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1. Introduccién

En relacién con una serie de cambios acontecidos
en los modelos tradicionales de explotacién, durante
estos dltimos anos ha venido presentandose una serie
de patologias que afectan principalmente a los rumiantes
neonatos.

Dentro de estos procesos, cabe sefialar el sindrome
de mortalidad neonatal de los pequenos rumiantes,
conocido popularmente como «borrachera de los cabritos».
Es este un sindrome que afecta a los pequenos rumiantes,
¥y de forma especialmente grave a los cabritos durante
los 10 primeros dias de vida, caractcrizado clfnicamente
por ¢l desarrollo de un importante cuadro septicémico
¥/o toxémico, acompanado o no de diarrca, que los
conduce a la muerte en un corto periodo de tiempo.

Este proceso, considerado en un principio de etiologfa
sencilla, ha venido a presentarse con el tiempo mas
complejo de lo que cabrfa suponer, mostrando en
muchos de los casos etiologias multifactoriales con
miltiples interrclaciones entre los elementos que
las determinan. Dentro los factores que pueden estar
involucrados en la aparicién de la enfermedad, se
encuentran alteraciones de indole alimenticio, inmunita-
rio, o higiénico. y secnndariamente, factores de
tipo microbiolégico o parasitario. .

Con el objeto de contribuir en la medida de lo
Posible al mejor conocimiento del proceso, hemos
Planteado los siguicntes objetivos en ¢l transcurso
de nuestro trabajo:
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I -cuantificar econémicamente las pérdidas anuales -
producidas en Extremadura por la enfermedad.

2 -evidenciar la relaci6n existente entre la instauracién
del sindrome y las distintas formas de explotacién
¥y manejo presentes en Extremadura.

3 -caracterizar clinica y lesionalmente el processo.

4 -identificar los distintos agentes etiol6gicos implicados,

2. Repercusiones economicas

La importancia actval de este proceso en Extremadura
€s enorme, al constituir una de las principales causas
de pérdidas econémicas en la especie caprina, Estas
pérdidas estdn en relacion con las bajas producidas
en los animales recién nacidos durante la fase septicémica, .
a las que hay que afladir las derivadas de aquellos
otros animales que, habiendo superado esta primera
fase, sufren un importante retraso en el crecimiento
y en los indiccs de conversién. Por otra parte, no
podemos olvidarnos de las pérdidas indirectas relacionadas
con los gastos en meditinas y honorarios profesionales.

Una primera aproximacién a las pérdidas anuales
ocasionadas en Extremadura por este proceso puede
ser la siguiente:

¢ Datos a tener en cuenta:

a) - n° de reproductoras en Extremadura durante
1990 (*) = 354139




b) - hemhras no prenadas o que desarrollan abortos
de distinta etiologia (**) = 13% del total de reproducto-
ras = 46038

¢) - prolificidad media en Extremadura (¥*) = 1,35

d) - n°® total de cabritos nacidos= (a - b) x ¢ =
415936

e) - morbilidad de la enfermedad (**¥) = 63.2% =
268872 cabritos enfermos

f) - mortalidad de la enfermedad (***) B =

146409 cabritos muertos

g) - precio medio del Kgr. de cabrito (Mercado Talavera.
1990) = SO0 pts

h) - tiempo medio de recuperacion del cabrito diarreico
(*¥%*) = 1§ dius

i) - precio medio de la leche (Dependicndo de graduacion)
(**) = 68 p./l.

j) - consumo de leche por cada cabrito al dia (**) =
1.022 1.

k) - peso a la venla (**) = 9,5 Kgr.

Fuentes:

(*) = la Agriculture y la Ganoderio Extremefias en
1990. Focultad de Ciencios Econémicos y
Empresariales. Univarsidad de Extremadura.
Coja de Bodajoz.

(**) = M. Gonzdalez. Tesis Doctoral.

(***) = Dotes propios.

« VYaloracion:

1) pérdidas derivadas de las mueries producidas en
los animales recién nacidos.
(N° de animales mucrios) x (Precio medio del
Kgr) x (Peso a la venta) = (146409) x (500} x
(9.5) = 695.442.750

e
—

pérdidas derivadas del retraso en cl destete del
cabrito sobreviviente.

N° de cabritos que sobreviven = (N° de enfermos)
- (N” de muertos) = 268872 - 146405 = 116463,
Pérdidas = (N* de sobrevivientes) x (Tiempo de
recuperacion) x (Leche consumida) x (Precio de
la leche) = (116463) x (15) x (1.022) x (68) =
121.404.647

3

—

gastos en medicinas y honorarinos profesionales.
(N® cabritos enfermos) x (Gaslo por cabrito) =
(268872) x (100) = 26.887.200

TOTAL = 695442750 + 121404647 + 26887100 =
#43.734.497 pts./ ano

3. Caracteristicas clinicas

Se ven afectados animales de enure 4-10 dias de
vida que. dependiendo del estado inmunitario presente
a nivel local y gencral. desarrollarin una forma u
otra de la enfermedad.

74

Atendiendo al curso del proceso, cabe distinguir
dos formas de presentacion:

a) forma oguda

Normalmente asociada con animales que han tenido
un insuficiente aporte de inmunoglobulinas durante
las primeras 24 horas de vida, o bien éstas no han
podido ser absorbidas adecuadamente. Asi, los animales
afectados por este proceso, al carccer de un adecuado
nivel inmunitario gencral, son proclives al padccimiento
de procesos de tipo seplicémico. Es la forma mis
frecucnte v grave de presentacidn,

En un primer momento. normalmente enire el 3er
y 4" dia de vida, los animales se encuentran deprimidos
y dejan de mamar (anorexia). En el transcurso de la
exploracion clinica se hacen evidentes sintomas tales
como taquicardia y laguipnea, comenzando a presentarse
un importante sindrome febril. La distension abdominal
es aparcnte, manifestando el animal claros sintomas
de dolor a la palpacidn.

Una vez transcurrida esta primera lase. el animal
empieza 4 tambalearse. sc arrodilla y acaba postrado
cn decdbito esternal. Adopla entonces una postura
de autoauscultacion, no siendo infrecuente en esle
momento ¢l decdbito lateral con pardlisis flaccida
generalizada. pudi¢ndose desarrollar en casos esporddicos
convulsiones y opistotonos,

En un plazo no superior a 3-4 dias desde el comienzo
del proceso. el animal acaba muriendo. La mortalidad
es alta. y el escaso namero de animales gue consiguen
sobrevivir desarrollan la forma subaguda.

b) forma subaguda

La fiebre es constante al comicnzo del proceso,
aunque conforme evoluciona éste, la tlemperatura alcanza
valores francamenie hipotérmicos.

El sintoma mas constantc en estos animales es la
presencia de diarrea. En el transcurso de clla, las
heccs climinadas son de consistencia pastosa y de
color amarillu-verdoso.

Los animales afectados presentan una tipica postura
antidlgica consistente en la aproximacitn bajo el
cuerpo de las cuatro extremidades, encogimiento del
vientre y cifosis dorsal.
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en la luz abomasal delcontenido lacteo sin digerir,
de intenso olor agrio o putrefacto, que al ser exteriorizado
arrastra consigo parte de la mucosa adherida .

Dependiendo de la evolucidn del proceso. el tipo de
inflamacion desarrollada puede oscilar entre una simple
gastritis catarral, al comienzo del proceso, hasta una
mucho mds frecuente gastritis necrético-hemorrédgica.
con abundante presencia de petequias y equimosis repartidas
por la practica totalidad de la pared abomasal.

El desarrollo completo del proceso puede durar
entre 7-10 dias. Esta forma de la enfermedad es
bastante menos letal que la descrita con anterioridad.

Intestine

El contenido de las asas intestinales es de consistencia
pastosa y color blanco-amarillento. tornandose liquido
y de color oscuro conforme avanzamos en sentido caudal.
Es frecuente la presencia de gas en algunas asas.

Las alteraciones intestinales estdn representadas
por una viva congestién general, mas intensa en
tramos duodenales y yeyunales, asi como por el éstasis
sanguineo de los vasos mesentéricos y portales.

Esta congestién, ligera en un primer momento,
cvoluciona rdpidamente hasta una enteritis hemorrdgica
4. Caracteristicas lesionales  grave. con pérdida final del estrato mucoso.

Estémago Ganglios linfaticos mesentéricos

Las lesiones en los compartimentos gédstricos quedan En la _"'3)‘0“'3_ d‘« 195_ Casos sc !‘ﬂ observado una
restringidas de forma exclusiva al abomaso. Este enorme hiperplasia linfoide generalizada de la cadena
Grgano presenta en la mayoria de los casos una considerable gan_glmnar mesentérica, con fusién de los nédulos
distension y un notable adelgazamiento parictal. haciéndose  linfoides implicados. Este proceso afecta principalmente
evidentes desde el exterior gran nimero de hemorragias @ 10s tramos finales de la cadena ganglionar (yeyuno
en mucosa. ¢ ileon). haciéndose patente al corte la presencia de

Al abrir el érgano. es caracteristica la presencia l1quido ¢n la médula del ganglio.
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Pucde hacerse cvidente una congesticn con abundanwe
exudado mucoso, que en ocasiones puede llegar a
muco-puralento, circunscrito a los esp‘mos sub‘aracnmdeos
y surcos cerebrales,

5. Caracteristicas
microbiologicas

Escherichia coli

-
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Tabela 1 - Scrotipes de £. coli nisladas y focalizacién
orgdnico de los mismos. :

SEROTIPO - LOCALIZACION ORGANICA

08: K+: H- Yeyuno

08: K+: H? Higado ‘

09: K+: H- Estémago, yeyuno, ganglios
mesant. e higado

09: K32: H- Estémago, veyuno, ganglios
mesent. g higodo

G11: K98: H15 Estémago e higado

013: K54,96,10: H1 [#) Estémago, yeyuno, gangllos

mesent, ¢ higado

020: K104: H3D Yeyuna y rifién
051: K-: H27 Yeyuno y rificn
073: K53,93: H46 Rinén

0107: K34: HY? Yeyuno e higado.
0119: K-: H4 Higado

0132: K-: H28 Estémage e higado
0138: K-: H2B Estdmage y yeyuno
0143: K-: H4 Estomage, duodeno y rindén
02: K37: H- Yeyunao .

02: Kg: H3 1 Higado -

0%: K103: H¢ Yeyuno

0% K-r H25 Gangl.

mesent.

(#) La cembinacidn K54,96,10, es lo primera vez que
se estoblece.

Otros enteroputégenos

Enterotoxemias’
clostridiales{ 1%}

rymosporidiosis
(57%)

Figura 4 - Porcentaje de presentacion de olros enteropalégenos
an el proceso investigode

6. Caracteristicas zootecnicas
y epidemiologicas

A partir de las ohservaciones realizadas, se ha
podido constatar que Ja presencia de la enfermedad
en un determinado coleclivo se encuentra en relacion
directa con !a higiene general del mismp. En un
principio la enfermedad se origina en un nimcro
reducido de animales, a partir de los cuales, y
siguicndo una progresién aritmética, se ve afgctada
la totalidad del colectivo en un corto periodo de
tiempo. Es pucs importantisimo el efecto multiplicador
experimentado por el germen a lo largo del tiempo,
siendo las heces de 1os animales enfermos las principales
responsables de la diseminacién del proceso en un
delerminado colectivo.
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En el transcurso de la investigacién se ha constatado
una mayor incidencia del proceso en la paridera que
coincide con los meses de Marzo y Abril (56% de los
casos). en detrimento de la desarrollada en los meses
otofiales, si bien estos indices parecen equilibrarse
en los dlimos afos, no desarroliandose diferencias
significativas.

r =
e

-
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Asimismo, la presentacion de la enfermedad parece
encontrarse en relacién inversa al nomero de tomas
de leche realizadas por cada animal a lo largo de un
dia. La mayor incidencia se presenta en animales
-alimentados dos veces al dia, en los que el intervalo
enitre toma y toma oscila entre 9-12 horas, mientras
quc los indices menores se¢ dan en aquellos individuos
mantenidos “teteando” pequefias cantidades de leche
durante toda la jornada.

[ Individuos mantenides toda

Individuos dosificados por 1a 1
Ia noche con sus madres. mafiana vy par la arde
pd
70 _ pd
0 4 .
50 b 4
0 A “
E' 3 0ned.
» :
5,119 it | -
10 2,006
QE+D
1 2 +de2
N* de confactos can ka madre
. Individuos mantenidos
Constaniemente con sus
madyes

Nos ha llamado la atencién poderosamente el estrecho
vinculo existente entre momento y persistencia de la
primera dosificacion calostral, con la aparicién y
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posterior curso de la enfermedad en un determinado
animal. De esta forma, los animales mas gravemente
afectados serdn aquellos que por alguna circunstancia
no hayan podido acceder libremente a los calostros
durante los 2 primeros dias de vida, desarroll4ndose
ch ellos frecuentemente cuadros septicémicos. Mas
del 71% del total de casos estudiados, s¢ corresponden
con individuos que como méximo han sido mantenidos
1-3 horas con la madre después del nacimiento, pasando
inmediantamente después al chivero.

= 3-12 horas
o 12 - 48 horas

. A

Los cuadros entéricos son més frecuentes en animales
que, habiendo recibido calostros, no han sido dosificados
de forma adecuada, o no durante el tiempo necesario.
En aquelfas explotaciones donde existe la costumbre
de administrar calostros conservados a lo largo de la
primera semana de vida, disminuyen drasticamente
todos los problcmas entéricos.

* Catedra de Patologia Infecciosa y Epidemiologia. Facultad
de Veterinaria. Universidad de Extremadura - 10071
Ciéceres. Espanha




