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Principales patologias que
afectan alos corderos (y i)

w ANGEL AHUMADA. DR. VETERINARIO.

En el anterior nimero de Mundo
Ganadero, el Dr. veterinario Angel
Ahumada hadia un repaso de las
principales enfermedades que afectan a
los corderos, centrandose en la
hipotermia-inanicion, el sindrome
diarreico del recién nacido, la colibacilosis
y la cryptosporidiosis. En esta segunda
parte de su trabajo analizara el resto de
patologias de importancia, como las
enterotoxemias: la basquilla y disenteria,
ectima contagioso y enfermedad del
musculo blanco.

n cuanto a patologias bacteria-
nas, las enterotoxemias en
Espana son las enfermedades
més importantes que integran el
grupo de las toxi-infecciones ali-
mentarias de los évidos, y las
responsables de las mayores
pérdidas econdmicas de los mismos; pérdi-
das, por ofra parte, subsanables o minimas
si se actiia con las debidas precauciones.

Enterotoxemias

Se trata de un conjunto de enfermeda-
des infecciosas, no contagiosas, caracteriza-
das por producir alteraciones en el sistema
nervioso y degeneraciones necréticas en hi-
gado y niion, provocadas por las toxinas
que el Clostridium perfringens (Welchii)
produce vy libera en el intestino; es decir,
estan producidas por el aumento en la san-
gre de potentes toxinas bacterianas y por
la incapacidad de algunos Grganos para
transformarlas o eliminarlas.

El Clostridium perfringens elabora 4
tipos de toxinas (A, B, C y D) que afec-
tan al ganado ovino, ademas de otras (E
y F) que actian sobre otras especies (el
ganado vacuno y la especie humana, res-
pectivamente). Dentro de cada una de
estas toxinas se han aislado doce sustan-
cias con diferentes acciones: necrdtica,
neurotdxica, letal, etc. Las 3 toxinas mds
letales estdn reflejadas en el cuadro VI
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Las enterotoxemias causan las mayores pérdidas econémicas en ovino.

De este grupo, las dos entidades noso-
l6gicas mas importantes son la basquilla y
la disenteria de los corderos.

Basquilla

Es una enfermedad infecciosa, nor-
malmente aguda, no contagiosa, de distri-
bucién mundial, originada por la toxina
épsilon elaborada por el Clostridium per-
fringens (Welchii) tipo D, que afecta espe-
cialmente a los corderos (los mejores cor-
deros procedentes de partos nicos)
mayores de 3 semanas de edad, aunque
también puede hacerlo a los 6vidos adul-
tos.

Es muy resistente en el medio am-

biente (en algunas zonas. es considerada
como enzoolica) (Cuadro VII).

Conocida desde principio de siglo, ha
recibido diferentes denominaciones segiin
los diferentes investigadores: asi, Wing
(1910) le dio el nombre de apoplejia; Gill
(1929) le llamo rin6n pulposo, y Bennetts
(1932) le denominé enterotoxemia. En
Esparia fue descrita por primera vez por
Garcia Rodriguez (1936) y confirmada
bacteriol6gicamente, anos después, por
Talavera (1943) y Sanchez Botija y Blanco
Loizelier (1946).

La enfermedad, aunque se puede pre-
sentar en cualquier época del ano, es mas
frecuente durante la primavera (cuando

CUADRO VL. Toxinas mas importantes producidas por los clostridium.
Fuente: Freitas (1987).

Toxina Cl. welchii Cl. welchii Cl. welchii Cl. welchii

Tipo A Tipo B Tipo C Tipo D
Alfa (o) 44 I 5
m‘m - = + + + -
Epsilon (£0) - .




los pastos son abundantes) y en otono.
No obstante, la incidencia de la enferme-
dad no siempre es igual; depende de las
causas o factores predisponentes y del
estado inmunitario individual de los ani-
males.

Zarzuelo (1981) y otros autores, creen
que los primeras casos de enterotoxemia
se originaron por la multiplicacion de los
Clostridium perfringens existentes en el
aparato digestivo de los animales; en
efecto, los Clostridium perfringens tipo D,
colonizan saprofiticamente, en grandes
cantidades, el intestino delgado de los ani-
males.

La enterotoxemia se declara cuando se
dan una serie de factores predisponentes,
como: transgresiones alimenticias (el paso
de una dieta hipoproteica a una dieta
hiperproteica), cambios bruscos de dieta,
ingestion de alimentos frios etc., o bien,
como en el caso de los corderos en cebo,
al suministrar una racién baja en fibra y
de elevada energia.

En estas situaciones (desfavorables para
los animales y favorables para los Clostri-
dium), se rompe el equilibrio existente en
la flora intestinal (entre la flora micro-
biana y el Clostridium perfringens). Esta
flora microbiana no puede digerir las
sobrecarga de alimentos a la velocidad
normal (es mds lenta) y parte de ellos
pasan sin digerir al intestino delgado, cre-
dndose en el un medio apropiado para la
multiplicacién del agente causal (favore-
cido, ademds, por la escasa tension del
oxigeno, que incrementa el poder sacaroli-
tico de estos agentes frente a elevados
niveles de carbohidratos) originando la
produccion de grandes cantidades de pro-
toxina épsilon.

Esta protoxina épsilon (poco toxica
directamente), para transformarse en
toxina épsilon activa (tdxica), requiere que
actien sobre ella una sene de enzimas
proteoliticas (entre otras, la tripsina intes-
tinal). Dicha toxina épsilon tiene, entre
otras propiedades, la de aumentar la per-
meabilidad de la pared intestinal y, en
consecuencia, aumentar la rdpida absor-
cién orgdnica de la toxina; posteriormente,
pasa a la sangre originando una intoxica-
cién general que puede producir la muerte
del animal.

Como la muerte de los corderos se
produce con mucha rapidez, es preciso
realizar un diagnéstico precoz para instau-
rar las medidas de control necesarias, de
modo que sean dtiles y eficaces. El diag-
nostico clinico se hace en base a la
muerte rdpida de los corderos (los mejores
corderos) y su relacién con los cambios
en la alimentacién (sobrealimentacion),
situacion que nos hard sospechar la exis-
tencia de la enfermedad.

Unadieta hiperproteica puede originar la basquilla.

El diagnéstico laboratorial para confir-
mar dicha enfermedad se basard en el ais-
lamiento e identificacion de la toxina €psi-
lon (prueba de neutralizacion y, hoy en
dia, el método de ELISA). También pue-
de realizarse un diagnéstico diferencial (ya
que los sintomas sirven de poco) con: la
piroplasmosis, carbunco bacteridiano y sin-
tomatico, hipocalcemia, hipomagnesemia,
acidosis de panza, intoxicacion alimentaria
y toxemia de la gestacion, asi como con
la listeriosis y la enfermedad de Borna en
la forma subaguda.

La morbilidad puede alcanzar el 20-

25%, y la mortalidad, hasta el 95-100%
de los animales enfermos. Zarzuelo (1981)
da unas cifras similares, al indicar que en
el 80-90% de los casos los corderos mue-
ren.

Disenteria

Enfermedad infecciosa, sobreaguda o
aguda, posiblemente contagiosa, de distri-
bucién mundial (excepto Nueva Zelanda y
Australia), producida por la toxina beta,
elaborada por el Clostridium perfringens
(Welchii) tipo B (a veces, por la accion
de los dos tipos: B-toxina beta y épsilon y

CUADRO VIi. Basquilla: resumen. Fuente: elaboracion propia.

Agente etiologico

Via de entrada Oral.
Formas clinicas Sobreaguda (95%) v aguda (4%).
Sintornas

Clostridium perfringens tipo D. Gram +. Anaerobio. Inméwil. Capsulado.

Sobreaguda. Tristeza, depresion, anorexia, separacion del rebaho, movimientos faciales,

marcha vacilante (caldas, trastomos nerviosos, convulsiones), diamea acuosa.
Muerte en 1-2 horas (generalmente durarte el aaqm).
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el D-toxina ¢psilon), que afecta casi exclu-
sivamente a los corderos (los de mejor
estado fisiologico) menores de 2 semanas
de edad, y caracterizada por una enteritis
hemorrdgica ulcerativa (Cuadro VIII).

Se trata de una enfermedad antigua
(final del siglo pasado); no obstante, han
existido numerosas dudas en cuanto al
agente productor de dicha enfermedad.
En principio, se pensé que era el Bacilo
coli; después, que se debia a la accién
conjunta del Bacilo coli y el Clostridium
perfringens, y finalmente, Dalling (1928)
sefial6 al Clostridium perfringens tipo B
como responsable de la enfermedad, sin
la intervencion del Escherichia coli.

El Clostridium perfringens en forma de
esporo se encuentra en los terrenos culti-
vables y como germen saprofito en el apa-
rato digestivo (sobre todo en el cuajar) de
los rumiantes. La enfermedad se produce
cuando algin factor neutraliza el medio,
normalmente &cido, del cuajar (imprescin-
dible para que el Clostridium perfringens
pueda elaborar la toxina beta). Esto se
logra mediante la actuaciéon de una serie
de factores predisponentes, como: inges-
tion de gran cantidad de leche (bien por-
que la madre sea excelente lechera o por
que los corderos sean muy glotones) o de
hierba, o cuando los alimentos estdn frios,
situaciones de estrés, etc. Estos factores
modifican o reduce la acidez géstrica, ade-
mas de dilatar el cuajar y provoca paralisis
intestinal, favoreciendo el crecimiento
masivo del agente causal.

Bonino y col. 1987 indican que esta
enfermedad puede presentarse de forma

El diagnéstico clinico de la disenteria no es dificil.

enzodtica a partir de animales adultos
(portadores). Los corderos se contaminan
al mamar de las ovejas por falta de lim-
pieza ¢n la ubre. Este proceso se debe a
la existencia de un factor neutralizante de
la tripsina contenido en el calostro que
impide la desnaturalizacion de la toxina
beta; a partir de los 15 dias de edad desa-
parece ese factor neutralizante, la tripsina
vuelve a realizar su funciéon normal desin-
tegrando la toxina beta y, en consecuencia,
desaparece la enfermedad.

El diagnéstico clinico no es dificil. La
muerte de varios corderos por enteritis

nos hara sospechar la enfermedad, asi

CUADRO VIil. Disenteria: resumen. Fuente: elaboracion propia.

Agente etiol6gico

Via de entrada Oral.

P.lL 10 - 48 horas.
Formas Sobreaguda y aguda.
Sintomas

Clostridium perfringens tipo B. Gram +. Anaerobio. Inmévil. Capsulado.

Sobregguda. Sintomas escasos. Muerte sibita, Apafia, hipertermia, no maman,

postracidn, no se mueven (al levantarse, dolor abdominal). Diarrea copiosa, fétida y
sanguinolenta. Comia y muerte en pocas horas (a veces tardan algunos dias).

mmmmmmmmmmmxm
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como los hallazgos en la necropsia (tlce-
ras necréticas en el intestino) pueden ayu-
darnos en ¢l diagndstico. No obstante, en
el laboratorio nos confirmardn la enfer-
medad, mediante el aislamiento e identifi-
cacion del Clostridium perfringens (a partir
de muestras de lesiones intestinales, dlce-
ras necroticas y contenido intestinal): o
bien, el aislamiento de la toxina producida
por dicho Clostridium (a partir de conte-
nido intestinal o liquido tisular) y poste-
rior identificacion de la toxina beta (ésta
es muy ldbil y su identificacion debe reali-
zarse antes de las 12 horas de haber
muerto el animal) con antitoxinas identifi-
cadas. Asimismo, es conveniente realizar
un diagnostico diferencial, con basquilla,
colibacilosis y rotavirus.

Esta toxemia produce una elevada mor-
talidad: del 15-95% de los corderos afec-
tados. El 30% de los rebafnos padecen
esta enfermedad, en el 20-30% de los cor-
deros recién nacidos (Fuentes, 1996). Zar-
zuelo (1991) senala que, en Europa, el 90-
95% de los animales enfermos mueren, a
pesar de la aplicacion de los tratamientos
curativos que se¢ intenten.

Patologia virica

Ectima contagioso

Es una enfermedad infecto-contagiosa,
de etiologia virica (producida por un
Desoxivirus, de la familia Poxviridae, rela-
cionado antigénicamente con el virus de
la viruela), de distribucién mundial, que
afecta, entre otras especies animales, a los
6vidos e, incluso, ocasionalmente, al hom-
bre. Se caracteriza por la presentacion de
dermatitis agudas eruptivas zonales (for-
macion de pdpulas, vesiculas, pustulas y
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CUADRO IX. Ectima contagioso. Fuente: elaboracion propia.

Agente etiolégico

Parapoxvirus. ADN. epiteliotropo.

Via de entrada Cutanea (heridas y escoriaciones).
Pl 5 - 8 dias.

Formas Labial y podal.

Sintomas y

costras) en diversas regiones del cuerpo,
especialmente en los labios, mucosa bucal
(estomatitis), espacios interdigitales y rode-
tes coronarios, y genitales externos (ubres).
Su evolucion es benigna (2-4 semanas),
excepto si existen complicaciones bacteria-
nas.

El agente es un virus muy resistente en
el medio ambiente (puede vivir durante
15 afos), y las costras contaminadas depo-
sitadas en el suelo, si estdn protegidas de
los rayos solares, pueden sobrevivir (infec-
ciosidad) durante seis meses y conservar
su virulencia durante mucho tiempo
(otono e invierno).

Esta enfermedad, conocida desde el
siglo pasado, ha recibido diferentes deno-
minaciones a lo largo de estos afios, como:
dermatitis 0 estomaltitis pustular conta-
giosa, boquera, enfermedad del chancro
del cordero, etc. Aynaud (1923) fue el pri-
mero que demostré su origen virico (Cua-
dro IX).

CUADRO X. Factores que reducen la
concentracion de selenio en las
plantas. Fuente: S. Andrés y col.
(1991).

Labial. Formacion de papulas en la comisura de los labios y fosas nasales; las
m»ammwmmuemgmmmmmm

En Espaiia, esta enfermedad ha sido
muy frecuente y originaba abundantes
pérdidas econdmicas, especialmente en
régimen intensivo. Hoy en dia, como con-
secuencia de unas mejores condiciones
higiénico-sanitarias, su incidencia esta
decreciendo considerablemente. No obs-
tante. las pérdidas todavia son elevadas.
Fuentes (1997) cita unas pérdidas por
cabeza comprendidas entre 1.000 y 1,200
ptas, en base a:

— Descenso de peso (entre 700 y 800 g
por cordero), por la dificultad para comer.

— Muerte en animales jovenes.

- Retraso en el crecimiento.

— Aumento de mano de obra.

— Mayores gastos sanitarios.

El ectima contagioso afecta a los Ovi-
dos de cualquier edad, aunque los anima-
les mds susceptibles de padecerla son los
corderos de 3 a 5 meses. También puede
afectar, gravemente, a los corderos de 10-
12 dias de edad. En este dltimo caso, la
enfermedad se propaga con extraordina-
ria rapidez (debido a que los corderos, a
causa del dolor, estan hambrientos e inten-
tan mamar en otras ovejas), afectando al
70-80% de los corderos, especialmente
aquellos que proceden de partos dobles.
La mortalidad es igualmente muy elevada:
60-80%. Segin Zarzuelo (1981), en zonas
libres de la enfermedad la morbilidad es
aproximadamente del 70% y la mortali-
dad es prdcticamente nula, excepto si exis-
ten complicaciones bacterianas, caso en

que es del 2 al 5%. Mantecén y col
(1996) comentan que, una vez que se ha
producido el brote, se difunde con rapi-
dez v la morbilidad suele ser del 100%.

En zonas enzodticas, la enfermedad es
padecida por los jovenes, adquiriendo
€stos, una vez superada, inmunidad
durante dos O tres anos; pasado este
tiempo, vuelven a ser receptibles.

La transmision de la enfermedad acon-
tece especialmente durante las estaciones
secas (primavera-verano), cuando los ani-
males estian pastando. Dicho contagio se
realiza por contacto directo, de animal
enfermo o portador a animal sano, o
indirecto, a través del agua, alimentos,
utensilios, suelo, etc., contaminados. El
virus se¢ encuentra abundantemente en las
papulas, vesiculas, ptstulas y costras; estas
costras contaminadas, al desprenderse,
caen al suelo, camas, pajas, pasto, etc., y al
entrar en contacto con animales sanos que
presentan heridas, erosiones, etc., penetran
en la piel (el virus es epiteliotropo y de
escaso poder de penetracion) y comienza
el proceso. El virus se elimina con las cos-
tras y los exudados (linfa).

El diagnéstico clinico es facilmente rea-
lizable a través de los sintomas y de las
lesiones: son muy especificos. No obstante,
para su confirmacion es preciso recurrir a
pruebas laboratoriales como: microscopia
electronica, pruebas serologicas (fijacion de
complemento) y aislamiento del virus. El
diagndstico diferencial debe realizarse con
la dermatitis ulcerosa y la necrobacilosis;
otras enfermedades, como fiebre aftosa,
pedero y viruela ovina, son facilmente
identificables en relacién con el ectima
contagioso.

Como medidas de control,
(1997) aconseja:

a) Evitar el ingreso en la granja de ani-
males sin vacunar, si ha existido la enfer-
medad en el rebafno o en la zona.

b) Examinar los animales antes de
introducirlos en el rebafio.

¢) Vacunar las corderas de recria todos
los afios antes del esquileo.

d) En el supuesto de un brote, revacu-
nar los animales expuestos, dependiendo
de la fecha de la dltima vacunacion.

¢) No llevar los animales enfermos a
los encerraderos.

Fuentes

CUADRO Xl. Factores que reducen

la ingestion de selenio y vitamina E

por los animales. Fuente: S. Andres
y col. (1991).

¢ Contenido de Se y vitamina E en la racién,
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f) No sacar los animales de la explota-
cion hasta pasar 15 dias de la desapari-
cién de las escaras.

No estd sujeta a declaracion oficial,
pero si a las medidas sanitarias correspon-
dientes, y debe figurar en las estadisticas
de epizootias.

Patologia metabolica

Enfermedad del misculo blanco

Es un proceso patoldgico, sobreagudo,
agudo o croénico, de origen nutricional
ocasionado por una deficiencia de selenio
y vitamina E, caracterizado por una dege-
neracion de la musculatura estriada, car-
diaca o esquelética, y que da lugar a una
pardlisis mds o menos acentuada de los
animales que la padecen.

Conocido desde muy antiguo, fue Hob-
maier (1925) en Alemania el primero que
la describio. Posteriormente, Maxon (1937)
en EE.UU. identifico los procesos patolo-
gicos conocidos como “Vértigo ciego” y
“Enfermedad alcalina”. Rotruck y col
(1973) descubrieron la implicacion del se-
lenio al comprobar que la enzima gluta-
tion peroxidasa (GSH-Px) era una seleno-
proteina, y que su actividad estaba intima-
mente relacionada con el consumo de

El ectima contagioso se propaga con extraordinaria rapidez.

selenio. En Espana se empezd a investi-
gar, sobre esta enfermedad en la década
de los anos 50.

Jimenez y col. (1991) sefialan que su
importancia econémica reside principal-
mente en la mortalidad de los animales
jovenes, en el descenso de la produccién
de los animales adultos y en los mayores

CUADRO XII. Enfermedad del miisculo blanco: resumen. Fuente: elaboracion

propia.

Agente etiologico
Formas clinicas
Pl 3 - 7 dias.

Sintomas

Carencia de Selenio y Vitamina E.

Sobreaguda (cardiaca) y aguda (esquelética).

Sobreaguda, Muerte sibita de los corderos, por fallo cardiaco. Las Unicas

marﬂfestacu&esmbﬁcunaddemwmm.msemmmpie; claudicaciones
del tercio posterior (asociadas al ejercio fisico). No puede mantener la cabeza y el

Aguda. Debllidad y temblor de las extremidades (no se mantienen en pie), movimientos
mmmmm se tumban en posicién estemal

al.) Rigidez muscular (cojera). No levanta la cabeza (sl estan afectados

b&mu'ﬂwymmhww&m pmralrgpﬂhj,

I[Mﬂm}"
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gastos higiosanitarios. Esto se pone de
manifiesto en un estudio realizado por los
Servicios Oficiales Veterinarios de la
Comunidad Auténoma de Extremadura
en el afio 1987, en el que se obtuvieron
los siguientes resultados: de todos los cor-
deros nacidos. el 7% padecieron la enfer-
medad; de ellos, el 60% murieron y el
resto necesitaron tratamiento. Estos mis-
mos autores estimaron que existié un
retraso en el crecimiento —evaluable por
el indice de transformacion— de un 20%.
Las pérdidas estimadas por esta enferme-
dad en Extremadura fueron aproximada-
mente de 396 millones de pesetas (Jimé-
nez y col. 1991).

Los factores que intervienen en el
desencadenamiento de la enfermedad son
muy numerosos y variados: por un lado,
los factores que reducen la concentracion
de selenio en las plantas (que estdn reco-
gidos en el cuadro X); por otro, los que
reducen la ingestién o el aprovechamiento
de selenio y vitamina E por los animales
(que estdan esquematizados en el cuadro
XI)

Aunque la enfermedad afecta a todos
los animales de abasto, son los corderos
jévenes los que presentan mayor suscepti-
bilidad a padecerla (entre la primera y
sexta semana de vida). Los corderos naci-
dos de madres alimentadas con dietas
deficientes en selenio y vitamina E
durante largos periodos de tiempo son los
que presentan mayor propensién a la
enfermedad debido al bajo nivel de sele-
nio en la leche materna (y los corderos
necesitan durante su desarrollo muscular
un mayor aporte del mismo). Esta
deficiencia provoca en los corderos un
descenso o supresion de la respuesta
inmune (menor proliferacion de los linfo-
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citos By T y de las células NK. entre
otras acciones) y mayores posibilidades de
contraer enfermedades infecciosas, ademas
de la enfermedad del musculo blanco.

Fuente (1994) senala que “la inciden-
cia, cuando no se ha tratado a las madres
o corderos neonatos, oscila entre el 10y
el 40%, afectando a corderos lactantes
nacidos a partir del 20 de diciembre, aun-
que es mas frecuente que se de en pri-
maveras ue siguen a inviernos rigurosos
(cuadro XII).

/Como interviene el selenio y la vita-
mina E en esta enfermedad? Los radicales
libres, formados a partir de los diversos
procesos metabolicos, actian a nivel de las
membranas celulares, formando hidrope-
roxidos toxicos que pueden generar cam-
bios en la permeabilidad de la membrana
celular. El selenio tiene como principal
funcion la de formar parte de la enzima
glutation peroxidasa (GSH-Px): un des-
censo en la actividad de esta enzima con-
duce al desarrollo de la enfermedad del
miisculo blanco; esto es debido a que
dicha enzima es la encargada de destruir
los peroxidos antes de que ataquen las
membranas celulares. La vitamina E (w-
tocoferol), por su parte, actia en la propia

membrana (como antioxidante liposoluble
especifico), previniendo la reaccién de
autooxidacién en cadena de los lipidos a
este nivel.

Para que la deficiencia de ambos
nutrientes de lugar a las diferentes formas
clinicas de la enfermedad, es precisa la
colaboracion de factores capaces de gene-
rar elevadas cantidades de perdxiodos en
los tejidos, como el ejercicio muscular vy
una dieta rica en dcidos grasos poliinsatu-
rados.

El diagnéstico clinico es facil: el cuadro
sintomatolégico que presenta es muy
caracteristico; no obstante, es preciso con-
firmar la enfermedad mediante los resul-
tados obtenidos en el laboratorio. Este
diagndstico estard basado en comprobar
las variaciones de los niveles bioquimicos
de ciertas enzimas musculares contenidas
en el suero sanguineo. Nos referimos:

- La creatin fosfoquinasa (CPK), que
se encuentra muy elevada (en condiciones
normales es inferior a 100 U1 y pasa a
ser superior a 1.000 UL/l, manteniéndose
este nivel de forma continua, a pesar de
ser una enzima de vida corta).

— La transaminasa glutdmica oxalacética
(GOT), prueba no tan especifica como la
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anteriormente citada (su aumento es pro-
porcional al dano causado).

- La lactato o lictico deshidrogenasa
(LDH), cuyo nivel también aumenta pro-
porcionalmente a la intensidad de la lesion
muscular (Mané, 1991).

Esta pruebas nos indican la existencia
de una degeneracién muscular.

También tienen validez de diagnéstico
las determinaciones de la concentracion de
selenio y de la actividad de la enzima glu-
tation peroxidasa (estd disminuida).

También seria conveniente conocer la
concentracion de vitamina E (ya que algu-
nas veces la enfermedad se presenta
cuando existe Unicamente deficiencia en
esta vitamina). El diagnostico etiopatol-
gico muestra numerosos focos degenerati-
vos, cicatriciales y calcificados en los muis-
culos.

La morbilidad de los corderos que
padecen la enfermedad es del orden del
20%: la mortalidad puede alcanzar hasta
el 90-100% de los animales afectados: esta
morlalidad se produce normalmente por
inanicion, al no poder levantarse para ir
a mamar. El curso de la enfermedad es
de 3 a 5 dias, la muerte se produce varios
dias despucs. W

NUTRIMENTO DISENADO PARA COMPLETAR LA LECHE MATERNA
Y PRACTICAR EFICAZMENTE EL DESTETE PRECOZ
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