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INTRODUCCION

Las clostridiosis son un amplio y complicado conjunto de procesos producidos por gérmenes que pertenecen
al género Clostridium y que producen toxinas cuando se desarrollan en medios favorables.

Desde que a principios del siglo XX se comenzd a comprender la importancia de las enfermedades produci-
das por clostridios y su relacion directa con la alimentacion y la produccion intensiva, estos gérmenes no han de-
jado de ser un eslabdn importante en la cadena productiva; un eslabén que puede romperse y dejar caer cualquier
sistema productivo, por sofisticado que sea.

Los clostridios son un extenso grupo de gérmenes presentes en multitud de situaciones. Se consideran teluri-
cos porque se encuentran de forma natural en el suelo, pero también estan en el estiércol, piensos, aguas, etc., y
forman parte de la flora normal del aparato digestivo de los animales. Tienen la capacidad de crecer de forma
exponencial en condiciones favorables y, como se ha comentado, producir toxinas. En funcion del lugar donde
actlan las toxinas, podemos dividirlos en enterotdxicos, histotoxicos y neurotéxicos.

Dado que la produccién de toxinas va a estar asociada al crecimiento en condiciones favorables, es de vital
importancia el conocimiento de los factores de riesgo que van a favorecer el crecimiento y la toxinogénesis.

Cada tipo de clostridio produce una serie de toxinas caracteristicas que dara lugar a diferentes enfermedades.
Sin embargo, es frecuente que varios clostridios estén actuando a la vez, aunque sea uno de ellos el que genere el
cuadro predominante. Atendiendo al germen, toxinas producidas y lugar de actuacién, podemos elaborar un cua-
dro resumen de las enfermedades clostridiales (tabla).

ENEERMEDADES OVINAS FEODUICINAS POR CLOSTRIDKS™

Proceso Germen principal Animal
Enterotoxemias

EEE::;xcmia ctérica Clostridium perfringens tipo A Joven
Disenteria del corderc Clostridium perfringens tipo B Joven
Eﬂﬂjmxcm!a s vt Clostridivm perfringens tipo C Joven / adulio
Enterotoxemia {Basquilla) Clostridium perfringens tipo D Adulio
Enterotoxemia Closiridium sordellii Todos
Clostridiosis histotdxicas

Carbunco sintomético Clostridium chawvoei Adulto
Edema maligno Closiridium septicum Todos
Bradsot Closiridium septicum Todos
Gangrena gaseosa Clostriditm novyi A Todas
Hepatitis necrdtica Clostridivm novyi B Todos
Hemoglobinuria bacilar Clostridium novyi D (Clostridium liaemolyticum) Todos
Clostridiosis neurotdxicas

Tétanos Closmidivm tetani Todos
Botulismo Clostridium botulinum Adulio
“Esta tabla no esta integra en su totalidad v sélo tiene cardcter orientativo, ya que es frecuente encontrar cuadres clinicos
con diferentes gérmenes,

CUADROS CLINICOS

Los principales cuadros clostridiales son:
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ENTEROTOXEMIA ICTERICA

La enfermedad de los corderos amarillos o enterotoxemia hemolitica del cordero, estd producida por las toxi-
nas de Clostridium perfringens tipo A (especialmente la toxina hemolitica alfa).

En el cuadro clinico y lesional predominan la ictericia, la hemoglobinuria y las muertes repentinas. También
es caracteristico el decomiso de canales de cordero ictéricas.

DISENTERIA DEL CORDERO

Es una enfermedad ocasionada por las toxinas de Clostridium perfringens tipo B (especialmente la toxina be-
ta), que afecta a los corderos hasta la 22-3% semana de vida. Los principales factores predisponentes para su apari-
cién son la falta de higiene y la excesiva ingestion de leche hasta llegar a provocar empachos.

El cuadro clinico y lesional se engloba en el sindrome diarreico del cordero, provocando cuantiosas bajas con
abomasitis y enteritis hemorragicas (figura 1).

Figura 1. La disenteria del cordero puede ser una de las mayores causas de bajas en lactacién.

ENTEROTOXEMIA HEMORRAGICA

Enfermedad producida por las toxinas de Clostridium perfringens tipo C (especialmente la toxina beta). Afec-
ta a corderos en los primeros 1-3 dias de vida. Actian como factores de riesgo las disbiosis (empachos, tratamien-
tos antibioticos orales, etc.) y la falta de higiene.

Los animales mueren de forma repentina, con heces sanguinolentas y en la necropsia podemos observar he-
morragias y Ulceras a nivel del abomaso e intestino.

STRUCK O “PASMO”

Enfermedad provocada por las toxinas de Clostridium perfringens tipo C (especialmente la toxina beta). Co-
mo factores predisponentes acttan las situaciones de sobrecargas alimenticias y disbiosis.

Suele presentar muertes subitas o animales apéticos, inapetentes, con hipertermia y convulsiones, que evolu-
cionan, generalmente a postracion, coma y muerte. Pueden presentar heces pastosas, oscuras y abundantes. Las
lesiones en la necropsia son inespecificas.

ENTEROTOXEMIA CLASICA O BASQUILLA

Es una enfermedad producida por las toxinas de Clostridium perfringens tipo D (especialmente la toxina épsi-
lon). Los factores predisponentes seran los cambios bruscos de alimentacion.

El cuadro clinico es muy variado, desde muertes subitas sin sintomatologia previa a ligeros sintomas clinicos
y diarrea con escasa mortalidad. En un mismo rebario se pueden ver todo tipo de cuadros y verse afectados el 100
% de animales con una mortalidad del 10-30 %.

Las lesiones de enteritis hemorragica y rifion pulposo (figura 2), en un animal muerto por indigestion, hacen
sospechar de este proceso.
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Figura 2. Rifién pulposo. La enterotoxemia clésica o enfermedad del rifién pulposo
ha sido siempre un riesgo importante en la ganaderia de pequefios rumiantes.

ABOMASITIS HEMORRAGICA

También Ilamada Bradsot. Es una enfermedad infecciosa, no contagiosa, producida por las toxinas de Clos-
tridium septicum (predomina la toxina alfa) y afecta a animales jovenes. Los factores predisponentes son los pas-
tos helados y el agua muy fria.

Los animales aparecen muertos o febriles (41,5 °C), con fuerte dolor abdominal. En la necropsia encontramos
abomasitis hemorrégica con posibles Ulceras, dando un aspecto rojizo a toda la zona afectada.

ENTEROTOXEMIA POR CLOSTRIDIUM SORDELLII

Clostridium sordellii esta asociado a diferentes cuadros patologicos, entre ellos la muerte subita de animales
jovenes, con abomasitis y enteritis, con Ulceras mas 0 menos abundantes que terminan ocasionando peritonitis.

EDEMA MALIGNO

Al igual que el Bradsot, estd producido por C. septicum. Para poder desarrollarse necesita una lesion con an-
aerobiosis (traumatismos, heridas, etc.).

Los animales afectados pasan de tristes a obnubilados y mueren en poco tiempo. La palpacion en vivo y luego
la necropsia nos muestra una zona dolorida con edema y posible coloracion oscura del muasculo cercano, pero sin
estar muy alterados.

CARBUNCO SINTOMATICO

Producido por la toxina de C. chauvoei y facilitado por manejos que supongan agresion y herida en el animal
(corte de rabo, marca de oreja, etc.).

El cuadro clinico y lesional se confunde facilmente con el edema maligno pero a la palpacién notamos crepi-
tacion y en la necropsia observamos enfisema y miositis necrosante.

HEMOGLOBINURIA BACILAR

Producida por la toxina beta de C. haemolyticum. Se ve favorecida por las lesiones en el higado, especialmen-
te fasciolosis.

El cuadro se caracteriza por la hemoglobinuria (enfermedad de la orina roja). La canal esta ictérica y la vejiga
de la orina contiene orina roja.

HEPATITIS NECROTICA

Ocasionada por las toxinas de C. novyi tipo D. Se suele vehicular por las formas inmaduras de los distomas.
En la necropsia suele llamar la atencion el color oscuro de la parte interna de la piel (enfermedad negra) y los
focos claros de necrosis hepatica.

TETANOS

Tétanos y botulismo son los dos procesos neurotdxicos ocasionados por Clostridium. Dado que en el segundo
no se dispone de pauta vacunal, solamente comentaremos el tétanos.

Se trata de una vulnero-infeccion en la que C. tetani aprovecha la anaerobiosis para crecer y producir toxinas.
El cuadro es tipico y se caracteriza por paralisis espastica a diferentes niveles del organismo, dependiendo del
punto de entrada. En el caso del botulismo, la paralisis es flacida.
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TRATAMIENTO

Cuando aparecen los sintomas de cada uno de los procesos enumerados anteriormente, el tratamiento ya re-
sulta poco util o totalmente ineficaz: el germen ya ha liberado sus toxinas y los tratamientos contra en microorga-
nismo no controlan sus toxinas.

El tratamiento para la inactivacion de las toxinas es dificil, ya que practicamente s6lo existe en el mercado to-
Xina antitetanica. Sin embargo, la prevencion puede ser mucho mas facil y eficaz.

INMUNOLOGIA Y PROFILAXIS

La profilaxis se basa en dos pilares fundamentales: la prevencién de los factores predisponentes o de riesgo y
la inoculacidn preventiva con vacunas especificas.

Dado que las toxinas son los verdaderos artifices de los cuadros patoldgicos y no los clostridios, la inmunidad
necesaria para la defensa y prevencion de estos procesos debera ser del tipo Th2, es decir con gran despliegue de
anticuerpos y menor actividad de la inmunidad celular. Para generar este tipo de defensa deberemos preparar va-
cunas de toxoides acompafiadas de moléculas estimulantes de la respuesta Th2.

En los pequefios rumiantes, la placentacién es de tipo sindesmocorial, lo que significa que no existe paso de
inmunoglobulinas de la madre hacia el feto y éste nace con una defensa innata deficiente. Esta circunstancia la
deberemos tener en cuenta a la hora de planificar la profilaxis y deberemos intentar que la defensa adquirida en el
periparto, a través de la ingestion de calostro, sea la 6ptima.

La vacunacion 3-4 semanas antes del parto genera una alta tasa de anticuerpos en sangre con tiempo suficien-
te para que éstos pasen al calostro. Las vacunaciones proximas al parto inmunizan a la madre pero no tienen tiem-
po suficiente para concentrarse adecuadamente en el calostro. Una vez ha parido la madre, debemos asegurar que
el neonato ingiera suficiente calostro en las primeras 24 horas de vida, especialmente en las ocho primeras horas
(150-180 g/kg peso vivo). El calostro de buena calidad aporta energia, acta como purgante y, ante todo, transfie-
re defensas al recién nacido. Ademas de su alto contenido en IgG (especialmente IgG1), también contiene IgM,
IgA y diferentes componentes celulares (linfocitos, neutréfilos, macréfagos, células epiteliales, etc.) y humorales
(interleuquina, interferon gamma, lactoferrina, lisozima, etc.). Todo ello genera una fuerte inmunidad local y sis-
témica.

El programa vacunal debe ser disefiado de manera individualizada para cada explotacién, segun las necesida-
des y los factores de riesgo que sufre, o puede sufrir, el rebafio. Las vacunaciones “en sabana” o por lotes deben
ser disefiadas para adaptarse lo mejor posible al tipo de animales y a las necesidades de su sistema productivo,
pero teniendo en cuenta que desde la inoculacién hasta que se logran niveles protectores de anticuerpos pasan 10-
15 dias. En el caso de aplicarse la vacuna por primera vez, sera necesaria la administracion de dos dosis con 2-4
semanas de diferencia entre ambas. Asi mismo, el neonato que ha recibido suficiente cantidad y calidad de calos-
tro, estara protegido durante varias semanas, e incluso los anticuepos calostrales podrian interferir con la vacuna-
cion si ésta se realiza en edades muy tempranas. Por este motivo, se recomienda la vacunacion a las 2-4 semanas
de vida. Cuanto mejor esté encalostrado el cordero mas tarde se debe inocular y, por el contrario, los animales
deficientemente encalostrados deberan vacunarse antes, aun teniendo en cuenta que la inmadurez inmunitaria del
recién nacido puede dar una respuesta inmunitaria deficiente.
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