y conservadas
en formol al 10% en Solucidn Buffer de Fosfatos & pH 7.2,
postericormente +fueron fijadag y teflidas con Hematoxilina-
Eosina

3.5.-PRUEBAS BIOLOGICAS Y COMPLEMENTARIAS.

a.-Letalidad en ratén.

Por cada muestra sospechosa de enterotoxemia se
utilizdron 2 ratones blancos cepa NIH-3, a los cuales se les
inoculd por via intravencsa en la base de la cola, 0.4-1.0 ml
de contenido intestinal, previamente filtrado y adicionado
con tripsina estéril a wuna proporcidn de 0.5% (P/VY,
incubandose a 37°C por una hora para, activar las toxinas
Epsilon y lota y desactivar la BReta, junto con su control sin
tripsina. Despuds de 4-B horas posinyeccidn se observd 1la
muerte de los animales. ’

For otro lado, los animales controles se les inoculd, por
la misma via el mismo volumen de solucidn salina fisiolbgica,
dejandose en observacidn el mismo tiempo gue los animales
tratados (Diagrama 2). -

b.-Prueba de asa ligada en conejo.

Las cepas enteropatdgenas de E. coli aisladas de
diluciones mayores de 10¢ en contenido intestinal, se
conservaron en refrigeracidn en media de yema de huevo hasta
su uso., FPara realizar la prueba, se utilizaron 9 coneijas - de
raza Nueva Zelanda, con un promedio de edad de un mes. Las
cepas se cultivaron en 3 ml de caldo infusidn de cerebro vy
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corazdn, a 3I7°C, durante 24 horas.

El procedimiento quirdrgice fue llevado a cabo con los
animales anestesiados con éter, previamente mantenidos en
ayuno 24 horas antes de la operacidon. Se les realizd una
incisiéan de aproximadamente 8 cm 2 lo largo de la linea alba
y S cm abajo del diafragma, procediendo a leocalizar el
intestino delgado y tenizndo la precaucidn de descartar ‘los
primeros 45 cm, las ligaduras se efectuaron cada -8 cm,
dejande siempre espacios de 2 a 4 cm entre los segmentos
donde se inocularon 2 ml de cada cepa., Con el Fin de evitar
el paso de 1llquido de un segmento a otro: inoculandoles
cepas. ademds del control positivo y negativo. Fosteriormente
los animales fueron mantenidos en Jaulas, sin alimento ni
agua, durante 18 horas, para luego ser sacrificados con una
sobredosis de eter, abriendo 1la sutura -del abdomen Yy
removiendo el intestino delgado y anotando la presencia de
liquido en 1las asas, asil como midiendo el volumen del
liiquido acumulado en cada asa intestinal ( Diagrama &).

c.-Tipificacion de Pasteurelas..

Las cepas aisladas de P.multocida se mantuvieron en
sangre completa de ovino a =70 C, para posteriormente
sembrarlas en gelosa: sangre y para que se reencapsularan se
inocularon en ratones blancos cepa NIH-3, 1 ml por via
intraperitoneal; y después fueron recuperadas del corazoén, La
idertificacidn del biotipo fue hacha en base al antigeno
capsular, por medio de 1la prueba de hialuronidasa de
Staphylococcus aureus. Esta prueba consistid en sembrar por
estria, en toda la caja la Pasteurella multocida, para luego
inocular una cepa de 5. aureus, en forma perpendicular, e
incubar a 37°C durante 24 horas, considerandola positiva
cuando se observaron zonas de descapsdlacidn en la cercanla a
la estria de 5. aureus {(Carter y Rundell,1975).

La identificacién de Pasteurella multocida tipo "D,

se realizd también con cepas reencapsuladas. Las cepas
sembradas de Fasteurella multocida en gelasa sangre, se
inocularon en tubos de 12x15 ml, conteniendo 3 ml de caldo de
infusidn de cerebro y corazdn, incubandose a 37°C durante 24
horas, posteriormente el cultive se centrifugd a 20,000 % g.
Durante 10 minutos, eliminandose 2.5 ml del scobrenadante. Al
sedimento bacteriano restante (0.5 ml) se le agregaron 0.5 ml
de una solucidn acupsa de acriflavina neutra 1:1000, despuds
de .mezclarle y resuspenderlo, se mantuvo estatico a
temperatura ambiente durante S minutos, para observar un
precipitado positiveo (Carter y Subranto. 1973).

Tipificacidn de Pasteurellac haemolvticas.

Las cepas de P.haemolvtica tipo "A" aisladas e
identificadas, se conservaron en sangtre completa de toro y en
leche descremada (Difco) a =-70° C s posteriorment=
liofilizadas y mantenidas en refrigeracidn a 4 C .
Posteriormente se resuspendieron en medio de infusidn de
cerebro y corazdn y se incubaron a 37°C por 24 hores. Estas
pasteurelas se inocularon en ratones blancos (cepa NIH-3). 1
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ml por vi intraperitoneal, corn el fain de que se
reencapsularan; Después de 14-20 horas, los animales fueron
sacrificados con &ter. La recuperacidn de las pasteurelas se
hize a partir de higado,corazdn y pulmdn: sembrandose en
gelosa sangre. La tipificacidn se basd primeramente en 1la
determinacién del biotipo por pruebas bioguimicas segln
Cowans vy Steel (1975). y Buxton y Fraser(1977). Para luego
seroctipificarlas mediante la prueba r3pida de aglutinacidn en
placa. utilizando 12 antisueros monoespecificos para
Pasteurella haemolvytica, proporcionados pob el Dr Francisco
Trigo T.: de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia
de la UNAM.

La té&é:-nica consistid en agregar una gota, del
antisuero a probar con una micropipeta de 10 microlitros,e
inmediatamente con un estilete flameado y enfriado, se tomd
una pequena cantidad de bacterias directamente de la caja de
gelosa sangre, para luego colocarla y homogenizarla con el
antisuero colocado previamente en un portaobjetos,. y despues
se espero la acumulacién de grumos en una prueba positiva en
un tiempo de 30 segundos a 2 minutos aproximadamente. (
Diagrama 4).

3.5.-AISLAMIENTO DE MICOPLASMAS.

Para su aislamiento se tomaron 40 muestras de
pulmones neumdnicos de corderas muertos con problemas de tipo
respiratorio. De las muestras que presentaban lesiones
neumdnicas principalmente en los 1lébulos de infeccian
aerdgena, apical v cardiaco, s& tomaron pequehos voldmenes
de un centimetro cdbico del area con lesiores de
consolidacidn,quemandose previamente la superficie con una
espaAtula al rojo vivo, postariormente los pulmones se
macerarocn con morteros Ten-Broeck, teniendo como diluyente el
medic modificado de Yamamoto y Dgata (1982) ( Cuadros 14 vy
15). E inmediatamente se centrifugaron a 10,000 » .q. dJdurante
S wminutos a &L, para posteriormente diluirse la muestra
original logaritmicamente hasta 10’ , para luego incubarse a
37°C durante 3-7 dlas.

La resiembra se realizé en medio sblido de Yamamoto vy

Ogata {1982y con 0.9% de w«agar purificado (Ricxon),
incubandose de 2-5 dias, resembrando e incubiando de 3-35
dias, con la finalidad de purificar las colonias

caracterlzticas de micoplasmas. para restituirlas nuevamente
en médio liquido y congelarlas a -2¢° C.

Con el fin de realizar la pnrueba de dependencia de esteroles
las cepas sospechosas se descongelaron v se sembraren en
medio s&lido de Yamamoto y Ogata (1982), e inmediatamente
despuéds se colocaron sobre sensidiscos de 1/2 cm de diametro,
impregnados con Digitionina y se incubaron a 37°C durante 3-7
dias. Una :tona de inhibicién indicd la dependencia vy e
considerd como positiva( Diagrama S).

* .
Ademas los micoplasmas se incubaron a 37°C durante 7 dias en
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medio liguido de Yamamoto y QOgata (1982), adicionado con 1%
de (glucosa, arginina o urea), esterilizado por filtracidn a
traves de un filtrec Millipore de Q.22 micras de Didmetro. Una
reaccidn positiva de acidificacién de la glucosa se denotd
por una coloracidn amarilla del medio, una hidrdlisis de la
arginina se observd por la alcalinicad en el medio (purpura),
y por altimo la hidraélisis de la urea se denotd por una
alcalinidad del medio (color ‘azul parpura) (Stalheim.
1976: Ciprian,1978; Freeman, 1983).
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Figura 1.~ MMICIPIOS DEL BSTADO DE MEXICO DOWDE SK COLECTANON LAS MUESTMRS.

1.~ NELCIOR OONTMO
2.- 2P0

3.~ TROLOYUCAN
4.~ HDAETOH
5.~ JILomaC

6.~ ACAMBAY

7.~ INTLAHINCA
8.~ ALWLOM DT JUAKEZ
9.~ TRAPILCO

18.- CHALCO

11, VILLA ML CARNON
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Cuadro 12.~ TRCNICA RUTINARIA DE AISLARIENTO DE LOS AGENTES ETIOLOGICOS

R
pacTERIAS MAXN ST EMiENTO PHIMARIAS SHCUNDARIAS
Bastones(+)] En Cooked Meat de 24- { fran catalasa, Lecitinesa, leche tornasol,
esporulados] 48 hes; a 37°C en hend) isis y fermentacion de glucosa,
Eﬂ'_"_" y amaerobiosis (CASPAX). | oxidasa. merosa, lactosa g salicin,
abundantes
Bastomes(+)] En gelosa samgre a | | fran catalasa, Leche tornasol,lactosa,
Corypedacterinn | en furme de ! oxidasa y OF, glucosa, maltosa, manitol,
| letras chi- TG de 272 bes. con adicich de suern 2
il s todas las bioquinicas.
Bastones(-) Dilucidn de costenido] Gram, oxidasa, Indal,MR-UP fermentacida
Lol e intestimal e inocw- ] catalasa 0F y de lactosa | sucrom,
e .h?.nnm' Iado en Muc Comkey o | wovitidad., citrato, wrea y 1S,
T por 24 bes.
: _ Gram,catalasa Fermentacion de adonitol,
Pultocida Bustores ()} g, gelosa sangre e aidisa y or. trehalosa, lactosa, manitol
N en forma de} 5 18CH [
P haemolytica cocobacilos incubado a J7°C por sucrosa urea, indol y cre -
- 24 hes, ciniento en McConkey.
Cocos (+) | In gelow sangre & | Gram,catalasa, Nitratos, agar sal manitol,
S.aurens en forma de| incubado a 37°C por | oxidasa,0F y fermentacion de glucusa,
- racings, 24 hrs. hendlisis, lactosa maltosa y secrosa,
Cocos (+) | Engelosa sangre e | Gram,catalasa, Creciniento a 18%C 45°C,
Streptococcus en form incubados a 374C por | oxidasa OF, SB'C a pH 9.6 ya 6.5«
- de 24 hrs, hendlisis alfay ] de Ml fermentacian de
kis cadena, henclisis beta. | mamitoi sorbitol y arabinosa.

(Demnis, 1974; Giono, 1575; Cowans y Steel, 1975; Olascaga, 1976; Buxton y Fraser 1977;
NMicolas y col., 1988; Lopez y Barajfas, 1982; Hagan y Bruner, 1963).
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Cuadro 13.- PRINCIPALES ORGANOS DE DONDE SE INTENTO EL AISLAMIENTO DE AGENTES BACTERIAMGS

LESIONES PATOLOGICAS

Abamaso, higado, rindh
y contenido intesti-
nal.

Gastroenteritis,ilceras en Int.delgado,
leche estomacal cuajada.

Pulnoh, depdsitos ca-
seosos, en Grgancs
parenquinatosos.

Depdsitos caseosos,piemia y abscesos,

Bazo,cerebro, Intestino
delgado, | iquido cefa-
loraquideo,

Enteritis de Int.delgado, septicenia,
seningoencefalitis y bazo hesorragico.

Cerebro e higado,

meningitis o septicenia.

Pulnca,

Lesiomes newnomicas en lobulos anteriores.

Pulnon, higado y
bazo.

Consol idacil pl s, 200 ,

y septicenia.
Pulndn Lesiones meundnicas en lobulos anteriores
y posteriores,
fbscesos de pulnon fbscesos diversos, meningoencefalitis
o pienias, y endocarditis.
Meninges abcesos e fbscesos artritis, onfaloperitonitis,meningitis

infecciones unbilicales

y endocarditis.

37
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Cuadro 14.- KEDIO PARA AISLAR MICOPLASHAS

Caldo de Tood Hewit (Bioxom) S8 g
Hidrolizado de Jactoalbunina (Difco) 28 ¢
fgua destilada 248, nl
Sojucion buffer de Fosfatss (ph 7.8) 580 al
Suero de equino 280 al
Estracto de levadura 58 al
Penicilim € 698,088 UI
DM (Sigma) 0.82 gr
Rojo de femol al 8.4x 5.0 al
Clucosa 180 q

( Medio modif icado de Yamanoto y Ogata,1962)

A excepcion de Ia penicilisa todo se esterilizd con filtros Millipore
de 8.22, 8.4 y 8.8 nicras; asi nisno para elaborar el wedio sdlido se
le agrego agar purif icado (Rioxow) aj 8.94.

Cuadro 15.- SOLUCION RMETER DE FOSFATOS

Wel 8.8 gr
L] 8.2 gr
Mo, HPO, 12 H,0 1.15 gr
fiua

desmineralizada 1889 nl

Ajustands el pH a 7.2

(Todos los reactives fueron J.1.Baker)
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DIAGRAMA 1,- PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAR A MRTIR DE CORDEROS,

CONPLENENTARIAS

CORDEROS
ESTUDIADOS
239
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DIAGRAY 2.~ DIAGNOSTICO DE INTEROTOXEMIA CON BASE DE LETALIDAD PARA EL RATON

NECROPSIA DEL CORDERO

[}
IEXQHEN HICRO:SGR(%gPlCO DIRECTOI

i

[COLECCION DE CONTENIDO INTESTINAL ]

!

l CENTRIFUGACION DEL CONTENIDO J

}

[ ADICIONAR TRIPSINA NEUTRA AL 5% (P/U)J

]

INOCULARLE AL RATON 0.4 -l
POR UIA INTRAUVENOSA

i

{HUENTE EN 4-8 HORAS




DIAGRAM 3.- PRUEBA DEL ASA LIGADA DE CONEJO PARA-EL DIAGMOSTICO DE COLOBACILGSIS

NECROPS 1A DEL CORDERO

Y
[ERTERITIS)
|
I GRAM DIRECTO I
¥ )

. 8
uD!LUCION DEL CONTENIDO INTESTINAL A .I.Bﬂ
L]

IDtNTlFICﬁC!ON DE E-coli
I

—_—
IMEDIO DE YEMA DE HUEUO;
e ]

4

INFUSION DEpggﬂggﬂsoxngORﬂZON A Q?OC

(INOCUL“CION EN ASA INTESTINAL DE CONEJO

[AUMENTO DE LIQUIDO A LAS 18 HORQS‘
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DIAcRA 4.~ TIPIFICACION DE PASTERELAS

BNECROPSI“ DEL._CORDERO

[PULMON NEUMONICO ]|

|

Hﬁ!SLﬁHlENTO E lDENTlF!CﬁClONu

P.mitocida P.Maemolytica
FP. WIALURONIDASA | FSEROTIPIFICACION

1

ﬁPRUEBR DE kCRIFL“UlNﬂﬂ




43

DIACRAMA 5.- AISLANIINTO DE MICOPLASWS

(FULMON MNEUMONICO |

[HACERADO]

ECENTRI FUuGa DO!

SOBRENRDONTEI
iDl LUCION LOGA“ITH!CR;

- islllll“ *.’J"? hw:(no E l{&CbIIB“CION ]

. [;SI%PLB%MMDDIO BOLID(q FES&:‘PJ%%‘DE‘DIO sonﬂ

LBIEHBRQ EN MEDIO LIQUIDOGS

[ S1EMBRA POR DILUCION DE COLONIAS EN MEDIO BOLIDOi

- v
CLONAR EN MEDIO LIGUIDO]

!SENSIBIL!D“D A LA DlGlTlONlNﬁ]
!I’RUEB“S BIOQUIHICQSI




4.-RESULTADOS

4.1.-Razas de los corderos.

Se examinaron cadaveres de 239 corderos de diferentes
razas, siendo estas: Suffollk (n=137), Corriedale (n=42),
Criollos (n=3C¢) , Lincoln (n=17) Y Pelibuey {n=13),
pertenecientes a explotacicnes asxtensivas, semiintensivas vy
extensivas. ( Grafica 1 y Cuadro 16).

4.2.-Etapas de mortalidad de los corderos.

La primera etapa de O0-3 dias fud la de mayor
mortalidad registrada, con un 36.82 %Z (n=93) seguido de la
tercera .etapa comprendida entre loc 8 y 30 dias de edad con
28.45 % (n=84), y finalmente 1la segunda etapa de 4~7 dlas vy
la cuarta etapa de 31-90 dlas con un 10.87 % (n=26) de
mortalidad registradd en este estudio ( Grafica 2 ).

4.3.-Principales causas de mortalidad en los corderos

Las principales causas de mortalidad, =ncontradas al momento
de realizar la necropsia a los cordaro fueron las siguientes:

1.- La inanicidn-exposicidn con un total de 25.10%, en -la
primera etapa de vida de 0-3 dias ( Grafica S ).

2.- Las neumonias con un 20.92%, en la segunda, . tercera y
cuarta etapa de vida ( Grafica &6-8 ) .,

J.- Las gastrointenteritis con un 12.97%. en la tercera vy
cuarta etapa de vida ( Grafice 7'y 8 ).

4.~ Las distosias—traumatismos  un 6.49% en la primera etapa
de vida ( Grafica S ).

S.- Las enterotoxemias 7.53%4 en la tercera y cuarta etapa de
vida ( Grafica 7 y 8 ).

4.~ La enfermedad del musculo blanco y septicemias con un
3.34 % cada una en la tercera y cuarta etapa respectivamente
( Grafica &6y 7 ).

7.- Las enfermedades congénitas 2.92%4 , abortos 2.90% vy
asfixiados con 2.0%9% , representatives de la primera etapa
Grafica 5 ). -

8.~ Las encefalitis con .25 %Z en la tercera etapa ( G6Grafica
7 .

9.~ Las onfalitis-onfaloflevitis con 0.83% en Jla segunda
etapa ( GrAfica & ):

10.~ Encontrandose tambien un grupo el cual no tuvd una causa
aparente de muerte al realizarles la necropsia, siendo egsto
un 10.87% en corderos de la segunda y cuarta etapa de vida (
Grafica 3, 7y B ).
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Siendo las principales causas de martalidad | de tipo
infeccioso:s Las neundnias, gastioenteritis, enlerotoxemias,
septicemias, abortos, encefalitis y onfalitis-onraloflevitis
¢ Grafica 3y 9. Y la mortalidad atribuida a causas de tipo
no infeccicso fueron : Inanicidn-exposicidn, distosias~
traumatismos, enfermedad del musculo blancu, congénitas vy
asfixia; ademds de un grupo coh mortalicad indeterminada
Grafica 3 y 10 ).

3.4.-Histopatologla y aislamiento bacteriano

Los principales &rganos analizados tanto para el estudio
histopatologico como para los hallazgos bacerianos fueron:
Muestras de pulmédn ( n= S0 ) ; aparato gastrointestinal ( n=
49 ) ;3 higade ( n=2) ; rifdn ( n= 18 ) : y cerebro ( n= 3 )
( Grafica 4 ).

Los cambios predominantes observados en el anadlisis
histopatoldgico producidos por las bacterias i1dentificadas de
cada &rgano fueron:

4.4.1 .-En pulmdn los cuadros de lesign fueron relacionados

segun el aislamiento, con células transformadas, edema
instersticial, exudado, infiltrado de polimorfonucleares,
engrosamiento alveolar, focos necréticos, hemorsagias,
brongquitis, fibrosis y ‘colapso alveolar, aislandose
Pasteurella haemolytica ( Cuadro 20 ), en otros infiltracidn
de polimorfonucleares, congestidn y edema insterticial
aislandose: Pasteurella multocida( Cuadro 19 ). En los

corderos con exudado, infiltrado por neutrdfilos, edema,
proliferacidn linfocitaria peribronquial vy engrosamiento
alveolar donde se aisld: Mygoplasma arginini( Cuadro 21 ) t vy
en los que se encontraron acimulo de material amorfo, Y
algunos focos extensos con macrofagos aislandosé de esto:
Corynebacterium pyogenes. Streptococcus spp. Staphylococcus
aureus vy Actinomyces spp, ¥ en algunos se encontraron :onas
de congestidn y hemorragias en alveolos, detectandose a:
Escherjchia coli

Se identificaran las cepas aisladas de Pasteurella
haemolytica ( n=16 ! como del biotipo "A", de las pasteurelas
aisladas solo 7 cepas fueron tipificables seroldgicamente,
correspodiendo al serotipo (n=4), Sin=1), 8tn=1),
10{n=1); las 9 cepas restantes resultaron no ser tipificables
por el metodo utilizado ( Cuadro 20).

Asl mismo se aislaron un total de 8 Pasteurellas
multocida pertenecientes: al tipo “D* an corderos
pertenecientes a las etapas de 0-3 dlas., y de 8-30 dias de



edad ( Cuadro No. 1),

Por otro lado se identificaron & cepas del gérero
Mycoplasma, identificandose en base a pruebas de dependencia
de esteroles, morfoldégicas y bioquimicas, siendo los

siguientes: Mycoplasma ovipneumoniae (n=2) en la etapa

de 4-7 dlas y de B dias, Mycoplasma arginini {n=%) en
las etapas de 4-~7, )y de 31-90 dias de edad. CZabe
mencionar que se aisld del mismo pulmén en 3 ocasiones
asociado a3 la P.haemolytica.t Cuadro 21 ). Mycoplasma
capricclum (n=1). en la etapa de O-T dilas vy Acholeplasma
spp (n=2) en la etapa de 4-7 dilas.

Se aislaron ademads : A partir de pulmones noumdnicos fueron:

Corynepacterium pyogenes (n=1). Streptocc-zus ghp (n=22,
. Staphylococcus aureus (n=1). Actinomvces spp (n=1) Yy
enterobacterias tales comd : Escherichia coli (n=7),

Citrobacter freundii (n=1) y Proteus wvulgaris (n=1){( Cuadro
18 ).

4,.4,2.-En 1intestino.-Se encontrd congestidn y enteritis en
vyeyuno e iledn, de donde se aisld Escherichia coli,
encontrandaose cepas de E.coli enteropatégena en las cuatro
etapas de vida del cordero en concentraciones mayores de 10
( TCuadro 21 ) ; y =:zonas de congestidn se identificd a
Klebsiella pneumoniae: Por otro lado, en 5 corderos de donde
se aisld Escherichia coli enteropatdgena se detectd el
intestino con atreofia y fusién de vellosidades en yeyuno e
iledn ( Cuadro 21 ).

Del intestino se aislaron un total de 27 cepas de
Escherichia coli. De las cuales, a la prueba en asa ligada de
intestino de conejo, sdlo 19 cepas resultaron positivas a
enteropatogenicidad :. Una cepa de Klebsiella pnaumoniae fud
aiglada de este drganoc., y no mostrd ser enteropatdgena en la
prusba de asa ligada en conejo

4.4.3.-En abomaso.-Se encontraron zonas de hemorragias vy
congestion, aislandose E.coli vy Carynebecterium pyogenes .
De acuerdo con la histopatcldgia, se evidenciaron zonas de
necrdsis y hemorragias de donde se obtuvo Clostridium
perfringens( Cuadro 18 ). En este dorgano se encontrd: a)

Escherichia coli (n=2)., siendo negativa a 1la prueba de
entercpatogenicidad; b) Clostridium perfringens (n=1),

encontrandose abundantes bacillus Gram zusitivos espordlados
en el iptestino de un animal, de donde se ai1sld de diferentes,
lugares, vy determinandose por &l Filtrado de contenido
intestinal el cual produjo muerte en dos ratones; otra cepa
aislada de abomaso +ud Corynebacterium pyodgenes (n=1) (
Diagrama 3 ).

4.4.4 ~-En cerebro.-Se encontraron zonas de edena y
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hemorragia de las que €2 aisld E.coli y por otro lado
acamulo de ceélulas gliales, Hhemorragia Yy congestidn,
aislandosefNeisseria catarrhalis.

4.4.5,-En Hlgado.-se econtraron zonas de congestiéon Y
hemorragias por Clostridium perfringens;y en un caso
congestidn por Fseudomona aerugingsa Cuadro 18 ).

De este Organo se aisld un Clostridium egrfringens,
encontrandase una cantidad considerable de bacilos Gram
positivos al momento de hacer la impronta ,previa a 1a
siembra 2 identificacidn de este microorganismo.

4.4.6.-En Ritdn.- se cbservaron zonas de congestion de donce
se aisld; E.coli , Entercbacter aerdgenes vy Clostridium
perfringens. )

En aeste dltimo se encontraroh 9 cepas de Escherichia
coli, Staphvylococcus aureus, (n=1), y Clostridium perfringens
(n=4) ( Cuadro 18 ).
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Cuadro 16.- WORTALIDAD DE CORDERCS SEQIM LA RAZA

RAZA %3 MCIDOS % DE MORTALIMAD  MRERO DE CORDEROS % BE COBRRTUM
BSTImm RECOLECTADOS ISTimM
SUFTOLX 3148 %8 13 18.51
CORNIEDALE “9 105 «2 @..
CRIOLLO » L Q@5
LINCOLN [y, ] 13 7 2.9
PELINRY » a 13 18.30
TOIAL K MUERTOS <’}



NUMERO DE MUERTOS RECOLECTADOS
POR RAZA

SUFFOLK 137)

% ‘» ~~~~ vl PEUBUE|(13)
uré%OLN 17
(42)0091§{§§ALE cmou_o(SS)
14.7%

grafics 1

=239

PORCENTAJE DE MORTALIDAD
EN CORDEROS

245

*® ne230
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PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD
EN LOS CORDEROS

ao0

26

20

16

0 [ [ { L [ [ ‘
°  INFECCIOSAS __NO INFECCIOSAS®

—— Serles
® ne230 awm

1 NEUMONIA. (20.92)
2 GASTROENTERITIS. (12.87) .
3 ENTERQTOXEMIA. (7.69)

4 SEPTICEMIA. (3.34)
& ABORTO. 2.9)
8 ENCEFALITIS. (1.26)

7 ONFALITIS-FLEVITIS.  (0.83)
0 INANICION-EXPOSICION.  (26. 1)
9 INDETERM (10

INADAS.
10 DISTOBIAS-TRAUMAS. (6.‘9)
11 MUSCULO BLANCO. (3.34)
12 CONGENITAS, (2.92)
13 ASFIXIA. {2.09)



n =102

ORGANOS ANALIZADOS

- BACTERIOLOGICAMENTE

PULMON 48.03
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MORTALIDAD DE CORDEROS EN
LA PRIMERA ETAPA DE VIDA.

DISTOSIAS-TRAUMAS,
17.2%

INANICION-EXP. X
64.5%  ANWNWWWO7p e ceenee ABDRTOS.

X 5.4%
\ ' oorwggr;’lm.
5 ASFIXIADOS.
6.4%

ANTEPARTO Y 0-3 DIAS
grafioa &

© onease

MORTALIDAD DE CORDEROS EN
LA SEGUNDA ETAPA.

NEUMONIAS,
81.6% e

o ONFALITIS-FLEV.
7%

MUSCULC BLANCO.
30.8%
4-7 DIAS

orxdiaa 8
n-239



S3

MORTALIDAD DE CORDEROS EN
LA TERCERA ETAPA

Iy NEUMONIAS.
A, 27.4%

GASTROENTERITIS.
31.0%

G INDETERMINADAS,
ENTEROQT%(EMMS. A 10.0%
7 SEPTICEMIA. ENCEFALITIS,
0.6% 3.6%
8-30 DIAS
X gratioa 7
n=239
MORTALIDAD DE CORDEROS EN
LA CUARTA ETAPA.
NEUMONIAS.
GASTROENTERITIS. s Pt e
1B.0% 15 80.e%
R .
~ ] 3
) Pailond
/
ENTEROTCXEMIAS. / //
278%
g INDETERMINADA.
27.8%
31-90 DIAS
gration 8

n- 230



PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD
INFECCIOSAS EN LOS CORDEROS

(PORCENTAJE)

NEUMONIAS. 20.92

GASTROENTERITIS. 12.97

ENTEROTOXEMIAS. T.63

oratioa @

% ne 230

PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD
NO INFECCIOSAS EN LOS CORDEROS

(PORCENTAJE)
INANIGION-EXPO.
26.1 )

DISTOSIAS-TRAUMAS /
.89 Bid INDETEB}\éﬂ;JADAS.

ASFIXIA.
2.08

arafica 10

MUSCULO BLANCO.
3.34 ,

% ne 280

54
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Cuadro 17.- INTEROBACTERIAS AISLAMS DT DIFERENTES ORGAMOS

PULMON INTESTINO ABOMASO CEREBRO RIRON

Escherichia coli ? 21 2 1 9
Rlcksiclla prownonioe - 1 - - -

Entsrobacter asrogeres - - - - 1

Citrobacter fresndii 1 - - - -

Protess wlgaris 1 - - - -

w9 [3 2 i 19
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Caadro 18.- RALLAZROS BACTERIOLOGICOS DN DIFERINTES 0RBGAMOS

AGINTES PULNON  [NTESTINO ABOMASO CEREBRO HIGADO RIFN
{.hnalyﬁu + N.ovipaeanoniae ¢ Ewm 1 - - 1 - -
th:;ly{: 4 HAM_E:miu 1 - - - - -
!-ﬂ ¢ !.mll 2 - - - - -
!;h_:ol_g{ﬁ ¢ H.ﬂ 3 - - - - -
oicim ¢ Lol R
Pasteurella hassolytica - - - - -
Pasteurella miltocida 8 - - - - -
Bscherichia n_ol_l b e 2 1 - 9

. Corynebacterimm ppyenes 2 .- 1 - - -
Streytococces ” 2 - - - - . -
Staphylococous -_:s_ 1 - - - - 1
Act inomyces 2 1 - - - - -
Citrobacter freundii ' t - - - - .
Proteus wigaris 1 - - - - -
Clostridien perfringess : - - T - T 4
tiffl.‘. catarrhalis - - . 1 - -
Pyondomons s f!iza - - - - 1 -
h(mﬁpkr acrogemes - - - - - 1
Sin creciniento 9 - - - - 3

Total de muestras 58 b4 4 3 2 18

Obngﬁiflsgggl mou N CONCENTRAC IONES MAYORES DE 12 ¥ SOLO 18 FUERON ENTEROPATOGENAS
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Cuadro 19.~ Pagsteurella multocida

ItaPa 24D DEL CORDERO BiotIre MIOLOGIA E HISTOPATOLOGIA
(218S) P RICY
Z ] Consolidacioves pulncoares cos fidrina.
83
2 ] Ridratorax dogeveracide scolde del
pericardio
¥ - - -
13 ] Comsolfdacidn pulnosar y adherencias
con fibeina.
83 15 ] Infiltracide de polimortomcleares,
congestion y edess pulnovar |
2 3 Infiltracion de polinorforucieares en
bronquios y drongaitis.
31-98
Yo determinada b %o deterninada
IKDETER tNADY Yo deterainada ] Liens pulnonar congestich y colapso-
peinamar
o determineda 5 Congestidn puisonar y edema de septos

alvealares,




Cuadro 28.- SEROTIPOS AISLADGS DE Pasteureila Memalytica

T EMD  SEROTIPO  HISNOPATOLOGIA

oms) (DIAS) PULAOMAR -
2 n ]
83 2 L} IA,Co Fi Fo.
3 L L
N 4 L ]
7 [ LY A,
? ] EA-P.
1 " »
12 1A Cong, Br liem TR, M,
15 Lid ]
[} 19 L) Fi.
» t A,E,Cong.
2 L)) 11, M,
*» U] Hea, Cong, Bx.
3198 k 3 3 ' .
% 1 &, Br Cang, Hen.
1] » 187 E,EA,En fo.
0= Ko determinado Hen= Hemorragias
N1z Ko tipificable Br= Bronquitis
£- Edema Fiz Fibrosis
A= Exudado alveolar Co= calapso
Pi: Indiltrado de polimorfomucleares Cong= Cangestion
En= Engrosanienta alveolar B-P= Exudado alveolar Purulento

To= focos necrdticos » BIOTIPO T (1B)

58



59

Cuadro 21 .- PRINCIPALES BACTERIAS AISLADAS DE PULMONES MELMONICOS

ETara b2 HISYOPATOLOGTA HICOPLASHAS OTRIS AGINTES
(DIAS) 1AS)
83 3 L N. capricolum B.cali
S L] - Acholeplasma
[ " N.arginini Rooli
47
7 ‘ ] R.ovipaewmonize C.pyogenes
P.Jaesolytica
15 ** Narginini P Jaesolytica
19 © N.ovipe t ?.Jacsolytica
3 - -
» e N arginini L.ooli
k] e N.arginini P.aesolytica
% * R.arginiai P.wesolytica
A% '
k4 0 - fcholeplasma
P.enolytica

+ = Badado, Transformacica celular.
+¢ = [of litracicn por neutrdlilos, edema,

+4 = Infiltracich lifocitaria peribronquial y engrosamiento alveolar.

0 = Mo deternimado.
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Cuadro 22.- LESIONES  INTESTINALES DE CORDEROS CON AISLAMIENTO DE E. coli. INTEROPATOGDN.

ETAPA  EDAD DEL CORDENO HISTOPATOLOGIA
(BIAS) (D1AS)
1 Necrosis extensa con macrof agos.
83 1 Hemorragia y atrof ia wellositaria,
2 Ko deterninada
7 5 Hemorragia.
12 ftrofia wellositaria.
P 15 #rofia y fusion vellositaria.
13 Hesorragia.
2 fitrof ia wellositaria.
n Descamacidh, congestich, atrof ia &
31-98 iofiltracion linfocitaria peri-
wascular,
53 DETERNINA| g deterninada Hesorragia,
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5, -DISCUSION

Dado que las causas de nortalidad de los corgeros difiere
considerablemente de acuerdo a3 la edad de los animalas en
estudia, s2 hace necesario discutir primeramente los
hallazgos por grupos de mortalidad, v posteriormente se
integeraran los hallazgos en forma que pernita hacer
inferenci1as sobre el estudioc en general.

PRIMER GRUPO DE MORTALIDAD DE tOS CORDEROS, DE 0 A 3 DIAS.-

Con bPase en los resultados obtenidos en este trabajo,
se encentrd que las principales causas de mortalidad en los
carderos de (-3 dlas de edad fueron dor orden de impartanciat
la inanicidn-exposicidn como la causa mas impartante de
mortalidad no infecciasa ( 68.18 % ) (Grafica 5 de los 88
animales incluidos en este grupo. Esto pudo deberse a la
falta de suplementacidn invernal. FPijodn y col., {1984
indica que la buena suplementacidn durante el Gltimo mes de
la gestacidn propicia un mejor desarrolla del cordero y una
mejor produccidn lactes en la ovejs. La mala nutricion
anteparta de_.la madre, por otra parte, raduce la produccidn
de leche y esto combinado con el clima adverso impide que el
cordero Oébil mame y que la madre sin leche lo cuide. E)
hechio de. que las madres estuvieran cansadas por partos
prolongados se considera tambi®dn un factor contribuyente a la
mortalidad observada (Blood y coll,1986). E1 sindrome de

inapicidn~exposicidn es la causa comunicada con mas
frecuencia de martalidad perinatal en corderpe, en oaotros
palses tales como Australia nnis, 1974). ,Gran Bretaha

(Eales ot.al, 1983). Nueva Zelanda (McCutcheon €t.al, 1981y,
Estados Unidos (Nass, {977). Aunque existe variacidn respecto
al porcentaje de su presentacidn, De esta forma., Fijoan
(1984, estima con base., en estudios realizados par
diferentes autores, gue est2 sindrome es el responsable del
SU% de péroidas en los corderos.

Feck vy colaéoradnrgs {1976), al realizar wuna revisidn de
diferentes estudins, encontraran & 1a inanicidn-exposicidn
como la srincipal zausa de mortalidas, correspondiente a un
20.28 % durante los primereos 3 dlas de edad. En Meéxico,
Trejo y colaboradores (1988), encantraron un 347, de
mortalidad en corderos de la raza Lincoln. En este trabajo
este sindrome se presentd en un menor parcentalje
especialmente en la raza Lincoln ; s=sin eabargo el
porcentaje de mortalidad en una misma raza.es muy. variable,
va que puede depender del. tipo de explotacidn, de las edades
de cordsros que se incluyen en el estudio (Cuadra &) (
Gratica 23. Asl, la impaortancia del sindrome disminuye a
medida gue 10s corderos tienen mAs adad. de tal farma que
al calgzuler el porcentaje de martalidad producto de la
inanicidn-exposicidn de Jos corderos en las diferentes etapas
de vida., unicamente =2 encuentra eptre los primeros dlas de
vida (Gri&fica S5-8), y tomado camo un dato global, en toda 1la
auestra representa o1 Z5.1%,
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La segunda causa de mortalidad en este periodo fueron lasg
distaosias y traumas (1B.42%), qua posiblemente sucedieron por
estrechex pélvica, inercia uterina o excesivo tamaho, que le
provocaron traumacismos ai corderc con la consscuente
debilidad y muerte ( Blood y col. 1986; Merck,1988 vy
Tértora, 198%9).(Grafica 5.

La tercera causa de esta etapa fue debido a enfermedades
congénitas (7.5%) dentro de las gque ‘pudisran encontrarse
eticloglas de tipo infeccioso , géneticas o de tipo
alimenticios efectos towices, o por deficiencias vitaminicas.
El ndmeroc de animales en esta categoria de mortalidad, es
demasiado pequelo como para permitir llegar a conclusiones
definitivas. Sin empargo, fué un porcentaje alto .
posiblemente por consanguinidad (Dennis y Leopold. 1675,
Merck, 1988 y Tortora 1989) (Grafica S).

Otra causa de mortalidad en este grupo fue 1la asfixia
(5.74). que pudo haber sucedido la torsidn del cordon
umbilical por por un parto demorado momento en que nace el
cordero y se decprende la placenta. Esto a su vec ocasiona
que la mayor parte de la sangre quede en la placenta, con la
consecuenfe falta de volumen sanguineo, apnea y muerte. La
atencidn en el momento del parto debe incluir el destorcer el
cordon umbilical, extender la cabeza v eliminar el moco de
las fosas nasaies. Si el cordero todavia no respira
normalmente puede recurrirse a cubrir una fosa nasal con la
mano e insuflar con fuerca con la otra (Blood y col 1986 vy
Merck, 1988)

{Grafica 9.

La altima causa de mortalidad en este grupo estd representada
por abortos (5.7%4) .que pudieron deberse a deficiencias
nutricionales de proteina, ya que esto puede incrementar la
frecuencias de abortos vy mortinatos:por la ingestion de
excesiva cantidad de estrégenos preformados en la dieta o
debido &l infeccion provocada por EBrucella " spp,Toxoplasma
qondii Campvlobacter foetus var.,intestinales, Listeria
monocvytogenes y Chlamydia spp (Blood y col.,198a; Merck, 1988
Y (Gafica S).

ta etapa de 0-3 dlas parece ser la mas critica y de mayor
relevancia, sobre 1a mortalidad de corderos, aungque en éste
pericdo se encuentren algunas causas sospechosas de abortos,
y prablemas congénitos, la inanicidn-2xposici&n parece ser la
mas importante (Grafica 2).

El hecho de encontrarse T cepas enteropatdgenas . Yy en uno de
ellos con lesiones de atrdfia , cabe la posibilidad de pensar
en una E. coli muy virulenta, en esta primera etapsa en un
medio contaminado con patdgenos (Cuadro 22).

Si la PB.multccida del biotipo D se aisld de 2 corderos
partenecientes a ests etapa, =ze puede pensar que la madre
pudo actuar cobmo portador, para transmitirla a los corderos
(Cuadro 19).

El aislar 3 cepas de P.haemolytica, de las cuales 2 no tuveran
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tipificables, ‘se puede decir que en los primeros dias de
vida, es factible la instalaciéin de este mizroorganismo, gque
puede o no ser capaz de provocar problemas raspiratorios en
los corderos. (Cuadro 20).

Por otro lado el aislar a M.capricolum v E.coli en corderos
en los primeros dlas de vida, no parece representar
impertarcia, ya que pudieron estar presentes junto con 1la
flora normal del anmimal (Cuadro Z21).

SEGUNDO GRUPO DE MORTALIDAD DE LOS CORDEROS, DE 4 A 7 DIAS

El encontrarse posteriormente en la segunda etapa de 4-7 dlas
los problemas infeccioscs y en especial las neumonias con  un
61.53 %, pareceria indicar que =1 medio ambiente, la
temperatura ‘de la e&poca vy el bajo sistema inmune de los
corderos, pudiera estar influyendo en 1la presentacidn de
procesos infecciosos Je tipo respiratorio. La falta de
atencidn al parto, se refleja en este grupo por la onfalitis-—
onfaloflevitis (7.4%9 %), una posible deficiencia de minerales
menores, tales como selenio,se refleja en corderos muertos
por la enfermedad del musculo blanco (Grafica 6). Se cree gue
esto tamcien es e! reflejo de la falta de suplementacidn
anteparto.

‘El bheche de encontrar en este periodo a E.cpli con con
leciones hemorragicas, podria pensarse que fue un cordero
con infeccidn unica, por este microorganismo,. provocando dato
con  la consecuente diarrea por E.coli enteropatégena  (Well,
1984) . :

Mycoplasma arqinini aparentemente no tiene un papel activo en
la producciéin de enfermedades en. los animales domésticos:
{Jones, 198S). A pesar de esto parece asociarcse en la muerte
rapida de animales cuando se inocula junto con
M.ovipneumoniae vy P,haepplvtica en ovinos (Gilmour vy Rae,
1978). El1 encontrarse a M.arginini en 21 pulimon neumdnico
junto con F.haemolytica en la esta etapa, ademas de E.coli,
stiene semejanza, con lo comunicado por Alley y Clark (1980)
(Cuadro 21). y se pcdria pensar que M,argininipuede
predisponer el establecimiento de otro& microorganismos, que
preducen lesiones histopatoldaicas clasicas, con la
consecuenta pérdida de lesiones caracteristicas de los
micoplasmas. No se tiene una explicacién para el hecho de no
encontrar P.multocida en esta etana de vida de los corderos
{Cuadro 19).

Sultan Yy Aitken (1985, encontraron que la
presentacidn de los diferentes tipos de pasteurelas varlan
‘segln la edad del animal, siendo mas frecuentes las no
tipificables durante los primeros dias de vida, para luego

© ger reemplacadas. por cepas serotipificables, 1o cual
concuerda con los .rasultados obtenidos en el presente
estudic, donde la P.haemolytica no tipificable se encontrd
en esta edad de los corderos (Cuadro 200, Asl mismo se
reconoce que cepas de P.haemolytica no tipificables pueden
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ser capaces de producir toxicidac para 1los leucocitos,
ademds de causar lesiones extensas., al inocularlas en
pulmones de ganado sana (Gentry y ecolabaradores 1988) (Cuadro
20). El hecho de saber que existan cepas de P hagmolvtica no
tipificables, pero que sean capaces de producir dabo en el
aparato respiratorio, paodrla dar lugar a gensar qu2 la
mayoria de las cepas no tipificables sean patdgenas para
corderos de esta edad. cocsa que se puecde corrobarar en el
presente estudioy donde las cepas Que no se pudieron
tipificar si fueron capaces de producir lesiones sugesti‘as
de ser causadas por este microotrganismo (Cuadro 20).

Los micoplasmas aisladas de pulmones neumdnicos:

M.arginini v M.ovipneumpniae, parece qQue Jjuegan un papel
impartante en 1los procesos neumdnicos, | basandose en las
resultados histcpatoldgicos que sugieren su posible
presencia. aun mds, el hecho de identificar a E.coli junto
con M.arginini pareceria indicar que este Qaltimo lesiond
aparato respiratoric, con el consecuente establecimiento Yy
replicacidn de E.coli del medio ambiente (Jones, 1978;
Baskerville, 1981).Tambien se puade decir lo mismo cuando se
identificd, .ovipneumponiae vy C.pyogenss. ademas parece
involucrarse la P.haemolytica, que posiblemente =xacerbe el
prablema respiratorio (Jones, 1982a).,

TERCER GRUPQ 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. lo que parece indicar que el
cordero se enfrenta no solo a factores atribuibles al manejoy
sino con microorganismos de su habitat, gQue pueden influir si
el cordero no llegd a tomar suficiente calostro o bHien si
éste no contenla suficientes anticuerpos para nrotejerlo.
Posiblemente las madres no tuvieron un buen programa de
vacunacidn contra las enfermedades infecciosas que
predominaron @n 1a segunda etapa y en esta, comoe son
neumonlas, contra las cuales no hay vacunas confiables (27 %
en este grupo) , gastroenteritis (31.04) y enterotoxemias con
un 9.55% de mortalidad (Rosiles, 1981; Clarkson 1985: vy
Merck, 1788) lo que puede indicar la falta de programa
sanitario adecuado (Grafica 7)

El identificarse E. ¢oli enteropatdgena en esta etapa,
pudiera inducar, que es el periodo en el que se establece el
primer contacto del cordero indemne con los microorganismos
del medio ambiente, ademds cabe la posibilidad en la
interacciédn virus-bacterias (Wray y col., 1981 y Chasey vy
Bank, 1984), vya qu= se encontraron lesiones sugestivas de
infecciones virales en estos corderos(Cuadro 22).

El hecho de que tambien, en esta etapa se encontraran
relacionados bacterias. de los pulmones neumdnicos tales como
M.argininji-P.bhaemolvyticas M.ovipneumoniae- P. haemolvtics:
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M.arginimi-E.cola,

se r2afirma adn mads la interaccién de wmicroorganismos.
capaces de provocar cu%dras neunonicos. tal comc se logran a
nivel de laboratorio, con-la atministracion de diferentes
agentes, vy denotandocse con la consecventes lesiones de los
microorganismos en cuestidn (Jopes. 1978). Si1n embargo. de
los aislamientos de £, haemolytica realizados solo una resultd
ser tipificable, de & que se 1identificaron, pero si se
relacionaron positivamente, por las lesiones sugestivas que
produce este microorganmismo (Cuadro 20). En este sentido, las
FP.multocidas tipo D aisladas en este periodo. también parecen
producir cuadros neumdnices (Cuadro 13).

El encontrar al Cl.perrringens productor de enterotoxemia en
los corderos., en esta etapa (9.5 %), como una de 1las tres
primeras causas de este periodo. pareceria indicar que el
Factor 1inhitider cde la toxina presente en ol calostro no
existe, y/¢ puede ser debido.a factores predisponentes, como
la 1ingestidn de gramnges cantidades de leche por  corderos
lactantes, por corderos no calostrados. por lo que vale 1la
pena vacunar con buenos toxoides a la borrega antes del parto
(Beer,1981}.

Por otroc lado, las causas de muerte no determinadas de esta
etapa, podrian estar i1nrluenciado por factores climadtices en
corceros abandonados al descubierto, en climas adversos,
ademds de haber sido débiles y mal nutridos (Beck y
col..1576). Siendo este tipo de corderos los candidatos mas
viables. a ser afectados por las principales causas de esta
etapa. -

CUARTA ETAPA DE MORTALIDAD DE LOS CORDEROB, 'DE-31 A 90 DIAS.-~

Asi aismo en esta =tapa, M.arginipi-P.haemolytica pueden
interactuar o manifestarse la P.haemolvtica por si sola, o
eracerbarse por factores tales como; el frio, estres o
hacinamiento de los animales (Blain y col.,.1984). Aungque en
la cuarta etapsa ‘de 31~-30 tdias las neumonlas (30.4%),
disminuyen pcdrian tener una tendencia a ser de tipo crénicog
pero es la stapa en la gue se puede encontrar mayor nuamero de
P.haemolytica tipificable. como en el presente estudio, cosa
que no <=2 encontrd en las etapas anteriores (Biterstein,
1560; Argueta y col.. 1988).
Es importante comentar el.aislamiento del serotipo T193, en un
cordero de esta etapa, que pucdo hater ocurrido por el
contacto., entre borregos adultos con problemas respiratorios
crdnicos (Beck y col.,1978),
Por "otrc lado , no pudo realizarse el aislamiento de
£.multocida en esta etapa. aun cuando cabz la posibilidad de
que pudieran estar incluidos en este grupo, algunas de las
cepas aisladas de ccrderos de edad indetarminada (Cuadro 19).
Las gastroenteritis (13.9%) también disminuyen. dejando de
ser aparentemente un problema de ésta etapa: encontrandose
E.coli. entercpatdgena perc 2n ma2nor proporcion que en ‘las
primeras etapas.pudiendo pensarse que es una enfernedad de
corderos. con menor importancia a mayor edad (Cuadro 22).
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Cabe reiterar que el hecho de aislar F£.haemolvtica Yy
Mycoplasmas.spp en cordercs de 1!1-90 dias de edad, como en el
presente estudio ,se puede confirmar la interazcidn de estos
2 microorganismos ( Riberstein y Humprey 1960 3 Jens  y
colaboradores, 1978) de estar involucrados en los problemas
respiratorios de los ovinos, y en este estudio en particular
en los corderos (Cuadro 18 v Z1).

Los corderos muertos por causas indeterminadas de esta
etapa, aumentaron en coaparacidn con la anterior hasta un
27.87% . eetas pudieran ser debido a un mal manejo, tal como
realizar un ejercicio flsico duradero sin sombra, aunado’a un
ambiente Frio, debido & problamas congédnitos que se
manifestssen en estas stapas de desarrollo del corderc o a
factores fisioldgicos poco aparentes a la necropsia (Dennis
1974 b.: Blood ¥ c5l.,1986).

Las enterotoxemias caussdas opor Cl.pe:fringens en esta
etapa aumentan, y pudiera deberse al cambio cde dieta, que al
suplementar a los animales con un alimento diferente pueden
causarles indigestidén o provocar éstasis gastrointestinal,
con la consecuente proliferacidn del microorganismo y la
produccidn de 1la toxima, dando lugar a una enterotoxemia
(Béer, 1981) (Grafica 8). :

Revisando ahora a todos los grupos, se puede indicar que el
parto, es -una etapa critica para la sobravivencia de los
corderos, ya que en esta etapa v durante los primeros 10 dias
ocurren la mayorla ‘de las muertes (Alba ,1964.;° Trejo vy
colabocradores 1984): ésta etapa de vida de los corderos
parece ser la de mayor importancia,independientemente - del
tipo de raza de corderc, del tipo de explotacidn o de una
area geografica diferente, encontrarse en este estudio que
el mayor namero de muertes se registrd de los 0-3 dias de
edad.

El nimero de animales analizados en este estudio (n=23%9) no
pertenecieron a un solo tipo de raza, por lo que el
porcentaje de mortalidad esperada para cada raza no fué el
mismo,- vy aparentemente el porcentaje de cobertura de lac
muestras estudiadas., fue menor que lo se esperaba, pudiendo
variar por el tipo ded manejo en cada explotacidn ( Cuadro 16
y Grafica 1). Sin embargo, el mayor lndice de mortalidad en
animales menores de I dlas de edad en el presente trabalo,
resultd ser 1la inanicidn-exposicidn, coincidiando con lo
comunicido por EBeck y colaboradores (1978).; Fijoan P,{1984).
3 Trejo y czolaboradores (1988).

Asl, las causas no infecciosas de wmortalidad en las
diferentes etapas, encontradas fueron de las mas
importantes que se han reportado (Dennis, 19749), Asl tenemos
que la inanicidn-exposiciédn (25.1%), gue puco deberse a 3
defectuasa relacidn entre la madre y el cordero. por aspecisos
nutricionales o por traumatismo natal al cordero (mala
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nutricién anteparto, mal clima, ovejas cansadas por parto
prolengado o madres con poca leche). Las muertes
indeterminadas (10,87%), en las Gltimas de B-30 y  de 3I1-90
diss, pudieron ser producides por agentes como los virus, que
no ce analizaron en el presente eztudio. Las distesias vy

trzumatismos (&, 589%'. oprovocado probablement= por partos
tardios, prematurcs.:orderos demasiado grandes, que lesionan
la cavidadr . toraxica. o por hemorragias intracraneales

(Grafica 10). La enfermedad del musculo blanco se pudo haber
dado por la falta de-selenio en la dieta, provocando una
diztrofia muscular aguda en arimales de 4-7 dlas de edad
principalmente. Los problemas congd#nitos (2.92%), los cuales
se puede decir, que probatlemente fueron causados por
factores genéticos , ambientales. por deficiencia de cobre,
por la ingestidn “de plantas tésicas ambientales o por
consanguinidad.

La asfinia (2.09%) .0casionada. gquizas por partos .
prolongados,- por transtornos a nivel de placenta’ u

obstruccidn d21 combligo.o ruptura del mismo dentro del la

madre, lo que puede dar lugar a cordercs embotadus,deprimidos

vy con reflejos defectuosos para mamer (Grafica 10) (Dennis,

1774; Blood y col.,1976; Merck, 1988: Tartora,198%9).

La causa de mortalidad que se presentd en segundo
orden .fud de caradcter infeccloso ( Grafica "3) ,asl 1la
presentacidn de neumonias se encontrd afectando a un
20.92% de los corderos recolectados (n=239) segln su causa de
muerte. Fresentandose en las etapas de 4-7 dias; 8-30 dias: vy
de 30-90 dlas de edad ( Grafica 5-8 ). siendo mayor el nimero
de. neumonlas en cordercs de 8-30 dlas.' For " lo que los
problemas infecciosos y otros factores tales como:los
factores ambientales. 1la ventilacidén, y 1la hidrometria
podrian favorecer. el desarrollo de las infecciones
respiratorias en esta etapa (Blainy y col., 1984), Asi aue,
los resultados encdntrados coinciden cen las reportados FEor
atros autores, que mepcionan ademds a los procesos
neuménices de los ovinos, como causa de grandes pérdidas
econdmicas en la industria ovina (Davies, 1974:Pyke,1974;
Alley v Clarke,1980), debido a que ocasiona pérdida gradual
de peso en el animal hasta su muerte (McGowan y colaboradores
1977): ademds de costcs por el tratamiento (Harris v
Alley,1977; ¥arton y col., 1975). Coincidiendo e anterior
con este estudio, va que el principal drgano de donde se
intentd el aislamiesnte bacteriano fue ae problemas
neumdnices con un 48.03% { Grafica 4 ).

Una variedad muy amplia de microorganismos parecen
estar involucrados cn el proceso paumdnico de los ovinos,
\Alley y colaboradores 1975: Davies y Humphrey. 1977; Davies,
1587). Ademés la poblacidn estuiraca estaba =2n diferentes
situaciones geagraf:-a, cun diferente manejo, al existir un
gran ndmero de micrcorcanismias, hay que tener en cuenta el
tipo de e plotacién y los problemas particulares de cada
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granja.

Al parecer 1a patogénia de los procesos neumdnicos es
compleja, dadas sus etiologlas. ya que intervienen ademas
factores del medio ambiente tales como: el bhacinamiento,

{Blain vy cclabcradoras 15843 presencia de amoniaco en
lugares poco ventilados, que irritan la mucosa respiratoria

(Baskerville, 1981); y de otros factores, como la humedad

relativa alta (Blain y col., 1984),y el estres ~ijoan,

1984).Lo cual contribuve a complicar el cuadro neumdnizo

{Cuacros del 1 2l 12,

Sin embargo, las principales causas de mortalidad infecciosa
en ios corderos, debidc a neumcnias (20.92%), parecen estar
dadas, en las etapas de de 31-9C dlas, posiblemente por el
contacto con animales adultos gue pueden actuar come
portadores Sanos de patdgenos respiratorios. Las
gastroenteritis (12.97%), sugi=2ren un mayor contacto del
cordero con el medic ambients vy con rartadores sanos: las
enterotovemias (7.57%n reflesan mal aanejo notricional v
sanitaric., Qque al eracerbarse exceso  alimenticio.produce
atonia intestinal y la prolifsracidn del Cl.perfringens., vy

consacuentemente secrecidn de tcoxina letal al cordero,
provocando cuadras de enterotoxemia. Las septicemias
(Z.34%), encontradas por MmiCroorganismas  no parlge

especificos, los cuales pueden tamt:idn originar enfermedades
si no se les desinfectd el ombligo al momento del parto, o =i
el estado inmune no es el dptimc, cosa gque tambien puda
ocurrir en el presente estudio con la onfalitis—
onfaloflevitis (0.83%), y encefalitis (1.255%), ror lo que se
debe tener en cuenta los cuidados al parto, va que la maver
parte de las :nfecciones del recien nac:do se desarrcllan

después del nacimiento. (Grafica 9){(Blood y col., 17S6). [oar
Gltimo 1los abortos ,(2.09%) pudizron ser causados por
factares cong2nitos, debido a insuficiencia nutricise 1.

substancias quimicas, dando como resultado muerte del &-praidn
para luego producirse el aborto, o bien se hubiera podido
manifestar como mortinatos, o neonatos vivos, pero débiles.

Los agentes microbianos que se encontraren en  maycor
proporcidn en este trabajo, estan considerados dentro de ias
de mayor relevancia en la presentacidn de procesos neumdnices
de loe corderos: Pasteurella haemolytica(34.694) Mycoplas
spp (146.32%) y Pasteurella multocida . (7.B4%),encontrande
la ve:z diferentes agentes principalmente =2n pulmén ( Cus:aro
18}, que - pudieron estar 1nteractuando en el Rrocwso
neumonico, tal y como lo inoica Alley (1975).los cuaies
pueden ser flora normal. gque en un momento cdado puedan
exacerbarse , multiplicarse, y localizarse en algun teido u
drganc. (Sultan y Aitken, 1985).

Las pasteurelas son microcrganismos que pueder e&star
presentes en cavidad nasal de animales sanos v ser cénaces de
causar enfermedad en los ovinos (Argueta y colaboradores -
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&985‘. y cuarco hav factores predisponentes, como el estres
frio, hacinamiento. etc, pemiten su mult:plicacidn, rampiando
las bar ras d2 defansa de las vias respiratorias
(Baskervilie, 1581}, Cosa que pudo suceder en este estudio,
va gue el periddo de la prasente investigacidn se realizd en
la etapa de Diciembre~-aAbril . Jonde la temperatura y el
manejo es de suma importancia para disminuir la mortalidad de
lzs corcderos.

fasteuwralls haemolytica ws un raditante npormal  de  la
“asofaringe  de  los runiantes, se puade recuperar de la
cavidad nasal y de las tonsilas de ovinos aparentemente sanos
(Bulitan v  Aitven, 1985 : Frank, 1982: Shreeve v Thompson,
15705, As! mismo 1a P, haemolytiga biotipo "A." es el agente
que se aisla corn mayor frecuencia de carderos con
enfermadades recspiratorias (Sultan y Aitken, 198%), y de de
cavidag nasal de animales sanos (Radillo. 1987), pudiendo
encontrarse giferentes serotipos y cepas nao tipificables
{Collier y Fossaw. 19893; Argusta y col., 1388).

El hechon de encontrar &n este trabajo a la P.baemolytica
biotipo A" con mayor frecuencia (I4.469%) en pulmones
neumbnicos de corderwus de 1~%0 dias <de ecad ( Cuadros 19 y
21y, porace ndicar gue es el principal  biotipo de  este
estugie 2n los corderos meraores de 90 dias. coincidiende con
1o report:sdo por Biterstein, (1780).,Argueta y col., (1989 .
Allev  (1975), detectd las nzumonlas en un S%.0% npnero en
carderos de mavaraes de TO Jdias de adad. Sin ambargo, el
ancontrar a 1@ P.haemolytiza en las diferentes etapas de este
estudia. solamente una por cada etaga, cabe la posibilidad de
confirmar S0 importancia. par ser  una de las mas
frecuentement . aisladas 2n o) pais, y a la ver coincidir con
un buen ndmera de cepas no tipificables en lzs tres arimeras
etapas de vida de los corderos. .

Lc anterior pareceria indicar gque 2 medida que aumenta  la

edad. la incidencia <2 neumonias es mayor (Bload y
calaboradores 19846): Da las pulmeres neumdnicos de cordera el
biotipa "A" e3 &l que se aisla con mayor fracuencia; ademss

del woiotipo "T" que se le asoria a enfermedades de tipo
septicémico. En este estudio. al encontrarse un serotipo  en
cads una  de la=s primeras I vnapas  10-3:14-<7: y de S-31 dlas)
(Cuadrz 240, gemuestra  wne menor  presenciy de cepas no
tipivizacian de P, raemolytica en card2ros jovengs,, v o oun
admero mavor <2 cepas tipi-icaoles en la etapa de Z1-50 dias
de esoxa de los animales. lo gque sugiere que ha mayor edad
existen mads problemss neumdnicos y a la vezr las cepas
arslazas de los animales de mayor edad son
caractaristicamente tipificatles. Las defensas que presenta
al cargero en las prineras etaonas, son priaordialmente de la
radre, mientras que gesarrolian 3us pgropios anticuerpos, las
defensas maternas los protejen, y por lo tanto las cepas
roce © nc  patogernas puedern infectar al  cordero. Asit  la
presentacidn de estas es variable y parece depender del Area
Qeocir2fica v de la &poca del aho (Thamson vy colaboradores
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1977).

El lograrse 17 aislamientos de F.haemolvtica de las cuales
10 cepas no fueron tipificables pocr 21 método empleado de
aglutinacidn directa, este hecho implica tener en cuenta este
dato, en la elaboraci1dn de autobacterinas en una explotacidng
el encontrar mayor namero de cepas tipificables en la etapa
de 3I1-90 dias de edad, se puede deber a que el :ordera, esta
mAs en contacto con la mayoria de los microarganrismos, qua
tienen los animales adultos y Qque estos daltimos puedan
transmitirselas al ponerse encontacto con’ los corderos
(Cuadro 20). E1 serotipo de F.haemolytics predominante en
este estudio fu& =21 "A"1 ( En las etapas de 0-5,8- y de 31—
90} que es uno de los mas comunmente aislados en México,
ademds del "A"11, {Argueta y co0l,1988). Sin embargo es
importante reconacer gue las borresgas portaccras, son
probablemente la fuente de infeccién para 1los corderos
Jovenes (Beck y col., 19768).(Cuadro 20). El haber enrcontraco
cuatro serotipas diferentes (A1, A5, AB y A1M, no indican
gue sean los dnicos, sino los principnales de las
explotacicones estudiacdas y del pericgo analizade, por lo que
podrlan ser diferentes o aumentarlan si se realizara un
estudio ,durante varias &pocas en las mismas explotacicnes
(THompson y col. 1977}

Por otro lads las controversias respecto a la
serotipificacidn de Fasteurella haemolvtica, parecen estar
influenciadas por factores ‘tales como el arado de

especificidad y sensibilidad de la prueba utilizada (Filion y
colabaoradores 198%5). Ademds del manejo que s= le haya dado a
la cepa, ya gue pases continuos en medio artificiales pueden

ocasionar una aglutinacidn deficiente (Biberstein Y
colaboradores 1960); 1o que se tratéd de evitar en el presente
trabajo, ya que se reencapsularon las cepas par la

inoculacidn en ratdn antes de realizar 1la pruebna de
serotipificaciéan (Diagrama 4). Ademds, se sabe de 2 nuevos
serotipos aislados de pulmones neumtnicos pertenecientes al
biotipo "A", siendo estos el "A"13 y =1 "A"14 (Pegram vy
colaboradores 1979), y uno mds reciente el cual pertenece al
biotipo "T", &1 "T"195 (Fraser y colaboradores 1982).

Por 1le que, las pasteurelas que no fueron tipificables en
este estudio, pudieran ser de los nuevos serotipos
existentes, que se mencionan, contra los cuales no se tenlan
al realizar el presente estudic los antisvercs respectivos,
coincigiendo con un &lto porcentaje de cepas no tipific
reportadas en M&xico, ( Argueta y colaboradores 1988). Sin
embargo tambien pudiera pensarse que la falta de aglutinacidn
en algunas cepas., se deba a que la envoltura capsular de la
bacteria interfiere y evita una aglutinacién adecuada
(Biberstein y col. 19&60)

Solamente un biotipo T fue identificadc en un corders 20 la
etapa de 31-90 dlas de adad, empleands para su
seratipificacian, 1la técnica de aglutinacidn rapida en
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placa, (Cuadro 2. Siendo eate serotipo causante de
septicemias en ovings y rara vez reportade en corderos. por
lo que ce pensaria en la transmis:dn de un ovino adulto al
cordero ‘con la congecuente septicemia a este.(Sultan vy
Aitker, 1983).

Por otro lado Gilmour y colaboradores (1985)

observaron al microscopio electronico | protuberancias
irregulares en ls superficie de P.haemglvtica, que al parecer
es material capsular que en una o mas formas, pudieran

reflejar diferentes +ases de crecimiento dentro de los
cultives, y per 1o tanto zer rasponsables de las variaciones
antigénical '!1pvaq§o e@szto a no ser tipiFicables por los
métodos simples de rutina emplaados.

Actualmente se esta emp lesndo la identificacion Yy
caracterjzacidn de P.haemolvtica por medio de bacteridragos
(Richardson v colaboradores 1980). Los @ rotipos de P,
haemplvtica nc tipificables en este estudio, posiblemente
tengan importancia el estudiarlas para incluirlas en los
bioldgicos existentes (Cuadro 2V,

Lo anterior es de importancia y se debe de tomar en
cuenta al intentar llevar a cabo programas de inmunizacidn,
con el objetc de proteger a los corderos contra éstos
agentes. vya sea incluyendo todes los serotipos exictentes o
por madic de autobacterinas de cada explotac:dn , pero a 1la
ves la wvacunacién puede propiciar cepas resists=ntes, qQue
escapan a la inmunicdad provocadas por el mal uso - de
bacterinas multiples en cualgquier zona. Ahora bien los
hallazgos histopatolégiceos encontrados {edema, exudado
al- .olar, células transformacdas , «congestidn vy Ffibrosis)
parecen suger:ir Qque sean lesiones provocadas por cepas de
P.haenolytica. lo cual concuerda con lesiones comunicadas por
otros autores (Bloed v colaboradores 198&; Gentry Yy
colaboradaores 1938) (Cuadro ZO).

Blood* vy colatoradores (1986), consideran a la
P.oultpcida como un patdgeno raro en ovinos. que se aisla con
menor frecuencia que £, hapmolytiga a partir de casos de
neumonias en corderos: sin embargo, en &ste trabaijo dicho
agente se aisld en un 7,845 de los pulmones neumdnicos(n=30
auestras), encontrandose ademds lesiones histopatoldgicas de
importancia en los pulnones de donde se aisld este agente.
Aparentemente en este estudic, las liesiones’ encontradas
sudileran sugerir que B.multocida. tiene impartarcia en el
desarrollo de problemas neumdnicos (Cuadro 21)., Pudiera
persarse, que el no aisiar cepas de este tipo en corderos de
S31-70 cdlss de  edad, puede deberse, a que el nOmero de
muestras a analizar fué muy poco, -por lo que hacerlo en mas
e:xplotaciones y en diferentes e&cocas: posiblemente . se
encontrara 2n esta etapa.

€En México, en un estudio realizado sobre la
identificacidn de F.myltocida a partir del aparato
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respiratorio de los ovinos sanos, se comunicd =21 aislamiento
de un 6.2T% F.muirocida del tipo By un 12,85 del tipo A en
corderos (Radillo,1987). Sin embargo, =n esta investigacion
fud de un 7.84%, que correspondieren en su totalidad al
biotipo D (Cuadro 2I), Pudiendec sugerirse ‘que posiblemente
esta pastaurela pugiera tener alaun mecanismo de
patogenicidad como existe en otras especies y en forma
particular en los cerdos. (Pedersen y ccl. 1984).

La presentacidn .de lcz procesas neumdnicos =n los ovinos
nGc parece ser producto gxclusivamente de micrcorganismos del
agénero Pasteurella. de esta forma Alley (1975), comunico gue
ademas de F.hsamolytics poarian intervenir otros agentes,
tales como, N.catarrhalis, E.goli.. Staphylococcus spp: es
decir, que en un momento dado pueden encontrarse distintos
gérmanes que godrlan estar apoyando o preduciendo el procesa

neumdnico (Cuadros &, 7 y 8). Estos hallazgos fueron
similares a los encontrados en este trabajo., deorce de SO
pulmones neumonicos estudiados, cSe encontaron 3 otros
microorganismos tales cemo E.ccli(14.28%), Staphvloceccius

aureus{2,04%), Corynebactarumiun nyogene3 (4.1

).
51 ptococcus spp{4.084) y Actinomyces spp(2.04%) {Cuadro
18y,

- Por otro lado, algunos investigadoras han demostrado
que Mycoplasma = ovipneumcnias puede facilitar el
establecimiente de Fasteurails haemolytica en pulmones de
corderos, con una subsecuente exacerbacidn de las lesiones
por micoplasmas (Jones, 198S) . For los resultados
histopatolégicos encontrados en este estudio, se confirma la
interrelacidn de estos dos microorganismes en laos corderas
estudiados. Sin embargo, existen otras bacterias que se
aislan de problemas respiratorios en ovinos adultos, tales
coma las Chlamvdias, que actualmente 'parecen no ser de
importancia (Trigo, 1987): los cuales no se estudiaron, dado
los objetivos planteados. no se tomd a éste microorganismo
como agente importante a ser considerado en las neumonias de
los corderos. -

En-el presentes estudio se encontrd semejanza con los
estudios de Jones y colaboradores (1982 a); Jones (1985, gue
comunican que M.ovipneumoniae y P.baemolytica son capaces de
producir cuadros neumdnicos en corderos, donde en dos
ocasiones en pulmones neumdnicos se encontraren relacionados
tanto en el aislamiento como en el estudio histcpatoldgico en
las etapas de 1-90 dlas de edad (Cuadre 21). Es imperiante
seMalar que de lor 50 pulmones neumdricos B8 nc mostraron.
crecimiento bacterioldgico.por lo qué s2 sugiere que pudiercn
ser microorganismos de aislamiento mads estricto tales como
las Chlamydias. o virus (Cuadro 19).

En relacion 2l problema gacstrointestinal, los agentes
que pueden estar involucrados son numeroseos, haciendo diflcil
su diagndstico . Ademds de que las lesiones c¢linicas y
macroschpicas son frecuentemente inespeclficas, ya que el
hecho de aislar una E.col:i 1intestinal, carece de valor
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diagndstica a menos que se conozca la cantidad vy su
distribucién en el intestino (S0jka.137%): vya que se
necesitan cantidades supericr2¢ a 10% para Qque este
microorganismo pueda ser considerado como un agente
importante en el desencadenamiento de la diarraa (Smith vy
Hall, 1968). En este trabajo . E.coli se cuantificd a
cancentraciones d= 10 o mayores y se caracterizd la
enteropatdgenicidad mediante la prueba de asa ligada en -
conejo , segun la técnica descrita por Smith y Hall (1978) vy

Alvarez (1984). El1 encontrar cepas genteropatdgenas en
corderos de 1-30 dlas de edad, podria sugerirse que los mas
afectados son los animales mas jdvenes tal y como lo

establece Sojka (1977), Como se menciond, estos hallazgos pcr
si solog tienen un valor relativo, por lo que el presente
estudio fue confirmade por 21 aislamiento, identiticacidn y
prueba de enterbpatogenicidad en asa ligada de intestino de
conejcs . Otro tipo de enterobacterias aisladas de diterentes

drganos, pudieron romper las barreras de defensza al
nacimiento, o diseminarse despu&s de la muerte del cordero:
tal as el caso de Klebsiella neumgniae. Enterobacter

aerogenes,Citrabacter freundii y Proteus
vulgaris ( Cuadro 17 ).

£l hecho de que al estudio histopatoldgico se
encontraran “lesiones en las vellosidades presuntivas’' de
enfermedades virales sugiere la interaccién de virus con
E.goli, tal y como lo han demostrado Wray y colaboradores.
(1984) (Cuadro B),Fudiera pensarse, que los virus entéricos
predisponen la roplicacidn de cepas patdgenas vy no
patdgenas, en grandes cantidades y por lo tanto manifestarse
caomo un problepa de etiologla bacteriana. Semejante a lo que
se encontrd el presente estudio; en donde de 27 cepas * de -
E.coli , solo 10 fuerdn enteropatdgenas, pensando que &stas
puedieran estar en cualquier etapa de vida de 1los carderas
(Cuadro 22),

Es importante mencicnar el hecho de que existen otros
micrcorganismos de cardcter enteropatdgenoc en una explotacidn
oviha. gue puedens en un momanto dado. desencadenar 21" cuadra
diarr&ico por un ageniz y exacerbarse por otro (Tartora,
1984) ,Llostridium perfringens es un habitante normal del
contenido intestipal de 1los ovinos, cdpaz de provocar
enterotoxemia en los corderos (Popoff, 1984) y‘ cuya
patogenicidad provocada por la toxina, puede ser detectada
por: la acumulacidn de fluido en asa ligada de'conejo o de
corderoc (Duncan y Strong, 1969);: por el eritema en piel de
cuye y conejo (Hauschild, 1970). Sin embargo, estos métodos
sufren variaciones en cuanto- a la sensibilidad de 1los
animales usados. For lo que para emitir un diagnadstico mas
confiable, es necesario probar la letalidad de la to:ina de

‘- css0s sospechesos. de enterotoxemia. mgdiante la inyeccién
intravenosa en ratones y demostrar su  letalidad en estos
(Hauschild y Hilsheimer, (?71: Stark vy Duncan.,i1971). Un
diagndstico completo de eonterotoxemia requiere tomar en
cuenta los antecedentes. de la granja. signos, duracién de 1la
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enfermedad. edad de lcs animales, microscopla directa del
contenido intestinal y estudin anatomopatoldgico (Beer

1981); siendo similar el estudio realizado en la presente
investigacién a 1lo descrito por Beer(1981). Ademas del
aislamiento bacterioldgice e 1identificacién por pruebas
biogulmicas (Diagrama 2 y Cuadro 19).

Es evidente que la supervivencia del cordero, depende de 1la
integracidn cde-sus actividades fisioldgicas, para iniciar vy
completar su nacimiento. asl como de la preparacidn de la
hembra para dar una buena nutriciaon al cordero y establecer
una buena relacidn entre ls madre Vv el cordero.

8i° se separan las ovejas gue paren primero y a las tardias
en nGmeroc limitado en parideros. alojandolas durante 1la
noche, revisando el suministro de leche despues del parto,
con el +in de gue ingieran calostro, podrla pensarse en que
los corderos nacerlan bien rsduciendo los problemas en la
primera etapa de 0-3 dlas (Speedy 1987)

A pesar de lo mencionado anteriarmente, los anticuerpos
calostrales pusden no ser especlficos, o no estar ubicados en
la :zona de preferencia, quedande el corderc desprotegido,
contra patdgenos bacterianos © microorganismos saprofitos,
que en un momento dado, se pueden instalar y diseminar y dar
lugar a una infeccidn, llegando a ser en. forma mediata o
tardia,  lo cual puede depender de su localizacién y del
microorganismo en_ cuestidn, cosa que puede pensarse en la
etapa de 4-7 dias o posteriores (Merck 1988).

Por< la ubicacidn y predisposicidon a algunas bacterias
pudieran tener una presion selectiva, dada las defensas del
cordero que aparentemente fueron proporcicnadas por la madre,
dandole al cordero inmunidad aparente durante las primeras 10
semanas; sin embargao, se puede predisponer la enfermedad. por
las actividades de esta etapa de 8-30 dlas tales como: mayor
contacta con el medic ambiente, destate en produccidn
intensiva, (4—-4 semanas), con las consecuencias que esto puede
acarrear, estres por manejo o por mayor coptacto con el
humano, * necesidad de mas alimento, meyor ejercicio vy mayor
contacto con ovinos de diferentes edades (Speedy,1987: Merck
1988) .

Azl tambien, en la etapa de 31-90 dias. el cordero presenta
manejo y estres, tal como el destete dque as mas comun en aesta
etapa, que se pretende acelerar el desarrolle del rumen, por
el acceso al alimento stlido y fibroso, aunque el cordero no
s=2a rumiante total sino hasta los de T meses, tambien se
encuentra en un medic en el gue esta en contacto con ovinos
de diferentes edades. en corrales y pastoreo, considerandose
indispensable, la lenta introduccion de los corderos a las
pasturas; teniendo en cuenta que en esta etapa, s& producen
algunas alteraciones gastrointestinales, temporales o de
largo plazo, y la neumcnla crdnice que puede prcducir una
reduccidn prolongada del funcionamiento del cordero (Speedy.
1987) .
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&. - CONCLUSIONES

La mayor mortalidad registrada fue en corderos de la
etapa de 1-3 dlas de edad, siendo la principal causa 1ia
inanicidn-exposicidan.

Los principales problemas inFE:tDcoﬁtagiosas resultaren
ser la segunda causa de mortalidad en los corderos
comprendidos en las etapa de 8~30 vy de T1-90 dlas de edad.

- Se encontrd que E.hasmolytica y M.ovipneumoniae
pueden estar en_ un mismo &rgano, provocando lesiones vy,
aparentemente relacionados con los problemas respiratorios de
los corderos,. en cualquier etapa del cordero, lo mismo se
puede decir de M.argipini y P.haemplvtica. N

Los principaies agentes bacterianos involucradas
en la mortalidad de corderos relacionados en el problema
respiratorio fuerons
F.haemolvytica, P. multocida, M.ovipgneumoniae.

M, arginini. R '
Y los relacionados principalmente can problemas

gastrointestinales resultaron ser: E.colfi, y Clostridium
gerfringens.

dtros microorganismos fueron aislades de  diferentes
drganos tales como: E.coldi, Klebsiella . preumoniae,

Enterobacter aerdgenes, Citrobacter freundii. Proteus
vulgaris,Corynebactarium pyvgenes, Streptococcus Spp.

Neisseria catarralis. Pseudomona aeruginosa. Staphvlococgus
aureus, v Actinomvces SpR. .

Por otro lado, se sospecha de la pocible interrelacidn de
bacterias enteropatdgenas con virus entéricos, apoyandose
esto por las lesiones sugestivas encontradas en algunos
intestinos de corderos con problemas gastrointestinales.
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7.~ RECOMENDACIONES

Se recomienda implementar teécnicas de 1laboratoria
gue sean rapidas, que sa realicen en forma rutinaris v gue
resulten practicas para el giagndstico de las causas de
mortalidad en 1os corderos: siendo estas el
aislamiento,identificacidn Yy serotipificacidn de los
microorganismns causantes en las diferentes tonas geograficas
productoras de ovinos.

Lo anterior puede servir ge base para la elaboracidn de
bicldgicos conocidos y especificos. contra P, bhaemplvtiga P.
multocida . M. gvipneumgniae, con los biotipos v serotipos de
la regidn o del pais, ya gue los existentes no contiensn
todos los antlgenos especlficos de cada explotacidn., vy son de
dudosa proteccidn. tambien se recaomienda la aplicacidn de
toxoide contra la enterotoxemia causada por Gl. perfringens.

E=s canveniente investigar el papel que Jjusgan los
virus que afectan 2l aparato respirstorio de los ovinos, gue
pueden ser capaces de provocar problemas respiratorios en los
corderos ,y determinar su importancia de Farainfluenzs—3,
adenovirus, Virus resgpiratorios Sincitiales que pueden estar
involucrados en alguna etapa del cordero.

Asl mismo. se sugieren estudios sobre los virus entéricos,
principalmente en la etapa de B~30 dlas de edad como posibles
agentes predispohentes v/c productoras de sindromes
gastrointestinales en corderos.

Asl mismo, es conveniente mejorar las condiciones de
manejo en las diferentes zonas del pals, principalmente en
los"primeros 3 dlas de edad del corderc con el fin de reducir
las p@&rdidss por martalidad. ademds de un buen manejo
ganitario de los animales  antes del parto y al momento de
este : Sin olvidar gua ningun bioldgico o medicamento puede
suplir la #falta de higiene y manejo sanitario de una
explotacidn ovina.

Camo 1a principal causa de muerte fud debids & inanicién-
exposicidn , se dehe tener precsente, la alimaentacidn preparto
para gque nazcan corderos fuertes y capaces de mamar, ast
misma restringir a una dieta adecuada tanto a la madre,para
evitar los parteos distosico como al cordero . para  prevenir
los brotes de enterotozemia, asi camo la aplicacian del
touoide & la madre. .

Por otro lado deben implementarse estudias
multidiciplinarios sobre las principales causas de abarto, en
les ovinos, con el fin de rsconccer las principalies causas en
nuestro pais, su  repercusidn econbmica y denotar la
importancia qua Juegan los estos, con el fin de conacerlos vy
enprender medidas a mediano y largo plazo para evitar la mas
posible la mortalidad perinatal de ios corderas.
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