Diagnostico de un
e «cabeza hinchada» enovino
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En este trabajo se estudia la aparicion
y posibles causas que originaron

un brote de «cabeza hinchada»

en un rebano de ganado ovino

de distintas razas y que pastaba en
una dehesa de la provincia de Cordoba.

| dia 15 de enero de 1996 fui-
mos avisados para atender un
rebano ovino ubicado en régi-
men de arrendamiento de pas-
tos en la finca «Los Lianos»
perteneciente al término muni-
cipal de Posadas (Cérdoba).
Esta finca es una propiedad, vallada peri-
metralmente, de unas 240 ha. Se trata de
una dehesa tipica del norte de la provincia
de Cérdoba con un estrato arbéreo cons-
tituido por encinas y otras quercineas, un
estrato arbustivo invasivo dominado por
las especies del género Cistus y un estrato
herbiceo, no mejorado, con diversas espe-
cies de gramineas, de leguminosas y de
otras familias, de cardcter anual.

En la finca pasta libremente un rebano
de ovejas de raza Merina compuesto por
unas 32 hembras, un macho y la reposi-
cién anual. Desde el punto de vista sani-
tario hay que seiialar que este hato no
habia sido somefido a ningun tratamiento
profilactico desde su llegada en el ano
1990.

Albergaba ademas un rebano foraneo
compueslo por 280 ovejas de raza Segure-
fia, 40 cabras y 60 vacas. El conjunto de
animales habia sido trasladado desde la
provincia de Granada en camiones y la
entrada a la finca se produjo el dia 23 de
diciembre de 1995.

Segun los propietarios, los animales ha-
bian sido vacunados contra enterotoxemia
durante el mes de noviembre de 1995
aunque desconocemos los antigenos de la
vacuna y la marca comercial utilizada. El
ultimo tratamiento antiparasitario interno
se habia reahzado en la primavera de
1995 y el rebafio no habia sido sometido
a ningun tratamiento antiparasitario ex-
terno.

La llegada a los pastos se produjo du-
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La enfermedad se localizé en una dehesa de la provincia de Cordoba.

rante un periodo de luvias intensas acom-
pafiadas de temperaturas suaves para esa
época del afo. Las diversas especies pra-
tenses se encontraban al inicio de su cre-
cimiento y las lluvias continuadas habian
provocado encharcamiento en los suelos y
la formacion de numerosas corrientes vy
regajos. Pudimos observar como la altura
de la hierba no permitia su consumo por
los bovinos del rebafio debido a su dis-
tinto método de aprehension, por lo que
su alimento principal eran los brotes de
las encinas y de los arbustos.

w

«El primer sintoma
observado es un
edema caliente en
la base de las orejas
que se extiende al
resto de la cabeza»

Historia clinica

Los primeros casos de morbilidad y
mortalidad se registraron en ¢l rebano de
ovejas Segurenas a [inales de la primera
semana de 1996.

La aparicidon fue de forma sibita aun-
que el nimero de animales simultdnea-
mente afectados era bajo. La mortalidad
en animales no tratados era del 100% re-
duciéndose a un 50% si los animales se
trataban precozmente. No se¢ vicron afec-
tados los bovinos pero hubo dos bajas c¢n-
tre los caprinos.

Durante unos quince dias se sucedie-
ron nuevos casos de morbilidad y mortali-
dad en las ovejas Segurcias sin que hu-
biera manifestaciones en las ovejas
Merinas con las que compartian el pasto.
Sin embargo, en la dltima semana dc
enero ocurrieron dos bajas en las ovejas
Merinas con sintomas similares y en la
primera semana de febrero aparecicron
dos nuevos casos.

Durante las diferentes visitas que reali-
zamos para establecer un diagnostico tuvi-
mos noticia de numerosas bajas cn los
rebafos circundantes con sintomas simi-
lares a los registrados por nosotros.



Sintomas

La evolucién ¢s aguda a subaguda pro-
duciéndose la muerte de 3 a 7 dias des-
pués de la apancion de los primeros sinto-
mas. La enfermedad afecta a machos.
hembras y animales de diferentes edades
incluso corderos lactantes.

El primer sintoma observado es un
edema caliente en la base de las orejas
que después se extiende al canal exterior
y finalmente a la cara y al resto de la ca-
beza. Si no sobreviene el coma y la muer-
te, podemos ver una segunda fase que se
manificsta con enrojecimiento y depilacion
en la cara y en poco tiempo evoluciona a
necrosis epidérmica seca con desprendi-
miento de piel que se inicia en tormo a
labios y ollares y en la base de las orejas
y progresa rdpidamente por toda la ca-
beza.

Los animales afectados muestran ano-
rexia y depresion y aunque en las prime-
ras etapas siguen al rebafio después se
echan y tras un periodo comatoso, mue-
ren.

Los animales afectados, a diferencia de
los que no lo estdn, buscan la sombra
aunque no pudimos constatar si la posi-
ble fotofobia puede darse con mayor in-
tensidad debido a la falta de dias solea-
dos en todo este periodo. El cuadro se
acompana en su evolucion con sintomas
nerviosos muy leves como estupor y ligera
incoordinacién. No hay sintomas digesti-
vOs, respiratorios, urinarios ni tampoco
prurito manifiesto o ictericia.

Lesiones

Las lesiones macroscopicas que vimos
se corresponden con los sintomas ante-
riormente descritos, es decir, acumulo de
exudado seroso en et tejido subcutdneo de
la cabeza.

Respecto a las cavidades. solo observa-
mos ligera ascitis. No encontramos lesiones
organicas.

Diagndstico presuntivo

Desde un principio nos centramos en

enfermedades causantes de un sindrome -

de «cabeza hinchada». La aparicidon de
forma brusca y elevada mortalidad nos hi-
zo pensar en una enfermedad de tipo
infeccioso o parasitario, sin embargo la
baja contagiosidad y el cuadro clinico-
lesional hicieron que descartdramos esa
posibilidad.

El diagnoéstico diferencial nos condujo
a pensar en una intoxicacion de tipo ah-
mentario porque:
— Afectaba por 1gual a todos los animales
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de raza ovina, excepcionalmente a los
caprinos y en ningin caso a los bovi-
Nnos, especies que en esos momentos se
estaban alimentando principalmente de
brotes de arbustos y drboles.

— Las condiciones climdticas habian favore-
cido el crecimiento de hierba y hongos
que el ganado podia ingerir en grandes
cantidades tras tiempos de carestia.

— El cambio brusco en dichas condicio-
nes habia podido alterar tanto el equili-
brio botdnico del pasto como la compo-
sicién quimica de las distintas especies.

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial lo estableci-
mos con:

- Parasitosis hepdtica. La fasciolosis en
forma cronica puede ocasionar edemas
en los parpados, conducto exterior y
otras localizaciones pero son frios, ade-
mas el diagndstico laboratorial [ue ne-
gativo.

nohemorragica y ademds se acompaiia
de sintomas respiratorios y lesiones or-
ganicas manifiestas.

— Edema maligno por Clostridium chau-
vel que se manifiesta con inflamacion
a nivel de la cabeza si ¢l germen ha
penetrado por heridas situadas en la
misma. Esta enfermedad puede presen-
tarse mas frecuentemente en los ma-
chos debido a las peleas o de forma
epizootica si hubiera heridas generaliza-
das en el rebano.

— Bradsot o enterotoxemia por Clostri-
dium perfringens tipo D que ocasiona
inflamacion de la cabeza y del canal
exterior, pero se acomparna de miuiltiples
sintomas y lesiones organicas.

Tratamiento

Mientras no se identifique el agente
causal de la enfermedad. el tratamiento
solo puede ser sintomatico. los pasos a se-
guir podrian ser:

La enfermedad afecta a machos, hembras y animales de diferentes edades.

- Parasitosis gastroentérica. Sobre todo
hemoncosis. Provocan edemas de caréc-
ter consuntivo en la regién intermandi-
bular, pero a pesar de constatar en
laboratorio la presencia de algunas lar-
vas de estrongilos en heces, no habia
sintomas o lesiones propios de ese tipo
de parasitosis, ni hubo respuesta a un
tratamiento diagndstico con un antihel-
mintico de amplio espectro.

— Pasterelosis, que en casos subagudos da

lugar a una hinchazén difusa en la ca-
beza y cuello. No obstante, la infiltra-
cion en el tejido subcutdneo es gelati-

— Aislar a los animales afectados para
evitar su acceso al pasto, proveyéndo-
les de alimentacion en pesebre y luga-
res sombreados.

— Tratamiento para reducir la acumula-
cién de liquidos a nivel cefdlico admi-
nistrando diuréticos potentes. Una alter-
nativa de urgencia es practicar una
incisién en la zona intermandibular o
en la base de la oreja para facilitar la
salida del liquido acumulado.

— Administracion de corticoides y antihis-
taminicos para reducir la inflamacion
eritematosa.
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Discusién

La dermitis eritematosa de tipo foto-
sensibilizante por causa alimentaria ha sido
ampliamente estudiada desde hace afios
existiendo una extensa bibliografia sobre
el tema.

Existe acuerdo entre los diversos auto-
res en que se pueden distinguir dos tipos
de toxinas fotoactivas:

a) compuestos que se metabolizan en

higado originando metabolitos activos

cuya acumulacién por fallos en la eli-
minacién provoca fotosensibilidad deno-
minada secundaria o hepatdgena.

b) compuestos fotoactivos per se que

tras ingerirse se acumulan en la piel

causando fotosensibilidad de tipo pri-
mario.

Las diferencias entre los dos tipos de
fotosensibilidad son sobre todo de tipo le-
sional de forma que las toxinas hepatdge-
nas son mdas agresivas para el organismo
originando lesiones en diversos sistemas
organicos que se acompanan de la corres-
pondiente sintomatologia.

Las toxinas que producen fotosensibili-
dad primaria se limitan a provocar edema
y necrosis en la region cefdlica y se acom-
panan de otros sintomas muy leves. El
diagndstico clinico se ve dificultado por el
hecho de que algunos animales afectados
por toxinas hepatdgenas pueden morir de
forma sobreaguda sin lesiones o sintomas
diferenciales.

Las especies de plantas y hongos que
pueden causar fotosensibilidad cuando son
ingeridos por el ganado son muy nume-
rosas y estan muy extendidas. Algunas de
las especies vegetales que causan fotosen-
sibilidad, ya sea pnimaria o secundaria, son
comunes en la alimentacion del ganado p.
¢j. Trifolium spp. mientras que otras no
son plantas normalmente consurmidas por
los animales.

En cuanto a los hongos se trata de
especies que infestan los pastos en deter-
minadas condiciones pero en todos los
casos causan fotosensibilidad de tipo hepa-
tégeno.

En este caso centramos nuestras sospe-
chas en especies de plantas que contienen
téxicos no hepatégenos ya que los analisis
de laboratorio comparando sangre de ani-
males afectados clinicamente y no afecta-
dos di6 valores normales para las transa-
minasas hepaticas.

Debido a la baja tasa de morbilidad
creemos que la especie o especies respon-
sables no se encuentran uniformemente
repartidas en el pasto por lo que los ani-
males no tienen acceso simultdneo a las
mismas.

El hecho de que en afios anteriores no
haya habido trastornos de este tipo en
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Laenfermedad excepcionalmente afect6 al ganado caprino.

animales mantenidos sobre los mismos
pastos podria deberse a que han ingerido
niveles de toxina por encima de su tole-
rancia, bien porque las condiciones climd-
ticas del pasado otofio-invierno han favo-
recido un mayor crecimiento vegetativo
y/o extensién de esa o esas especies o
bien el crecimiento ha sido normal pero
ha habido un acimulo excepcional de
toxina en las plantas.

Conclusiones

Se requieren estudios mds profundos
para determinar que condiciones de clima
y suelo han influido en la aparicién de
este brote.

Ademds habria que valorar el pasto
desde el punto de vista botanico y estable-
cer mediante ensayos de laboratorio cudl o
cudles de las mdltiples especies posibles es
la causante directa de los trastornos.

«La dermitis
eritematosa de tipo
fotosensibilizante
ha sido ampliamente
estudiada desde
hace anos»

Por otro lado, el mero conocimiento de
la causa no evitard adoptar medidas de
manejo para proteger a los animales fren-
e a una intoxicacion de estas caracteristi-
cas. Estas medidas podrian ser, identificar
las dreas de pastoreo mds peligrosas para
cercarlas, mantener aislados a los animales
gestantes o lactantes por encontrarse en
un estado fisiolégico mds exigente. Ade-
mas en el caso de los animales lactantes
hay mas riesgo porque la ingesta de mate-
ria seca €s mayor, o, si esto no es posi-
ble, limitar el tiempo de pastorco del con-
junto del rebano complementando la dicta
en pesebre.
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