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ste caso afectd en un rebafio intensivo de raza

Assaf, de produccidn de leche, en la provincia de

Zamora. En el momento en que ocurrio el caso
clinico, contaba con unas 440 ovejas en ordefio. La ali-
mentacién es convencional, basada en pienso compues-
to y ensilado. Desde el punto de vista epidemiolégico,
lo dnico destacable es que entra una nueva partida de
cereal: avena, cereal y maiz. A las 48 horas de incor-
porar a la alimentacién esa nueva partida, comienzan
a aparecer bajas, solamente en el lote de ordefio, que
es el que recibe esta racion. El ndmero de bajas es muy
alto, ya que llegan a ser 84 los animales que mueren.
Incluso, en un solo dia [legan a morir mueren 23 ovejas.

FASE AGUDA

En este momento, [os animales afectados muestran
sintomas generales: anorexia, adipsia, anuria, edema
subcutdneo especialmente en la zona intermandibular,
sialismo, erosiones en la lengua, atonia ruminal, diarrea,
apatia, dectbito y muerte.

Se reciben dos ovejas en el servicio de diagndstico

de la Facultad de Veterinaria de Ledn, que llegan a
la semana de que comenzaran las primeras bajas. Se
confirma el edema en la zona intermandibular, que en
realidad se encontraba asociado a una gran drea de
necrosis gangrenosa afectando a toda [a musculatura
cervical (Fig 1) y que se acompafiaba de colonizacién
bacteriana. Era una necrosis profunda cuyo origen no
estaba en la zona cutdnea, sino en la cavidad oral, en
donde el proceso necrético afectaba a toda la pared de
la boca. Estaba ocasionado por gérmenes colonizadores,
fruto de una contaminacién secundaria y sin que se
observara una reaccién inflamatoria intensa.

El resto de lesiones importantes se centran en el
tubo digestivo. En el caso del rumen, hay un apelmaza-
miento de las papilas ruminales que en algunas zonas
tienen aspecto congestivo, algo similar a lo que puede
observarse en casos leves de acidosis. En el estudio
histolégico, ademds de ver procesos degenerativos en
las células, lo mds caracteristico es que comenzaba a
separarse el epitelio del tejido conjuntivo de la lamina
propia. En el abomaso, se observaron miltiples ero-
siones de cardcter agudo y de diferente tamafio, con
distribucién multifocal (Fig 2), o incluso dlceras de
caracter mds profundo y asociadas a hemorragias.

El segundo grupo de lesiones se encontraba en los
organos linfoides. Aparentemente, el aspecto macros-
cépico era normal, pero al microscopio se apreciaba, de
forma generalizada, una deplecién linfoide marcada de
los ganglios linfdticos. Lo mismo se observé en el bazo
y en otras dreas de tejido linfoide intestinal.

Por dltimo, el tercer grupo de alteraciones se ob-
servo en los érganos parenquimatosos. En el corazén
se veia macroscopicamente un drea mas pdlida, que
se correspondia con degeneracién y necrosis de fibras
miocdrdicas, en donde ocasionalmente se instauraban
fenémenos de reparacién. Lo mismo ocurria en el
higado, con fenémenos degenerativos y acumulacion
hidrica intracelular (degeneracion vacuolar), que afec-
taba a los hepatocitos metabdlicamente menos activos,
es decir, aquellos que peor resisten la metabolizacién
de toxinas. También se observaron lesiones similares
en el pdncreas y en el tronco del encéfalo.

En resumen, en lo que se refiere a anatomia pato-
légica, ambos animales tenian en comun lesiones de
caracter necréticos en las mucosas digestivas, lo que
sugeria que el agente causal habia afectado directamen-
te a las vias digestivas. En segundo lugar, habia una
intensa deplecidn linfoide. Por dltimo, se observé. una
degeneracion y necrosis del parénquima en diferentes
organos. Teniendo en cuenta estas lesiones, se podria
sospechar la presencia de un virus, lo que fue descarta-
do en principio por la llamativa la ausencia de lesiones
inflamatorias evidentes.

Ante estos hallazgos y teniendo en cuenta la
epidemiologia, con la introduccién de la nueva par-
tida de cereal, todos los indicios apuntaban a que el
agente etiologico era un téxico. Con esas caracteristi-
cas lesionales, la principal sospecha se centré en las
micotoxinas. Lo primero que se hizo, aunque ya Bd}
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y ademds se hicieron estudios bioquimicos
sanguineos.

La lesion mads llamativa seguia estando
en la zona cervical. No se apreciaron ne-
crosis musculares, pero si focos de tejido
necrético con pus, de cardcter gangrenoso,
pero ya de cardcter cronico, delimitados
por una cépsula de tejido conjuntivo, en el
tejido de la regién intermandibular (Fig3) y
faringea. Lo tenian los cuatro animales que
se estudiaron. En los ganglios linfaticos re-
gionales se observo una hiperplasia reactiva
asociada a la presencia de bacterias en el
material purulento. La mucosa ruminal esta-
ba aparentemente normal, si bien el estudio
microscépico reveld una leve inflamacion,
pero sobre todo fendmenos de cicatrizacion,
posiblemente consecuencia de la recupera-
cion de las antiguas lesiones. Respecto a las
tdlceras en el abomaso, estas estaban tam-
bién en fase de cicatrizacion, sin fenémenos
hemorragicos, apareciendo bien como zonas
de pérdida de epitelio con los bordes engro-
sados o como cicatrices estrelladas (Fig 4).
Del resto de érganos, lo mds destacable es
que en la zona del intestino se vieron mul-
tiples granulomas de origen parasitario que
no se se observarian de forma tan frecuente
en animales sanos. En los 6rganos linfoides
se apreciaba una hiperplasia, con presencia
de foliculos linfoides, sugiriendo que estos
6rganos habian recuperado su funcionalidad
normal. Quizds el nimero de linfocitos era
ligeramente inferior al que se observa en un
animal sano, pero no tenia nada que ver con
lo hallado en la fase aguda de la intoxicacion.
Respecto al corazon, se observé una cicatriz del tejido
conjuntivo en el miocardio. En el higado se mantenia
un cierto grado de regeneracién, junto a fendmenos de
reparacién. Por tltimo, en estos animales se observaron
numerosos procesos secundarios, como mamitis flngi-
cas, metritis, pielonefritis, cistitis, uroliatisis, hepatitis
crénica, neumonia verminosa...

MICOTOXINA T-2

Respecto al agente causal, como en el resto de mi-
cotoxinas, se trata de metabolitos producidos en los
hongos, que provocan enfermedades en [os animales.
La micotoxina T-2 es del grupo de los tricotecenos, la
producen hongos de diferentes especies pertenecien-
tes al género Fusarium. Crece sobre todo en el cereal,
especialmente en el maiz y la avena, y lo puede hacer
tanto en la planta como en el cereal recolectado. Las
condiciones ambientales mas propicias para el cre-
cimiento del hongo son temperaturas por encima de
los 30 grados centigrados, mientras que la toxina se
produce a temperaturas practicamente bajo cero.

Los efectos son producidos por la propia toxina T-2
y sus metabolitos, especialmente la toxina HI-2, que en
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el caso de los rumiantes la metabolizan parcialmente
los protozoos del rumen y también el higado. Los es-
tudios dicen que se puede excretar por diferentes vias,
incluida la leche.

El mecanismo de accién de esta toxina coincide
con las lesiones encontradas. Por un lado, problemas
de mala absorcién provocada por la accion irritante del
compuesto quimico, alteracién o inhibicion de la sinte-
sis proteica a nivel celular, lo que origina que los ani-
males tengan una falta de disponibilidad de nutrientes,
y una potente accién inmunosupresora, produciendo la
pérdida de la celularidad en d6rganos linfoides.

Si bien es un proceso que no es nuevo, en el caso
del ovino es poco conocido. En la especie humana
existen descripciones en India y China, donde cursa
con una forma muy parecida a lo encontrado en ovejas,
y que es la llamada ‘angina séptica’, caracterizada por
la presencia de dlceras en la cavidad oral. En ganado
vacuno hay bastantes casos descritos, predominando
la clinica de tipo digestivo. También hay casos en
aves, caballos (donde es caracteristica la necrosis de
la sustancia blanca en el sistema nervioso central),
cerdos, gatos y animales de laboratorio. Como ya se [

007C025

| acias xvi roro NacionaL D ovino_ JRRRN

[tierras GWIND

ha indicado, en ovino no hay
descripciones de casos natu-
rales, simplemente sospechas.
En esta especie ser realizé un
estudio experimental, intoxi-
cando a corderos por via oral,
encontrindose Unicamente
fenémenos de inmunosupre-
si6n y no lesiones como las
descritas en este estudio en la
region cervical.

COMNCLUSIONES

- La intoxicacién por T-2
cursa con elevada mortalidad
y cuadros clinicos y lesionales
graves.

- En la fase aguda, produce
principalmente lesiones di-
gestivas, deplecion linfoide y
miocardiopatia degenerativa.

- En fase crénica, se produce una reparaciéon de las
lesiones de la fase anterior y, como consecuencia de
la inmunodepresion, se desarrollan otras patologias de
tipo principalmente infeccioso, ademas de manifestarse
trastornos reproductivos.

- Es de destacar las lesiones bucofaringeas en los dos
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ovinos en la fase aguda, semejantes a aquellas descritas
en la especie humana como ‘angina séptica’.
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