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RESUMEN

El estudio se realizo en la Unidad de Diagnéstico de la
Universidad Autonoma Agraria Antonio Narro, se consultaron los casos
remitidos de ovinos y caprinos existentes en los libros de registro, se
clasificaron tomando en cuenta el sexo, edad, lugar de procedencia, tipo
de afeccion, posteriormente se analizaron y se determind el porcentaje

de acuerdo a su clasificacion.

De los resultados obtenidos, los problemas digestivos y
respiratorios fueron los que mayormente se diagnosticaron. Sin
embargo, existieron otros tipos de afecciones que también ocuparon un
lugar importante. De los ovinos y caprinos que fueron remitidos para su
diagnostico, del 100% (268) de los problemas analizados el 50% (134)
correspondieron a problemas digestivos, mientras que los respiratorios
ocuparon solo un 29.85% (80), y el 20.15% (54) restante, estuvo
representado por trastornos miscelaneos. Al analizar el lugar de
procedencia de las muestras remitidas se determino que el 60.45% de
los animales fueron del Estado de Coahuila, mientras que un 36.94%
del estado de Durango, y el 2.61% restante provino de otros estados.
Del mismo modo, los datos determinaron que las hembras
representaron un 69.78% de los animales remitidos y que los machos
solo 30.22% y cuando se analizaron de acuerdo a la edad, se determiné
que la mayor cantidad de afecciones, respiratorias, digestivas u otras,

se presentaron durante los primeros 150 dias (5 meses) de edad.



I. INTRODUCCION

Siendo especies que se identifican con una ancestral tradicion
ganadera en practicamente todos los rincones de México, los caprinos y
ovinos se presentan en la actualidad tanto como elementos
amortiguadores del bienestar social de quienes los poseen, asi como
participes en el cambio tecnologico pecuario a través de los altos niveles
de eficiencia productiva que se pueden alcanzar con ellos (Tértora,
2005a). En la actualidad, la ovinocultura no es capaz de satisfacer la
demanda cada vez mas grande de carne que en la actualidad se da en
México. Los modelos productivos en su gran mayoria son rebanos con
indices de produccion muy deficientes y con poco interés de los
productores en constituir una empresa economicamente redituable, que
favorezca la importacion masiva de ganado ovino. La orientacion actual
de la ovinocultura mexicana es primordialmente hacia la produccion de
carne. Es insignificante, y en muchos casos representa pérdidas la
produccion de lana. La distribucion geografica del ganado ovino abarca
la mayoria de los estados de la Republica Mexicana, siendo los que
mayores inventarios poseen, el estado de México (998 mil), Hidalgo (762
mil), San Luis Potosi (667 mil) y Puebla (400 mil). No se descartan las
zonas tropicales (Oaxaca —515 mil-, Veracruz -352 mil- y Chiapas —225
mil- ), donde prevalecen principalmente los ovinos tipo criollo y de pelo
(Cuéllar, 2003). Del mismo modo, las cabras, debido a la rusticidad
que las caracteriza y a la importancia que estan adoptando en la
actualidad por la produccion lechera y de cabritos, representan una
especie con una importancia elevada en la ganaderia mexicana. Existe
una poblacion mundial de 700.000 cabezas, en México fue alrededor de
10 millones para el ano 2002. Los estados de Puebla y Oaxaca son los
que tienen la mayor poblacion de 1,400.000 y les sigue Coahuila, San
Luis Potosi, Guerrero con 700.000 cabezas (Miranda, 2005).

II. JUSTIFICACION



En ovinos y caprinos, la oferta acumulada de ambas ramas de la
produccion paso de 61 mil toneladas en 1990 a 68 mil toneladas en
1999, manifestando una tasa media de crecimiento anual (TMCA) de
1.6%. El analisis independiente de estas actividades indica que
mientras la produccion caprina crecio con una TMCA de 2.5%, la de
ovinos solo lo hizo en 0.4%. Para la primera, se observa que en el ano
1992 llegd a ubicarse en cerca de las 43 mil toneladas, el mayor nivel
histoérico, para iniciar un retroceso permanente hasta 1997, en que se
logra contener, practicamente estabilizandose en el orden de las 37 mil
toneladas (Lastra y Peralta, 2007).

Es amplia la variedad de aspectos que determinan la
productividad en estas especies, siendo las de indole sanitaria,
elementos a considerar de manera importante para el logro de los
objetivos de productividad en los rebanos. Dentro de estos las
enfermedades de los ovinos y caprinos ocasionan pérdidas economicas
a la ganaderia, tanto de manera directa como indirecta. Algunas
enfermedades causan la muerte de los animales enfermos, con la
consecuente pérdida economica que esto representa. Las pérdidas
indirectas son el resultado de las limitaciones comerciales que
representa para una region, o para todo un pais, la presencia de
determinada enfermedad infecciosa (Tortora, 2005a).

Por tal motivo es importante conocer los problemas particulares
que afectan a los ovinos y caprinos de la Comarca Lagunera. Una de las
formas de determinar cuales son los problemas que aquejan a estas
explotaciones es determinando cuales son las causas por la son
remitidos para su diagnoéstico patologico. De esta forma, se determinan
las principales causas que afectan a estas explotaciones y por tanto
sirven para aportar recomendaciones que eviten la propagacion y en su

caso ayuden a controlar dichas afecciones.

III. OBJETIVOS.



3.1 OBJETIVO GENERAL.
Determinar el tipo de infecciones mas comunes que se presentan en

ovinos y caprinos de la Comarca Lagunera remitidos a la Unidad de

Diagnostico durante el periodo de 2002 al 2005.

3.2 OBJETIVO ESPECIFICO.

Determinar el tipo de alteraciones observadas en ovinos y caprinos, de

acuerdo a la edad, lugar de procedencia, sexo, y raza.

IV. REVISION DE LA LITERATURA

4.1 PROBLEMAS RESPIRATORIOS
El sistema respiratorio tiene un pie adentro y otro afuera del

organismo; frase que expresa la continua exposicion de este sistema 16



o mas veces por minuto al sistema exterior a través del sistema
respiratorio y 80 o mas veces por minuto a través del sistema
circulatorio. Frente a ésto, se observa que las defensas del sistema
respiratorio son notablemente efectivas pero no invencibles. Su funcion
es proteger principalmente el delicado parénquima alveolar mediante la
mayor remocion de los agentes nocivos ya sea en las vias nasales o en
las vias de conduccion aérea. Las vias aéreas superiores actuan
entibiando, humedeciendo y filtrando el aire inspirado (Magnano,
2000). En el tracto respiratorio existen mecanismos de defensa locales
que pueden actuar ya sea en forma independiente o conjunta, con el
objetivo de prevenir el dano en el tejido pulmonar por agentes del medio
ambiente, ya sea quimicos, fisicos o biologicos (Borsella, 2006).
Trabajan principalmente asociados en la limpieza de las vias aéreas el
moco y el sistema ciliar. El primero atrapando las sustancias nocivas y
el segundo desplazandolas, mediante sus movimientos, hacia la faringe
para ser expulsadas. A nivel alveolar el mecanismo de defensa por
excelencia esta compuesto por los macrofagos alveolares, encargados de
la fagocitosis de las particulas menores que llegan a ese lugar. Los
distintos agentes nocivos actian alterando uno o mas de estos
mecanismos defensivos llevando a la aparicion de patologias del sistema
respiratorio. El sitio de la lesion esta determinado por la via de entrada
del agente, la naturaleza y la concentracion del mismo y la relativa
susceptibilidad de los tejidos expuestos. La via aerégena conlleva a la
aparicion de lesiones en las vias aéreas superiores e inferiores, mientras
que la via hematogena suele afectar pulmones con lesiones difusas sin

orientacion hacia las vias aéreas (Magnano, 2000).

4.1.1 NEUMONIAS

Las neumonias son el principal problema respiratorio, comun en
pequenos rumiantes a través del mundo. En cabras, la neumonia
incrementa los costos de produccion por lo prolongado de los
tratamientos (Leite-Browning, 2007a). Las neumonias pueden

presentarse a cualquier edad, pero las pérdidas por este concepto se



incrementan entre los 15 y los 90 dias de edad y se ha demostrado que
el problema es mas grave en animales mal calostrados y en los corderos
en el periodo posdestete. Los problemas neumoénicos inician por
cambios en las condiciones ambientales en que se encuentran los
animales, en particular en su estancia en los corrales de encierro
nocturno. Instalaciones himedas, mal ventiladas, con corrientes de aire
que los enfrian y condiciones de hacinamiento que incrementan el
microbismo ambiental y facilitan la transmision de patégenos. En el
tropico, constituye un problema adicional la falta de sombras, que no
solo reduce el consumo de forraje, sino que ademas condiciona
hiperventilacion por la homeostasis térmica y el hacinamiento de los
animales en las reducidas superficies con sombra (Tértora, 2005a).

Son una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en
ovinos y caprinos; entre los problemas respiratorios que aquejan a los
ovinos el mas frecuentes es el complejo respiratorio ovino, ocasionada
por la interaccion del virus (PI3, VRS y adenovirus); asi como de
bacterias entre las que se encuentra la Mannheimia haemolytica,
Pasteurella multocida, Mycoplasma ovipneumoniae entre otras. En
cabras, la pleuroneumonia contagiosa caprina (CCPP) es una de las
enfermedades mas representativas que afecta a esta especie, causada
por Mycoplasma capricolum subs., capripneumoniae. Mientras que en
otros paises la neumonia progresiva ovina (Maedi-Visna) representa un
problema importante en ganado ovino (Magnano, 2000).

De los agentes bacterianos que provocan infecciones respiratorias
y muerte en ovinos la Pasteurella multocida y Manheimia haemolytica
son las mas reconocidas (Foreyt y Jessup, 1982; Leite-Browning,
2007a; Glen y col., 2003). Estas han sido aisladas comunmente del
tracto respiratorio superior de ovejas, otros mamiferos y pajaros y
pueden variar en patogenicidad (Foreyt y Jessup, 1982). La presencia
de capsula es un factor importante de virulencia de Mannheimia
haemolityca comunmente encontrada en animales domésticos (Glen y

col., 2003).



Sin embargo, causas estresantes provocan inmunosupresion e
incrementa la susceptibilidad de los animales a enfermedades
infecciosas. (Miller y col., 1991; Leite-Browning, 2007a).

La neumonia en corderos es causada primariamente por
Mannheimia haemolytica y es caracterizada por fiebre, incremento en la
frecuencia respiratoria, falla en crianza, y muerte en caso de no ser
tratada. Es una causa significante de mortalidad, especialmente en
corderos trashumantes y raramente en los estabulados. En cabras,
ocurre con agentes infecciosos y no infecciosos que causan inflamacion
de los pulmones. Las cabras que sobreviven a un estado agudo pueden
recuperarse o permanecer cronicamente infectadas con reducida
capacidad pulmonar. La neumonia causada por Pasteurella multocida y
Mannheimia haemolytica pueden reducir significativamente el
crecimiento y pueden causar brotes de neumonia aguda en cabras de
todas las edades (Leite-Browning, 2007a). Observaciones
histopatologicas han confirmado que la neumonia fibrinopurulenta
aguda es una caracteristica de pasteurelosis (Foreyt y Jessup, 1982).

En caprinos el problema mas importante es la micoplasmosis,
considerado como la causa mas grave que ocasionan problemas
respiratorios, articulares y de mastitis. Ha sido reportada en las ultimas
décadas e indica la presencia de micoplasmas en México, existe poca
informacion, sin embargo, ha sido detectada la presencia de
Mycoplasma mycoides var capri; en ovinos y caprinos con problemas
respiratorios y en problemas de mastitis en cabras (Miranda, 2005). La
transmision del agente causal de la CCPP se produce por contagio
directo a través de la inhalacion de gotitas que contienen al
micoplasma. Los animales portadores pueden eliminar una gran
cantidad de micoplasmas después situaciones de estrés y cambios
climaticos repentinos (DaMassa y col., 1992).

El Mycoplasma mycoides subespecies capri y Micoplasma
mycoides del tipo colonia larga pertenecen al genero “mycoides”; un
grupo de seis Mycoplasmas que se relacionan estrechamente.

Mycoplasma mycoides subespecie capri causa mastitis, artritis,



enfermedades pulmonares y septicemia especialmente en cabras. El
Micoplasmas mycoides subespecie mycoides de LC se ha reportado por
causar un modelo de enfermedad similar a esta, inducidas por M.
mycoides subespecie capri en cabras, incluyendo mastitis,
queratoconjuntivitis, poliartritis, neumonia y septicemia. Raramente se
ha aislado del ganado y de ovejas (Villei y col., 2006; DaMassa y col.,
1992).

En caprinos, la Pleuroneumonia contagiosa caprina (CCPP)
causada por Mycoplasma capricolum subs., capripneumoniae (F38), la
cual es una enfermedad infecciosa altamente contagiosa y aguda de las
cabras, caracterizada por fiebre, tos, dificultad respiratoria grave, y alta
mortalidad. Los micoplasmas son fenotipicamente diferentes a otras
bacterias por su pequeno tamano y por la ausencia de pared celular (

DaMassa y col., 1992).

4.1.2 CLASIFICACION DE LAS NEUMONIAS

La clasificacion de las neumonias es variada, asi por ejemplo,
tomando en cuenta la rapidez con la que se presentan los signos se
pueden clasificar como agudas, subagudas o cronica. Tomando en
consideracion el aspecto morfolégico se dividen en dos categorias: A) Por
el tipo de inflamacion (Exudativas, Proliferativas), B) Por la ubicacion
(bronconeumonia, Neumonia lobar y Neumonia intersticial).

La bronconeumonia, como su nombre lo indica es la inflamacion
pulmonar que se origina en la union bronquiolo alveolar. La via de
entrada de los agentes es respiratoria, involucrando las regiones
craneoventrales del pulmoén. Presenta un aspecto de manchas o tablero
de ajedrez. El color del area afectada varia desde un rojo oscuro (etapa
de consolidacion roja) a un gris rosado (consolidacion gris). Al tacto
muestra firmeza importante. Si se incide la lesion, se puede observar la
presencia de distintos exudados que variaran segun el tipo de
inflamacion. Cuando se comparan los niveles de la lesion con el del
tejido normal, se observa claramente una sobre-elevacion del area

afectada indicando falta de colapso pulmonar (Borsella, 2006).



Desde el punto de vista histopatologico los principales hallazgos
denotan una marcada presencia de neutrofilos, detritus celulares, moco
y fibrina dentro de la luz de bronquios, bronquiolos y alvéolos. Si el
animal no muere, el tejido lesionado puede comenzar a resolverse entre
los 7 y 10 dias y volver a su estado normal alrededor de los 20-30 dias
(Quiroz, 2006).

En la neumonia intersticial, las lesiones que predominan a nivel
del tejido interalveolar o intersticial y basicamente son proliferacion
celular mononuclear y de células del tejido conectivo que comprimen la
luz de los alvéolos. Macroscopicamente estas lesiones presentan una
coloracion rojiza a grisacea en la medida que transcurre el cuadro
clinico. Al tacto evidencian una firmeza originada por la proliferacion
celular. Los bordes de la lesion permiten diferenciar claramente la parte
sana de la afectada. Al comparar el nivel con respecto al tejido sano
observamos que la alteracion esta a nivel o deprimida.

Desde el punto de vista histopatologico se observa un claro
aumento del espacio intersticial del 6rgano, causado por una marcada
proliferacion celular especialmente mononuclear, la cual comprime los

alvéolos produciendo la atelectasia de los mismos (Magnano, 2000).

4.1.3 SIGNOS Y LESIONES

Los ovinos con infecciones respiratorias presentan depresion,
fiebre, tos, orejas caidas, inapetencia, respiracion superficial y rapida,
lomo arqueado, secrecion nasal, lagrimeo y muerte si no son tratados a
tiempo. Aquellos que han permanecido enfermos durante varios dias,
presentan el abdomen hundido debido a la anorexia. Al inicio de un
brote los animales no parecen enfermos cuando se les examina a
distancia. Pero un porcentaje de los mismos, aparentemente sanos,
tendran fiebre. Si se tratan tempranamente, los animales se recuperan,
pero en casos graves y en aquellos que han estado enfermos varios dias
pueden morir o convertirse en enfermos cronicos (Borsella, 2006). En
los caprinos, los signos de CCPP son visiblemente respiratorios e

incluyen: fiebre hasta 42° C, respiracion acelerada, dolorosa y ostentosa



acompanada por tos violenta, estan letargicos y anoréxicos, son
incapaces de moverse y de estar de pie, permanecen con los miembros
anteriores extensamente separados, y con el cuello extendido. Se
produce un goteo continuo de saliva por la boca y la nariz que terminan
obstruidos por una descarga mucopurulenta. El periodo de incubacion,
a menudo, es de 6 a 10 dias, aunque en algunas ocasiones puede
prolongarse hasta 3 o 4 semanas. Puede observarse aborto en cabras
prenadas (Shiferaw y col., 2006). En casos agudos, los animales
generalmente mueren en unos 7 a 10 dias, cuando sobreviven, los
signos clinicos también pueden seguir durante semanas. Los casos
cronicos se presentan en aquellos animales que manifiestan una cierta
resistencia al microorganismo por algun contacto producido
previamente, estos animales probablemente sobrevivan y permanezcan
como portadores (Tortora, 2005a).

Las lesiones estan restringidas al pulmon (puede afectar a uno o a
los dos pulmones) y la pleura. Unilateralmente y de vez en cuando
también de forma bilateral se produce la consolidacion del pulmon, esto
puede observarse en casos agudos. Las secciones pulmonares muestran
una textura fina granular y colores que varian de purpura a grisaceo.
Histopatologicamente podemos observar pleuroneumonia cronica de
serofibrinosa a fibrinonecrotica con infiltracion de fluido serofibrinoso,
neutrofilos y otras células inflamatorias en los alvéolos, bronquiolos,
septo intersticial y el tejido conectivo subpleural. Del mismo modo se
observa hiperplasia peribronquial y peribronquiolar con la infiltracion
de células mononucleares (Shiferaw y col., 2006). Puede producirse
también pleuritis y la acumulacion de fluido en la pleura. También hay
acumulacion de liquido en la cavidad toracica y nodulos de coloracion
amarillenta y del tamano de un guisante rodeados de una lesion
congestiva. Se produce el deposito de fibrina en la pleura visceral y en
la parietal. El exudado puede solidificar y formar una cubierta
gelatinosa sobre el pulmon. El pulmoén afectado esta agrandado, firme y

edematoso (DaMassa y col., 1992).



4.1.4 DIAGNOSTICO

Los micoplasmas son microorganismos muy complejos para su
cultivo, por lo que requieren de especial cuidado para garantizar su
viabilidad. La contaminacion bacteriana o fuangica y los cambios
extremos como la desecacion y calor son algunos de los factores que
pueden alterar su desarrollo. El diagnéstico se puede realizar, ademas

del aislamiento, por serologia y por técnicas moleculares (DaMassa y

col., 1992).

4.1.5 TRATAMIENTO

Se basa en antibidticos y debe instaurarse lo mas rapido posible:
(Oxitetraciclinas, Dihidroestreptomicina, Tilmicosina, Trihidrato de
ampicilina, Ceftiofur, Quinolonas -Enrofloxacina, Danofloxacina,
Norfloxacina, Marbofloxacina, Ciprofloxacina-). Ademas de el uso de
antiprostaglandinicos (antiinflamatorios no esteroidales), recomendados
sobre todo cuando se detecte la presencia de fiebre. El uso de
corticoesteroides o esteroides esta contraindicado debido a que
producen inmunosupresion y pueden complicar o retrasar la curacion,
el uso de bromhexina o ambroxol; las vitaminas del complejo B, asi
como las vitaminas ADE pueden ser de utilidad, también el uso de
estimulantes de la inmunidad, aunque el uso de estos es cuestionada
por algunos autores (Quiroz, 2006).

Los micoplasmas son resistentes a los p-lactamicos y son
sensibles al choque osmoético y al efecto de los detergentes. La eficacia
del tratamiento en condiciones de campo, estad basada en reducir la
mortalidad, mejorar clinicamente al animal que se encuentra enfermo y
posiblemente lograr recuperar la produccion de leche. Pero lograr la
curacion microbiolégica es muy complicado, ya que la sensibilidad
antibiotica de los micoplasmas no es muy conocida. El tratamiento de
la micoplasmosis con antimicrobianos puede encubrir a los animales

portadores sanos (Miranda, 2005).

4.1.6 CONTROL Y PROFILAXIS



La principal medida de control es mejorar las instalaciones,
procurando que estén bien ventiladas, sin corrientes de aire, reducir el
hacinamiento y la humedad y asegurar que toda la superficie reciba en
algin momento del dia radiacion solar directa. El diagnostico de
instalacion inadecuada, con alta prevalencia de cuadros neumonicos, es
facil de realizar, simplemente el olor amoniacal es indicador de
condiciones desfavorables, el amoniaco por si mismo no predispone a
neumonias, pero indica ventilacion deficiente.

Aun a corto plazo, siempre resultara mas econémico corregir las
instalaciones, que intentar controlar el problema con antibioticos y
mantener animales ineficientes en la explotacion. Es necesario vigilar el
calostrado, el hacinamiento afecta el buen calostrado y facilita la
transmision de los patogenos (Tértora, 2005a). Los corderos deben
recibir 4% de su peso corporal de calostro durante las primeras horas
de vida y posteriormente otro 4% dentro de 8 horas. Los corderos mas
débiles que no se puedan alimentar se les debe proporcionar el calostro
via sonda estomacal (Hartwig, 2000).

Las bacterinas comerciales no solo no previenen los cuadros
neumonicos, sino que incluso pueden agravarlos, al determinar
hipersensibilidad de tipo III, complejos antigeno anticuerpo solubles, el
pulmon se presenta homogéneamente enrojecido y edematoso y los
animales mueren con cuadros agudos o sobreagudos. O inducir
anticuerpos opsonizantes que estimulen la fagocitosis de M. haemolytica
y la destruccion masiva de los macrofagos alveolares por efecto de la
leucotoxina bacteriana. Los toxoides con leucotoxina de M. haemolytica
reducen el impacto del problema y ya existen en el mercado europeo
productos en base a proteinas fijadoras de hierro de M. haemolytica que
también logran atemperar las neumonias bacterianas, pero en ambos

casos sin eliminar los cuadros completamente (Quiroz, 2006).

4.2 PROBLEMAS DIGESTIVOS
Las infecciones digestivas, también ocupan un lugar importante

en las explotaciones tanto de ovinos como de caprinos, estas causan



pérdidas considerables debido a los efectos que producen: indigestion,
disminucion en la conversion alimenticia, danos histopatologicos
gastroentéricos, hipoproteinemia y diarreas entre otros. A pesar de las
mejorias en las practicas de manejo, prevencion y estrategias de
tratamiento, son una de las enfermedades mas costosas que afectan a
los neonatos de los pequenos rumiantes. Un estudio realizado en ovinos
mostréo que las diarreas representan el 46% de la mortalidad en
corderos. La diarrea es una enfermedad compleja que involucra al
animal, el medio ambiente, la nutricion y agentes infecciosos
(Schoenian, 2007).

La colibacilosis, ataca generalmente en los dos o cuatro dias de
vida de los corderos y ocurre como un problema diarreico. Normalmente
los corderos saludables dejan de mamar y se deprimen. Dependiendo
del avance de la enfermedad la temperatura rectal puede o no elevarse.
La deshidratacion, el coma y muerte normalmente ocurren dentro de
las 12 a 24 horas de presentar los signos clinicos. Sin embargo, en
algunos casos agudos los corderos no pueden sobrevivir debido a las
endotoxinas que ocasiona E. coli. La muerte normalmente resulta de la
de la severa deshidratacion (15-20%) combinada con las endotoxinas
afectan gravemente a oOrganos y sistemas. Ocasionalmente las
endotoxinas pueden afectar el cerebro produciendo signos nerviosos
(Rook, 2006).

Pueden reconocerse tres formas diferentes de colibacilosis:
diarreica, septicémica y endotoxica, aunque con frecuencia pueden
apreciarse formas mixtas. La diarreica es la forma mas conocida y
frecuente en los corderos recién nacidos. Se caracteriza por la
eliminacion de heces fluidas y abundantes, de color amarillento que
manchan la zona perineal y que conduce rapidamente a la
deshidratacion y muerte de un elevado numero de animales. La forma
septicémica se debe a cepas de E. coli con capacidad enteroinvasiva y
con facilidad para sobrevivir y multiplicarse en el torrente sanguineo.
Por su parte la endotoxica es producida por cepas de E. coli

enterotoxigénicos capaces de adherirse a superficie de las células



intestinales y eliminar toxinas que danan a la mucosa intestinal, altera
la permeabilidad de los vasos sanguineos y son altamente neurotoxicas.
Una forma especial y muy importante de colibacilosis endotoxica es la
que se puede observar en el denominado "Sindrome de la boca mojada".
La aparicion de este proceso esta en relacion con la combinacion de dos
factores: falta o retraso de toma de calostro, baja cantidad y/o calidad
de calostro, unido a la ingestion temprana de bacterias (E. coli (Garcia,
2006).

La enterotoxemia es una enteritis necroticohemorragica que
ocurre en el intestino delgado, en yeyuno e ileon de varias especies
animales, esta condicion ha sido mas completamente estudiada en la
oveja. Es producida por las toxinas de Clostridium perfringens tipo D y
en forma menos frecuente del tipo C. La bacteria C. perfringens esta
siempre presente en el tracto digestivo, trastornos en la funcion
digestiva que alteren la calidad del contenido, en su pH, tension de CO»
y sustrato fermentable, permiten la proliferacion de la bacteria y la
produccion de sus toxinas (Tortora, 2005b). Existen diferencias
importantes entre la enfermedad en la oveja y en la cabra, la condicion
en esta ultima todavia no se entiende totalmente. La enfermedad en la
oveja se caracteriza por los signos nerviosos centrales y las lesiones
histopatologicas en el cerebro, considerando que en la cabra la
enterocolitis es la caracteristica mas comun en los hallazgos
postmortem (Uzal y Kelly, 1998).

Las dietas a que son sometidos los corderos en los sistemas de
engorda intensivos, son un importante factor predisponente a la
enfermedad, a lo que se puede agregar la posibilidad de que los
animales estén parasitados. Se ha demostrado el efecto predisponente
de la moneziosis (teniasis) y la haemoncosis a la enterotoxemia
(Tortora, 2005b). Los miembros del género Clostridium son
ampliamente reconocidos como patégenos entéricos en humanos,
animales domésticos y fauna salvaje. A ellos se les atribuye una
supuesta virulencia impresionante, y las infecciones toman una formas

plétoras de innumerables hospederos (Glenn, 1996). Los Clostridium



perfringens tipo A, B, C y D, pueden causar diarrea en corderos y
cabritos, aunque el tipo D es el agente mas comun. Con el tipo D, el
ataque de signos nerviosos va seguido de muerte repentina en ovejas
considerando que las cabras probablemente muestran signos de diarrea
antes de la muerte.

Por otra parte, la paratuberculosis enfermedad provocada por
Mycobacterium avium subespecie paratuberculosis (Map), el cual es un
bacilo acido-alcohol  resistente, grampositivo que  produce
paratuberculosis o enfermedad de Johne’s, principalmente en los
rumiantes, posiblemente también se encuentre asociado con la
enfermedad de Crohn en los humanos (Kruze y col., 2007; Chavez y
col., 2004). Es un proceso cronico con largo periodo de incubacion que
provoca mala condicion corporal, asi como diarrea profusa que no
responde a tratamiento médico, generando enteritis granulomatosa con
presencia de bacilos acido-alcohol resistente que son eliminados a
través de heces. Sin embargo, existen casos de infeccion a nivel
intrauterino. Esta enfermedad se encuentra distribuida en el ambito
mundial y es responsable de generar pérdidas econémicas importantes,
debido a que s6lo en algunas ocasiones existen manifestaciones clinicas
su importancia real ha sido subvalorada (Chavez y col., 2004; Moir,
2005; Kreeger, 1991). Debido al desarrollo incompleto del sistema
inmunologico los animales jovenes y neonatos representan un riesgo
alto para adquirir la infeccion de M. paratuberculosis (Harris y Barletta,
2001). Los animales se infectan principalmente durante las primeras
etapas de su vida, durante la lactancia, a partir de la contaminacion de
la glandula mamaria con heces conteniendo micobacterias o bien al
consumir forraje (Chavez y col., 2004; Cocito y col., 1994; Harris y
Barletta, 2001).

Existen diversos parasitos que merman la produccion de las
explotaciones de ovinos, entre los mas importantes estan la
criptosporidiosis, coccidiosis y las nematodosis gastrointestinales.

La coccidiosis, y la criptosporidiosis son otros factores

importantes que aquejan a los pequenos rumiantes (ovinos y caprinos),



son parasitosis gastrointestinales que ocasionan grandes pérdidas a la
produccion y salud animal. Causan anorexia, reduccion en la ingestion
de alimentos, pérdidas de sangre y proteinas plasmaticas en el tracto
gastrointestinal, alteraciones en el metabolismo proteico, reduccion de
minerales, depresion en la actividad de algunas enzimas intestinales y
diarrea. La informacion generada en las investigaciones, son de suma
importancia en el diagnéstico (Rodriguez y col., 2001; Tzipori, 1983).

El criptosporidio, tiene un ciclo evolutivo corto de 4 a 6 dias,
presentando estadios de esporozoitos, merozoitos y ooquistes. Los
ooquistes provocan atrofia de las vellosidades, alterando la capacidad
de absorcion intestinal, y produciendo una hipersecrecion,
traduciéndose en mala absorcion , originando el cuadro diarreico
(Romero y col., 2001). El ciclo evolutivo de C. parvum comprende tres
fases que tienen lugar en el tracto digestivo del mismo hospedador
(esquizogonia, gametogonia y esporogonia).

Los mecanismos fisiopatologicos que desencadenan el cuadro
diarreico en las infecciones por C. parvum no se conocen en su
totalidad, aunque es evidente que la mucosa intestinal padece lesiones
directas provocadas por el desarrollo de las fases de esquizogonia en los
enterocitos apicales, que se traducen en la atrofia y fusion de las
vellosidades intestinales y la pérdida de enzimas digestivas del borde
luminal (Avendano, 2006).

El contagio de la coccidiosis y de la criptosporidiosis es fecal/oral,
facilitado por la falta de higiene (camas sucias, humedas, no renovadas,
que favorecen la esporulacion; comederos y bebederos desprotegidos
frente a la contaminacion fecal). Influyen también en la epidemiologia
los sistemas de produccion (intensivo y extensivo), la composicion del
rebano (varias edades), alojamientos, la alimentacion, las infecciones y
otras parasitosis (Morris y col., 2002; Santamaria y Berumen, 2004).

Las nematodosis gastrointestinales son otro problema parasitario
que afecta al ganado ovino y caprino, el cual es indiscutiblemente un
problema serio debido a los efectos que tiene sobre la produccion

mundial (Miller y Horohov, 2006). Uno de ellos es el problema



causado por Trychostrongylus, que al igual que otras producen efectos
negativos sobre la produccion, causando desde la disminucion en la
ganancia de peso, modificando parametros reproductivos, mermando la
produccion de carne de cabritos lactantes, hasta la muerte de animales
jovenes. (Rodriguez y col., 2001; Rossanigo, 2003).

Las nematodosis gastrointestinales, gastroenteritis parasitarias o
tricostrongilidosis son quizas una de las parasitaciones mas frecuentes
e insidiosas del ganado ovino, pues practicamente la totalidad de los
rebanos explotados en extensivo sufren esta infestacion, la carga
parasitaria puede variar dependiendo de localizaciones geograficas,
tipos de explotacion, programas antiparasitarios puestos en practica,
etc. (Rossanigo, 2003; Quiroz, 2003; Rodriguez y col., 2001).

La tricostrongilosis es una infestacion debida a la presencia y
accion de varias especies de nematodos de la familia Trichostrongylidae,
que se localiza en el abomaso e intestino delgado de bovinos, ovinos,
caprinos y rumiantes silvestres. Clinicamente se caracteriza por un
sindrome de mala digestion y anemia. La enfermedad se presenta con
mayor intensidad en animales jovenes. La transmision se realiza por la
ingestion de pasturas con larvas, hay estados de hipobiosis y
autocuracion. Por lo general son de curso subagudo o crénico y tienen
gran importancia econémica debido a que disminuyen la producciéon

(Quiroz, 2003).

4.2.1 SIGNOS

Los corderos que mueren por E. coli generalmente presentan una
diarrea coloreada, delgada, fétida y blanquecina que mancha el perineo
y los corvejones. Al examen postmortem revela al intestino delgado lleno
con fluido y a menudo con segmentos enrojecidos (inflamados) o
ligeramente con un color rojizo-purpura (Rook, 2006).

En la enterotoxemia, forma peraguda se caracteriza porque la
mayoria de los animales jovenes mueren subitamente, esta ocurre 12
horas después de que aparecen los primeros signos. Soélo ocurre en

minutos después de que un cordero o un cabrito muestran los signos y



trastornos del sistema nerviosa central. Estos signos son, excitacion,
convulsion, pérdida de apetito, dolor abdominal mostrado porque los
animales se patean la panza y arqueando la parte de atras; diarrea
profusa (consistencia acuosa con o sin sangre). Sin embargo la mayoria
de los animales mueren en forma subita y raramente presentan el
cuadro clinico (Leite-Browning, 2007b; Robles, 1998D).

Los signos de la paratuberculosis desarrollan en tres fases
clinicas, la primera, subclinica y con excrecion indetectable de
microorganismos; La segunda, fase subclinica excretoria donde
progresivamente aumenta la concentracion de micobacterias en la
mucosa y en el lumen intestinal. En la tercera, fase terminal o clinica y
excretoria se caracteriza por una diarrea cronica y los signos de un
proceso infeccioso generalizado. Emaciacién, disminucion en la
produccion lactea, edema difuso, anemia e infertilidad son las senales
tardias dominantes. El aborto y alopecia son eventos raros incluso en la
fase avanzada de la enfermedad. Los animales mueren en un estado
caquexico (Cocito y col., 1994).

La criptosporidiosis en los rumiantes ocasiona un sindrome
diarreico que cursa con la eliminacion de heces amarillentas, de
consistencia pastosa o liquida y se asocia con la excrecion de un
elevado numero de ooquistes, que alcanza el maximo entre el dia 5-6
post-infeccion (pi.) y desaparece entre los dias 10- 15 pi. La diarrea se
acompana de otros signos (apatia, dolor abdominal, deshidratacion,
anorexia) y ocasiona una reduccion significativa en la ganancia de peso.
Los signos generalmente remiten en aproximadamente 3-5 dias, aunque
la mortalidad puede ser elevada si se producen infecciones
concurrentes con otros enteropatogenos o en casos de deficiencias en el
manejo. La enfermedad se manifiesta preferentemente entre la primera
y la tercera semana de vida de los rumiantes, produciéndose un
descenso en la gravedad de los sintomas y el numero de ooquistes
eliminados conforme se incrementa la edad, de forma que las
infecciones son normalmente subclinicas a partir del primer mes de

vida (Vergara y Quilez, 2004)



En la coccidiosis las manifestaciones clinicas son: diarrea
profusa, deshidratacion, anorexia, letargia y pérdida de peso. La
severidad de la coccidiosis depende de la cantidad de oocistos
esporulados ingeridos, pocos oocistos pueden causar infecciones
subclinicas con efectos discretos que se traducen en reduccion del
desarrollo corporal, y en casos severos donde los animales ingieren gran
cantidad de oocistos puede presentarse diarrea sanguinolenta con moco
(Divino, 2004).

Las tricostrongilidosis estan asociadas a una serie de signos
clinicos entre los que destacan una menor ganancia de peso, mal estado
general, inapetencia y, frecuentemente, diarrea (Quiroz, 2003; Cordero
y Rojo, 2002).

4.2.2 LESIONES

En la colibacilosis el examen después de la muerte normalmente
revela el intestino delgado, flacido y lleno con fluidos, los segmentos
afectados aparecen inflamados que a menudo presentan una coloracion
ligeramente rojiza- purpura (Rook, 2006).

A la necroscopia, en la enterotoxemia se observara un intestino
delgado, sobre todo duodeno congestionado/hemorragico, los rinones
congestionados y pulposos, liquido en cavidades toracica y peritoneal,
saco pericardico, petequias en serosas y organos congestionados. A la
histopatologia la presencia de una encefalomalacia simétrica focal,
edema perivascular en SNC y degeneracion renal, pueden ayudar a
concluir un diagnoéstico de enterotoxemia (Robles, 1998b).

En animales con paratuberculosis, la necroscopia revela una
marcada emaciacion. Los vasos linfaticos en la superficie de la serosa
yeyunal se encuentran distendidos. La superficie de mucosa duodenal
se encuentra ligeramente endurecida y corrugada. Se observa en
yeyuno e ileon, un aumento del espesor que va de ligero hasta
moderado. Los mnoédulos linfaticos pueden estar severamente
agrandados, con maultiples focos y pequenos granulomas con
calcificacion. La lamina de las porciones medias y final del yeyuno e

ileon presentan moderada inflamacion e infiltracion celular linfocitica.



En el ileon, ademas, se presenta un ligero endurecimiento de las
microvellosidades con ligera linfagiectasia. En las células epiteliales se
observa moderada esosinofilia y material hialino. En el ciego y colon
también se encuentran células inflamatorias linfociticas (Kruze y col.,
2006; Kreeger, 1991).

En la coccidiosis la lesion intestinal corresponde a una enteritis
catarral, que afecta a las porciones media y posterior del intestino
delgado y se extiende a ciego, colon y, a veces, recto. La mucosa aparece
con petequias distribuidas con relativa uniformidad, la pared esta
engrosada (edema) y, segun las especies coccidianas responsables del
cuadro, puede mostrar placas o areas lesionadas macroscopicamente
apreciables, correspondientes a macroesquizontes o a acumulos de
gamontes y ooquistes (Cordero y Rojo, 2002; Santamaria y Berumen,
2004).

Los animales parasitados con criptosporidia presentan lesiones
macroscopicas correspondientes a una enteritis catarral aguda, con
congestion y edema del intestino afectado, que aparece distendido por la
acumulacion de gas y presenta un contenido generalmente amarillento
y acuoso. Los nodulos linfaticos mesentéricos estan tumefactos y el
abomaso frecuentemente contiene coagulos de leche sin digerir. El
estudio histologico demuestra que el intestino delgado es la porcion mas
afectada, especialmente la parte final del yeyuno e ileon, donde se
observa atrofia de las vellosidades, con frecuentes fusiones entre ellas y
sustitucion del epitelio (Fredricks, 2006).

En las nematodosis gastrointestinales existen lesiones mas
especificas limitadas al tracto digestivo y relacionadas, de alguna
manera, con las especies implicadas, en el caso de las infecciones por
Ostertagia spp se produce hiperplasia gastrica intensa, cuando
participa Haemonchus spp, macroscopicamente son notables las
consecuencias de la anemia: mucosas y piel palidas, sangre acuosa,
hidrotérax y ascitis. En toda la mucosa gastrica aparecen petequias,

edemas y erosiones y en el caso de las infecciones producidas por



Trichostrongylus spp se observa un cuadro de enteritis aguda (Quiroz,

2003).

4.2.3 DIAGNOSTICO.

En el caso de la colibacilosis los signos clinicos y la historia
clinica son de gran ayuda. En el laboratorio se deben cultivar muestras
de la parte distal del intestino delgado (ileon). Altas concentraciones de
E. coli en cultivo puro o cercano a un cultivo puro son indicativas de
colibacilosis. Adicionalmente se pueden utilizar: tincion de Gram e
inmunofluorescencia. La prueba de ELISA es una excelente herramienta
(Rook, 2006).

En la enterotoxemia el diagnoéstico es basado en los signos
clinicos e historia clinica de la muerte subita o al observar las lesiones
encontradas en la necropsia (Leite-Browning, 2007b).

Mientras que en la paratuberculosis el diagnostico a traves de la
signologia resulta poco eficaz debido al desarrollo cronico de la
enfermedad, el método mas eficiente y definitivo es a traves del cultivo
del microorganismo causal de la enfermedad (Kreeger, 1991).

El diagnoéstico de la criptosporidiosis puede realizarse mediante la
deteccion de los estadios endogenos en cortes histologicos de muestras
de intestino obtenidas por biopsia o post-mortem, que pueden ser
tenidas con hematoxilina-eosina y permiten detectar los estadios del
parasito en su localizacion apical caracteristica No obstante, la forma
habitual de diagnosticar la enfermedad consiste en identificar los
ooquistes en muestras de heces, aunque el pequeno tamano de los
ooquistes y su similitud con diversas levaduras exige el empleo de
diversas técnicas coprologicas y tinciones especificas (Cordero y Rojo,
2002; Vergara y Quilez, 2004).

En el caso de la coccidiosis ninguna de las manifestaciones
clinicas es patognomoénica, de manera que deben valorarse
conjuntamente los resultados de la anamnesia, la clinica, los analisis

coprologicos y la necropsia.



Debido a que en la mayoria de los casos las nematodosis
gastrointestinales se presentan en ganado ovino de forma subclinica
con manifestaciones escasas o nulas de signos de enfermedad, el
diagnostico clinico, a no ser que la sintomatologia sea muy evidente, no
tiene mucho valor. No obstante, si esta existiese, Glnicamente tendra
valor de referencia. Por ello, se recomienda realizar ademas un
diagnoéstico de laboratorio basado en técnicas coprologicas, el cual por
si solo tampoco es concluyente, sin embargo, en combinacion con el
anteriormente referido llega a alcanzar un valor aceptable (Rodriguez y
col., 2001; Quiroz, 2003; Rossanigo, 2003).

4.2.4 TRATAMIENTO Y PROFILAXIS

El tratamiento para la colibacilosis, involucra rehidratacion del
cordero de forma oral, subcutanea o a través de fluidos
intraperitoneales y el tratamiento con antibidticos apropiados. Si los
corderos estan de pie, ligeramente deprimidos y ligeramente
deshidratados (5%) estos pueden ser entubados (oralmente) para
administrar los fluidos ya que la via oral resulta la mas eficaz para
restablecer los liquidos perdidos. En los casos de deshidratacion severa
(10% a 15%), pueden inyectarse los corderos hipodérmicamente (bajo la
piel suelta encima de los hombros o ijar) o intraperitonealmente (la
técnica similar como en los corderos de inanicién) con solucién estéril
de ringer lactato solucion salina normal (Rook, 2006). En el caso de la
enterotoxemia, el caracter agudo o sobreagudo de la enfermedad impide
cualquier tratamiento, sin embargo, si se diagnostica a tiempo se
pueden administrar antibiéticos tales como penicilina G, cefalosporinas,
tetraciclinas, cloramfenicol, salinomicina, monensina, furazolidona,
rifampicina, bacitracina, eritromicina, y lincomicina (Glenn, 1996;
Tortora , 2005b).

Es recomendable, vacunarlo con un buen toxoide antes de ser
trasladados al corral de engorda y revacunarlos 15 o 20 dias después.
Aunque estos tiempos dependen de la edad de destete, no es
conveniente, para evitar interferencias calostrales, vacunar animales de

menos de 50 a 60 dias, si se realizan destetes precoces, puede ser



conveniente vacunar a las dos semanas de destetados, en la etapa de
adaptacion a la nueva dieta (Schoenian,1998).

Actualmente ninguna droga es aceptable para el tratamiento de
paratuberculosis (Harris y Barletta, 2001). En los corderos y cabritos
se debe de evitar el amamantamiento de los recién nacidos de madres
infectadas y retirarlos inmediatamente después del parto, alimentarlos
con calostro de hembras que han salido negativas en pruebas
realizadas previamente o alimentarlos con sustitutos artificiales o con
leche pasteurizada, al momento de colectar el calostro la ubre y las
tetas deben estar completamente limpias, la eliminacion de animales
comprobadamente infectados, manejo de los animales recién nacidos
lejos del contacto con materia fecal de animales adultos, y evitar la
contaminacion de los alimentos con material fecal de animales adultos
(Kruze y col., 2007).

Ningun tratamiento ha sido consistentemente eficaz para la
criptosporidiosis en rumiantes. El amonio y la formalina parecen ser
eficaces para eliminar Cryptosporidia del medio ambiente. El buen
control para la criptosporidiosis en corderos y cabritos es a traves de la
ingestion de calostro para producir una adecuada inmunidad poco
después del nacimiento (Schoenian, 2007).

Uno de los aspectos mas enigmaticos de Cryptosporidium es su
gran resistencia a los farmacos antimicrobianos, a diferencia de lo que
ocurre con otros protozoos relacionados como Toxoplasma gondii,
Eimeria o Plasmodium, de modo que actualmente la criptosporidiosis no
tiene un tratamiento etiologico totalmente satisfactorio, ni en el hombre
ni en los animales. Han sido numerosos los farmacos estudiados, tanto
en modelos animales de experimentacion, cultivos celulares o animales
con infecciones naturales, aunque la mayoria de ellos han resultado
totalmente ineficaces. No obstante y aunque el progreso ha sido lento,
las investigaciones realizadas en los ultimos anos han permitido
identificar algunas moléculas con una cierta actividad frente al parasito
que pueden considerarse parcialmente eficaces (Vergara y Quilez,

2004; Fredricks, 2006).



Los farmacos que han resultado parcialmente eficaces en
corderos y cabritos con infecciones naturales o experimentales son:
Lactato de halofuginona 0,5 mg/kg por 3 a S dias, Sulfato de
paromomicina 100-200 mg/kg por 2-3 dias, b -ciclodextrina 500 mg/kg
por 3 dias (corderos) y en cabritos el Sulfato de paromomicina 100
mg/kg durante 11 dias y Decoquinato 2,5 mg/kg por 21 dias. Todos
ellos se administran por via oral y reducen la cantidad de ooquistes
eliminados, ademas de prevenir o mejorar los signos de la enfermedad y
en general, son mas eficaces cuando la administracion se realiza
preventivamente (Avendaino, 2006; Cordero y Rojo, 2002).

El tratamiento paliativo de los signos de la enfermedad adquiere
un gran interés, puesto que permite reducir el grado de deshidratacion
y las pérdidas economicas asociadas al retraso del crecimiento y la
mortalidad de los animales, e incluyen: Rehidratacion con soluciones
isotonicas de electrolitos (sodio, potasio, cloruros, glucosa,
aminoacidos); Retirar la ingestion de leche durante un periodo de
tiempo razonable; Administracion de Probidticos que contengan con
diversos microorganismos vivos (Lactobacillus spp., Bacillus subtilis)
que permitan reponer la flora intestinal y son antagonistas de otros
microorganismos patogenos; Administrar adsorbentes y astringentes
como caolin, pectina, etc., (Quilez y col., 2003). Por su parte el
tratamiento usada para el control de los coccidias incluye
Sulfaquinoxalina 8-70 mg/kg por S5 dias, amprolio 25-50 mg/kg
durante 5-10 dias (Divino, 2004). El control de la coccidiosis esta
sujeto a medidas de manejo consistentes en evitar el hacinamiento,
mantener los bebederos y comederos libres de materia fecal y mantener
secas y limpias las camas. La administracion de coccidiostaticos como
el Decoquinato .5 mg/kg por 28 dias, Lasalocida 1mg/kg por 6 dias han
sido evaluados en la prevencion y control de las coccidiosis clinicas y
subclinicas y estudios con diversos coccidiostaticos han logrado un
incremento en el nivel de crecimiento de los animales, lo que hace que
estos farmacos sean una herramienta util para la prevencion y el

control de las coccidiosis ovinas, en situaciones donde esta enfermedad



genera grandes pérdidas economicas que no pueden ser controladas a
través de las medidas de manejo antes mencionadas (Morris y col.,
2002; Divino, 2004). Para el control de las nematodosis
gastrointestinales se utilizan farmacos que pertenecen a los siguientes
grupos: bencimidazoles 'y  probenzimidazoles; imidazotiazoles;

ivermectinas, y otros organofosforados (Cordero y Rojo, 2002)

4.3 OTROS TRASTORNOS

Existen otras enfermedades que aquejan al ganado ovino y
caprino, (la brucelosis y micotoxicosis) que limitan seriamente la
produccion. La primera, causa un alto porcentaje de morbilidad debido
a que es una enfermedad altamente contagiosa. Por su parte la
micotoxicosis afecta de forma grave a las explotaciones, debido a que su
diagnostico se dificulta ya que solo se aprecian los signos cuando los

animales han sido expuestos durante periodos prolongados.

4.3.1 BRUCELOSIS

La Brucelosis ovina y caprina puede ser producida por Brucella
melitensis o por Brucella ovis; dos bacterias o agentes infecciosos que
tienen consecuencias diferentes para la salud humana, la produccion y
la sanidad animal (Manazza, 2005). Aunque B. melitensis afecta
principalmente a caprinos y en grado variable a ovinos, es también
facilmente transmitida al ganado bovino que tiene contacto con esta
especie. La importancia de la brucelosis en las cabras radica en las
mermas economicas que ocasiona por la pérdida de cabritos y
disminucion en la produccion lactea y las restricciones aplicadas a los
animales infectados y sus productos en el mercado nacional e
internacional (Soberon, 2005).

La epididimitis ovina (brucelosis) es una enfermedad altamente
prevalente en las explotaciones ovejeras de muchas regiones del mundo.
La infeccion por Brucella se asienta basicamente en el aparato genital
de los carneros ocasionando epididimitis y/u orquitis con disminucion

de la calidad del semen; y en las borregas prenadas produce una



placentitis desencadenando en aborto al término de la prenez o

disminuyendo la vitalidad de los neonatos (Divino, 2004).

4.3.2 PATOGENIA

La infeccion sigue un curso muy similar a la infeccion de B.
abortus en ganado bovino. La principal ruta de infeccion parece ser a
través de las membranas mucosas de la orofaringe, la conjuntiva y

mucosas del tracto genital de las hembras y de los machos (Manazza,

2005).

4.3.3 SIGNOS CLINICOS

El periodo de incubacion es dificil de establecer ya que varia de
acuerdo a diversos factores (concentracion y virulencia de la bacteria,
estado fisico, nutricional e inmunolégico del huésped). Los promedios
de incubacion varian de 30 dias a varios meses. El signo mas evidente
es el aborto durante los ultimos dos meses de gestacion, acompanado
en algunas ocasiones por retencion placentaria y baja de fertilidad. Las
crias pueden nacer vivas pero muy débiles y morir poco tiempo
después. No es muy comun que las cabras vuelvan a abortar en las
siguientes gestaciones, debido a que se desarrolla una inmunidad de
rebano, aunque si contintian eliminando al agente infeccioso a través de
las excreciones posparto o aborto durante 2 a 3 meses y por la leche
durante 2 6 mas lactaciones. Las ovejas que abortan a menudo excretan
las bacterias en la leche, pero generalmente por no mas de dos meses
sin embargo la excrecion puede continuar durante 140 dias e incluso
180 dias. Este hecho tiene gran importancia epidemiologica, ya que es
una constante fuente de infeccion para los demas animales y para el
humano, que muchas veces puede pasar inadvertida. En machos
infectados es comun la orquitis unilateral. Otros signos menos
frecuentes son pérdida de condicion, artritis, laminitis y mastitis

(Soberon, 2005; Robles, 1998a).



4.3.4 LESIONES

Generalmente  animales infectados por B. mellitensis
frecuentemente desarrollan lesiones inflamatorias granulomatosas que
se encuentran tanto en organos y tejido linfoide como en o6rganos
reproductivos, glandula mamaria y nédulos linfaticos supramamarios y
en algunas articulaciones y membranas sinoviales. Las lesiones cuando
se presentan no son patognomonicas. Podria observarse lo siguiente:
placentitis necrosante, alteraciones testiculares palpables, orquitis
necrosante y epididimitis con subsecuentes granulomas, vesiculitis
seminal y prostatitis necrosante. La mastitis aguda con nodulos
palpables y puede ocurrir la produccion de leche grumosa y acuosa
(Robles, 1998a)

Algunos fetos abortados pueden tener manchas de sangre y
exceso de fluidos en cavidades del cuerpo, con bazo e higado
agrandados. Otros parecen normales. Las membranas fetales infectadas
muestran cambios en partes o en su totalidad. los cotiledones
necroticos pierden su apariencia sanguinea y cambian a una coloracion

gris (Garrido y col., 2001).

4.3.5 DIAGNOSTICO

Clinicamente, la palpacion de los testiculos y la presencia de
epididimitis, si bien es importante, nos puede dar solamente una pauta
de la magnitud de la enfermedad, ya que no todos los carneros
infectados presentan lesiones y existen otras causas que también
pueden producir epididimitis (Robles, 1998a). El aislamiento de la
bacteria del semen permite realizar el diagnostico concluyente. Sin
embargo, no todos los carneros infectados eliminan siempre gérmenes
en el eyaculado. Si se consigue aislar el agente causal de una muestra
biologica es prueba irrefutable de que el animal esta infectado. El
diagnostico serologico, permite detectar anticuerpos en sangre contra la
bacteria. Las pruebas detectan presencia de anticuerpos, no bacterias y

las que actualmente se recomiendan para Brucela son: Fijacion de



Complemento (FC.), Inmunodifusion en gel de agar, Prueba de Tarjeta
(Rosa de Bengala) al 3 % y ELISA (Manazza, 2005). La prueba de rosa
de bengala al 3%, asi como la de Fijacion de Complemento son las
pruebas serologicas oficiales para caprinos aceptadas en la NOM-041-
Z00-1995 para la Campana Nacional contra la Brucelosis en los
Animales. La prueba de tarjeta es una prueba sencilla y barata y se
aplica como prueba “tamiz”, es decir como el primer acercamiento para
detectar la enfermedad en el rebano. Su alta sensibilidad tiene la
desventaja de reaccionar a los anticuerpos vacunales (falsos positivos)
por lo que debe complementarse con otras pruebas mas especificas
como la de fijacion de complemento, la cual se aplicaria a los animales
reactores a la de tarjeta y se tenga la certeza de que hayan sido
vacunados por lo menos 6 a 8 meses antes (Soberén, 2005). La de
fijacion de complemento, a pesar de ser una prueba mas compleja que
requiere equipo de laboratorio y personal capacitado, es efectiva para
caprinos. Tiene la ventaja de ser muy sensible y especifica y es capaz de
identificar animales negativos después de 6 a 8 meses postvacunacion.
Se le utiliza como prueba confirmatoria a la de la tarjeta. Existen otras
pruebas serologicas (ELISA, PCR, Fluorescencia polarizada) que aun se
encuentran a nivel experimental o se aplican en casos especiales debido

a su costo, equipo y personal capacitado.

4.3.6 CONTROL Y PREVENCION

El control de la enfermedad se apoya generalmente en la
eliminacion de los machos con diagnéstico clinico, bacteriologico y/o
serologico positivo. Sin embargo, la vacunacion es el medio mas
economico y practico para controlar la infeccion por Brucella ovis en
paises con altas y medianas prevalencias pues la erradicacion por
medio de pruebas serologicas y eliminacion de los animales es
economicamente impracticable (Rondon y Rosadio, 2002; Robles,
1998a).

La Unica vacuna oficial permitida para caprinos es la preparada

con la cepa viva atenuada REV-1 de Brucella melitensis. Otras medidas



de prevencion son: mantener buenas medidas de higiene y manejo en
las instalaciones, En casos de aborto separar inmediatamente a las
hembras afectadas, manejar con precaucion al feto(s) abortado y las
placentas (guantes, lentes, cubre bocas) y destruirlos lo mas rapido
posible (incineracion o enterramiento profundo), y desinfectar el lugar

(Soberon, 2005).

4.4 MICOTOXICOSIS

Las micotoxicosis son enfermedades que se presentan en
animales y el hombre, producidas por micotoxinas, elementos téxicos
elaborados por distintos tipos de hongos que crecen en plantas, henos,
silos, granos, subproductos y otros alimentos almacenados (Perusia y
Rodriguez, 2001).

Las micotoxinas son metabolitos secundarios producidos por
diferentes géneros de hongos. No obstante que se conocen entre 300 y
400 micotoxinas, aquéllas que son mas importantes por su ocurrencia y
toxicidad en especies de produccion pecuaria son: aflatoxinas (AF),
ocratoxina A (OTA), citrinina (CIT), deoxinivalenol (DON), zearalenona
(ZEA), toxina T2 (T2) y otros tricotecenos. Los efectos deletéreos de las
micotoxinas se pueden observar a diferentes niveles del metabolismo y
la fisiologia de los animales; por ejemplo AF interfieren con la
replicacion de acidos nucleicos, T2 inhibe la sintesis de proteinas, OTA
es considerada como nefrotoxica y ZEA actia como un estrogeno
potente. No obstante que cada micotoxina tiene un efecto metabdlico
especifico; todas ellas disminuyen la respuesta del sistema inmune

(Flores y col., 2006; Perusia y Rodriguez, 2001)).

4.4.1 EFECTOS DE LAS MICOTOXINAS

Las micotoxinas pueden causar efectos agudos y cronicos en una
gran variedad de especies animales en sus distintos 6rganos, aparatos
y/o sistemas. Dichos efectos los resumimos asi: Hepatotoxinas:
producen degeneracion grasa, hemorragia y necrosis del parénquima

hepatico; Nefrotoxinas: el acido oxalico y otros agentes nefrotéxicos



pueden ser producto de Aspergillus y Penicillium. Irritacion directa:
efectos dermonecréoticos con ulceracion y necrosis oral. Disturbios
reproductivos y endocrinos. Sistema nervioso central: toxinas que
actian sobre el sistema nervioso central producen hiperexcitabilidad,
incoordinacion y/o temblores. Sistema inmunitario: hay aflatoxinas y
rubratoxinas que disminuyen la eficacia del sistema inmunitario,
produciendo asi gran susceptibilidad a las enfermedades infecciosas.
Teratogénesis: Aflatoxina, Ochratoxina y citochalosina B (Perusia y
Rodriguez, 2001; Denli y Pérez, 2006; Espindola, 2006). Asi por
ejemplo, las aflatoxinas son toxinas producidas por los hongos
Aspergillus flavus y Aspergillus parasiticum. Se encuentran facilmente
como contaminantes de una amplia variedad de alimentos, pero los
productos con mayor riesgo de contaminacion son el maiz, el mani y las
semillas de algodon. Existen muchas aflatoxinas pero las mas
importantes son la B1, B2, G1, G2 y dos productos metabdlicos que son
la M1 y M2 que se encuentran en la leche (Flores y col., 2006; Denli y
Pérez, 2006).

La ingestion de micotoxinas reduce la productividad de especies
pecuarias. Como consecuencia, se han estimado pérdidas economicas
de cerca de 140 millones de dolares en 1986, s6lo por la disminucion en
peso de pollos de engorda que consumieron niveles bajos de

micotoxinas en Estados Unidos (Flores y col., 2006).

4.4.2 DIAGNOSTICO

Para la cuantificacion existen diferentes métodos de analisis que
pueden ser utilizados pero la seleccion siempre se debe basar en que el
método a utilizar sea confiable, aplicable y practico. El método de
cromatografia de liquidos (HPLC) es un método exacto y preciso que ha
sido aceptado como método oficial (AOAC International 994.08) y como
método de referencia para algunas micotoxinas. Otros métodos de
referencia son la Cromatografia de Gases (GC) y la Cromatografia de
Capa Fina (TLC). Sin embargo estos métodos no son, ampliamente

utilizados, pues requieren de instrumentacion de elevado costo y de una



alta capacitacion del usuario. Por consiguiente en los ultimos anos se
han desarrollado métodos inmunoquimicos para facilitar el analisis. La
ventaja de estos meétodos es que son rapidos, simples y de bajos
requerimientos instrumentales. Por consiguiente, en el caso de un gran
numero de analisis a realizar, los métodos inmunoquimicos representan
una buena alternativa. Sin embargo, su mayor desventaja es que se
presentan interferencias que ocasionan falsos positivos que conllevan a
una interpretacion problematica. Por lo tanto, los valores positivos
obtenidos con estos métodos conviene que sean confirmados mediante

un método de referencia (Perusia y Rodriguez, 2001; Lara, 2006).

4.4.3 CONTROL

Diferentes estrategias se han propuesto para prevenir la
contaminacion por hongos de los cultivos o de las materias primas
durante su almacenaje; asi como para reducir el impacto de la
contaminacion de los ingredientes con micotoxinas. Entre estas ultimas
estrategias de detoxificacion destacan diferentes procedimientos fisicos,
quimicos o microbiolégicos dirigidos a destruir o adsorber las
micotoxinas en el tracto gastrointestinal de los animales, impidiendo su

absorciéon (Denli y Pérez, 2006; Espindola, 2006).



V. MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo se llevo a cabo en la Unidad de Diagnoéstico de la
Universidad Autonoma Agraria Antonio Narro Unidad Laguna, con el
objetivo de identificar los problemas mas frecuentes en el ganado ovino
y caprino remitidos para su diagnoéstico durante el periodo comprendido
entre los anos 2002-2005. Se analizaron 268 casos que se obtuvieron
de los libros de registro existentes en el laboratorio, los cuales se
clasificaron tomando en cuenta el sexo, edad, lugar de procedencia, tipo
de afeccion, posteriormente se analizaron y se determiné el porcentaje

de acuerdo a su clasificacion.

VI. RESULTADOS



Se observo el porcentaje de ovinos y caprinos remitidos durante el
periodo de 2002 a 2005 (Fig. 1).

De acuerdo al tipo de afeccion por la cual fueron remitidos a la
Unidad de Diagnostico, en el caso de ovinos (Fig. 2), la principal causa
fue asociado a problemas respiratorios (17), seguido por los digestivos
(10), mientras que en el caso de los caprinos (Fig.3), la principal
afeccion fue asociada a problemas digestivos (124), seguido de
respiratorios (63) y en ambos casos los clasificados como otros ocupo la
tercera posicion en cuanto a cantidad (5 y 49 ovinos y caprinos
respectivamente).

Se observo que de 32 de ovinos, 10 de estos eran 3y 22 ? (Fig. 4),
por su parte en caprinos, de 236 animales, 165 fueron 2y 71 & (Fig. 5).

Del total de ovinos y caprinos (Fig. 6 y Fig. 7), que fueron
remitidos a la Unidad de Diagnostico, la mayoria de estos tenia edades
que oscilaban entre los dias 0-150 dias (0-5 meses). La mayoria de
ovinos la mayoria eran originarios del estado de Durango (18), y solo
(12) de Coahuila, en el caso de los caprinos, la mayoria procedieron del
estado de Coahuila (150) y solo 81 del estado de Durango (Fig.8 y Fig.
9).

En cuanto a la edad, factor importante a considerar en la
presentacion de las enfermedades, los registros arrojaron lo siguiente:
Porcentaje de animales de acuerdo a la edad a la cual fueron remitidos
a la Unidad de Diagnostico, se muestra que la mayor cantidad de
animales se encontr6 en edades que oscilaron entre los meses 0-5

(35.45%).

MESES % MESES % MESES %
0-5 35.45 26-30 0.75 51-55 0.75
6-10 4.85 31-35 2.99 56-60 0.00
11-15 7.09 36-40 13.43 61-65 1.12
16-20 8.21 41-45 0.75 66-70 0.37

21-25 11.57 46-50 4.10 S/D 8.58
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VII.- DISCUSION.




La mortalidad presente en los rebanos caprinos y ovinos es
resultado de la combinacion de los efectos negativos de los factores
climaticos, las enfermedades y el deficiente manejo de los animales en
sus etapas productivas (predestete, crecimiento y adulta). La
identificacion de las causas de mortalidad en un rebano permite dictar
medidas correctivas y preventivas que mejoren la eficiencia productiva
del mismo (Torres y col. 2001). En los sistemas extensivos mexicanos,
la produccion de pequenos rumiantes presenta una alta incidencia en la
mortalidad. La mortalidad en ovinos varia de 23% en el sur de México a
53% en la planicie de México. Asi por ejemplo en estudios realizados por
Ramirez-Bribiesca y col., 2001, la mortalidad en los borregos va de un
23% en el sur de México hasta el 53% en la planicie mexicana. La
mayor mortalidad ocurre en animales jovenes antes de los 45 dias de
edad. Las diferentes causas de mortalidad se han identificado en
borregos y es la inanicion, neumonia y diarrea. Hay poca informacion
acerca de la incidencia y causas de la mortalidad en cabritos. Mientras
que Ramirez y col.,, 2004, menciona que el mayor porcentaje de
mortalidad en corderos ocurre durante la etapa perinatal y neonatal, y
mas que mas de la mitad de las muertes se presentan en la primera
semana de vida.

En otro estudio Schoenian, 2007, refiere que el 46% de la
mortalidad en corderos esta asociada a enfermedades digestivas, una de
las enfermedades mas costosas que afectan a los neonatos de los
pequenos rumiantes.

Tadich, 1998, refiere que la mortalidad en corderos va desde un
4, 6, y hasta un 12%., asociados con problemas digestivos, mientras en
Australia, las cifras van de un 1 a un 20%, y en el Reino Unido y USA y
las mortalidades van hasta un 75%.

La mortalidad en los cabritos es una importante fuente de
pérdidas en las explotaciones extensivas, que en algunos casos alcanza
el 50% de los animales nacidos (Fernandez y col., 2001).

Cuando los partos ocurren en el invierno en el norte del pais, y bajo

condiciones extensivas, la mortalidad de los cabritos hasta los 3 meses



de edad, fluctua entre 17 y 50% (Mellado, 1997, Ramirez-Bribiesca, y
col., 2001) mientras que la mortalidad de éstos, cuando los partos
ocurren en el verano, es de alrededor de 10%. Las causas principales de
muertes de los cabritos en las zonas templadas son la neumonia,
infecciones gastrointestinales y desnutricion, mientras que el
parasitismo gastrointestinal constituye una de las causas mas
importantes de muerte en zonas tropicales (Mellado, 1997). Del mismo
modo, Ameh y col.,, 2000 en estudios acerca de las causas de
mortalidad realizados en Nigeria, demostré que los desordenes gastricos
e intestinales, asi como los respiratorios fueron la causa mas comun de
mortalidad, el 41.4% de los cabritos menores de seis meses y en adultos

el 14.4%.

Ramirez-Bribiesca y col., (2001), encontraron en una
investigacion realizada en Tlaxcala, que la enfermedad del musculo
blanco, estuvo presente en 66.21% y solo 33.78% murieron por
problemas entéricos.

Las neumonias son el principal problema respiratorio, comun en
pequenos rumiantes a través del mundo. En cabras, la neumonia
incrementa los costos de produccion por lo prolongado de los
tratamientos (Leite-Browning, 2007b). En caprinos el problema mas
importante es la micoplasmosis, considerado como la causa mas grave
que ocasionan problemas respiratorios, articulares y de mastitis. Ha
sido reportada en las ultimas décadas e indica la presencia de
micoplasmas en México, existe poca informacion, sin embargo, ha sido
detectada la presencia de Mycoplasma mycoides var capri; en ovinos y
caprinos con problemas respiratorios y en problemas de mastitis en
cabras (Miranda, 2005).

De los casos remitidos para su diagnostico (268), 50% (134)
correspondieron a problemas digestivos, mientras que los respiratorios
ocuparon solo un 29.85% (80), y el 20.15% (54) restante, estuvo
representado por trastornos miscelaneos. Lo que coincide con lo
encontrado por otros autores, sin embargo, debido a la falta de estudios

de este tipo, y dado que cuando se realiza solo se hacen de un problema



en especifico, sugerimos se realicen investigaciones similares en un

futuro.

VIIl.- CONCLUSIONES.



De acuerdo con la investigacion realizada en la Unidad de Diagndstico se
determind que en la Comarca Lagunera, los problemas respiratorios
representan el principal tipo de trastornos en ovinos, seguidos por los
problemas digestivos, mientras que en caprinos los principales trastornos son
representadas por los digestivos, seguidos por los respiratorios, y en ambas
especies existen otro tipo de problemas que los afectan. También se determiné
que en los primeros 150 dias de edad (5 meses) los animales estan propensos

a padecer este tipo de problemas.
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