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REVISION BIBLIOGRAFICA SOBRE LAS ENFERMEDADES CAQUECTIZANTES EN GANADO OVINO
BIBLIOGRAPHIC REVIEW ON WASTING DISEASES IN SHEEP
1. RESUMEN

Las causas que llevan al desgaste progresivo de la condicion corporal en el ganado ovino,
también llamado “Sindrome de la oveja flaca”, son muchas y de muy diversa etiologia. Esto
hace que nos encontremos ante un primer diagndstico diferencial muy amplio, que puede
hacernos dudar de cémo orientar el diagndstico. En primer lugar, no debemos olvidar que la
mejor forma de afrontar un correcto enfoque diagndstico, es de forma sistemdtica y ordenada.
Por tanto, en el presente trabajo, detallaremos las principales patologias que podemos incluir
en el diagndstico diferencial del sindrome caquectizante ovino, explicando paso a paso la
sintomatologia, lesiones y pruebas diagnésticas necesarias para confirmarlas o descartarlas.
Para ello, se ha llevado a cabo una intensa busqueda bibliografica en los principales
buscadores cientificos, utilizando palabras claves como sheep, wasting diseases, cachexia, etc.
El resultado del presente trabajo nos ayuda a afrontar un diagndstico diferencial de este

sindrome mucho mas preciso y ordenado.
2. ABSTRACT

The causes that lead to the progressive waste of the body condition in sheep, also known as
“thin ewe syndrome”, are many and of very varied aetiology. Consequently, we face a
comprehensive first differential diagnosis. First, we must not forget that the best way to deal
confront the diagnosis point of view is systematic and orderly. Therefore, in this essay, we
detail the main disorders that can be included in the differential diagnosis of the “thin ewe
syndrome”, trying to explain the clinical signs, ancillary test, post-mortem findings and
diagnosis test necessaries to reach the final diagnosis. Therefore, comprehensive bibliographic
research has been carried out in the leading scientific search engines, using keywords such as
sheep, wasting diseases, cachexia, etc. This work will help us face an accurate and organizer

differential diagnosis of the thin ewe syndrome.
3. INTRODUCCION

El objetivo de todo rebafio ovino es maximizar su produccién y reproduccién para la correcta
obtencién de carne, leche y/o lana, en cada caso. Para ello, es muy importante mantener la
adecuada condicion corporal de los animales a través de un buen manejo nutricional y la

comprobacion de su estado sanitario (Lovatt, 2004). Un proceso caquectizante es aquel que



conduce a la pérdida créonica de condicidon corporal de un animal. El ganado ovino es
susceptible a diversas situaciones que pueden conducir a esa bajada drastica de condicién

corporal y que seran analizadas en el presente trabajo.

Por un lado, se encuentran aquellas situaciones mas asociadas al manejo, en las que la salud
del animal no se encuentra comprometida. Una época del afio donde la alimentacién sea
deficiente o el fin del periodo de lactacién, ademas de la senectud y la consecuente pérdida de
denticion, pueden ser causas mas que suficientes para explicar un adelgazamiento crdnico.
Pero aquellas que nos interesan, y en las que iremos profundizando poco a poco a lo largo del
texto, son aquellas que si comprometen la salud del rebafio. Todas estas etiologias se
enmarcan dentro del denominado “Sindrome de la oveja flaca”, o “Thin ewe syndrome”, en

inglés (Tértora, 2008).

El desecho de animales improductivos es una practica habitual en ganaderia, consistente en
mandar al matadero, de forma periddica, aquellos animales que presentan una merma en la
produccién, la cual suele ir casi siempre acompafiada de una bajada de la condicién corporal
(Oviespafia, 2018). Es una de las maneras que tienen los ganaderos de mejorar el estado
sanitario del rebafo y reducir las pérdidas econdmicas asociadas a la consecuente bajada de
productividad de los animales (Filley, 2009) que sufren este tipo de procesos caquectizantes.
En estos casos, el desecho se produce en edades en las que el ovino deberia encontrarse en
plena fase productiva, pero que, debido a los problemas patoldgicos que interfieren en su
eficacia productiva, se deben enviar al matadero de manera temprana (Oviespafia, 2018). El
desecho es una forma de contribuir a que producir sea mas rentable, sostenible y viable
(Susan, 2013). No solo por la baja produccién del individuo, sino porque eliminas una posible
fuente de contagio para el resto de animales sanos. Es de vital importancia identificar
mediante el diagndstico cuales son las principales causas patoldgicas que nos llevan a ese
desecho temprano. Asi es como se podran tomar medidas de prevencion y control frente a
ellas, mejorando, de ese modo, la productividad del rebafio. Con frecuencia, es mds de una la
causa que conduce al desecho del individuo, lo que dificultard mas el diagnéstico. En un
trabajo fin de grado llevado a cabo por Marta Jorba, solo el 3% de los animales de desecho
analizados, presentaba una Unica causa que conducia a su desvieje, en el 33% del ganado se

observaban al menos dos causas y en el 48%, tres (2015).

4. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

Los procesos caquectizantes causan importantes pérdidas econdmicas en el sector ovino

debido a la disminucién de la produccion, el desecho temprano y la mortalidad que ocasionan
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en animales jovenes. Llevar a cabo un buen diagndstico de las mismas, nos permite tomar una
serie de medidas preventivas y de control que, sin duda, mejoraran la eficiencia del rebafio. Sin
embargo, el principal handicap es la escasa sintomatologia que en ocasiones presentan estas
afecciones, debido a la presentacion subclinica de la enfermedad, o a la aparicidén de signos
clinicos muy semejantes entre patologias diferentes. Ademas, estamos ante un sector
empobrecido, con serias dificultades a la hora de realizar pruebas diagndsticas
complementarias (Scott, 2011; Lacasta et al., 2016), las cuales, en muchas ocasiones, seran

determinantes para alcanzar un correcto diagndstico, tal y como veremos a continuacion.

Por tanto, el objetivo del presente trabajo consiste en llevar a cabo una revisidn bibliografica
de todas las patologias caquectizantes que afectan al ganado ovino, recopilando asi toda la

informacidn y técnicas que nos permiten llegar al diagndstico definitivo de cada una de ellas.
5. METODOLOGIA

A fin de conseguir los objetivos marcados, se procedera a la revision bibliografica de las
patologias caquectizantes que afectan al ganado ovino y los pasos a seguir en el diagndstico de
las mismas. Para ello, se revisaran recursos bibliograficos tales como libros especializados
hallados en plataformas de internet, articulos cientificos, a través de bases de datos como
PubMed o Web Of Science, y motores de busqueda como Google Scholar y AlcorZe. Para

gestionar las referencias bibliograficas, se usard Mendeley.

Ademas, no faltard la revisiéon de otros Trabajos de Fin de Grado, tanto experimentales como
bibliograficos, relacionados con la tematica y con los animales de desecho estudiados en el

Servicio Clinico de Rumiantes de la Facultad de Veterinaria de Zaragoza (SCRUM).

Las palabras mas utilizadas para la busqueda de informacidn y articulos cientificos han sido
wasting diseases, sheep and cachexia. A continuacién, la denominacién en inglés, de cada una

de las patologias presentes en el trabajo.

6. RESULTADOS Y DISCUSION

6.1 Medicidn de la condicidn corporal en ovinos

Con el objetivo de entender lo que es un estado caquectizante, es fundamental valorar la
condicidn corporal de un animal, para lo cual basta con realizar una palpacion a nivel lumbar
gue nos dé idea de la cantidad de grasa que hay bajo su piel. La importancia de esta evaluacion
radica en que puede poner de manifiesto problemas en el manejo, si la pérdida de condicion

corporal es generalizada (a los que poder dar solucién de forma inmediata), o a la deteccién de



procesos caquectizantes individuales, los cuales nos interesara detectar lo antes posible para

su tratamiento o su rapida eliminacién de la explotacién (Romero, 2015).

La palpacién se debe realizar siempre en la zona lumbar, porque es el lomo la Ultima parte en
la que se acumula la grasa subcutanea y la primera que la pierde. Con los dedos se palpan las
apofisis espinosas y transversas de las vértebras lumbares. La dureza de los huesos, el grosor
de los musculos y el espesor de la grasa deben evaluarse tocando el drea del lomo, arriba y

hacia atrds de la ultima costilla (Romero, 2015).

Apdiisis espinosa

La escala va de 1 a 5 puntos, siendo el 1 una oveja demasiado delgada y el 5 una oveja con

exceso de peso. La condicién corporal ideal en cada estadio fisioldgico seria segin Romero,

(2015):
ESTADO FISIOLOGICO CONDICION CORPORAL
Cubricion 2,5-3,0
Gestacion temprana 3,0-3,5
Gestacion avanzada 2,5-3,0
Inicio de lactacion 3,0-3,5
Lactacion avanzada 2,0-2,5

6.2 Patologias caguectizantes segtin el aparato afectado

En 2015, un estudio diagndstico realizado sobre animales de desecho remitidos al SCRUM, se
detectd que los principales procesos caquectizantes fueron la pseudotuberculosis en el 20,6%

de los afectados y la forma respiratoria de la lentivirosis, en el 9,5% (Jorba, 2015).

El diagndstico diferencial de los procesos caquectizantes es complicado debido al elevado

numero de enfermedades que pueden dar lugar a este sindrome y la similitud de signos



clinicos. Los resultados obtenidos de las pruebas llevadas a cabo en el laboratorio son de gran
relevancia, pero en los rebafios, los datos epidemiolédgicos son igualmente valiosos (Martinez
et al., 2019). Asi, para llevar a cabo un buen diagndstico del proceso ante el que nos
encontramos en cada caso, tendremos en cuenta la informacidn referente a la epidemiologia
de la enfermedad, para lo que la anamnesis es muy importante, los signos clinicos que se
observan cuando la enfermedad se instaura en el organismo y las pruebas diagndsticas
adicionales que se puedan realizar tanto en vida como una vez hecha la necropsia del animal.
Toda esa informacién que recopilemos sera esencial para llevar a cabo un correcto diagndstico

y una adecuada actuacién posterior.

A continuacién, se detallaran las principales patologias que producen el sindrome de la oveja

delgada, clasificadas por el principal érgano al que afectan.
PATOLOGIA RESPIRATORIA

La patologia respiratoria es uno de los principales problemas que tiene la cria y produccion,
tanto intensiva como extensiva, de ovino. La mayor parte de ellos, en su forma crdnica, acaban
desencadenando un sindrome caquectizante. En el SCRUM, en 2017, se llevd a cabo un estudio
diagndstico sobre 195 ovejas de desecho. De estas, 118, es decir el 60%, presentaron lesiones
respiratorias. La bronconeumonia de tipo catarral fue la lesidn hallada con mas frecuencia y la
bronconeumonia intersticial la mds complicada de diagnosticar. Saura concluye que, para
llegar al diagndstico definitivo, en muchos casos no es suficiente la informacién obtenida a
través de las técnicas clasicas empleadas en la patologia respiratoria, teniendo que acudir al

uso de otras pruebas complementarias (2017).

Los rumiantes presentan unas determinadas caracteristicas fisiolégicas y anatémicas que los
hacen mas susceptibles a las afecciones de tipo respiratorio (Ferrer, 2018a). Ademas, la
etiologia de estos procesos tiene caracter multifactorial, donde no solo cobra importancia el
agente, sino también el huésped y el entorno en el que vive. Asi es como los factores
predisponentes, como son la presencia de microorganismos patdgenos saproéfitos o el mal
manejo de la explotacion (mala ventilacion, exceso de humedad y polvo, animales hacinados,
estrés) pueden desencadenar la aparicion de estas enfermedades (Alley, 2002; Lacasta et al.,
2008). Ciertas condiciones, en los sistemas de produccidén intensivo y semiintensivo,
favoreceran la instauracion de estas patologias debido al confinamiento del ganado (Ramos y

Ferrer, 2007).



Ademas, la gran multitud de procesos que pueden afectar al tracto respiratorio hace que
aumente la complejidad de su diagndstico. Y mds todavia lo hace la posibilidad de que
aparezcan varios de estos procesos actuando a la vez, de forma concomitante. Los signos
clinicos que presentan son similares y, en ocasiones, no llegan a detectarse en la exploracién

clinica.

Su gran repercusion econdmica se debe al descenso de los indices productivos, al desecho
temprano por pérdida de peso crénica y, en ocasiones, a la inevitable muerte de los afectados
(Ferrer, 2018a). A continuacién, describiremos las principales enfermedades que afectan a vias

respiratorias altas y bajas en ganado ovino.

VIAS RESPIRATORIAS ALTAS

Las enfermedades que afectan a las vias respiratorias altas provocan signos clinicos como la
disnea inspiratoria, la secrecién nasal, estornudos y la posible presentacidon de deformaciones
craneales, ademas de encontrarse los linfonodos regionales generalmente aumentados de

tamafio a la palpacion.

— Adenocarcinoma Nasal Enzoético (ANE)

El Adenocarcinoma Nasal Enzodtico es una enfermedad crdénica y contagiosa de las vias
respiratorias superiores del ovino. La lesién, un tumor localizado en el etmoides, se asocia a la
accion de un retrovirus oncogénico. Este induce el crecimiento neoplasico de las células
secretoras de la mucosa etmoidal y presenta 2 variantes diferenciadas, siendo el virus del

tumor nasal enzodtico 1 (ENTV-1) la que afecta al ovino (De las Heras et al., 2019).
DIAGNOSTICO

Teniendo en cuenta los datos referentes a la epidemiologia de la enfermedad, destacar que la
prevalencia dentro del rebafo afectado es variable, entre un 0,1-15%. Lo mas frecuente es que
se observen varios casos en un mismo rebafno y que la edad de los animales afectados sea de
entre 2 y 4 afios (De las Heras et al., 2019). No hay evidencias de que haya predisposicion
genética, sexual o racial (De las Heras et al., 2003b). En el examen clinico de estos animales,
podemos observar un fluido nasal de tipo seroso (liquido), lo que aporta a los ollares la
sensacion de estar lavados, de aspecto brillante; por ello, recibe también el nombre de
“Enfermedad de la nariz lavada”. La secrecién comienza siendo unilateral y evoluciona a
bilateral. Ademas, como consecuencia de esta descarga continuada, encontraremos zonas

depiladas correspondientes a la piel que cubre las fosas nasales y ollares (Ferrer, Garcia de



Jalén y De las Heras, 2002). A pesar de la bajada de condicion corporal, los animales mantienen
un buen apetito (De las Heras et al., 2003b). A medida que el tumor avanza, la dificultad
respiratoria progresa; a la auscultacidon oiremos una disnea de tipo inspiratorio con posibles
ronquidos (Ferrer, 2018b), ademds de tos, estornudos, sacudidas de cabeza e, incluso,
respiracion por la boca. El hueso craneal ira sufriendo cada vez mds presién y se deformara,
volviéndose blando y atréfico, lo que puede llegar a generar exoftalmos y fistulas cutaneas (De
las Heras et al., 2003b). En estos casos, el animal puede presentar signos nerviosos. Las

pruebas de diagndstico por imagen también tienen un papel destacado en el diagndstico del

ANE en el animal en vivo, siendo el mejor método la tomografia computarizada (TC). Con ella,
se observa facilmente la destruccién del hueso etmoidal, la rarefaccion del hueso nasal y el
crecimiento de los tejidos blandos correspondientes al tumor, antes incluso que se destruya el
hueso nasal y se deforme la cara. Otras técnicas de imagen mas viables a nivel de campo son la
radiografia, la ecografia (solo nos serd de utilidad ante un hueso nasal destruido, cuyo tejido es
mas blando y pierde ecogenicidad) y, especialmente, la camara termografica. En un animal
sano, donde el aire pasa sin problema por las fosas nasales y refrigera el area, veremos en la
imagen térmica tanto el color verde como el azul, asociados a temperaturas frias. En aquellos
animales afectados por el ANE, la zona nasal mostrard colores rojizos, debido a la ineficiente
refrigeracion consecuente a la obstruccion provocada por el tumor. El mayor calor se
concentrara en el hueso etmoidal, donde el color puede llegar a ser blanco. En la radiografia, la
zona afectada se ve ocupada por una masa gris que empuja el hueso nasal hacia arriba; en una
fase mas avanzada esta puede fistulizar, perdiendo la textura radiopaca caracteristica del

tejido éseo (Ferrer, 2018b).

En la necropsia, se debe realizar el corte sagital del crdneo siguiendo la proyeccion del tabique
nasal, para conseguir una buena imagen de las fosas nasales y todas sus cavidades. La masa
tumoral surge de la mucosa etmoidal y oculta la estructura normal de la concha etmoidal.
Generalmente, son tumores multilobulillares, granulares o de superficie blanda, color gris o
blanco rojizo (De las Heras et al., 1998; De las Heras et al., 2003b), cubiertos de moco claro
(Ferrer, 2018b) y localizados uni o bilaterales, expandiéndose hacia areas cercanas o
penetrando en los senos nasales o frontales. Suele ir acompafiada de pélipos inflamatorios
nasales, o puede contener focos de necrosis o inflamacidn purulenta (De las Heras et al., 1998;
De las Heras et al., 2003b). No hay registrados casos de metastasis, ni a linfonodos regionales
ni a érganos (De las Heras et al., 2003b). Tras la toma de muestras en necropsias, las pruebas
en laboratorio son el siguiente paso, tanto para histopatologia como para microbiologia

mediante técnicas moleculares. Este tumor se ha clasificado como adenocarcinoma de bajo



grado. La microscopia electrénica y los estudios histopatoldgicos revelan que las células que
sufren la transformacion son células de glandulas serosas, mucosas o mixtas y parecen
originarse en las glandulas mucosas olfativas o respiratorias (De las Heras et al., 2003b). Sus
similitudes con otros Bretrovirus pueden dificultar el desarrollo de reactivos para pruebas
moleculares que identifiquen especificamente cada uno. A través de la PCR encargada de
amplificar la secuencia U3 del DNA proviral, se ha comprobado que el virus rara vez se
encuentra fuera del tumor (Ortin et al., 2003), por tanto, lo mas probable es que la PCR a partir
de una muestra de sangre periférica no permita detectar la infeccidon. En cambio, la eficacia de
dicha técnica a partir de exudados nasales ha sido comprobada, siempre y cuando el animal
muestre signos clinicos o el tumor en etapas muy tempranas; no es capaz de detectar a los
animales Unicamente infectados (Walsh et al., 2014). Para el diagndstico definitivo de ANE,

acompafiaremos la PCR de métodos inmunohistoquimicos. Como no desencadena una

respuesta inmunitaria especifica, no podremos llevar a cabo pruebas serolégicas.

— Rinitis Cronica Proliferativa (RCP)

Es la inflamacidn crénica de los cornetes nasales ventrales causada por Salmonella entérica
subsp. diarizonae serotipo 61:k:1,5,(7). Dicho agente es saprofito de las fosas nasales y tonsilas
en ovino (Figueras, 2017). La localizacién de la RCP, siempre en el cornete ventral, y del ANE,
siempre en el cornete etmoidal, permite una mejor distincién de ambas enfermedades (Rubira

et al., 2019).

DIAGNOSTICO

Esta patologia tiene baja prevalencia (Figueras, 2017). En el examen clinico, observamos
secreciéon nasal uni o bilateral de tipo seromucoso en los ollares del animal. La disnea
inspiratoria se acompafia de ronquidos humedos caracteristicos y estos signos contintdan
varias semanas o meses, empeorando a medida que la fosa nasal se obstruye por el
incremento de tejido proliferativo, que puede llegar a visualizarse sobresaliendo por los
ollares. En los casos mas graves, el animal presenta tanta dificultad al respirar que respira por
la boca, ademads, es caracteristico observarlo “hinchando los carrillos” (Lacasta et al., 2012;

Figueras, 2017). Entre las pruebas de diagndstico por imagen, la termografia continlda siendo la

mejor opcidn por comodidad y precio. En el drea ventral del cornete afectado, se detectan
altas temperaturas (blanco), mientras que el resto de la cavidad nasal estard mal ventilada, a
temperaturas mas bajas. La radiografia, mediante dos proyecciones laterales, una a cada lado,
pone en evidencia el incremento de opacidad en la zona ventral de las fosas nasales. La

ecografia es complicada de interpretar, sobre todo en estadios iniciales, cuando la inflamacién
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de los cornetes ventrales no es acentuada. Se presiona la sonda contra la escotadura
nasoincisiva hasta que haga contacto con la masa inflamada. En esa zona, la ecogenicidad del
tejido aumenta. Sera de nuevo la tomografia computarizada (TC), la que nos proporcione una

mejor imagen de esta patologia (Ferrer, 2018b).

En la necropsia vemos los cornetes nasales inflamados uni o bilateralmente y su superficie es
rugosa. El tejido proliferativo del cornete normalmente estd formado por diversas estructuras
polipoides de color blanco o amarillo cubiertas por moco, otras, Unicamente se observa el
engrosamiento de la mucosa (Lacasta et al.,, 2012; Rubira et al.,, 2018). Pueden presentar
deformacién nasal y desviacion del tabique. Se toman muestras de los pdlipos para
histopatologia y lo que se observa es hiperplasia del epitelio respiratorio o un epitelio

compuesto por varias capas de células epiteliales desorganizadas (Rubira et al., 2019).

Las pruebas laboratoriales nos ayudardn a descartar la enfermedad si la bacteria causante no

es aislada en la secrecién nasal y la inmunohistoquimica ayudara a detectar la presencia de

Salmonella en el interior de las células epiteliales y los macrofagos.

— Qestrosis

Los responsables de esta parasitosis zoondtica son las fases larvarias 1, 2 y 3 del diptero
Oestrus ovis (Gracia et al., 2010), quienes producen una rinitis inflamatoria crodnica

consecuencia del dafo mecanico por su estancia en las fosas nasales (Ferrer, 2018b).

DIAGNOSTICO

Teniendo en cuenta los datos epidemioldgicos, esta parasitosis muestran una alta prevalencia

en climas calidos y secos (Gracia et al., 2010), aproximandose al 85% en algunos paises
mediterraneos. Aparecera con mayor frecuencia alli donde los sistemas de produccién son
extensivos y semi-intensivos (Lucientes et al., 1998). Es una patologia colectiva. Las larvas son
las que provocan la secrecion que vemos en el examen clinico del animal, por tanto, el cese de
actividad de estas durante el invierno hard que ese signo deje de ser visible en el animal
afectado. La secrecion nasal que observamos al explorar las ovejas, mds abundante a primera
hora de la mafana (Gracia et al., 2019), es serosa, mucosa, purulenta o, incluso, hemorragica
(Ferrer, Garcia de Jaléon y De las Heras, 2002; Alcaide et al., 2003), ademas, ira acompafiada de

estornudos. La Unica prueba de diagndstico por imagen que nos puede ser Util en este caso es

el TC, la cual nos pone en evidencia los tejidos inflamados y los segmentos de larvas de gran
tamafio (Ferrer, 2018b). De modo que el diagndstico en vivo de esta enfermedad sera

eminentemente clinico.
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En la necropsia se pueden observar los distintos estadios larvarios en el interior de los cornetes

nasales (Gracia et al., 2019).

VIAS RESPIRATORIAS BAJAS

Las lesiones halladas en esta region provocan signos como la tos seca o productiva, una disnea
de tipo mixto o espiratorio, acompafiada en ocasiones de ruidos respiratorios, como los
ronquidos, los estertores o las sibilancias. Mientras que los ronquidos son sonidos constantes
asociados al ritmo respiratorio, los estertores son esporadicos e inconstantes. No debemos
olvidar que la disnea espiratoria es mas grave que la mixta y los animales adoptaran una
postura ortopnéica, con los miembros separados para abrir bien su caja toracica y la cabeza

estirada hacia delante.

— Complejo Respiratorio Ovino (CRO). Forma croénica.

El Complejo Respiratorio Ovino es una patologia que engloba la interaccion entre el individuo,
los agentes etioldgicos y el entorno (Lacasta et al., 2018). Estos agentes patdgenos son
bacterias comensales de las vias respiratorias altas del ovino y, generalmente, se comportan
como microorganismos oportunistas: Mannheimia haemolytica, Pasteurella multocida,
Bibersteinia trehalosi y Mycoplasma ovipneumoniae (Gonzélez et al., 2013). En principio, cada
una se asocia con un cuadro clinico diferente, pero lo habitual es que sean infecciones mixtas.
En ganado ovino adulto, lo mds frecuente es encontrarlo como una patologia secundaria a

otras, que termina con la muerte del animal (Lacasta et al., 2011).

La presentacion es variada, pudiendo cursar con un cuadro sobreagudo (septicémico), agudo o
cronico. Sera esta ultima forma la que curse con un deterioro fisico que conduzca a la caquexia

del animal (Ferrer, 2018b).

DIAGNOSTICO

En el examen clinico, ademas del mal aspecto general y la bajada de condicién y produccion, el
animal que la curse puede presentar signos clinicos respiratorios tales como disnea, tos, ruidos

respiratorios, etc. (Lacasta et al., 2008). Teniendo en cuenta las pruebas de imagen, el patrén

gue nos encontramos en la radiografia es de tipo alveolar, con ausencia de lesidon intersticial.
Los alveolos que se observan son opacos, con liquido en la luz bronquial. Con la ecografia se
observan areas de tejido mas ecogénico, sin una clara divisidn del tejido sano. Como siempre,

el TC nos proporciona una mejor visién de las areas pulmonares afectadas; mientras que las
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zonas colapsadas son mas opacas y blanquecinas, aquellas de tejido sano son de color gris,

caracteristico de un pulmadn lleno de aire (Ferrer, 2018b).

Cuando se procede a la necropsia de los casos crénicos de esta patologia, se hallan pulmones
con diferentes grados de consolidacion. La neumonia es de tipo catarral o fibrinosa (Ferrer,
2018b), pudiendo ir acompanada también por fibrosis pleural (Navarro et al., 2019). Para la

correcta identificacion del patdégeno responsable mediante pruebas complementarias, se

toman muestras para histologia, microbiologia y pruebas moleculares como la PCR {...).

— Neumonia Gangrenosa

Neumonia que aparece cuando el animal inhala cuerpos extrafios que acaban alojandose en el
pulmén, provocando una infeccién pulmonar, acompafiada de inflamacion y necrosis. También
recibe otros nombres, como neumonia por aspiracién o neumonia necrosante. Estos cuerpos
extrafos van acompafiados de bacterias ambientales, las cuales provocan focos de necrosis en
pulmén con el cimulo de un exudado fétido (Lacasta et al.,, 2018). Los agentes mas
frecuentemente aislados son Trueperella pyogenes, Pasteurella multocida y Mycoplasma

ovipneumoniae (Lacasta et al., 2016).

DIAGNOSTICO

Cuando procedemos al examen clinico, al inicio del proceso las ovejas se encuentran separadas
del resto, muestran fiebre, dolor, falta de apetito y aspecto decaido. Los signos respiratorios
son similares a otros procesos: tos productiva, disnea mixta o espiratoria y ruidos pulmonares
himedos. En caso de que el exudado maloliente se halle, no solo en los pulmones, sino
también en la trdquea y el bronquio principal, notaremos un olor desagradable cada vez que el
animal exhala aire (Lacasta et al., 2018), el cual serd definitivo para diagnosticar esta

enfermedad. Una de las pruebas de imagen que podemos utilizar es la radiografia. El patrén

que observaremos en el drea lesionada es mixto (alveolar + intersticial). Dicha regidn pierde
opacidad, lo que la hace confundible con un enfisema, aunque en la mayoria de los casos la
lesién esta rodeada por un borde claro. La ecografia de la zona lesionada es de gran utilidad;
pone en evidencia diferentes focos de variada ecogenicidad, dependiendo del material que se
halle dentro de la lesidn. El TC definird mejor los limites entre el area afectada y el resto de
parénquima pulmonar. Los bordes de la zona neumdénica son difusos y el tejido necrético de
color oscuro o negro. Estos dafios no permiten ver la luz de los bronquios y en las zonas

severamente afectadas, se observan cavernas (Ferrer, 2018b).
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En la necropsia, los hallazgos macroscdpicos se corresponden con focos de necrosis pulmonar,
localizados en los lébulos craneo-ventrales, y acumulacién de exudado fétido, a veces
acompanado de pleuritis. Es frecuente que la amiloidosis renal acompafie a esta neumonia,
por la llegada de sustancia amiloide a los rifiones (Biescas et al., 2009). En la histopatologia de
pulmdn, se observan células gigantes rodeando el material aspirado, caracteristico de una
reaccion de tipo cuerpo extrafio (Trigo, 2011). También se ven focos de necrosis y zonas

delimitadas por tejido conjuntivo, cuyo interior contiene material purulento.

— Neumonia Verminosa o Parasitaria

Neumonia causada por la accion mecanica e irritante de nematodos como Dictyocaulus filaria
y diversos géneros de protostrongilidos (Muellerius, Neostrongylus, Cystocaulus vy
Protostrongylus) (Lépez et al.,, 2011). El sistema inmune del animal responde intentando
rodearlos y encapsularlos, formandose los nddulos tipicos de una neumonia granulomatosa

(Ferrer, 2018b).

DIAGNOSTICO

En cuanto a la epidemiologia de la lesidn, una de las zonas de mayor prevalencia de estos
vermes es el sur del mediterraneo (Lépez et al.,, 2011; Hamel et al., 2017). Aunque la
prevalencia de cada una de las especies puede cambiar en funcidn de la localizacion
geografica, se asocian sobre todo a animales en régimen de pastoreo y a condiciones
climaticas tales como temperaturas calidas y alta humedad relativa (Lopez et al., 2011). Si el
animal a quien realizamos el examen clinico esta infectado, puede que presente tos, pero la
sintomatologia asociada a estas parasitaciones es escasa y bastante inespecifica. Ante cargas
parasitarias altas, observamos signos respiratorios como disnea, taquipnea y tos productiva,

ademas de pérdida de peso (Pugh, 2002). Con el uso de las pruebas de imagen, la radiografia

pone en evidencia patrones intersticiales alveolares y nodulares. Las imagenes de ultrasonido,
muestran zonas ecogénicas rodeadas de areas normales en la zona dorsal de los pulmones. Si
estas lesiones son pequenfas, se complica la utilizacién de la ecografia. Por tanto, el TC serd
quien nos dé una mejor visién de estas lesiones, localizadas sobre todo en los Iébulos caudo-
dorsales o diafragmaticos (Ferrer, 2018b). No obstante, el mejor método de diagndstico sera el
analisis coproldgico realizado de manera periddica para detectar la presencia de estos u otros

parasitos.

En la necropsia, se halla una neumonia focal granulomatosa y eosinofilica, de color grisaceo.

Las lesiones, en forma de moneda, se observan sobre todo en la parte dorsal y caudal de los
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pulmones, zona mejor ventilada. Suelen ir acompafadas de contenido espumoso en bronquios
(Ferrer, Garcia de Jalon y De las Heras, 2002; Sanchez, 2003). Estos nddulos subpleurales
pueden ser, o bien nddulos verminosos calcificados, o bien nédulos de reproduccién, no
calcificados y con adultos maduros y larvas en su interior (Panayotova-Pencheva y Tsvyatkov,

2010).

— Adenocarcinoma Pulmonar Ovino (APO)

El Adenocarcinoma Pulmonar Ovino es una enfermedad tumoral contagiosa que afecta al
pulmén de esta especie. El responsable de dicha neoplasia es el retrovirus ovino jaagsiekte
(JSRV), que induce la transformacién neopldsica de las células epiteliales secretoras de
bronquiolos terminales y alveolos (De las Heras, Gonzalez y Sharp, 2003a; Sharp y DeMartini,

2003).

DIAGNOSTICO

Teniendo en cuenta los datos epidemioldgicos, la enfermedad clinica se observa sobre todo

entre animales de 1 y 4 afos de edad, no hallando una evidencia clara de susceptibilidad a
sexo o raza (De las Heras, Gonzalez y Sharp, 2003a). El periodo de incubacidn es largo tras una
infeccidon natural; puede durar de meses a afos, siendo mas breve (6-8 meses) en rebafios
donde APO no es endémica. Lo mismo pasa con la tasa de mortalidad acaecida en el rebaio;
los primeros afos tras la introduccidn, dicha tasa puede alcanzar valores entre 30-50%, que
bajan al 1-5% cuando la enfermedad se vuelve endémica (De las Heras, Gonzalez y Sharp,
2003a; Sharp y DeMartini, 2003; Griffiths, Martineau y Cousens, 2010). Parece que no solo la
transmisién se lleva a cabo a través de la via respiratoria (De las Heras, Gonzélez y Sharp,
2003a); estudios sefialan al calostro y la leche como posibles fuentes de infeccion para los
corderos. Lo que no se sabe todavia es si es posible el desarrollo de APO a partir de esta via
(De las Heras, Borobia y Ortin, 2021). El animal sometido a examen clinico, en principio no
tiene fiebre y su adelgazamiento es manifiesto, aun conservando el apetito. Los signos
respiratorios aparecen de forma progresiva, a medida que el tumor crece. Presenta una
marcada disnea y se oyen ruidos respiratorios a la auscultacion, tanto en la inspiracién como
en la espiracion, debido a la acumulacién de liquido en las vias respiratorias (De las Heras,
Gonzalez y Sharp, 2003a). Por tanto, la tos que caracteriza a este proceso es muy productiva.
Lo que no debe faltar en dicho examen es la prueba de la carretilla o descenso cefalico. La
prueba sera positiva cuando los fluidos pulmonares, de aspecto seroso-mucoso espumoso,
salgan a través de los ollares (De las Heras, Gonzalez y Sharp, 2003a; Cousens et al., 2009) e

indica que el animal se encuentra en una fase avanzada del proceso (De las Heras, Gonzalez y
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Sharp, 2003a; Cousens et al., 2009). La muerte ocurre de forma inevitable pocas semanas
después del inicio de la enfermedad clinica. En caso de que aparezcan infecciones bacterianas
secundarias, el curso clinico puede verse empeorado y aparecer fiebre (De las Heras, Gonzalez

y Sharp, 2003a). Pruebas de diagndstico por imagen como es la radiografia, nos muestra al

comienzo de la afeccidon un patrén de tipo nodular, siendo estos nddulos pequefios y difusos. A
medida que avanza el proceso, las lesiones convergen, aumentando asi la zona afectada y
facilitando la deteccién. La ecografia evidencia la masa tumoral de aspecto hipoecogénico,
cuya zona dorsal se vera definida dorsalmente por una amplia linea hiperecogénica. El TC
ofrece una clara imagen de los nddulos tumorales en el interior del pulmdn y las metdstasis de

variados tamafios y ubicaciones (Ferrer, 2018b).

Este tumor suele ser hallazgo de necropsia. Se observa que las lesiones se limitan a los
pulmones y, de forma ocasional, a los nddulos linfaticos asociados (traqueobronquial y
mediastinico), viéndose alterado su tamafio o con pequefias metdstasis. En la presentacion
clasica, los pulmones no colapsan cuando se abre la cavidad toracica. Aunque pueda estar
afectada cualquier parte del pulmdn, con frecuencia son las partes craneo-ventrales. El color
es gris o morado, no sobresalen significativamente en la superficie y tienen una mayor
consistencia. Al corte, la superficie tiene un aspecto granular y humedo, saliendo un liquido
espumoso de los bronquios y bronquiolos con una ligera presion. En la forma atipica, las
lesiones son mas de tipo nodular, tanto en tumores tempranos como avanzados. Los nddulos,
solitarios o multifocales, se localizan, por regla general, en los lI6bulos diafragmaticos. El color
es blanco nacarado, de consistencia muy dura. Al corte, se observa que dichas lesiones estdn
bien delimitadas y la superficie del pulmén tiene aspecto seco. Pueden verse ambas formas en
un mismo rebafio, incluso en un mismo individuo, por tanto, no hablamos quiza de dos formas
separadas, sino de dos extremos del espectro de la enfermedad (De las Heras, Gonzalez y
Sharp, 2003a). La histopatologia muestra focos neopldsicos con proliferacion de células
epiteliales en areas alveolares y bronquiolares. Tienen aspecto papilar y acinar y se expanden
hacia estructuras adyacentes (Ortin et al., 2019). La ausencia de anticuerpos especificos como

respuesta a la infeccién, descarta el uso de técnicas serolégicas (Summers et al., 2002). Las

pruebas moleculares demuestran la distribucidon tisular del virus fuera de la lesion tumoral

(Palmarini et al., 1996). Técnicas como la PCR a partir de muestras como tejido linfoide o
sangre periférica, permite detectar el DNA proviral JSRV, tanto en ovejas clinicamente
afectadas, como en animales con lesiones preclinicas o aquellos infectados con ausencia de
lesiones (Benito, 2010). Se han obtenido mejores resultados a partir de lavados

broncoalveolares, teniendo una sensibilidad del 89% en comparacién con el examen
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histopatoldgico (Voight et al., 2007). Aun asi, a nivel de campo la recoleccién de dichas
muestras es complicada. La RT-PCR, a partir de hisopos de fosas nasales, es una buena técnica
para el diagndstico preclinico a nivel de rebafio. Actualmente, los test basados en
biomarcadores estan en estudio (Cousens, 2017); parece que son Utiles en casos de APQ, pero

no en la forma subclinica (Ozcan et al., 2020).
— Lentivirosis

Las lentivirosis tienen cuatro formas clinicas de presentacion, pero la mds habitual y la que con
mayor gravedad conduce a un cuadro caquectizante es la forma respiratoria. Por esa razon, la
incluimos en el listado de estas patologias. Dichas presentaciones clinicas, asociadas a las
lentivirosis en ovino y caprino, son la forma respiratoria (Maedi), la forma mamaria, la forma
articular y la forma nerviosa (Visna); lo mas frecuente es que, en un mismo rebafio, coexistan

mas de dos de estas formas (Minguijon et al., 2015).

Un lentivirus, denominado SRLV (Small Ruminant Lentivirus), es el responsable de esta
afeccidon. Este agente tiene un alto potencial de mutacién y recombinaciéon (Pritchard y
McConnel, 2007) y se integra en el DNA de los leucocitos, pasando a ser parte del genoma del
animal el resto de su vida. Se han descrito cepas antigénicamente diferentes, cuyo tropismo
tisular parece variar, lo que explica las distintas formas descritas (Gomez-Lucia, Barquero y
Domenech, 2018). Esta enfermedad causa grandes pérdidas econdémicas, debido a la
disminucién progresiva de peso del ovino afectado, los efectos en sus niveles de produccién y
la limitacion del comercio de animales en todo el mundo (Blacklaws, 2012; Minguijén et al.,
2015; Juste et al., 2020). En nuestro diagndstico diferencial de procesos caquectizantes, solo
tendremos en cuenta las presentaciones respiratoria y articular. EI cuadro que se instaura es
afebril, de evolucion lenta. No hay tratamiento ni vacuna que pueda hacer frente a este
agente, por tanto, un buen diagndstico es determinante para la aplicacién de medidas de

control eficientes.
DIAGNOSTICO

En cuanto a la epidemiologia, los animales se infectan cuando son jovenes y se convierten en
portadores del virus. La enfermedad la desarrollan meses o incluso afios mas tarde, lo que
favorece la diseminacién del virus mucho antes de que se sospeche su presencia. Lo mas
frecuente es que se diagnostique en animales mayores de 3 o 4 aiflos (Gomez-Lucia, Barquero y
Domenech, 2018). Uno de los materiales trasmisores de este virus es la leche y el calostro,

ademads de aerosoles respiratorios de los infectados. No se transmite al feto durante la
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gestacion. La mayoria de las infecciones cursan de forma asintomatica y las muertes suelen
producirse en goteo, tras un largo periodo de adelgazamiento (Minguijén et al., 2015). En el
examen clinico de la forma respiratoria, a medida que pasa el tiempo y el grosor de los septos
alveolares aumenta, la molestia respiratoria progresa a disnea grave, con ausencia de sonidos
productivos (tos seca) y la condicidn corporal disminuye (Lujan et al., 2018). Pese a todo ello, el
animal conserva el apetito durante el transcurso de la enfermedad, la cual puede durar varios

meses. Puede que se observe palidez de mucosas y el analisis de sangre nos indique el

padecimiento de una anemia hipocromica, ademds de leucocitosis linfocitaria. Entre las

pruebas de diagndstico por imagen, la radiografia nos muestra un patrén intersticial difuso en

todo el pulmén, mientras que la ecografia nos evidencia ecogenicidad homogénea en todo el
parénquima pulmonar, siempre y cuando estemos ante casos avanzados del proceso. El TC

también ofrece un aumento de opacidad en todo el parénquima (Ferrer, 2018b).

En los casos mas avanzados, aquellos que generalmente terminan en necropsias, los pulmones
se encuentran hipertrofiados y alcanzan pesos de hasta 2 o 4 veces el normal. La neumonia es
de tipo intersticial y los pulmones han perdido la elasticidad y presentan forma acampanada. El
cuanto al color, algunos parecen decolorados, otros alternan manchas de gris y de pardo. Hay
gue tener en cuenta que, el aspecto de estos pulmones, puede verse alterado por infecciones
bacterianas secundarias a dicho proceso. En un estudio realizado por el SCRUM, el 52,2% de
los animales que presentaban neumonia intersticial asociada a este virus, mostraban otras
lesiones pulmonares asociadas (Lacasta et al., 2016). El linfonodo mediastinico suele
encontrarse aumentado de tamafio. La histopatologia del pulmdén pondra en evidencia la
hiperplasia del tejido linfoide que rodea a los espacios alveolares y los vasos pulmonares

(Minguijon et al., 2015). El test ELISA es la técnica seroldgica que ha reemplazado a la

inmunodifusion en gel de agar (IDGA), por su mayor sensibilidad. Se ha demostrado que el uso
de una sola prueba complementaria subestima el nimero de infectados (Echeverria et al.,
2020). Por tanto, comenzaremos con el test ELISA, muy especifico y sensible (De Andrés et al.,
2005); se han desarrollado kits que incluyen, de forma simultdnea, antigenos de diferentes
genotipos (De Miguel et al., 2021). Aquellos animales con insuficiente titulo de anticuerpos

seran detectados por una prueba molecular complementaria a la anterior (De Andrés et al.,

2013); ELISA y PCR parecen tener efectos sinérgicos en el diagndstico de esta patologia (Mosa
y Zenad, 2020). Aun asi, se ha observado que el espectro antigénico del Lentivirus en la

naturaleza es mucho mayor que el que se incluye en los test diagnodsticos (Reina et al., 2009).

PATOLOGIA DIGESTIVA
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— Paratuberculosis o Enfermedad de Johne

Estamos ante una enfermedad infecciosa crdnica, cuyo patdégeno responsable es una
micobacteria que posee gran resistencia en el medio ambiente, Mycobacterium avium subsp.
paratuberculosis. Sus cepas estan divididas en dos grandes tipos; las de origen bovino o tipo C,
gue son las mayoritarias y se aislan en un gran niumero de especies, y las de tipo S y origen
ovino, que son muy especificas de especie. El contagio interespecie es posible, pero no
frecuente (Oviespafia, 2020). La transmisién puede ser horizontal, a través de las heces, el

calostroy la leche.
DIAGNOSTICO

En cuanto a la epidemiologia de la enfermedad, el periodo de tiempo desde que el animal se
infecta, hasta que comienza a mostrar los primeros signos clinicos, es muy largo: aparece a
partir de los 2-3 afios de vida, siendo mas frecuente entre los 4 y 7. La aparicion de casos suele
ser en forma de goteo y el porcentaje de bajas no muy alto. Estas se pueden concentrar en
determinados momentos, como la lactacién o situaciones de gran estrés (Oviespafia, 2020). El
examen clinico es bastante inespecifico. El individuo presentarad una baja condicién corporal,
que habra ido perdiendo de forma progresiva, hasta desembocar en caquexia, atrofia muscular
y mal estado de la lana (Oviespafia, 2020). El principal signo clinico de la enfermedad sera una
diarrea pastosa e intermitente. Ademas, puede aparecer edema submandibular (Abalos,
2001). Para aquellos animales que padecen la infeccién de forma subclinica, la alteracién en
los niveles de produccién de leche es un buen indicador, teniendo esta un menor contenido de
grasa y proteina, por la cantidad de energia que consumen estos animales. Otros indices, como
el de fertilidad, también pueden poner en evidencia este problema (Oviespafia, 2020). El
coprocultivo_es el método definitivo para su diagndstico; aun siendo lento, los nuevos
protocolos han ido mejorando su eficiencia y se puede detectar hasta 6 meses antes de que los
signos clinicos se manifiesten (Bedolla et al., 2011). La dificultad radica en su lento crecimiento
en medios proporcionados por el laboratorio; las cepas ovinas necesitan de 4-6 semanas para
un aislamiento positivo. A nivel practico, dicho cultivo se ha ido sustituyendo por técnicas
biomoleculares mucho mas rapidas, como son la PCR. Esta presenta gran sensibilidad,

permitiendo el diagnédstico de practicamente todos los grupos de enfermos (Oviesparia, 2020).

En cuanto a las pruebas de inmunidad, tenemos la intradermorreacciéon provocada por la

tuberculina, basada en la respuesta celular a dicho componente antigénico. Debido a la lana,
en el ovino se inocula en el pliegue de la cola. Se mide 72 horas después de haber

administrado la cepa de aviar; un valor superior a 2 milimetros de engrosamiento es positivo.
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El inconveniente de dicha técnica es la sensibilidad, del 54%, y la especificidad, del 79%
(Oviespafia, 2020); las reacciones cruzadas con otros microorganismos son un problema
[enlacee]. Otra prueba inmunolédgica de base celular es la gamma-interferén, usada en
laboratorio. La especificidad no es muy elevada, pero es capaz de detectar a los subclinicos
altamente excretores, algunos clinicos y de infeccién silente. Ambas técnicas no estan
recomendadas si hay infeccidon mixta, puesto que hay mucha variacién individual. La prueba de
ELISA es la mas versdtil y facil de hacer, ademas de presentar elevada especificidad
(Oviespafia, 2020). Se puede hacer tanto en suero, como plasma, orina o leche (Bedolla et al.,
2011). En cuanto a la sensibilidad, hay estudios que hablan de que es igual de sensible en leche
que en suero. Ademas, esta ha ido mejorando a lo largo de los afios. Son eficaces, sobre todo,
en los animales que se encuentran en las fases finales. Se ha podido comprobar que, su
ventaja frente al interferén, es la capacidad de detectar a los grandes excretores. Mientras que
el gamma-interferdn detecta animales con lesiones focales subclinicas, el test ELISA lo hace de
aquellos animales con lesiones graves y gran nimero de bacterias. Desde el punto de vista
practico, el gamma-interferdn no serad muy util, puesto que aquellos que detecte posiblemente

no enfermen nunca (Oviespafia, 2020).

En la necropsia observaremos el engrosamiento, focal o difuso, de las paredes del intestino
(aspecto corrugado), caracteristico de una enteritis créonica, ademas de una pérdida de
depdsitos grasos y edema (atrofia serosa) en localizaciones como ileon, ciego y colon
(Oviespafia, 2020). Los nddulos mesentéricos pueden encontrarse aumentados de tamafio e,
incluso, con zonas caseificadas o calcificadas segun lo avanzado del proceso [otro enlace]. Se
observa linfangitis y linfangiectasia caracteristicas (Oviespana, 2020). La presencia de un
elevado numero de bacilos que correspondan a cepas pigmentadas de Map, confiere al

intestino un tono amarillento-anaranjado (Bernardelli el al. 2002).

En histopatologia, las lesiones que se observan en la mucosa intestinal (muestra de elecciéon
valvula ileocecal) y en los nddulos son de caracter granulomatoso, con atrofia y fusion de las
vellosidades intestinales. En dicha mucosa, también se veran masivas infiltraciones de
bacterias acido-alcohol-resistentes y células inflamatorias. Las muestras que usamos en esta

técnica, podran tomarse también para su deteccion por PCR (Bedolla et al., 2011).

— Parasitosis Digestiva

Los nematodos gastrointestinales (NGI) son las especies de helmintos mas prevalentes e
importantes en el pastoreo de pequefios rumiantes (Martinez et al., 2019), siendo ubicuos en

Espafia. Este ganado puede hospedar a un gran nimero de especies de NGI, pertenecientes a
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diversos grupos taxondmicos, dentro de los cuales también se diferencian en géneros y
especies (Rojo et al., 2003). La importancia de identificar a los individuos mas receptivos a las
altas cargas de pardsitos estd clara, puesto que desempenan un gran papel como
contaminadores ambientales. Igual de importante es la deteccidn de las infecciones subclinicas
por su impacto econdmico, al reducirse el crecimiento de los animales y la produccién de
leche. Como ha indicado el proyecto europeo GLOWORM, las pérdidas en ovino de carne
podrian llegar a elevarse hasta los 1100 millones de euros cada afio en Europa. Por tanto, el
tratamiento selectivo de los mismos tras su diagndstico seria el mejor método de control. Asi
se reduciria el costo en medicamentos, ademas de disminuir la resistencia creciente a los

antihelminticos (Martinez et al., 2019).

DIAGNOSTICO

En cuanto a los datos epidemioldgicos, la intensidad del parasitismo no es similar en todos los

animales de un mismo rebafio, puesto que depende de muchos factores como son la
predisposicién individual, edad, sexo, estado fisiolégico e inmunolégico, constitucién genética
e interaccion de condiciones ambientales-receptividad del hospedador (Martinez et al., 2019).
La gravedad del cuadro dependera de la cantidad de pardsitos presentes y de la especie,
afectando seriamente al rendimiento productivo de la explotacidon. La gran mayoria de
parasitosis digestivas cursa con cuadros clinicos similares, por tanto, el examen clinico solo nos
aproximara al tipo de parasito que puede ser el responsable (Martinez et al., 2019). Los signos
clinicos son inespecificos y, dependiendo del tipo de pardsito, hay signos mas o menos
frecuentes. Por ejemplo, la anorexia se da sobre todo en infestaciones del género
Trichostrongylus spp., que provocan una anemia no hemorrdgica, mientras que la anemia
causada por Haemonchus contortus si que lo es. Por tanto, en este Ultimo caso, la hematologia
mostrara una disminucion del nimero de los eritrocitos y del valor hematocrito, dependiente
de la carga parasitaria. Incluso puede observarse una inversion del cociente
albumina/globulinas (Rojo et al., 2003). Haemonchus contortus es uno de los parasitos
gastrointestinales mas patogenos, pudiendo generar cuadros graves de anemia, edema
abdominal, tordcico y mandibular, caida de la lana, falta de apetito e incluso la muerte (Besier
et al., 2016).La principal prueba diagndstica es la coprologia, a partir de muestras de heces de
los afectados, la cual permite detectar en estas la presencia de huevos de parasitos, ademas de
cuantificar su carga (nimero por gramo de heces). La cifra de 0 a 500 hpg, se relaciona con una
carga parasitaria baja, mientras que sera alta cuando se superen los 2.000 hpg. Las ventajas
estan asociadas a la sencillez del método, no supone un gasto elevado y la puede realizar el

veterinario sin ser necesarios grandes equipamientos. El problema de esta técnica es no poder
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diferenciar entre las especies de NGI. Para dicha diferenciacién es necesario el cultivo de las
muestras de heces, hasta que los huevos se desarrollen a fase Ill del estadio larvario (L3).
Llegados a este punto, si se puede diferenciar la morfologia de cada una de las especies
larvarias. Pero debemos tener en cuenta que supone mas gasto en tiempo (minimo 10 dias

mas en laboratorio) y material (Martinez et al., 2019).

Actualmente, como pruebas serolégicas, no hay kits comerciales de test ELISA para el

diagndstico de estos parasitos, pero se estdn investigando aquellos que detectan la IgA y sus
niveles en el ganado afectado, valorando las cifras presentes en secreciones nasales, saliva y
suero sanguineo de animales en pastoreo (con posibilidad de estar infectados). El objetivo es
conseguir un test que presente una mejor correlacién entre el titulo de anticuerpos y la
eliminacion de huevos en heces para que pueda ser utilizado en la granja antes de la
administracién de antihelminticos. Es mads sensible y verséatil, y se emplean reactivos
econdmicos, siendo facil de realizar, ademas de poder analizar de forma simultanea un
elevado nimero de muestras (Martinez et al.,, 2020). Teniendo en cuenta los métodos
moleculares, a dia de hoy ya se han disefiado varias PCR para la deteccidn, a partir de muestras
de heces, de las diferentes especies que infectan al ovino. Los Ultimos avances permiten
cuantificar el porcentaje de cada una de las especies a partir de menos de un gramo de hecesy
de forma simultanea en varias muestras, aumentando asi la sensibilidad y la especificidad. El
problema es el elevado coste, siendo rentables Unicamente cuando se realizan de forma

simultanea para el diagndstico en varias explotaciones (Martinez et al., 2020).

La necropsia permitird ver directamente el parasito responsable del cuadro que presenta el

animal (Martinez et al., 2019).

— Acidosis Crénica

Trastorno metabdlico que sucede tras la ingestiéon prolongada de carbohidratos facilmente
fermentables y su post-fermentacion ruminal (Van Metre, Tyler y Stehman, 2000). La caida del
pH, mds suave y persistente que en la forma aguda, produce dafios fisicos en la mucosa y
submucosa ruminal que conducen a un sindrome de mal absorcién con adelgazamiento
crénico (Asin et al., 2021). La cantidad de carbohidratos necesarios para desencadenar la
acidosis es muy variable, aumentando la tolerancia individual cuando los damos de forma

progresiva (Uzal, Plattner y Hostetter, 2016).

DIAGNOSTICO
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Como datos epidemiolégicos, dicha patologia se asocia a sistemas de cria intensivo (Uzal,

Plattner y Hostetter, 2016) y el diagndstico se basa en una correcta anamnesis. En el examen
clinico, se observa una ingesta reducida de alimento, la disminucién en la produccién de leche,
reduccion de grasas y mala condicidon corporal del animal. La diarrea se presenta de forma
intermitente (Lorentz, 2015). Una de las posibles secuelas de este proceso es la laminitis (Van
Metre, Tyler y Stehman, 2000). Una de las pruebas diagndsticas que podemos llevar a cabo en
el animal vivo, es la medicién del pH del liquido ruminal, mediante ruminocentesis o aspiracion
a través de una sonda gastrica. Los valores de pH 5,5 o inferiores son los correspondientes a
una acidosis ruminal de presentacién aguda; en la crdnica, la caida del pH tiende a ser mas
suave (Asin et al., 2021), encontrandose los valores normales del pH ruminal entre 5,5y 7,5

(Uzal, Plattner y Hostetter, 2016).

En la necropsia se observa hiperqueratosis y paraqueratosis del rumen e, incluso, Ulceras o
cicatrices de Ulceras. El contenido ruminal puede parecer mas o menos normal, mientras que
el contenido intestinal se mantiene acuoso. Otra lesidon que podemos hallar es la enteritis. La
medicién del pH ruminal no es tan fiable post mortem; algunos autores consideran que los
valores del pH ruminal pueden malinterpretarse tras la muerte del animal, puesto que la
fermentacién ruminal continda y baja dicho pH (Cole, Richardson y Stock, 1998). Las lesiones
microscépicas vistas en histopatologia corresponden con una ruminitis quimica: papilas
ruminales aumentadas de tamafio, vacuolizacién citoplasmatica de las células epiteliales y
ausencia de protozoos. Le acompafia una ligera o marcada infiltracion de neutréfilos en
mucosa y submucosa. Ademas, puede observarse erosién y ulceracién multifocal en la mucosa

superficial (Uzal, Plattner y Hostetter, 2016).

— Adenocarcinoma Intestinal (ACl)

El adenocarcinoma de intestino delgado es una neoplasia de etiologia desconocida. No existen
evidencias suficientes que concluyan la relacién entre factores genéticos, de raza o la
exposicién a carcinégenos ambientales, con la presentacion de dicho tumor ovino (De Las
Heras, Borobia y Ortin, 2021). Tampoco se asocia con infecciones habituales, como los
herpesvirus, Helicobacter spp. o Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis (Munday et al.,

2009).

DIAGNOSTICO

En cuanto a datos epidemioldgicos, principalmente, se ha observado en edades comprendidas

entre los 5-7 afos. El examen clinico del animal afectado se caracteriza por la observacion de
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signos inespecificos. La oveja se encuentra apatica, inapentente y presenta marcha ondulante,
signos de constipacién y, con el tiempo, muere. En otros casos desarrollan dolor, distension y
ascitis abdominal (Pérez, Corpa y Garcia, 1999). Al realizar una paracentesis, se pueden
observan grandes cantidades de liquido claro (McDonald y Leaver, 1965). Aun asi, son pocos
los casos descritos donde se observe clinica clara. Generalmente, el animal solo muestra una
pérdida progresiva de peso y de apetito (Pérez, Corpa y Garcia, 1999). Por todo ello, es facil

gue se confunda con la paratuberculosis.

Esta neoplasia es, en muchas ocasiones, un hallazgo de necropsia. Se observa una masa densa,
firme y blanca que se extiende sobre las superficies serosas del intestino a lo largo del
mesenterio. Su localizacidn mas frecuente es el yeyuno. Le sigue el tercio distal, siendo mas
rara su presentaciéon en duodeno. Los linfonodos mesentéricos, generalmente, se encuentran
agrandados y mas firmes de lo normal). La metastasis es frecuente, sobre todo en los
linfonodos, llegando a érganos como el estémago o el higado. Estas lesiones son manchas
blancas, placas o laminas difusas de tejido denso mads elevadas que el parénquima sano. Otras
veces se puede observar algo parecido sobre la pleura diafragmatica y el pericardio (Munday

et al., 2006).

Para la confirmaciéon de ACI, se debe llevar a cabo la histopatologia de muestras tomadas en la
necropsia. Se caracteriza por la alteracién microscopica de la estructura intestinal. Las células
tumorales, de tamariios variables, estan presentes en todas las capas de la pared intestinal.

Siguen un patrdn acinar o bien células compactas (Munday et al., 2006).

PATOLOGIAS SISTEMICAS

— Pseudotuberculosis o linfadenitis caseosa ovina (CLA)

Enfermedad infecciosa endémica de curso crénico, transmitida via inhalacién, ingestién o
heridas en la piel. El patégeno responsable de la CLA ovina es Corynebacterium
pseudotuberculosis biovar ovis (Pépin y Paton, 2010), bacteria Gram+ intracelular facultativa,

con alta resistencia en el medio ambiente (Oreiby, 2015; Hussain et al., 2017).

Como bien indica el nombre, su lesidn se caracteriza por la presencia de masas caseosas en el
interior de los linfonodos subcutdneos o viscerales, seguin la forma que afecte al animal: forma
superficial o forma visceral (Ruiz et al., 2018). En esta ultima, también se puede ver afectado el
parénquima de algunos drganos internos como son los pulmones, higado y rifién (Osman et al.,

2018). El problema a la hora de diagnosticarla se asocia a la alta prevalencia de la forma
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visceral, la cual muy frecuentemente muestra signos clinicos inespecificos que pasan

desapercibidos (Oreiby, 2015).
DIAGNOSTICO

En cuanto a la epidemiologia del proceso, la forma superficial suele afectar mas
frecuentemente a corderas de reposicién, mientras que la visceral aparece principalmente en
los adultos (Pépin y Paton, 2010). Sin embargo, también pueden aparecer combinadas en el
mismo individuo, con una presentacidn clinica mixta (Oreiby, 2015). De hecho, en un estudio
llevado a cabo por el SCRUM sobre animales adultos de desecho, el 72,79% de los animales
cuyo diagnodstico de CLA se confirmd, presentaban la forma visceral de la enfermedad, el
21,77% la superficial y el resto ambas (Ruiz et al., 2020). Otros estudios, cuyos animales
presentaban una edad promedio inferior, describen a la superficial como la de mayor
prevalencia (Gascoigne et al., 2020). En el examen clinico de los afectados, la baja condicién
corporal del animal puede ir acompafiada (forma superficial), o no (visceral), del aumento de
tamanfio de los nddulos linfaticos superficiales, que evidenciaremos a su palpacién. El estudio
mencionado anteriormente muestra, en este orden de frecuencia, los nddulos superficiales
afectados: retrofaringeo, mamario y prescapular. En cuanto a la lesidn visceral, la localizacion
mas frecuente fue el ndédulo mediastinico y el parénquima pulmonar (Ruiz et al.,, 2020).
Cuando la presentacién de las masas caseosas es visceral, pueden llegar a comprimir ciertas
estructuras como el esd6fago o el nervio vago, desembocando en sindromes diferentes que
pueden confundir el diagndstico clinico (Fuzés, Osorio y Lacasta, 2015). Si el d6rgano
comprimido es el pulmén, la sintomatologia que veremos se asocia a patologia de vias
respiratorias bajas: disnea mixta y tos seca (Ruiz et al., 2020). La produccion de leche y lana
también se ve afectada (Merk Veterinary Manual, 2016). Ante todo, lo mas frecuente es que
pase desapercibida, observandose Unicamente un adelgazamiento progresivo en el animal
afectado, con ausencia de otros signos (Oreiby, 2015). En el estudio que realizé el SCRUM, se
observé que un animal sufria timpanismo recurrente, debido a una lesién de CLA localizada en
el nddulo retro-faringeo, que le impedia eructar y rumiar con normalidad. Incluso analizaron el
caso de un animal con signos neuroldgicos, consecuencia de tener esta lesiéon dentro del
craneo, presionando al cerebro y cerebelo (Ruiz et al., 2020). En la hematologia, podemos
observar anemia y leucocitosis con neutrofilia (Estevao et al., 2006). En el estudio nombrado
con anterioridad, el 23,13% de los animales presentaban anemia crénica leve, sin embargo, no
se observé ningun dato significativo en el recuento de los leucocitos (Ruiz et al., 2018). La

técnica por imagen que nos puede ser Util para la forma visceral, es la radiografia. Si en este

caso el nddulo afectado es el mediastinico, la placa de térax pondra en evidencia una masa
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radiopaca de forma redondeada. Lo mismo observaremos si afecta al parénquima de los
dérganos comentados con anterioridad, o a los linfonodos mesentéricos. Por el contrario, la
ecografia puede detectar masas internas claras, mostrandose una imagen redondeada e
hiperecogénica bajo el tejido sano, pero no es util con aquellas lesiones piogranulomatosas
inmersas en el parénquima de los érganos o en los nddulos linfaticos internos. La mejor opcién
es el TC, cuya imagen muestra la ubicacion y dimensién de la lesion e, incluso, esa distribucién
en capas de cebolla tan caracteristica (Ferrer, 2018b). El diagndstico etioldgico se realiza
mediante el cultivo de muestras tomadas de los margenes del absceso. Incluso se puede aislar
en orina, en aquellos animales que presentan lesion en los rifilones. También se estdn

desarrollando técnicas moleculares con el fin de detectar la bacteria de manera mas rapida.

Las técnicas serolégicas ayudaran con los casos subclinicos de la enfermedad. Tanto la

inmunohistoquimica, con un 96% de sensibilidad, como los test de ELISA disponibles, con la
sensibilidad del 85% y la especificidad del 98 (Voigt et al., 2012). Como inconvenientes el
tiempo, las similitudes antigénicas entre especies de corinebacterias y la presencia de animales

vacunados frente a la enfermedad.

Una vez procedemos a la necropsia del individuo afectado, al seccionar los nédulos linfaticos,
observamos que estos han sido sustituidos por masas caseosas y laminadas en forma
concéntrica, dando un aspecto de capas de cebolla. Estan rodeadas por una gruesa pared
fibrosa y dicha conformacion se asocia a estadios crénicos de la enfermedad (Osman et al.,

2018).

— Hemoparasitos

Es un grupo diverso de parasitos capaz de provocar alteraciones sanguineas. Ademas, los
vectores parasitos son los responsables de su transmision al ganado ovino. La infeccion
persistente es una caracteristica comun a todas las hemoparasitosis, pero las infecciones
cronicas con pérdida de condicion corporal, se asocian especialmente a algunas especies. Estas
son Anaplasma phagocytophilum, Anaplasma ovis y Theileria lestoquardi (Department of
Production Animal Clinical Sciences, 2020). Su importancia radica en el efecto que tienen sobre
el rendimiento de los animales, las altas tasas de morbilidad y mortalidad y los costes elevados

asociados a los tratamientos (Benavides y Betancur, 2012).

La anaplasmosis es causada por Anaplasma ovis, bacteria intraeritrocitaria muy especifica de
hospedador (Yang et al., 2019). El vector principal es la garrapata del género Rhipicephalus
bursa. Anaplasma phagocytophilum, considerada zoondtica, se multiplica en los gldbulos

blancos y es causante de la tick borne disease y su vector es Ixodes spp. (Doudier et al., 2010).
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Theileria lestoquardi y Theileria ovis son protozoos responsables de las piroplasmosis, capaces
de infectar, no solo los hematies, sino el sistema mononuclear fagocitario y los linfocitos.
Finalmente, Mycoplasma ovis se transmite principalmente por insectos chupadores, como son
las moscas, piojos, dipteros y mosquitos (Neimark, Hoff y Ganter, 2004). Recientemente,

también se han dado casos de infeccién en humana (Sykes et al., 2010; Maggi et al., 2010).

DIAGNOSTICO

Teniendo en cuenta la epidemiologia de la enfermedad y que se transmite principalmente por
garrapatas, los casos aumentaran con clima cdlido y humedo, su preferido. Las bajas
temperaturas inhiben el crecimiento de estas (Hurtado y Giraldo-Rios, 2018). Lo mas frecuente
son las infecciones subclinicas, siendo los factores determinantes los que desencadenan el
cuadro que observamos (Cabezas-Cruz et al., 2019). Ademas, la presencia de estas parasitosis
suele predisponer a otras parasitemias e infecciones secundarias, conduciendo a nuevos
cuadros clinicos e, incluso, desencadenar la muerte del animal (Yasini et al.,, 2012). La
presencia de estos pardsitos puede conducir a un examen clinico con signos inespecificos
como son la inapetencia, debilidad, anorexia, fiebre, temblores musculares, color de las
mucosas palido, deshidratacidon y abortos. La falta de sintomatologia especifica, pone en
evidencia los problemas de infradiagndstico asociado a estas patologias (Gharbi et al., 2015).
La pérdida progresiva de peso ird asociada a fases crénicas del proceso, momento en el que la
parasitemia no es elevada puesto que se ha establecido un equilibrio entre carga parasitaria 'y
hospedador. En 2015 se diagnosticé por primera vez en Espafia un caso de anaplasmosis clinica
en el SCRUM. A partir de ese momento, han sido constantes los casos diagnosticados, no solo
en el SCRUM sino en diferentes zonas de Espaia, confirmandose la anaplasmosis como una de

las enfermedades emergentes mas importantes.

El modo de evidenciar a estos agentes, es observar si hay alteraciones en los parametros
hematoldgicos, ictericia o anemia (Jiménez, et al. 2013; Esmaeilnejad, et al. 2015). A. ovis es
capaz de desencadenar una anemia muy grave; al inicio se caracteriza por ser normocitica y
normocromica, evolucionando a macrocitica y normocrémica (Yasini et al., 2012). Esta puede
confundirse con la asociada a otros patégenos como Fasciola, Haemonchus o Mycoplasma ovis
(Gharbi et al., 2015). Tanto Mycoplasma ovis como Theileria se caracterizan por presentar
hemoglobinuria. En la teileriosis también podemos hallar ictericia. Una vez asentada la

sospecha tras la exploracidn clinica, se solia realizar un frotis sanguineo para la identificacién

del patdgeno implicado. Actualmente, con el desarrollo de las técnicas moleculares, es una

técnica totalmente obsoleta. A pesar de la rapidez con que se hace y su bajo coste (Carrillo

26



Martinez, 2017) a la hora de la identificacion y diferenciacidon entre especies, es un método
poco sensible. Ademas de dejar muchos animales sin diagndstico debido a los bajos indices de
infeccidn, puesto que los niveles de parasitemia fluctian. Esto ocurre en los estadios de
portador o en la fase cronica de la enfermedad (Masake y Musoke, 2010; Enkhtaivan et al.,

2019).

Actualmente, los métodos de diagndstico se basan en el uso de técnicas moleculares o pruebas
seroldgicas (Yasini et al., 2012; Shabana et al., 2018). Estas ultimas son de eleccién en los
estudios epidemioldgicos por comodidad, practicidad y rapidez en la interpretacion (Nieves
Barreto, 2018; Monroy Baroja, 2015); aunque varian en sensibilidad y especificidad. Las mas
utilizadas son inmunofluorescencia indirecta (IFl o IFA), ensayo de inmunoabsorcién
enzimatica (ELISA) y fijacion del complemento. Pero dichas técnicas solo detectan la infeccidn,

por tanto, nos ayudaremos de técnicas moleculares para el diagndstico de las fases clinicas. La

PCR es el método mds sensible y fiable de los nombrados hasta ahora, ya que nos permite
discriminar entre especies y conocer la carga bacteriana, por insignificante que sea, con el

valor cq (Shabana et al., 2018; OIE, 2015).
— Scrapie, prurigo lumbar o tembladera

Es una enfermedad sistémica y progresiva, de caracter neurodegenerativo (Department for
Environment Food and Rural Affairs, DEFRA, 2005) y declaraciéon obligatoria. Su clinica se
manifiesta cuando la infeccidn se disemina y llega al SNC. La causa de la aparicidn de lesiones
es el acumulo de la glicoproteina PrP® mal plegada. La particula infecciosa proteica o prién se
llama PrP> (Greenlee, 2019, Houston y Andréoletti, 2019). Las grandes pérdidas econdémicas
van asociadas a la disminucién en la produccidn y la exportacion limitada de animales, ademas

del coste que supone la eliminacidn de los caddveres (Greenlee, 2019).
DIAGNOSTICO

Las caracteristicas propias de los priones, como lo es su incapacidad para inducir una respuesta
inmune en el organismo y la carencia de acido nucleico, descarta a las pruebas seroldgicas y
moleculares como forma de diagnéstico (Hamir et al., 2001; Torres et al., 2001; Debeer, Baron

y Bencsik, 2002).

Teniendo en cuenta la epidemiologia de la enfermedad, lo mas habitual es que la infeccién
ocurra durante el nacimiento. El periodo de incubacion puede ir de los 2 a los 7 afos, tiempo
durante el cual el animal es asintomatico pero actia como gran fuente de contaminacion

(Beringue y Andreoletti, 2014). Generalmente, los signos propios del Scrapie Clasico se
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observan a edades comprendidas entre los 2 y los 5 anos. En el mismo rebafo, es frecuente
gue aparezcan varios animales afectados (Clark y Moar, 1992). Por otro lado, el Scrapie Atipico
afecta principalmente a animales que superan los 5 afos de edad (Fediaevsky et al., 2008), y a
un numero reducido de individuos por rebafio. El movimiento de animales es un factor de

riesgo para la transmisién de la forma cldsica, pero no para la atipica (Esteves et al., 2021).

El examen clinico varia relativamente poco entre los dos tipos de presentacién. En la
presentacion clasica, los signos mas comunes van desde cambios en el estado mental y
comportamental, como la separacion del resto del rebafo, bruxismo y lamido repetido de los
labios, al prurito como signo caracteristico (que no siempre se presenta). Este Ultimo puede
desembocar en alopecia, pérdida de lana y escoriaciones, debido al rascado compulsivo o
mordisqueo (EU TSE Reference Laboratory, 2017). La prueba del rascado nos ayuda a
demostrar la presencia o no del prurito (reflejo del mordisco o “nibble reflex”) (Vargas et al.,
2006; Jeffrey y Gonzélez, 2007). También podemos observar la apertura de las extremidades
para ampliar su base de apoyo y conseguir mejor estabilidad, movimientos hipermétricos y
ataxia. Ademas, se pueden observar temblores de cabeza y, por supuesto, la pérdida de la
condicién corporal (EU TSE Reference Laboratory, 2017). Como en la forma anterior, en la
tembladera atipica se puede observar ataxia, temblores, los mismos cambios posturales y
comportamentales, ademas de la pérdida de condicién corporal. Puede llevar a una disfuncion

visual, signo distintivo con la presentacion clasica (OIE, 2016).

No existe una prueba de laboratorio vadlida para el diagndstico de la tembladera en vivo.
Ademas, este proceso no se caracteriza por la presencia de lesiones macroscdpicas, por tanto,
la necropsia nos servird Unicamente para la toma de muestras del SNC. Para el diagndstico
oficial de la tembladera, se deben tomar muestras de tejido del SNC (OIE, 2016). En el Scrapie
clasico, puesto que PrP* puede llegar a distribuirse por todo el sistema linforreticular (SLR) en
su fase sistémica, debemos tomar biopsia del tejido linfoide rectal (Espenes et al., 2006), del
tercer parpado (O’Rourke et al., 2000), o las amigdalas (Schreuder et al., 1998), como Unica
forma fiable de detectar en vivo ciertos genotipos del gen PRNP (Gavier-Widén et al., 2005). La
acumulacién de PrP** en dichas localizaciones, es la oportunidad de llevar a cabo un

diagnostico temprano de la patologia (Espenes et al., 2006; Gonzalez et al., 2008).

En cuanto a las lesiones microscdpicas vistas en la histopatologia, la diferencia entre la
presentacion clasica y atipica es la ubicacion de la degeneracion espongiforme. Mientras que
las lesiones de la clasica se ubican sobretodo en el obex cerebral del bulbo raquideo; en el caso

de la atipica, es mas caracteristico observarlas en la corteza cerebral y la cerebelosa (Simmons
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et al., 2010). Llamamos degeneracidon espongiforme a la vacuolizacién neuronal (Acin et al.,
2021). Se requieren pruebas complementarias a dicha técnica; hay casos donde animales
sanos presentan vacuolizacion neuronal (aunque en numero menor) y otros de Scrapie
confirmado donde la histologia no ha sido capaz de detectarla (Grassi et al., 2008). La

inmunohistoquimica (IHQ), prueba mas especifica para las Encefalopatias Espongiformes

Trasmisibles (EETs) de la que disponemos a dia de hoy, permite la deteccién de PrP* in situ,
antes incluso de que aparezcan las lesiones microscépicas mencionadas, sean minimas o no
concluyentes. Esto significa que identifica la proteina patoldgica, su distribucién en el tejido, la
ubicacién celular y las caracteristicas de su acumulacidn morfolégica. En la tembladera clasica,
la inmunotinciéon es principalmente bilateral y localizada en el tronco del encéfalo. En
ocasiones, se distribuye por todo el SNC (Begara-McGorun et al., 2000; Ryder et al., 2001). En
el caso de la atipica, la deposicidn caracteristica es de morfologia finopunteada a granular
gruesa, siendo las areas mas inmunotefiidas las cortezas cerebelosa y cerebral (Benestad et al.,

2008).

En cuanto a las pruebas rapidas para la deteccién de PrP*, se dispone de kits para su uso en los
programas de vigilancia de pequefios rumiantes. Como recomendacidon del Laboratorio de
Referencia Europeo, en la eleccidon de dicha prueba se tienen en cuenta factores como el
coste, la disponibilidad local, la facilidad de uso y/o las habilidades que se tengan en
laboratorio (International Reference Laboratory for TSE). La mayoria de estas pruebas se basan
en las diferencias bioquimicas entre ambas proteinas pridnicas, como el método de Western

Blot.

7. CONCLUSIONES
Las conclusiones obtenidas tras la realizacién de este trabajo fin de grado son las siguientes:

e Las enfermedades caquectizantes producen unas elevadas pérdidas econdémicas en el
ganado ovino debido, fundamentalmente, al desecho temprano de los animales.

e Una detallada anamnesis y un concienzudo y sistémico examen clinico del animal, son
de gran relevancia para comenzar orientando el diagndstico de estos procesos
caquectizantes.

e Debido al elevado numero de enfermedades que pueden cursar con caquexia en el
ganado ovino, el diagndstico clinico es dificil, siendo necesaria la realizacion de
pruebas diagndsticas complementarias, las cuales no se puede permitir de forma

habitual un sector como el ovino, falto de recursos econémicos.
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Las principales patologias caquectizantes en los pequefios rumiantes son las de origen
respiratorio, siendo muy variada su presentacion lesional y etiolégica. Por tanto, es
necesaria la toma de muestras para un correcto diagnéstico.

La mayor parte de las enfermedades caquectizantes de origen digestivo cursan con los
mismos sintomas, haciendo necesario, en muchas ocasiones, el estudio post mortem
para alcanzar un diagndstico correcto.

Enfermedades sistémicas, como la pseudotuberculosis o los hemoparasitos, cursan
con signos clinicos inespecificos, por  tanto, es habitual que

gueden/sean/permanezcan infradiagnosticadas.

8. CONCLUSIONS

The conclusions get after make this final degree project are as follow:

Wasting diseases cause high economic losses in sheep, mainly due to the early disposal
of the animals.

A detailed anamnesis and thorough and systemic animal’s clinical examination are of
great relevance to begin guiding the diagnosis of wasting disorders in sheep.

Due to the high number of diseases that can cause cachexia in sheep, clinical diagnosis
is difficult, being necessary to carry out complementary diagnostic tests, compromising
the sheep sector that lacks economic resources.

The primary wasting diseases in small ruminants are respiratory disorders, which
present a broad lesional and aetiological pattern. Therefore, a suitable sampling is
essential for correct diagnosis.

Most cachectic diseases of digestive origin have the same clinical signs, making it
necessary, on many occasions, to carry out a post-mortem study to reach a correct
diagnosis.

Systemic diseases, such as pseudotuberculosis or hemoparasites, present with

nonspecific clinical signs and they are usually underdiagnosed.

9. VALORACION PERSONAL

El presente Trabajo de Fin de Grado me ha aportado gran cantidad de cosas. No solo me ha

ayudado a refrescar los pasos a seguir a la hora de recepcionar un animal convaleciente, sino

que ha aumentado y asentado mejor los conocimientos que hasta ahora tenia gracias a la

practica en el SCRUM. La prdoxima vez que llegue a mis manos un animal, cuya exploracion
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clinica solo evidencie una pérdida crénica de su condicion corporal, no me quedaré dudando
sobre qué incluir en el diferencial. Sabré, ademas, cuales son las herramientas de las que
dispongo para continuar, paso a paso, con el diagnéstico. A su vez, espero que también sirva
como punto de apoyo a otros y otras estudiantes, aunque sea de forma puntual en la

orientacién de su diagndstico.

Por ultimo, me gustaria agradecer a las personas que siguen apostando por una educacion mas
alla del aula. A lo largo del trabajo me he dado cuenta del poso que se me habia ido quedando
gracias a ellas (y lo que no tenia tan claro, este presente trabajo me lo ha aclarado). Gracias

por la paciencia.
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