ENFERMEDAD DE LA SOBREALIMENTACION DE LAS OVEJAS.
SINONIMIA: Rifién pulposo y Enterotoxemia de tipo D.

CONCEPTO: Enfermedad no contagiosa, clasica en ovejas, ocasionada por Clostridium Perfringens tipo D
presente en el intestino, que junto con otros factores llegan a proliferar rapidamente y producen cantidades
letales de toxinas ocasionando la muerte.

ETILOGIA: Esta es una enfermedad clasica en ovejas. El agente etiolégico es una bacteria llamada
Clostridium Perfringens tipo D, leche o granos y algunos otros factores como la lentitud anormal de los
movimientos del aparato digestivo ocasiona la enfermedad.

Tiene mayor predisposicion los animales jévenes, animales en corrales de engorda con dieta rica en hidrat
de carbono y terneros bien nutridos que maman de vacas muy productoras de leche.

PATOGENIA; Algunas veces los Clostridium Perfringens tipo D sobreviven y logran llegar al duodeno, en
ciertas circunstancias como la lentitud anormal de los movimientos del aparato digestivo, permite la
acumulacién de estas bacterias, las cuales comienzan a multiplicarse y elaborar toxinas hasta el punto de
producir una intoxicacion.

La toxina épsilon de Cl. Perfringens tipo D aumenta la permeabilidad de la mucosa intestinal a ésta y otras

toxinas, facilitando asi su propia absorcién. El primer efecto de la toxina consiste en producir diarrea mucoit
profusa, y secundariamente, estimulacion y después depresién del sistema nervioso central. En casos aguc
hay desarrollo en el cerebro de degeneracion del endotelio vascular , edema perivascular e intercelular y fo
microscopicos de necrosis en los ganglios basales, tdlamo, capsula interna, sustancia negra, sustancia blar
subcortical y cerebelo.

La enfermedad provoca hipergluicemia grave por el agotamiento de los depdsitos hepaticos,
hemoconcentracion grave y elevacion de la concentracién sanguinea de piruvato, lactato y alfa—cetoglutara
Esta lesién del endotelio vascular provoca acumulacién de derrames abundantes en proteinas tanto en el
corazén y el cerebro como en los pulmones.

En algunos casos hay una muerte sibita, entre otros, antes de la muerte se observa excitacion, falta de
coordinacién y convulsiones, asi como opistotonos, marcha en circulos y cabezazos contra objetos fijos los
cuales son manifestaciones de afectacion del sistema nervioso central.

SIGNOS CLINICOS:

Como ya se menciond no llegan a presentar signos ya que sobreviven la muerte subitamente. Pero en los
demas casos se presentan incoordinacion, convulsiones.

LESIONES MACROSCOPICAS:

La necropsia puede revelar zonas hiperémicas en el intestino, saco pericardico lleno liquido, esto en anima
joévenes. En animales viejos: zonas hemorragicas en el miocardio, petequias y equimosis en los musculos
abdominales en la serosa intestinal , edema y congestion pulmonar bilateral. En el rumen y abomaso contie
abundante alimento, y sin digerir en el ileon. En el rifién con aspecto pastoso o carnoso o conocido como
rifidn pulposo.

LESIONES MACROSCOPICAS: Presenta necrosis en los ganglios basales, capsula interna, sustancia neg



sustancia blanca subcortical y cerebelo.

LAMINITIS EQUINA

SINONIMIA: Laminitis equina.

CONCEPTO: Es una lesion degenerativa de las laminas del casco. Puede ser de origen traumatico o
habitualmente constituye una manifestacion local de un trastorno metabdlico generalizado. Se presenta en
todas las especies de pezufia hendida. Esta afeccidn se atribuye al exceso de alimentacién con concentrad
granos, lo que no es comun, excepto cuando se fuerza al animal en crecimiento.

ETIOLOGIA: Los factores son variables , pero todos resultan en la lesién isquemica de las laminas del pie.
los caballos el factor precipitamente mas frecuente, es la sobrecarga de carbohidratos en la dieta. La lamini
también se asocia a diversas formas de célicos agudos, toxemias, consumo excesivo de agua inmediatame
después del ejercicio, consumo excesivo de pastura fresca, y terapia con drogas, en particular el uso de
corticoides.

PATOGENIA; Esta no se comprende en su totalidad. Se aceptan generalmente que las alteraciones
hemodinamicas que ocurren en el sistema microvascular del pie, causan necrosis isquemica de las laminas
blandas en la fase aguda , y una respuesta proliferativa en la fase crénica de la enfermedad. En los casos
agudos la isquemia local debida a la disminucion de la perfusion de los capilares del pie, es el resultado de
corto circuito arterio—venoso, aunque el flujo sanguineo total del pie aumenta.

Los trastornos de la coagulacion intravascular pueden desempefiar en rol en la patogenia, aunque no esta
si la cuagulapatia antecede a la lesiéon vascular, o es una secuela de la misma. En la fase de desarrollo y a
de la laminitis, se producen alteraciones importantes en los parametros de la coagulacién, y se ha observac
gue la heparina reduce significativamente la incidencia de cojeras en ponies con laminitis por
sobrealimentacion con carbohidratos inducida experimentalmente.

La laminitis crénica es la etapa que comienza 48 horas después de la aparicion de la claudicacion. O bien
cuando se hace evidente radiograficamente la rotacion de la tercera falange. L a degeneracion laminar afec
principalmente la cara anterior del casco.

SIGNOS CLINICOS: Claudicacion, la pezufia se siente caliente, hay dolor , sudoracion, movimientos
intranquilos y tendencia a permanecer echado

LESIONES MACROSCOPICAS: hiperplasia irregular notoria de las laminas epidérmicas. Las laminas
secundarias, pueden formar cordones epidérmicos irregulares y anastomoticos. Las laminas epidérmicas s
tornan notoriamente hiperqueratosicas.
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