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Enfermedades neonatales
de los corderos

Olimpio Fuentes Pérez. Dr. Veterinario
Dpro. sanidad Animal. Arca de diagnostico. CIT-INIA. Madrid

L.s enfermedades neonatales estin
comprendidas en el apartado general
de "ENFERMEDADES PERINATALES™
o enfermedades que atectan a los ani-
males y al hombre desde los altimos
60 dias de gestacion de las hembras
hasta los 120 dias de edad de los ani-
males.

Consideramos como enfermedades
nceonatales de los corderos a uquellas
alteraciones patologicas que se pre-
sentan en el periodo de tiempo com-
prendido desde el momento del naci-
micnto, incluyendo ¢l parto, hasta los
cuatro meses de edad del cordero.

En Espana podemos caleular que ¢l
conjunto de enfermedades perinatales
(abortos y muerte de corderos neona-
tos o recien nacidos) producen unas
perdidas anuales muy cercanas a los
dos mil millones de pesctas, puesto
que ademis de las perdidas en el na-
mero de corderos no producidos
Cabortados v muertos) hay que sumar
las ocusionadas por el lento desarrollo
de los corderos atectados, la pérdida
de produccion de leche de las ovejas
abortadas (especialmente en las ex-
plotaciones dedicadas al ordeno), gas-
tos extras de muano de obra. asistencia
veterinaria, medicinas y productos pa-
il desinfeccion de fos apriscos.

La importancia de las pérdidas ceco-
nomicas, como ¢l consiguiente au-
mento de costos para el cordero ven-
dido-producido, ocasionadas por las
enfermedades neonatales dependerd
de las diferentes zonas o comarcas,
segin comercialicen el cordero de le-
chal. ternasco, recental o pascual,
siendo mayores donde ¢l cordero se
venda de fechal o ternasco por ocurric
el 67% de las muertes en los primeros
dicz dias de vida del cordero, aunque
hay investigadores que opinan que
Csle porcentdje. o mayor. se¢ produce
principalmente en fas primeras 72 ho-
ras de vidi,

La casuistica de las enfermeduades
nconatales es muy variable. existiendo
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Lesiones de musculo blanco en corazon.

rebanos. por desgracia los menos, con
un porcentaje minimo de corderos
afectados, y otros muchos con un in-
dice de morbilidad y mortandad del
80-90%, pudi¢ndose caleular la morta-
lidad media en el 153%. bajas que mu-
chios ganaderos consideran, EQLIVO-
CADAMENTE, inevitables.

La ctiologii de los procesos neona-
tales es muy variada y. en su mayoria,
obedece @ causas no infecciosas, influ-
vendo en el 80% de los casos factores
predisponentes (genéticos, nutricion:i-
les, ambientales, eto) y el otro 20% a
agentes infecciosos (virus, bacterias,
pardsitos) y otras causas diversis.

El papel de los agentes ctiologicos
considerados especificos de lus enfer-
medades neonatales, solo adquiere fa
importancia que tienen cuando inter-
vienen una serie de factores colabo-
rantes o predisponentes, sin los cua-
les, la causa especifica final pierde Ia
mavor parte de su propio valor causal
voal mismo tiempo, si no tenemos en
cuenta i existencia de estos factores,
el tratamiento especifico estd conde-
naclo al fracaso.

Los factores preclisponentes los po-
demos clasificar como:

1) factores predisponentes congé-
nitos o prenatales, y

b) factores predisponentes postna-
tales que comprenden:

fuctores nutricionales

factores ambientales

factores predisponentes ligados a
formas morbosas de los recien naci-
dos de naturaleza sistematica.

Todos estos factores acthan provo-
cando una especie de “reaccion en
cadena” en ¢l sentido de que pueden
ACtUAr unos tras otros y aumentar la
virulencia de los gérmenes, virus y/o
pardsitos acantonados en el organis-
mo del cordero, principalmente en el
INeslino y sistema respiratorio.

Los factores conglnitos o prendti-
les generalmente se manifiestan como
debilidad. conocida con el término de
debilidad congénita debido a

padres consanguineos,

— padres con tactores subletales,

— agammaglobulinemia, que dis-
minuye la resistencia o las infecciones
mientras no han ingerido el calostro y
absorbido cantidades suficientes de
lactoglobulinas procedentes del mis-
mo.

— madres con carencias alimenti-
clas y poca produccion lactea, cuyos
hijos nacen débiles y tardan mds en
levantarse y encontrar su camino a la
ubre. Lo mismo ocurre con aquellos
corderos nucidos prematuros por una
deficiente alimentacion de la madre
durante la altima ctapa de la gesta-
cion,

— madres atacadas por enferme-
dades infecciosas agudas o cronicas.

— partos lentos o distdcicos.

— partos gemelures o triples (mal-
tiples) que producen corderos mis
pequenos y ademids no reciben leche
suticiente. En los partos multiples sue-
Je ocurrir que uno de los corderos
pierda a su madre por la noche, ésta
no le busque indefinidamente y el
animal esté con el vientre vacio y talto
de calor que le debilita considerable-
mente.

Para los corderos débhiles, segin va
transcurriendo el tiempo desde el par-
to. las posibilidades de lograr mamar
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Los abortos y muerte de corderos neonatos producen pérdidas cercanas a los dos mil
millones de pesetas anuales.

se van reduciendo, aparentemente in-
hibidas por las frustraciones. Los cor-
deros pasan el 30% del tiempo bus-
cando mamar en las primeras horas
de vida y solo el 5% a las doce horas
de nacer. La probabilidad de mamar
es muy reducida si no lo hicieron en
las primeras 6 horas.

Dentro de los factores predispo-
nentes postnatales los NUTRICIONA-
LES o de naturaleza alimentaria son
los que provocan mas alteraciones, en
especial produciendo procesos dia-
[TeiCos.

Consideramos factores nutricionales
al:

exceso de calostro con produc-
cion de indigestiones y/o toxemias.

— falta de calostro por debilidad
del cordero, lesiones en la ubre de las
madres, exceso de corderos (partos
multiples), exceso de lana alrededor
de la ubre.

— cantidad y calidad de la leche
materna influenciada por la alimenta-
cion.

El exceso de calostro ingerido,
acompanado de bajas temperaturas
ambientales en el aprisco o en el cam-
po cuando el nacimiento ocurre du-
rante el pastoreo, provoca indigestio-
nes, las menos veces, y enterotoxe-
mias, producidas por el Clostridium
perfringens. Estas serdn estucliadas en
el apartado de enfermedades infeccio-
5as.

Parece ser que el exceso de calos-
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tro favorece la multiplicacion de los
clostridios y la consiguiente produc-
cion de toxina que provoca una into-
xicacion; estd relacionado con la pre-
sencia en el calostro de un factor neu-
tralizante de la accion de Ja tripsina
sobre la toxina beta y épsilon, impi-
diendo la desnaturalizacion de dichas
toxinas.

Los corderos privados de calostro,
problema mucho mis frecuente que
el anterior, no reciben proteccion con-
tra los agentes infecciosos ni el aporte
adecuado de vitaminas protectoras de
los epitelios siendo invadidos por
agentes patdogenos y produciendo cor-
deros débiles, enfermizos y sin renta-
bilidad, cuando no provocan la muer-
te de los animales.

El calostro actGa como laxante ayu-
dando a la expulsion del meconio vy,
ademas, suministra a los neonatos:

— vitaminas A y D, protectoras de
Ja mucosa intestinal y respiratoria.

— enzimas (lactasa y lipasa) y sus-
tancias que regulan la flora intestinal.

— inmunoglobulinas, anticuerpos
o factores de proteccion contra las en-
fermedades infecciosas, que van uni-
dos a la lactoglobulina calostral y, que
absorbida por los recien nacidos les
presta una resistencia pasiva de la ma-
yor eficacia. La absorcion intestinal de
la inmunoglobulinas calostrales ¢n los
corderos disminuye en grado conside-
rable a las 15 horas de nacer, pero
continGa durante 24-48 horas.

La absorcion de un calostro de cali-
dad y en cantidad suficiente es pri-
mordial para la adquisicion de resis-
tencia a enfermedades infecciosas de
los neonatos. Existe una correlacion
entre la mortalidad que sobreviene a
partir de las 48 horas del nacimiento y
la concentracion de la [gG1l en el 2°
dia.

Si el cordero recibe una cantidad
inadecuada de calostro de la madre o
el que recibe posece los factores nutri-
tivos y protectores de la infeccion en
cantidades insuficientes, debido a una
mala alimentacion de la madre duran-
te la gestacion, principalmente duran-
te su Gltimo tercio, resulta esencial
proporcionarle calostro de otra oveja
o un sustitutivo. El calostro de las
ovejas se puede congelar y alimacenar
congelado hasta que sea preciso su
consumo. Las necesidades de calostro
se estiman entre 180 y 210 ml por kg
de peso vivo durante las primeras 18
horas para que se sutisfaga la demuan-
da energética para la termorregula-
cion,

Como sustitutivo se pucde emplear
el calostro de vaca en dosis de 0,4-0,8 1
durante las primeras 18 horas de vida,
corriéndose ¢l peligro de la produc-
¢ion de anemia hemolitica transmitida
de la vaca; es una enfermedad poco
frecuente. Otro inconveniente de sumi-
nistrar calostro de vaca es que no pro-
tege contra las enfermedades especifi-
Cas ovinas.

Los factores que influyen en la
transferencia de los anticuerpos del
calostro son nuMerosos, Como:

— tamdno de la camada, existien-
do disminucion de la transferencia de
anticuerpos en los partos multiples.

— cdad de la madre: con la edad
hay primero aumento y después una
disminucion de las inmunoglobulinas
del calostro.

— duracion de la gestacion: dismi-
nucién de las inmunoglobulinas del
calostro cuando la gestacion es corta.

— los corderos prematuros absor-
ben peor las inmunoglobulinas.

— razas.

— alimentacion al final de la ges-
tacion.

“— relacion madre-cordero, adop-
cion o no del mismo.

— asistencia en la lactacion.
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La cantidad y calidad de la leche
materna estd determinada por una in-
teraccion compleja entre el genotipo
del animal, su medio ambiente. parti-
cularmente su nutricion, y un conjun-
to de factores fisiologicos incluyendo
la edad del animal, su peso y namero
de partos y las enfermedades de la
ubre. En el grupo fisiologico debe in-
cluirse las interacciones entre la oveja
y el namero, peso y genotipo de los
corderos que alimenta con su leche.

La subalimentacion al final de la
gestacion puede alterar la produccion
de leche, en cantidad y calidad, afec-
tando directamente la canticdad de teji-
do secretor desarrollado en la ubre ¢n
el altimo momento de la gestacion, o
bien indirectamente afectando al peso
y al vigor del cordero al nacimiento,
independientemente de que el parto
sea simple o maltiple.

La subalimentacion severa al final
de la gestacion produce ubres peque-
Nas con poca O ninguna secrecion an-
terior al parto y un retraso de varias
horas en ¢l inicio de la lactacion co-
piosa después del parto. La ingestion
continuada de dietas que sean defi-
cientes, desequilibradas o excesiva-
mente ricas en un determinado mine-
ral conduce invariablemente a perjui-
cios econdMIicos en crecimiento, sd-
lud, fertilidad y produccion Jictea.

La oveja que alimenta dos corderos
produce generalmente un 40% mas de
leche que la oveja que alimenta un
solo cordero, con el mismo nivel de
nutricion. El rendimiento de las ovejas
que alimentan corderos gemelos sucle
ser un 50-70% superior durante la pri-
mera semana de lactacion que el de
las ovejas que amamantan @ un corde-
ro Gnico. La produccion lechera de las
ovejas que crian gemelos aumenta ra-
pidamente hasta alcanzar un Maximo
en la segunda o tercera semana de
lactacion. Las ovejas que crian un solo
cordero alcanzan un maximo en la
produccion lechera durante la terceru
O cuarta semana de lactacion.

Ademis de la hiponutricion la can-
tidad de produccion lechera de una
hembra se ve afectada por las enfer-
medades de la ubre, principalmente,
ya que se sabe que cualquier enfer-
medad que se presenta en una hem-
bra en produccion de leche ésta pro-
duccion desaparece en mayor o me-
nor proporcion.

Las alteraciones de la glindula ma-
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maria s¢ las conoce como mamitis o
mastitis sca cual sea su causa. Se ca-
racterizan por lteraciones tsicas, qui-
micas y casi siempre bacteriologicas
de la leche. y por modificaciones pa-
toldgicas del tejido glandular. Entre
las anomalias mas importantes de Ja
leche cabe resenar ¢l cambio de color
y la presencia de codgulos y de gran
cantidad de leucocitos, dificiles de ob-
servar cuando los corderos maman.
salvo en aquellos casos que se obser-
Vi retraso en (_’I (TCCilniCn[() O anomad-
ltas en el cordero. Aunque en muchos
casos hay tumefaccion, calor, dolor
(no s¢ dejan mamar u ordenar) ¢ in-
duracion de la glandula mamaria, una
gran proporcion de ubres con mamitis
no s¢ identifican facilmente por palpa-
cion manual ni por examen visual di-
recto de la leche.

Los agentes infecciosos productores
de las mastitis ovinas pueden ser: Pas-
teurella hemolytica, Staphylococus au-
reus, Streptococus uberis v agalactiae,
Escherichia coli, Mycoplasma agalac-
tiae y mycoides, virus productor del
Maedi-Visna, rickettsias, hongos y le-
vaduras. De estos agentes patdogenos
cnumerdados muchos de ellos produ-
cen enfermedades infecciosas en los
corderos. La infeccion del tejido ma-
mario se produce a traves del pezon y
el conducto galactotoro en contacto
con los gérmenes que se encuentran
cn el medio ambiente por derramar la
leche de las ovejas enfermas en las
camas on lugar de recogerla y que-
marla, v por contacto de las ovejas
enfermas con los corderos “ladrones™
También afecta ¢l raumatismo que
provoca ¢l cordero al mamar.

El descenso de la leche puede ser in-
hibido por enfermedades dolorosas de
los pezones (ectima), pezones mal for-
mados que diticultan la succion, la inca-
pacidad primaria para la emision de le-
che, especialmente en las primiparas.

Existen procesos patologicos en los
corderos neonatos (ataxia, distrofia
muscular, corderos borrachos) debi-
dos a deficiencias nutricionales de las
madres y que debieran estar incluidos
¢n el perfodo prenatal. pero que por
aparecer los sintomas en diferentes
Cpocas despucs del nacimiento los in-
cluimos dentro de los factores predis-
ponentes post-natales.

La ataxia de los corderos denomi-
nada ambicn ataxia enzootica ¢s una
afeccion congenita que se traduce por

problemuas nerviosos en el cordero re-
cien nacido o en corderos de 0-8 se-
manas de edad; a veces, pasa inadver-
ticka afectando tambicén a los animales
adultos. Se o denomina timbién bo-
rrachera de los corderos.

El cobre es un clemento esencial
para todos Jos anifales al formar par-
te de muchos sistemas enzimaticos,
siendo la carencia de este oligocele-
mento en la dieta de L oveja madre la
causa principal de laataxia de los cor-
deros. La falta de cobre (Cu) se puede
deber a suclos pobres en Cu o ricos
en yeso (sullato de cal hidratado) y
molibdeno (Mo) que disminuyen fa
absorcion digestiva del cobre por for-
macion de sales insolubles. La falta de
vitamina A influye en la acumulacion
de Cu en el higado.

La oveja pucede acumular grandes
cantidades de Cu en su higado duran-
te semands o meses sin problemas
aparentes si la relacion Cu/Mo en la
dicta es <10:1; una rapida liberacion
del cobre hepdtico produce una crisis
hemolitica por exceso de Cu en san-
gre. Esta liberacion se realiza por cau-
sas estresantes como pueden ser: ejer-
cicio fuerte, cambio de mancjo, trans-
porte, cambio de clima o una hipo o
AVIIMINOSIS AL

Cuando aumentan los niveles de
ingestion de Mo desde 15 a 90
mg/dia, aumenta ¢l cobre hepdtico ¢n
la sangre. Para un nivel de ingestion
dado de cobre. un aumento en el ni-
vel deingesta de molibdeno o de sul-
fatos puede reducir los depositos he-
paticos de cobre: pero timbicn un au-
mento en la ingesta de molibdeno de
sulfatos en Ta dicta provoca la forma-
cion de un complejo Cu-Mo 0 acuso
de un complejo Cu-Mo-sulfatos en los
tejidos que tornaria al Cu inutilizable,

Los pastizales que tienen menos de
3 ppm (partes por millon) de Cu en la
sustancia seca durante ¢l perfodo de
crecimiento son generalmente defi-
cientes; los que tienen entre 3y 0
ppm son peligrosos, y Gnicamente los
que contienen mds de 6 ppm parccee
que pucden sostener ovejis cuyos
corderos no presentan la enfermedad,
Cuando a la ver coexisten altos nive-
les de Moy sulfatos en la dicta (supe-
riores 43 ppm y a5 gr/kg respectiva-
mente) pueden actuar los mecianismos
de interferencia que precisamente he-
mos senalado, apareciendo la enfer-
medad.
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La hipocupremia o hipocuprosis en
ovinos se caracteriza principalmente
por la aparicion de corderos de pocos
dias con dificultades para tenerse en
pie, presentan incoordinacion y pard-
lisis. fallando principalmente el 1/3
posterior debido a lesiones cerebrales
y desmielinizacion de las fibras neuro-
motoras. La muerte suele acaecer en
breve plazo si se trata de corderos re-
cien nacidos, que son incapaces de
mamar solos. La dolencia aparece en
ovejas que durante algan periodo cri-
tico de la gestacion hun estado ex-
puestas a carencia de cobre o a un
exceso de Mo y sulfatos. En el ganado
ovino adulto puede aparecer despig-
mentaciones en el pelo y la lana del
ganado de capa oscura. En el caso de
la fana blanca puede perderse el brillo
y la ondulacion tipicas, con fibras que
parecen como aceradas o scdosas;
también se observan malos resultados
en la reproduccion.

Para prevenir las carencias de Cu
en las zonas donde el proceso se pre-
senta reiteradamente, se recurre a
anadir 0,5-1% de sulfato de cobre ¢n
las mezclas minerales que se ofrecen
a Jos animales a libre disposicion, de
forma que leguen a ingerir por lo
menos 10 mg diarios, durante los dos
dos Gltimos meses de prencz. A los
corderos se les puede administrar en
la primera semana de vida.

La carencia en vitamina E, en sele-
nio (Se¢) o de ambos produce miopati-
as, distrofias musculares o la enferme-
dad del masculo blanco. Este proceso
se observa generalmente en corderos
de mis de dos semanas, aunque tam-
bién puede aparecer a los dos dias
del nacimiento. Cuando la deficiencia
es severa en animales gestantes se
puede presentar mortalidad natal o
nacimiento de corderos debilitados
que mueren algunos dias después por
problemas de miocardio.

La incidencia de la enfermedad del
musculo blanco es alta afectando a un
25% del corderaje con el 100% de
mortandad en la forma aguda o dis-
trofia muscular de miocardio.

La vitamina (Vit.) E se presenta en
los tejidos animales y en las plantas
(semillas de cereales, aceite de soja,
cacahuete, maiz, aceite de semillas de
algodon, forraje verde y paja fresca
bien curada) en la forma de tocofero-
les, de los cuales el mas potente es el
alfa-tocoferol. Se encuentran en gran
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cantidad en ¢l salvado de trigo: es es-
casa en la leche, en los piensos moli-
dos y en la paja de avena; la alfalfa,
trébol y judias son ricas en un antago-
nista no identiticado de la Vit E. Atra-
viesa mal la placenta y es absorbida
en el intestino por la accion de las sa-
les biliares. Pertenece al grupo de vi-
taminas liposolubles, motivo por el
cual se debe administrar diluida en
aceite en vez de en agua para evitar
su oxidacion. La vit. E sintética es mas
estable que la natural.

Los tocoferoles se oxidan con facili-
dad lo que explica su inactivacion por
la exposicion al aire, careciendo de
actividad vitaminica los productos re-
sultantes de la oxidacion (tocoquino-
nas). Su oxidacion se acclera en pre-
sencia de minerales y de dcidos gra-
sos poliinsaturados. Los agentes oxi-
dantes anadidos a los piensos pueden
ocasionar deficiencias de vitamina E,
y asi el contenido de Vit E de los ali-
mentos (principalmente granos) trata-
dos con 4cido propionico es bastante
menor que el de los no tratados. Los
piensos enmohecidos actGan contra la
absorcion normal de la Vit, E.

Los tocoteroles poscen actividad
antioxidante, previniendo el dano oxi-
dativo de los lipidos sensibles de la
membrana celular, y, disminuyendo la
formacion de hidroperoxido y lipope-
roxidos, mantienen la actividad biolo-
gica de las paredes celulares.

Un factor importante para la pre-
sentacion de la enfermedad es la ex-
cesiva cantidad de dcidos grasos po-
liinsaturados que aumentan las necesi-
dades de Vit E. Los orujos de aceitu-
na y el aceite de higado de bacalao
provocan una deficiencia en vitamina

L.

El selenio considerado hasta el ano
1957 como clemento toxico y peligro-
s0s para el ganado, actualmente forma
parte de los microelementos esencia-
les en la vida animal sin dejar de ser
tOXICO en ciertas circunstancias.

La acciéon toxica ejercida por la ab-
sorcion de grandes cantidades de se-
lenio contenido en ciertas plantas co-
mo los astragalos y la pluma de prin-
cipe, entre otras, s¢ presenta en los
OVINOS Con SINtOMds Nerviosos, cegue-
ra y sindrome de presion cefilica, es-
tado toxico de envenenamiento cono-
cido como “vértigo de ciego”. Esta ac-
cion toxica estd condicionada, entre
otros factores, da la presencia de cobal-

to y proteinas del animal (la carencia
de los mismos aumentan la susceptibi-
lidad) y la duracion e intensidad del
periodo de ingestion.

Concentraciones superiores 4 5
ppm de materia seca de los alimentos
pueden producir toxicidad, asi como
laingestion de 2.5 mg diarios por
oveja durante meses. Lu inyeccion
subcutinea de Se en forma de seleni-
to sodico a dosis de 0,8 mg por kg de
peso vivo produce intoxicacion, y la
administracion de 1,6 mg/kg de peso
corporal produce la muerte en ovejas
adultas; una inyeccion de 5 mg de se-
lenio en coderos puede producir la
muerte de los mismos sicndo la dosis
toxica de 4,5 mg.

La funcion bioquimica del selenio,
en concentraciones normales, consiste
en actuar como componente de fa en-
zima glutation peroxidasa. La activi-
dad de esta enzima cn los globulos
rojos guarda relacion directa con Ia
concentracion en sangre de selenio y
participa en la proteccion de las célu-
las al destruir agentes oxidantes como
¢l perdxido de hidrogeno y peroxidos
lipidos, que son capaces de causar
desnaturalizacion irreversible de pro-
teinas celulares esenciales lo que pro-
voca degeneracion y necrosis.

Existen diversos factores que impo-
sibilitan o disminuyen la absorcion del
Se por las plantas como son: el pll
acido del suelo, el abonado intenso
de los suelos y pastos con supertosfa-
tos, las lluvias intensas que pueden
hacer de un suelo marginalmente de-
ficiente un campo productor de pasto
muy deficiente por elevar ¢l conteni-
do en azufre y producir un ccsped
frondoso y dominado por el trébol;
ésto suele ocurrir en primavera. Entre
las plantas que forman los pastizales y
prados las leguminosas absorben mu-
cho menos selenio que las gramineas.

El sulfato adicional ¢n la dieta que
produzca ung concentracion de azufre
de 0,33% ejerce un efecto depresor
sobre la absorcion del Se, como ocu-
rre con la absorcion del cobre, de mo-
do que las dreas con niveles margina-
les de Cu y Se en el suelo pucden
producir sindromes de deliciencia en
animales, y ésto es lo que sucede,
probablemente, cuando sc aplican
grandes cantidades de abono de su-
perfostato. Estas deficiencias combina-
das son cada vez mas frecuentes, asi
como la presencia de clamidias en
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ambos procesos. causa por la que fa-
[la, algunas veces, el tratamiento con
Sey Vit Even estos casos hay que su-
ministra cobre yoo terramicina.

La deficiencia de sey Vit B puede
suprimir fa respuesta inmunologica
por sus propiedades antioxidantes y
provocar la produccion de menos an-
ticuerpos haciendo que los animales
sean mas susceptibles a las enferme-
dades infecciosas,

Se consideran deficientes en Se los
forrajes y granos (ue contienen me-
nos de 0.1 ppm de sclenio, ast como
a los suclos con menos de 0.5 ppm.

La miopatia nutricional aparece en
¢l feto dos semanas antes del parto y
afecta o los Juctantes menores de 30
dias, existiendo dos sindromes princi-
pales: una forma agua o distrofia del
musculo cardiaco, que se presenta en
animales muy jovenes v una forma su-
baguda. la distrotia muscular esquele-
tici, que se presentd ¢n corderos ma-
yores.

Cuando sc presenta la forma aguda
los animales puceden morir de forma
stbita sin sintoma alguno 2 causa de
algan cjercicio violento (carreras para
mamar o por un ruido anormal). Otras
veces aparece abatimiento y dificultad
respiratoria grave, acompanada de se-
crecion nasal sanguinolenta y espu-
mosa. Los animales afectados adoptan
la posicion de decabito lateral con as-
pecto normal de la vision y de a ac-
titud mental, muriendo entre 6y 12
horas después de aparecer los sinto-
mas, atn cuando se instaure un trata-
micnto adecuado. La muerte es del
100% de los afectados.

La forma subuguda es Laomis fre-
cuente, siendo los sintomas mas la-
mativos o debilidad y temblor de las
extremidades, principalmente el 173
posterior, con incapacidad para man-
tenerse en pic: cuando se tumba o
cae al suclo empujado por otros ani-
males le cuesta incorporarse. La nyar-
cha es rigida v andan patiabicrtios, ¢n
“paso de ganso”. Cuando estd parado
la posicion caracteristica la muestra
con las patas separacas, las escapulas
prominentes por encima de la colum-
na vertebral y separadas ampliamente
del torax, aompanadas de hundimien-
to de la region tordcica entre ellas y
dificuliad para levantar la cabeza; mis
tarde le resulta imposible ponerse de
pie y mamar: no hay clevacion térmi-
¢t (Fiebre) conservando ¢l apetito to-
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Las piedras-bloques de minerales y vitaminas previenen las enfermedades nutricionales.

dos los animales atectados, y maman
siose les acerca a la madre; muestran
mejoria con tratamiento adecuado
despucs de algunos dias y en un pert-
odo de 3-7 dias son capaces de levan-
tarse y caminar sin ayuda.

En las mucrtes subitas, al hacer la
necropsia, se observan estrias blancas
en miocardio: ¢l aspecto macroscopi-
co ¢ histologico de las lesiones mus-
culares son constantes; 1os grupos de
musculos esqueléticos afectados son
siempre simétricos. En los muisculos
afectados, incluyendo el diafragma, se
observan zonas grisiceas o blancas de
degeneracion con aspecto de carne de
pescado cocido que contrastan con
los masculos vecinos que conservan
su aspecto normal.

Microscopicamente hay degencera-
cion del sarcoplasma de las fibras,
acompanada de hinchazon, fragmen-
tacion y, a veces, destruccion comple-
ta de estas. Los nacleos de las células
musculires no se destruyen y parece-
ria que proliferasen en la zona de de-
generacion. Pucde existir acumulacion
de sales de calcio.

Hemos mencionado anteriormente
¢l cardcter toxico del selenio en algu-
nas circunstancias siendo, en general,
la proporcion entre dosis terapedtica
y toxica de 30 a 100:1; los accidentes
toxicos deben ser raros.

Para prevenir la enfermedad L apli-
cacion de selenio a los suelos para
corregir sus deficiencias es eficaz, de-
pendiendo la dosis del nivel de sele-

nio y de si se va a enterrar con las la-
bores o solamente se pulverizan los
pastos. En el primer caso se emplea
1000-1800 g de Se por hectdrea y ano,
y en ¢l segundo 120 gr/ha y ano,
usando ¢l superfostato como exci-
piente.

La adicion de selenio a las sales mi-
nerales para ofrecer u libre disposi-
cion a los animales deben ser tiles
que garanticen 0.15-0.90 ppm como
S¢ elemental (26-132 ppm de la mez-
cla de sales) o bien aportarlo en el
pienso en niveles que aseguren al me-
nos 0.5-1 mg de selenio diario a las
OVEjus.

La administracion de 1000-7000 U 1.
de vitamina E semanales, y una dosis
anica de Se 0,1 mg/kg de materia seca
de la racion o una inyeccion anica de
[,5-2 myg de Se por oveja en el altimo
mes de gestacion son medidas eficaces
para que no se presenten problemas
en los corderos: al nacer una dosis de
0.6 mg de Se por cordero cuando no
se haya ratado a las madres.

En la aparicion de fas enfermeda-
des neonatales desempenan un papel
fundamental los factores ambientales
y. no es infrecuente que la prevencion
y ¢l control se logren mas Ficilmente
a traveés del control de estos factores.

Los principales tactores ambicentales
son:

— higicne deficiente.

— temperaturas anormalestdema-
siado calor o demasiado frio).
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— exceso de humedad.

mayor nimero de ani-
males por m? del debido.

— falta de aireacion.

— ambiente, en general,
demasiado rico en gérmenes
de todos clases, como ocurre
con buena temperatura y hu-
medad en las camas.

La higiene deficiente es, por
desgracia, muy frecuente en las
explotaciones ovinas, siendo
muy corriente no preparar los
apriscos para el momento del
parto al practicar, con demasia-
da frecuencia, la paridera con-
tinua y sin control. En cstas
condiciones, cuando existe
aglomeracion de animales (ex-
plotaciones intensivas) y falta
de limpieza, los millones de
gérmenes que se encuentran
en los apriscos, naves y tena-
das penetran en los corderos a
través del corddon umbilical, otras heri-
das o al lamer.

El neonato deberd nacer en un lu
gar limpio, seco y que le permita le-
vantarse con facilidad para mamar.
Ninguna area comun del animal se
puede esterilizar, pero si se puede ha-
cer una limpieza razonable con desin-
fectantes para reducir al minimo la
frecuencia de infeccion antes de que
el recien nacido ingiera el calostro y
durante las primeras semanas de vida,
cuando el neonato es muy susceptible
a las enfermedades infecciosas. La
acumulacion excesiva de estiércol y la
mala limpieza de las camas originan
aumento de la mortalidad neonatal.

El factor ambiental que mas influ-
yc, con toda probabilidad, cn la apari-
cibn de las enfermedades en los re-
cien nacidos es la temperatura, pues
cuanto mas joven es un animal mas
sensible se muestra a las condiciones
desfavorables del ambiente.

La~temperatura afecta mis cuando
es baja st ademads va acompanada de
humedad y viento. Los corderos
aguantan bien el frio seco pero no la
humecdad. La temperatura ideal es la
de 18-22 ©C, existiendo el dicho de
que “el calor salva mis vidas de cor-
deros que todas las medicinas juntas”.

La pérdida excesiva de calor por
los corderos recien nacidos al contras-
te existente entre la temperatura in-
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Los partos multiples suelen producir corderos mas
pequenos.

trauterina y la exterior o ambiental es
la causa fundamental de muerte por
hipotermia, requiri¢éndose algGn tipo
de abrigo para que ésto ocurra; €sto
es mas frecuente en las explotaciones
extensivas.

La hipotermia que ocurre a las do-
ce horas de nacer suele deberse a ina-
nicién y es necesaria la administracion
de glucosa. La glucosa se administra
por via intraperitoneal a dosis de 2
gr/kg de peso vivo, usando una solu-
cion al 20%. Después de la adminis-
tracion de glucosa se calienta de nue-
vo a los corderos con aire a 409C
atendiendo cuidadosamente a la nutri-
cion de los mismos después del calen-
tamiento; sera util la alimentacion con
100-200 ml de calostro.

La exposicion al frio produce una
acidosis con aparicion de diarreas y
muerte; también produce un impedi-
mento para que el cordero mame o
que la madre lo cuide.

La ventilacion insuficiente origina
sobrecalentamiento del lugar en los
meses de verano y enfriamiento en
los meses de invierno con produccion
de afecciones del aparato respiratorio.
La aireacion se puede calcular obser-
vando el grado de humedad de la ca-
ma o la presencia o ausencia de con-
densacion en la lana de los animales,
en las paredes y los techos de los en-
cerraderos y por la presencia de aire.

Existen unos factores ligados a for-

mas morbosas de los recien
nacidos de naturaleza sistema-
tica entre los que nos encon-
tramos con las altas concentra-
ciones de corticoesteroides que
producen linfopenia y disminu-
cion de las defensas fagocita-
rias del nconato que puede
afectar el mecanismo inmunita-
rio celular y por Jo mismo a la
resistencia a las enfermedades.
Estas concentraciones de corti-
coesteroides son debidas a las
grandes cantidades producidas
por el feto ovino desde 1o 8-10
dias antes del parto. Los ¢orti-
coesteroides poseen una gran
actividad antiinflamatoria ¢ in-
munodepresora en relacion a
la resistencia del hosperador a
los agentes infecciosos. Retar-
dan la adherencia de los leuco-
citos al endotelio, con lo que
disminuyen y retrasan su mi-
gracion de los vasos sanguine-
os al foco inflamatorio. Los
corticoesteroides tambicén reducen la
quimiotaxis ¢ inhiben la fagocitosis. Al
estabilizar los lisosomas, prolongan la
superviviencia intracelular de los
agentes infecciosos fagocitados y re-
tarcdlan el procesamiento de sus antige-
nos.

Ademas, suprimen la actividad de
los linfocitos T y disminuyen la res-
puesta de los macrdfagos a la linfoci-
nas. Un efecto bien conocido de la
administracion de corticoesteroides s
la activacion de infecciones microbia-
nas latentes, que pucde utilizarse para
descubrir a los animales portadores de
Virus.
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