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Enterotoxemias ovinas

w OLIMPIO FUENTES PEREZ. DR. VETERINARIO. CENTRO DE INVESTIGACION EN SANIDAD ANIMAL. VALDEOLMOS (MADRID).

El dl. perfringens es el agente
causante de enfermedades ovinas
que mayores pérdidas provoca

Una buena profilaxis, ademas de
aplicar vacunas polivalentes antes
del parto, evitaran su desarrollo

os procesos ocasionados por cual-

quiera de los cuatro tipos del Cl

perfringens (A, B, C o D) se

engloban en el «Sindrome de En-

terotoxemia». Las enterotoxemias
son afecciones infecciosas pero no conta-
giosas, de curso agudo y casi siempre
mortal, de naturaleza enzodtica y provo-
cadas por la acumulacién en la sangre de
una cantidad excesiva de ciertas toxinas
bactenanas, producidas por el desarrollo
de organismos especificos a nivel intesti-
nal, como consecuencia de una insuficien-
cia total o parcial de los drganos encarga-
dos de eliminarlas o transformarlas. La
causa de estas enfermedades son diversos
gérmenes anaerobios, esporulados, refi-
niéndonos, exclusivamente, al Clostridium
(CL.) perfringens o CL welchii por ser el que
mayores pérdidas econdmicas produce en
ovinotecnia. También produce alteraciones
en los boévidos, capridos, équidos, suidos
y conejos.

Los bacilos viven en el suelo y se en-
cuentran en grandes cantidades en el trac-
to digestivo, especialmente en el intestino
delgado, aunque la flora bacteriana de la
panza destruye gran parte de ellos para
mantener el equilibrio fisiolégico. Para
presentarse la enfermedad es necesario la
influencia de una causa estresante y/o fac-
tores predisponentes como: sobrealimen-
tacion con dietas muy proteicas, alimen-
tos frios y/o himedos, tiempo frio, cambio
brusco de dieta, desequilibrio alimenticio,
etc, que provocan la rotura del equilibrio
existente en la flora intestinal, dejando al
germen causal en optimas condiciones
para el desarrollo masivo de cepas toxi-
négenas y la consiguiente produccion de
grandes cantidades de toxinas, que provo-
can un aumento de la permeabilidad de
la pared intestinal, y llegan al torrente cir-
culatorio para producir una intoxicacion
general. En los corderos de cebo las prin-
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Las enterotoxemias estan presentes en los paises de ganaderra ovina desarrollada

cipales causas predisponentes son la falta
de fibra y el exceso de energia en las
raciones alimenticias.

Las enterotoxemias ovinas estan presen-
tes en todos los paises de ganaderia ovina
bien desarrollada, selecta y cuidada, y se
presentan preferentemente en primavera y
otofio en rebanos en régimen de pastoreo
extensivo, y en invierno en las explotacio-
nes en estabulacion permanente, afectando
especialmente a los animales jovenes, mds
gordos y mas glotones. En rebanos que
pastan en zonas agricolas, cerealisticas, apa-
rece con frecuencia en verano, al entrar los
animales a pastar la rastrojera.

Por el confuso y complejo cuadro de
sintomas que presenta el «Sindrome Ente-
rotoxemia» y por afectar todos ellos al
aparato digestivo se han dado diferentes
nombres al proceso:

e Empacho o sobrealimentacion.
e (Colico de leche o Milk colic.
e Enfermedades de la Civilizacion Ani-

mal.
Basquilla o Geluza caprina.

* Bradsot o Braxy like disease producida

por el CL septicum.

Enfermedad del Rifién Pulposo, Pulpy
Kidney Disease o Enterotoxemia de la
oveja.

Disenteria de los corderos (D.C.), Ente-
ritis de los corderos, Enterotoxemia de
los corderos, Lamb disease disentery o
Sangre de Estabulacion.

Hepatitis Necrética (H.N.) o Bradsot
aleman, producida por cl CL Nowy.
Struck, golpe o Enterotoxemia de los
ovinos adultos.

Apoplejia de los corderos engordados
en invierno.
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Nombres que cons-
tituyen un cajon de
sastre en el que se in-
cluyen todos estos
procesos patologicos.

En la actualidad se
admiten dentro de las
enterotoxemias, por lo
menos, las siguientes
cinco enfermedades o
procesos toxi-infeccio-
sos de los 6vidos, que
se estudian por sepa-
rado:
¢ Bradsot.

e Disenteria de los
corderos.

¢ Enterotoxemuas.

¢ Hepatitis Necrotica.

o Struck.

Aunque no estén
aceptados por todos
los autores y algunos
siguen empleando el
nombre genérico
«Sindrome de Entero-
toxemias Ovinas» por
ser realmente dificil,
por no decir imposi-
ble, el diagnéstico di-
ferencial clinico, y
cuya etiologia no
siempre se ha puesto
en claro en el labora-
torio por emplear téc-
nicas de diagndstico
deficientes, ya supera-
das.

Etiologia

El pastoreo de forrajes humedos influye en la enfermedad.

La verdadera etio-
logia del «Sindrome Enterotoxemia» no
estd perfectamente aclarada vy, en la préc-
tica, un proceso clinicamente diagnosticado
como una determinada enfermedad, bac-
teriolégicamente se ha identificado como
causante de la misma a cada uno de los
diferentes clostndios, siendo aislado, con
mas frecuencia, de todos los procesos
toxinfecciosos el Cl. perfringens.

Se reconocen cinco tipos diferentes, in-
munoldgicamente (A, B, C, D y E), pro-
ductores cada uno de ellos de cantidades
variables de toxinas y factores de virulen-
cia, designados con letras griegas que sir-
ven para su clasificacion en tipos. Los ti-
pos A, B, Cy D son capaces de producir
enfermedad en los ovinos, siendo consi-
derado como de dudosa patogenicidad el
tipo E.

El tipo A es componente de la micro-
flora del suelo y del tracto digestivo de
los rumiantes y del hombre. Los tipos B,

C, D y E son parésitos comensales del
tracto digestivo de todos los animales y
del hombre. Su presencia explica el por-
qué de una elevada tasa de anticuerpos
séricos encontrada en ciertas especies ani-
males, debido justamente a niveles autoin-
munizantes.

Toxinas

Las enterotoxemias estdn producidas
por una substancia liberada en el intes-
tino, como consecuencia de la lisis bacte-
riana, no directamente téxica, es decir, es
una «protoxina» que para adquirir propie-
dades toxicas (convertirse en toxina) nece-
sita que actie sobre ella una serie de enzi-
mas proteoliticas (tripsina y sistemas
cisteina-papaina y proteasa-levadura) y
otras no bien conocidas.

Se distinguen, al menos, 16 potenciales
factores de virulencia en los que se inclu-

yen 12 toxinas producidas por estos micro-
organismos, considerdndose que cuatro de
estas toxinas (alfa, beta, épsilon e iota)
adquieren un poder relevante en la pato-
génesis de las afecciones desarrolladas, y
con escasa toxicidad las otras ocho; poseen
accion enzimatica, pudiendo ser converti-
das en toxoides o atdxicas por la adicion
de compuestos quimicos (formol) que des-
truyen su toxicidad pero no su antigenici-
dad.

La tipificacion de estas toxinas se rea-
liza normalmente mediante pruebas de
neutralizacién en el ratén con antitoxinas
o sueros anti especificos, test desplazado
en la actualidad por la prueba «Elisa».

Las toxinas se forman, generalmente,
en 18-24 horas, aunque existen tipos que
necesitan varios dias para su formacion.

Al parecer, por la accién conjunta de
los factores de virulencia, al iniciar su acti-
vidad el Cl. perfringens destruye de forma
rapida los tejidos, dando lugar a la putre-
faccién y la descomposicion rapida de los
cadaveres enterotoxémicos.

Por este motivo, se debe hacer la
necropsia lo antes posible después de la
muerte. El contenido del intestino delgado
o el liquido peritoneal se debe colectar en
botellas de cristal y enfriar lo mas rdpida-
mente entre 2 y 7°C en un bafio de hielo,
y mantenidas a esta temperatura a fin de
neutralizar la reaccién toxina-antitoxina.
Estas precauciones también son necesarias
con otros especimenes (liquido peritoneal,
intestino delgado, etc.), ya que las. enzi-
mas de los tejidos asi como el calor inac-
tivan rdpidamente a las toxinas, especial-
mente a las del tipo C.

Enterotoxemia
producida por el Cl. welchii
tipo A

Se la conoce como enfermedad del cor-
dero amarillo y el CL perfringens tipo A
es el responsable.

Afecta a los corderos recién nacidos, a
otras especies animales (vison, conejo,
rumiantes domésticos y salvajes) y al hom-
bre, presentdndose por la multiplicacion
masiva de los clostridios en las zonas su-
periores del intestino delgado y la produc-
cién de toxina alfa (termolabil).

Simtomas

En los corderos consisten en decai-
miento de los animales enfermos, palidez
de las mucosas, anemia, colapso, ictericia y
hemogloginuria; fallecen en gran nimero 6
a 12 horas después del inicio de los sinto-
mas.

En los ovinos adultos se puede confun-
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a enterotoxemia descrita en los animales.

dir con la intoxicacién crénica por cobre
(pastoreo en viiledos o en pastos muy
abonados con purines procedentes de ex-
plotaciones porcinas) y con la leptospirosis
debido al cuadro clinico y patolégico idén-
ticos.

Lesiones

Las lesiones anatomopatoldgicas consis-
ten en alteraciones inflamatorias catarra-
les y a veces hemorrégicas del cuajar e in-
testino con marcada éstasis sanguinea.
Llama la atencién la palidez y la ictericia
general.

Disenteria de los corderos

Fue la primera de las enterotoxemias
descritas en los animales y estd producida
por el CL welchii tipo B. Se la conoce
también como disenteria roja.

Los corderitos se infectan al mamar por
estar contaminadas las ubres con restos de
heces y/o lamer las camas. Se trata de una
toxemia aguda o sobreaguda, de curso
rapido y fatal, que afecta a los corderos
de 2 a 5 dias de edad y raramente a los
mayores de 15 dias, de mejor estado fisio-
l16gico y mueren del 15 al 95% de los
afectados. El 30% de los rebafios pade-
cen este proceso en el 20-25% de los cor-
deros recién nacidos.

El papel principal corresponde a la
toxina beta. La rdpida multiplicacién del
Cl.perfringens tipo B en el intestino se ve
favorecida por los factores ambientales
(higiene deficiente), de estrés (frio) y la
ingestion desmesurada de leche que pro-
voca un aporte excesivo de alimento al
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aparato digestivo con dilatacién del cua-
jar, disminucion de la acidez gastrica y
pardlisis intestinal, favoreciendo el creci-
miento exuberante del germen. El exceso
de alimentacién puede dar lugar a la pre-
sentacién enzodtica de la enfermedad por
la presencia de un factor neutralizante de
la tripsina, presente en el calostro, que
impide la desnaturalizacion de la toxina
beta. Este factor desaparece del intestino a
partir de los 15 dias de edad, por lo que
entonces la tripsina retoma su funcidn,
desintegrando la toxina beta y desapare-
ciendo la enfermedad.

Sintomas

Los corderos aparecen muertos subita-
mente o bien tristes de repente, con tem-
peratura rectal superior a 42°C, no
maman, permanecen tumbados durante
largos periodos de tiempo, a veces presen-
tan intenso dolor abdominal sobre todo

W
La tipificacion
de las toxinas

enterotoxémicas
se realiza
hoy en dia
por la prueba Elisa

cuando intentan levantarse; presentan dia-
rrea abundante y fétida, sanguinolenta,
continua, de color oscuro o sanguineo,
que los conduce a la muerte en pocas
horas, aunque a veces duran 4 dias. Se
pueden observar manifestaciones nervio-
sas, debido al desarrollo de una encefalo-
malacia focal y simétrica. La forma mds
crénica, en los corderos de mas edad, se
caracteriza por retraso en el engorde (pine
de los ingleses o encanijamiento) y depre-
sion.

También puede afectar a ovejas adul-
tas con enteritis hemorrégica de curso cré-
nico y fatal.

Lesiones

Alteraciones patoldgicas caracteristicas
son la inflamacién catarral del tracto gas-
trointestinal con hemorragias en intestino
delgado, tlceras y necrosis. En los casos
hiperagudos es probable no encontrar nin-
guna lesién evidente.

La cavidad peritoneal contiene a me-
nudo un liquido seroso, sanguinolento, en
pequeno volumen vy, en casos con ulcera-
ciones mds graves y de penetracion pro-
funda en la mucosa, puede haber una
peritonitis superficial con bandas de fibrina
sobre el mesenterio local que producen
adherencias intestinales.

El contenido intestinal aparece tefiido
de sangre y puede estar compuesto de
sangre pura, si bien en algunos casos,
cuando sobreviven de 3 a 4 dias, puede
ser poco o nada sanguinolento. En algu-
nos casos agudos la mucosa del cuajar
aparece muy congestionada. Los ganglios
linfaticos mesentéricos estan edematosos o
intensamente congestivos.

Enterotoxemia de los corderos

Estd producida por el ClL perfringens
tipo C o CL ovitoxicum.

Se trata de un proceso sobreagudo, de
curso fatal, que afecta preferentemente a
corderos neonatos, de 3-4 dias de edad,
los mas vigorosos del rebafo, enfermando
a menudo en el curso de las primeras
doce horas de vida; también ataca a ovi-
nos adultos. Practicamente, todos los casos
clinicos acaban en la muerte.

El agente responsable se multiplica de
forma exuberante en el cuajar y en el in-
testino delgado donde produce grandes
cantidades de toxina beta, determinante
de las manifestaciones clinicas y patologi-
cas y presente en el exudado existente en
las cavidades toracica y abdominal, siendo
desactivada por enzimas proteoliticos (trip-
sina), disminuidos o ausentes en los ani-
males afectados.
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Sintomas

Las caracteristicas clinicas de la enfer-
medad son frecuentemente desconocidas
pues en la mayoria de los casos los ani-
males afectados aparecen muertos sin cau-
sas conocidas. Factores predisponentes en
los animales adultos son los cambios brus-
cos de alimentacion, las parasitosis intesti-
nales o la sobrealimentaciéon. La muerte
suele presentarse de modo repentino con
episodios terminales convulsivos, pero al-
gunos animales con infecciones no sobrea-
gudas aparecen en una posicién corporal
forzada, indicio de dolor abdominal agudo.
Cuando hay corderos enfermos éstos pue-
den presentar temblores, convulsiones, in-
tenso dolor y distension abdominal, vy, raras
veces, diarrea. No presentan fiebre, sufren
gran postracion y mueren en doce horas
0 menos; a veces puede existir rigidez.

Lesiones

El examen post mortem pone en evi-
dencia un cuadro toxémico con congestion
generalizada, acumulacién masiva en todas
las cavidades de un exudado serofibrinoso
transparente, de color amarillo palido que
se coagula al contacto con el aire y se tifie
con la hemoglobina, si la necropsia se
retrasa. En la cavidad peritoneal puede
pasar, la cantidad de liquido existente, de
3 litros. El intestino delgado esta intensa-
mente hiperémico, con ulceras de tamafio
variable. El intestino grueso esta normal,
pudiendo observarse en la regién pilérica
lesiones como las descritas. El cuajar, con
coagulos de leche, presenta una abomasitis
catarral edematosa.

Basquilla

Es conocida popularmente con los
nombres de:
¢ Enfermedad del Rifién pulposo o Pulpy

Kidney Disease.

* Braxy.
¢ Enterotoxemia Ovina provocada por el

Bacillus ovitoxicus o CL perfringens tipo

D.
¢ Enfermedad de la sobrealimentacion.

Esta catalogada como una de las pri-
meras enfermedades infecciosas de los
6vidos por las pérdidas econdmicas que
ocasiona.

Se trata de una toxemia no contagiosa
de los animales, especialmente rumiantes,
y singularmente entre éstos, de los évidos,
causada por la abundante proliferacion del
CL perfringens tipo D en el intestino de los
animales infectados con la consiguiente
liberacion de cantidades letales de toxina
épsilon. Clinicamente se caracteriza por dia-
rrea, convulsiones, pardlisis y muerte stbita.
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En la forma
sobreaguda de la
basquilla el animal
dura de unos
minutos a dos horas
como maximo

Se la considera como enfermedad trai-
cionera y afecta a todos los ovinos de mas
de tres semanas de edad, de mejor condi-
cién fisiologica (mejor nutridos y mds
selecto), apareciendo en cualquier época
del afio, preferentemente en primaveras
con abundancia de pastos y después de
las primeras lluvias otofiales, en las areas
de mayor productividad de las ovejas y de
mejores pastos. Son mds susceptibles los
corderos mamones procedentes de parto
tinico que los nacidos de multiparas.
Epizootiologia y agente etiologico

La incidencia del proceso varia, de una
estacion a otra y de un ano a otro, de-
pendiendo de la naturaleza de los facto-
res predisponentes y del estado inmunita-
rio de los animales, individualmente, pues
no influye en su presentacién la inmuni-
dad del rebafio como colectivo. La morbi-
lidad puede llegar al 20% y la mortalidad
de los animales enfermos llega al 100%.

El ClL perfringens tipo D, potencialmente
patogeno, ingresa en el organismo por la
ingestion de alimentos contaminados por
heces infectadas, encontrandose presente
en el tubo digestivo del 50% de las ovejas
sanas donde quiera que se crien. El nu-
mero de gérmenes existentes en el intes-

W
La profilaxis
de la basquilla
se basa en una
buena higiene
de los apriscos
y de los animales

tino es pequefio y variable dependiendo

de rebafos y comarcas. Su presencia en

el interior del organismo no le obliga a

producir alteraciones patolégicas debido:

e A su destruccién, en gran nimero, en
el rumen (panza) y en el abomaso
(cuajar).

* A su eliminacién continua por el flujo
intestinal.

* A su permanente competencia con
otros componentes de la flora gastroin-
testinal.

* A una falta adecuada de sustrato a fer-
mentar, al ser enteramente degradados
los carbohidratos de la alimentacion en
los preestomagos y no llegar al intes-
tino.

Sin embargo, algunos clostridios super-
vivientes, al llegar al duodeno y encon-
trarse con grandes cantidades de granulos
de almidén y de alimento no digerido, por
la sobrealimentacion con granos o a un
cambio brusco de una racién alimenticia
forrajera a otra de grano, se produce un
crecimiento masivo de Cl perfringens. Este
crecimiento es consecuencia de no poder
adaptarse, con suficiente rapidez, la flora
intestinal normal y digerir dicha sobre-
carga, produciéndose un «enlentecimiento»
del transito intestinal y el ofrecimiento de
un sustrato ideal para la multiplicacién
exuberante del bacilo, aumentando el po-
der de produccién de protoxina épsilon en
cantidades suficientes para causar la muer-
te del animal.

Las alteractones patoldgicas se produ-
cen cuando intervienen ciertas medidas de
manejo superior o existen factores predis-
ponentes, como pueden ser:
¢ Pastoreo de plantas jugosas de creci-

miento rapido y tiernas.

» Ingestion de grandes cantidades de ali-
mentos concentrados, primordialmente
granos, en los apriscos.

e Sobrecarga alimentaria: pasturas ricas o
mejoradas como tréboles, raigrds, alfal-
fa, exceso de leche.

e Cambio brusco de alimentacion.

e Cambio brusco de nutricién pobre a
rica (barbechos a rastrojeras y vinedos)

» Pastoreo de forrajes helados, con rocio
y/o himedos.

e FEscasez de fibra o celulosa en la racion
(pienso de volumen) y exceso de pro-
teina o pienso concentrado.

e Lentitud anormal de los movimientos
peristalticos del aparato digestivo que
permite la acumulacién en exceso de la
toxina (fenotiazina, tiempo hdmedo y
lluvioso, cambio del pH intestinal).

e Infestacion masiva por parasitos gas-
trointestinales que provoca cambios
bruscos del pH del intestino delgado.

e Transporte en condiciones defectuosas



y con aglomeracion de animales en el
vehiculo.

e Animales o rebanos sin antecedentes
inmunitarios, o0 sea, sin vacunacion an-
terior.

Sintomas

La basquilla se presenta de forma so-
breaguda (95% de los casos), aguda (4% )
y subaguda (1%), afectando la primera
forma, como norma general, a los anima-
les més jévenes, mas selectos y mejor nu-
tridos. Dura de unos minutos a dos horas
COmo mMAaximo.

Los animales algo deficientes o menos
vigorosos presentan la forma aguda que
suele durar veinticuatro horas y los més
pobres y deficientes la forma subaguda;
éstos suelen durar hasta tres dias. El
99,5% de los animales afectados terminan
en la muerte, independientemente del cur-
so del proceso.

Las muertes suelen producirse en go-
teo, a veces muy distanciadas de un ani-
mal a otro, y superan a las producidas
por el resto de las enfermedades ovinas.
Los sintomas en la forma sobreaguda,
cuando se observan por existir excelente
vigilancia sobre el rebafo, consisten en
embotamiento, depresion, bostezos, mo-
vimientos faciales y anorexia (falta de
apetito), seguido de trastornos nerviosos
(movimientos circulares) y diarrea acuosa.
La muerte casi siempre sobreviene en
pocos minutos durante el proceso convul-
sivo, aunque lo normal es encontrar a los
animales muertos sin sintomatologia pre-
monitoria alguna.

En la forma aguda se observa: convul-
siones clénicas con ataxia, marcha vaci-
lante, a veces en circulo, con atropello de
objetos para caer en decubito lateral con
opistotonos, pedaleo espasmddico, sialo-
rrea o salivacion, disnea, espuma sangui-
nolenta por nariz y boca, diarrea pastosa
verde y muerte sibita; duran unas horas.
Cuando los animales afectados sobreviven
hasta 20-24 horas, ademas de los signos
anteriores puede existir, muy raras veces,
hipertermia(41-42°C), ceguera, diarrea mas
acuosa y caen en coma o presentan débi-
les convulsiones terminales.

En el curso clinico subagudo es corrien-
te la diarrea con eliminacién de heces os-
curas semiliquidas. En casos raros, segui-
dos de recuperacién momentdnea (varios
dias) pueden persistir signos nerviosos co-
mo ceguera, ataxia, presiones contra obje-
tos y paredes con la cabeza y parexia del
1/3 posterior, siendo caracteristicas las le-
siones que se observan en el encéfalo.

Lesiones

La lesion primaria causada por la toxi-
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na épsilon se produce a nivel del endote-

lio vascular cuya alteracion provoca acu-

mulacién de exudados, abundantes en pro-

teinas, y edemas en el cerebro, corazén y

pulmones; estos derrames son los respon-

sables de la autolisis renal.

Las alteraciones anatomopatolégicas
macroscopicas existentes en la basquilla
dependen:

e del curso de la enfermedad.

* del tiempo transcurrido desde la muerte
del animal o animales hasta la realiza-
cién de la necropsia.

En las formas sobreagudas casi nunca
se advierten lesiones macroscopicas, lla-
mando unicamente la atencién el grado
de engrasamiento del cadaver de los ani-
males afectados, que a veces (tal es el
acimulo de grasa que poseen) el sebo
presenta caracteris-
ticas fisicas —color y
textura— semejantes
al «tocino», altera-
cién observada pre-
ferentemente y con
frecuencia en borre-
gos y primalas. Los
cadaveres estan
siempre en buen es-
tado de carnes al
afectar a los anima-
les mejor nutridos.

En las formas de
curso agudo es don-
de se encuentran
lesiones que si bien
son variables vy

e -
'y
“

al ser lavados suavemente con un chorro
de agua se desintegran facilmente en gra-
nulos tomando el aspecto de una «anémo-
na de mar».

Muy corriente es encontrar gran canti-
dad de liquido gelatinoso en pericardio,
de color amarillo rojizo que se coagula en
contacto con el aire y petequias en peri-
cardio y endocardio del ventriculo iz-
quierdo, generalmente. El liquido se en-
cuentra también, en cantidades variables,
en la cavidad abdominal y toracica. Se ob-
serva, a veces, congestion pulmonar. El hi-
gado aparece de color oscuro, casi negro,
congestionado y con degeneracién grasa
como consecuencia de la movilizacién del
glucégeno hepatico. El rumen y el abo-
maso se encuentran duros como piedras
por sobrecarga de alimento totalmente

dependen de la ra-
pidez con que se
realice la necropsia,
son las siguientes:
descomposicién
autolitica (putrefac-
cion) intensa, rapi-
da y con gran
timpanizacién/
meteorizacion,
acentuada con el

Cuando

han pasado varias
horas desde

la muerte

por basquilla,

visceras aparecen
de color oscuro.

el higado y otras

paso del tiempo que favorece el desarrolio
lesional. Si se demora mds de 4 horas el
examen del cadéver la piel, en las zonas
desprovistas de lana, adquiere un color
purpura que con el paso del tiempo vira a
verde y la lana se desprende con gran faci-
lidad. El tejido subcutdneo puede presen-
tarse edematoso, con zonas hemorragicas
y colecciones gaseosas, pero también
puede mostrar un aspecto normal o palido.

Como cambio caracteristico y lesién a
buscar procede resefiar la presencia de ri-
fiones blandos, friables, «pulposos», hiper-
trofiados, con un color variable de amari-
llento al rojo oscuro, congestivo, con
desprendimiento facil de la cdpsula renal;

deshidratado que forma un bloque duro
y dificil de disgregar. Existe hiperemia y
petequias en ambos 6rganos. El intestino
delgado se encuentra flacido y distendido
por el acimulo gaseoso, con algunas dreas
hiperémicas, hemorragicas o con petequias.
Los ganglios mesentéricos aparecen
aumentados de tamafo y edematosos, con
expulsién de un exudado fibrinoso o sero-
sanguinolento al corte.

En los casos de curso subagudo el ca-
déver puede tener signos de una diarrea
oscura cerca de las nalgas y estar despro-
visto de grasa, primando las lesiones cere-
brales, producidas por el deterioro de los
vasos capilares.
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Diagnostico

Por lo expuesto anteriormente en el es-
tudio de los sintomas y las lesiones de los
distintos procesos patoldgicos encuadrados
en «Sindrome de Enterotoxemias Ovinas»,
los cuadros clinicos que presentan los ani-
males afectados son bastante similares, no
existiendo una clara distincién entre ellos.
Lo fundamental es efectuar el diagndstico
lo mas rdpidamente posible para que las
medidas de control que se implanten sean
eficaces, al producirse la muerte de los
animales con rapidez.
Diagnostico clinico

No presenta muchas dificultades y, por
lo general, depende de que el ganadero
y/o el pastor que pueden, a menudo, hacer
un diagndstico previo exacto, proporcionen
una informacién exacta y pertinente sobre
la historia clinica y no busquen una excusa

mas o menos creible para la enfermedad.
El criterio del vete-

men y su identificacién y en la investiga-
cién de la presencia de la toxina letal.

La bacterioscopia o puesta de manifies-
to de la bacteria mediante el examen al
microscopio de frotis directos, tefidos y
efectuados a partir de productos patége-
nos, se emplea raramente puesto que los
clostridios son huéspedes normales del
tubo digestivo y su morfologia no tiene
ninguna particularidad que permita distin-
guirlos de otros gérmenes anaerobios. Es-
tos estudios, que permiten observar si las
bacterias sospechosamente patdgenas se
encuentran en NUMEro €xcesivo —muy
concentradas- o en niimero normal, deben
realizarse inmediatamente tras la muerte
del animal, porque la toxina se destruye
pronto en el caddver y la flora intestinal
se mezcla muy rapidamente.

Para un diagndstico exacto es imprecin-
dible realizar la investigacion de la pre-
sencia de toxinas letales.

rinario se basa en
la asociacion de sin-
tomas generales gra-
ves (digestivos, ner-
VIOSOS, respiratorios,
hepatorrenales con
subictericia y hemo-
globinuria).

Hay que efectuar
un diagnostico dife-
rencial, no dificil,
con otras enferme-
dades que cursan de
forma aguda o con
sintomas similares,
como: piroplasmosis,
pasterelosis aguda,
carbunco bacteridia-
no o anthrax, car-
bunco sintomatico o
gangrena gaseosa,
hipocalcemia, hipo-
magnesemia, acidosis
de la panza, intoxi-
cacion alimentaria,
toxemia de gestacion
(solo afecta a hem-
bras gestantes), mal
del brinco (de apari-
cién estacional por
su relacion con las
garrapatas) vy, en la
forma subaguda o
crénica, con la liste-
riosis y la Enferme-
dad de Boma.
Diagnéstico
laboratorial

El diagnostico la-
boratorial se basa
en: bacterioscopia,
aislamiento del ger-
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La épocade la vacunacion dependera de las zonas.

Particular atencion debe concederse a
la diferenciacion de los tipos para deter-
minar si el agente causante es el Cl per-

fringens de los tipos B, C o D. Esta inves-

tigacion se efectuard lo antes posible
después de acaecida la muerte del animal,
ya que las toxinas alfa y beta pueden des-
truirse en el contenido intestinal antes de
trancurridas 24 horas de la muerte. Un
resultado negativo en la deteccion de la
toxina efectuada después de pasadas las
24 horas no eliminan la cxistencia de la
enterotoxemia clostridial.

Tratamiento y profilaxis

Al cursar la enfermedad de forma o so-
breaguda, la instauracién de un tratamien-
to eficaz no siempre es posible. Cuando el
curso de la enfermedad sea subagudo el
empleo de antibiéticos o sulfamidas puede
ser util. Es conveniente, cuando aparece
un foco de enterotoxemia, aplicar suero
hiperinmune por via intravenosa o intra-
peritoneal a dosis minima de 20 cc. que
permitird salvar algunos animales enfermos;
aplicado por via subcutdnea o intramuscu-
lar actia mientras se implanta la inmuni-
dad vacunal. Es peligroso por la posible
aparicion de choques anafildcticos.

Cuando ha aparecido el brote y duran-
te el periodo de inactividad vacunal (15-20
dias) se debe reducir la racién alimenticia,
«hacer pasar hambre», y dar grandes ca-
minatas a los animales.

La profilaxis se basa en una buena hi-
giene de los apriscos y de los animales,
evitando las causas desencadenantes de las
alteraciones digestivas, como cambios brus-
cos de alimentacién o alimentarlos en ex-
ceso.

Cuando las medidas tendentes a evitar
la aparicién de las enterotoxemias son difi-
ciles de llevar a cabo, hay que inmunizar
perfectamente a los rebanos, aplicando va-
cunas o toxoides mono o polivalentes. Se
deben aplicar dos dosis a las madres en el
segundo tercio de la gestacion, separadas
las inoculaciones por un plazo de 4 sema-
nas, que proporcionard inmunidad pasiva
a los corderos, bien via intrauterina o a
través del calostro, inmunidad que durara
cerca de los cuatro meses para las crias y
entre 10 y 12 para las madres, siendo im-
prescindible vacunar todos los afios y a to-
dos los animales, antes de que desaparezca
la inmunidad adquirida por la anterior
vacunacion. Cuando se ha vacunado otros
afos es suficiente una sola inoculacion.

La época de vacunacion dependerd de
las zonas y es variable, como variable es
el tiempo en que aparece la enfermedad.
Recomendamos aplicaria en el dltimo mes
de gestacion y a las crias jovenes, para re-
cria o cebo, a los 45 dias de edad. W



