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Presentacion

El desarrollo de la industria equina en el
pals se ha visto obstaculizado por algunos
factores, entre los cuales merece destacarse
la presencia de enfermedades, qute como en
el caso de la Enterotoxemia equina es causa
de enormes pérdidas en razén a su presentq-
cion jnsidiosa en algunas dreas cuya econo-
mia depende en gran parte de la utilizacion
del equino como elemento de trabaje.

En el proceso terminal de la lamada
“Enterotoxemin Fquina”, se asocign una
gran cantidad de factores ocasionantes o de-
sencadenantes, cuyo esclarecimiento solo po-
drd ser ¢l fruto de la investigacidn continua
1 sistemdtica que se adelanta en lg actuali-
dad. Sin embargo, es nuestra intencion dar a
conocer a los interesados, lo que se sabe $6-
bre la enfermedad y mds importante ain,
brindar algunas recomendaciones sobre la
manera de prevenir y contrarrestar tan grave
probiema.

En el presente boletin se han recopilado
resultados de observaciones e investigacio-
nes, fruto del esfuerzo conjunto de merito-
rigs profesionales de laboratorio y de campo.
Merece destacarse la accion pionera de Mé-
dicos Veterinarios que como en el caso de
los doctores Ricardo Ochoa, Francisco Bus-
tos, Eddie Trejos, Bernardo Espinosa, Her-
nando Yepes y otros, iniciaron importantes
observaciones que en la actualidad son conti-
nuadas con renovado interds, contando con
el aporte de los programas de Enfermedades
Infecciosas-Epidemiologin v de Patologia-
Toxicologia de la Divisién de Ciencias Vete-
ringrias del ICA.

Esperamos que la informacion contenida
en el presente boletin sea de interés para los
lectores.

CESAR A, LOBO A., M V.Z,, Ph.D.
Director Division Ciencias Veterinarias.
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1. INTRODUCCION

La Enterotoxemia de los equinos, conocida también como edlico inespecifico, infla.
dera, sapo, sopladera, tambora, tamborera, entre otros sindnimos, es sin lugar a dudas la
causa mds importante de morbilidad y mortalidad en equinos, mulares y asnales de varias
regiones de Colombia, ubicadas por debajo dé los 1.200 m.s.num, En los departamentos
del Cauca, Valle del Cauca, Quindio, Risaralda, Caldas, Antioquia, Tolima, Huila, Meta y
Boyacd, la enfermedad ha causado grandes pérdidas entre Ia poblacién equina, las cuales
son prdcticamente incalculables en términos econémicos, por el elevado niimero de ejem-
plares que han desaparecido, muchos de ellos de altisimo valor genético.

La enfermedad fue inicialmente reportada en el Valle del Cauca y de acuerdo a Orrego
y col. (6) los primeres casos debidamente registrados provienen de Palmira y Yumbo, en
1965, El diagnéstico etiolégico fue reatizado por Ochoa y col. (4) en 1971, atribuyéndose
la causa de la enfermedad, a una intoxicacién endégena, producida por la esporotoxina
del germen Clustridium perfringens tipo A.

En el presente boletin se recopilan los resultados de investigacién obtenidos por el Ins-
tituto Colombiano Agropecuario (ICA), a través de las diferentes disciplinas, que hasta el
momento actual han intervenido en la bisqueda de una solucién para este grave problema
de la industria equina. El objetivo principal de este trabajo, es entregar a los profesionales
Médicos Veterinarios y a los ganaderos en general, una guia que les sea de utilidad précti-
ca, para el conocimiento dé¢ la enterotoxemia de los equinos y sus posibles formas de pre-
vencién y control.

¥ Contribucién del Programa de Patologia 'y Toxicologfa. (Division de Ciencias Veterinarias) del Ins-
tituto Colombiano Agropecuario - [CA.

** Respectivamente:
Médico Veterinario Zootecnista M. Sc,
Médico Veterinario Zooteenista M .Sc,
Médico Veterinario Zootecnista M, Sc,



2. ANTECEDENTES

Es posible que la enterotoxemia de los equinos, fuera conocida en varias regiones del
pars, en los afios anteriores a 1965, cuando se diagnosticd en el ICA Jos primeros casos,
en el Valle del Cauca. Gonzdlez y col. (3} llevaron a cabo el primer trabajo escrito sobre
esta entidad patoldgica, para lo cual encontraron una tasa de mortalidad de 67%(en 340
casos) y afirmaron que la entidad bajo estudio, tenfa muchos aspectos similares cen la
arteritis viral equina. Fstudios posteriores descartaron esta entidad patoldgica. El estu-
dio de la enfermedad, continué desde el punto de vista de la patologia y fue asi’ como
Ochoa y col. (4) en 1971, obtuvieron el diagndstico de enterotoxemia, atribuyendo la
etiologia de la enfermedad, a un agente causal determinado, el Clostridium perfringens
tipo A. Posteriormente evaron a cabo varios estudios sobre este germen y sus toxinas,
observaciones epidemioldgicas, de patogenesisy ensayos de un producto bioldgico para su
prevencién y control.

3. ETIOLOGIA
3.1. GENERALIDADES

El Clostridium perfringens, fue descrito por primera vez por Achalme en 1891, Poste-
riormente, Welch y Nuttal, lo describieron con el nombre de Bacillus aerogenes capsulatus
y Veillon y Zuber en 1898, lo aislaron de apéndices gangrenosos y lo llamaron Bacillus
perfringens. Actuahmente se le conoce con el nombre de Clostridium perfringens (1).

El Clostridium perfringens, se encuentra ampliamente distribuido en la naturaleza. Ha
sido aislado del suelo y del contenido intestinal del hombre y de los animales. Se ha aisla-
do también de carnes en brotes de intoxicaciones alimenticias humanas y de numerosas
enfermedades de los animales, aunque peneralmente dctita como un invasor secundario
que llega a ser especialmente activo después de la muerte del animal, considerdndoselo
igualmente causa directa de diversos procesos morbosos (9).

Una caracteristica de los clostridios patGgenos es la produccion de una o mis exotoxi-
nas que contribuyen significativamente a su habilidad para causar enfermedad. El Clos-
tridium perfringens, se encuentra asociado a la gangrena gaseosa donde produce enzimas
proteoliticas que contribuyen a la diseminacién de la enfermedad (4),

La tensién de los tejidos incrementada por la formacién de gas como producto de la
fermentacion del glicdgeno presente en ¢l muisculo esquelético, produce una disminucién
del flujo sanguineo y una baja en el potencial de oxido-reduccién, favoreciendo asi el
erecimiento de bacterias anacrobias v la formacién de las toxinas, La absorcién de las to-
xinas ¢ausa un efecto muy marcado en los animales infectados, resultando en un proceso
toxico (4,9).

3.2. MORFOI.OGIA Y TINCION

El Clostridium perfringens, es un bacilo inmévil, Grampositivo de 0,9-1 3 { m de did-



metro por 3-9 4m de longitud, con extremos cuadrados, Generalmente se presenta aisla.
do, aunque se puede encontrar en parejas, formando cadenas cortas, largas o filamentos,

3.3. REQUERIMIENTOS Y CARACTERISTICAS DEL CULTIVO

Por ser un germen anaerobio, se cultiva ficilmente en el medio de carne y tioglicolado
de sodio: en agar sangre ovina se presentan dos tipos. de hemolisis: &y §cuando se incu-
ban a 37° C, en anaerobiosis. Las colonias son redondas, grises, semitranshicidas y dé bor-
des lisos, Las principales acaracteristicas del Clostridium perfringens se presentan en la Ta-
blal.

TABLA 1. Principales caracteristicas del Clostridium perfringens.

Espora Subterminal, oval

Gelatina Hidrolizada

Formay tamaiio Bacilos 0,9-1,3 x 3,0 ,&m
Movilidad Inmbvi)

Tincion Grampositivos

Produccién toxinas Cingo tipos toxigénicos diferentes
Patogenicidad para animales y hombre Patdgeno

Asilado de Suelo, sedimentos marinos, heridas, heces
Coionias en superficie 2 - 5mm de didmetro
Produccion de H,S Positivo

Lecitinasa Pasitivo

R_eprod;rcclén de nitratos Positivo o negativo

Giucosa, Mannosa Positivo

Salicina Variable




34. PROPIEDADES BIOQUIMICAS

El Clostridium perfringens forma dcido y gas a partir de glucosa, fructuosa, galactosa,
maltosa y sacarosa, pero no del manitol, dulcitol y salicina. La leche tomasolada se coagu-
la con formacidn de 4cido y gas, fermentando tumultuosamente al cabo de 24 horas.

3.5. TIPOS TOXIGENICOS

El Clostridium perfringens se ha dividido en cinco tipos toxigénicos A, B, C,D, E, con
base en una mayor produccién de toxinas letales. Para la clasificacién del tipo de germen
se utiliza la prueba de seroneutralizacién (toxina-antitoxina) en ratones o cobayos. En la
Tabla 2 se presenta la distribucién de las toxinas de acuerdo con los diferentes tipos de
Clostridium perfringens (1,9, 10).

3.6. RELACION CON LAS ENTEROTOXEMIAS EN ANIMALES Y HUMANOS

— El Clostridium perfringes tipo A se encuentra en las heces de animales normales y del
hombre, por esto 1a patogenia es incierta; sin embargo, se ha encontrado como agente
causal en algunos brotes de intoxicacién alimenticia en el hombre. Puede causar infec-
ciones de las heridas y puerperios de los animales y se considera como agente etiolégi-
co de una forma de intoxicacién entériea en ovejas y bovinos, caracterizada por hemd-
lisis intravascular masiva, ictericia y hemoglobinuria, En investigaciones recientes se ha
considerado como el agente etioldgico de la enterotoxemia de los equinos (4).

— El Clostridiur perfringens tipo B es ¢l agente causal de la disenterfa de los corderos
recién nacidos; se ha encontrado también en terneros y potros. El sindrome de la di-
senteria aguda de los corderos se manifiesta ordinariamente antes de cumplir dos se-
manas de edad, con posibilidad de presentar una forma sobre-aguda. En la forma agu-
da el cordere presenta dolor abduminal, dectibito prolongado, inapetencia y expulsién
de heces liquidas, parduzcas y hemorrdgicas (9),

— Ei Clostridium perfringes tipo C es e] agente causal de la enteritis hemorrdgica y de la

enterotoxemia en corderos, terneros y lechones. En ovejas adultas, produce una into-
xicacién aguda conocida en los Estados Unidos con el nombre de “Struck”.

— El Clostridium perfringens tip D fue descrito como causante de enterotoxemia en ovi-
nos o “‘enfermedad del rifién pulposo™. Se presenta en los ovinos de todas las edades,

— El Clostridium perfringens tipo E es el causante de enterotoxemia en temeros y cor-
deros (9).
4. REPRODUCCION DE LA ENFERMEDAD

Con el propésito de reproducir experimentalmente la enfermedad se han inoculado
equinos por vfa intravenosa lenta empleando toxina producida a partir de cepas de Clos-
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TABLA 2, Distribucién de las toxinas entre los diferentes tipos de Clastridium perfringens.

Enfermadad

Esporotoxina
{Enterotoxemia)

NU

Beta Gamma Delta Epsildn Eta Theta lota Kappa Lambda

Alfs

Tipo

Enterotox, Equina
Disenteria de

corderos

Gangrena gas.
Struck

TipsA +

+

TipoB

TipeC +

Enterotox, Ovina

TipeD +

Enterotox. de los

terneros

+

Tipo E
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tridium perfringens tipo A (4-5). La dosis calculada para los equinos, se hizo con base en
1a dosis minima letal (DML) para ratones,

Los animales inoculados presentaron midriasis bilateral, sialorrea y secrecidn nasal bila-
teral. En dos de los animales se present6 diarrea profusa con defecaciones cada cinco mi-
nutos, posteriormente se presentd parlisis intestinal detectada por ausencia de borborig-
mos y peristaltismo, Otros sintomas observados después de la inoculacién de la enteroto-
xina, fueron incoordinaci6n, estupor, severo dolor abdominal, sudoracién copiosa, deci-
bito lateral e hipotermia. Solamente ‘se apreci6 ligero timpanismo en un animal. Once ho-
ras después de la ineculacién sobrevino la muerte y fue precedida por signos como regur-
gitacién de un liquido amarillo claro por boca y nariz, imposibilidad de deglucién, disnea
abdominal, movimientos pendulantes de la cabeza, imposibilidad para la miccién y tem-
blores musculares incoordinados y errdticos.

La diarrea copiosa y la ausencia de timpanismo son hechos que no se aprecian ¢n la
forma natural de la enterotoxemia equina; presumiblemente las dosis altas de enterotoxi-
nas aplicadas por via intravenosa actdan de una manera diferente, pues se supone que en
casos naturales la preduccién de toxina se hace en forma lenta y progresiva 4).

Es importante mencionar algunas alteracioncs detectadas en la sangre por Qchoa y
Kern (5), como son el incremento marcado de 1a aspartatogminotransferasa, la disminu-
ci6n de los niveles de glucosa sanguinea y marcada leucopenia; no se detectaron cambios
apreciables en los niveles de proteina total, hemoglobina, hematocrito, sodio, potasio ¥
nitrégeno ureico sanguineo. Esta informacion, obtenida de casos experimentales serd to-
mada en cuenta con el fin de hacer las mismas determinaciones en futiras investigaciones
de casos naturales de enterotoxemiz equina en Colembia.

5. PATOGENESIS

El caballo, por la disposicién de su intestino estd predispuesto a padecer colicos de di-
ferentes tipos, varios de los cuales pueden conducir a espasmos y atonia de la dltima por-
cién del ileon, lo cual crea la anaerobiosis del ciego con la multiplicacién del Clostridium,
el cual segiin Torres (10) se halla en las heces de todos los animales en concentracién de
102 - 10%/g.

Entre los caracteres anatémicos del aparato digestivo del caballo que lo predisponen a
padecer colicos frecuentes, se tierien:

_ Estémago muy pequefio con penetracién muy profunda del esdfago, formando un saco
ciego, provisto de un fuerte misculo constrictor,

— Intestino delgado extraordinariamente desarrollado con un mesenterio bastante largo,
quedando el intestino demasiado libre, lo cual facilita los cambios de posicién y la
acurnulacién de masas alimenticias.

. Excesivo desarrollo del colon; en la flexura pelviana el contenido infestinal debe ir de
abado hacia arriba.

— Vilvulas ileocecal y cecoctlica demasiado estrechas.



— Adherencia de la base del ciego en el rifién derecho y la pared abdominal lo cual limi-
ta sus movimientos.

~ Frecuencia de aneurismas en las arterias mesentéricas con trombos obturantes de la luz
arterial.

— La poca excitabilidad del centro del vamito,

Los tipos de célicos que pueden evolucionar hasta la enterotoxemia son:

5.1. COLICO ESPASMODICO

Este tipo de c6lico se puede producir, por cambios bruscos de temperatura, cambios
bruscos de dieta; dieta no apropiada (pobre, irregular), defectos dentarios, fatiga excesiva,
sobrecarga alimenticia, alimentos altamente concentrados (irritacién del initestino), inges-
ti6én excesiva de agua frfa; c6lico sintomdtico de enteritis catarral, flegmonosa, mucomem-
branosa, ulcerosa, toxi-alimenticia y toxibacteriana.

5.2, COLICO POR IMPACTACION

Debido a pardlisis del intestino, alimentos muy secos, ingestién de poca agua de bebi-
da, pastos de baja calidad (lignificados, malezas), cambios en la dieta (cambio de potrero),
ayunos prolongados, masticacién defectuosa, drogas astringentes despuds de diarreas, ca-
ballos viejos (pérdida de tono del intestino), falta de ejercicio, reposo prolongado, isque-
mia o infarto del ciego por larvas de Strongylus vulgaris, sensibilidad individual a irrita-
¢ién del intestino. La impactacién o constipacién del intestino localizada en el colon
transverso, colon dorsal derecho, colon menor, flexura pelviana, ciego, o intestino delga-
do, tienen como causas mds frecuentes las siguientes: alimentos muy secos y poca inges-
tién de agua (pastos maduros, malezas), cambios bruscosen la dieta (cambios de potrero),
suministro del mismo tipo de alimentacién por perfodos largos de tiempo, falta de ejerci-
cio, dentadura en mal éstado, alimentos burdos o toscos y dafio del intestino por trombos
de pardsitos (Strongylus) que provocan irrigacidn deficiente,

Los alimentos toscos irritan la mucosa del intestino, esta irritacién causa espasmo y la
masa alimenticia s¢ deshidrata y no puede avanzar por el intestino; el peristaltismo
s¢ suspende; hay exceso de fermentacién por delante de la impactacidn; a partir de este
sitip, se produce dilatacién y adelgazamiento de la pared intestinal y posteriormente se
necrosa por la presién de material reseco. La pardlisis conduce a anaerobicsis con multi-
plicacién del Clostridium perfringens. Las toxinas se absroben y aparecen sintomas de to-
xemia con incremento del pulso, taquipnea, vasodilatacién y schock,

5.3, COLICOS POR OCLUSION INTERNA DEL INTESTINO

La oclusién interna del intestino causada por pardsitos, abscesos, cuerpos éxtrafios, he-
matomas del intestino y abscesos de la pared intestinal, causan ¢6licos en Ios equinos,



54. COLICOS POR ESTENOSIS INTESTINAL

La estenosis intestinal debido a enterolitos, cuerpos extrafios, masas de pardsitos, nec-
plasias, itlceras, traumas externos, cirugia del intestino, ruptura del recto, también son
causa de cdlicos en los equinos.
5.5. COLICO POR DESPLAZAMIENTO DEL INTESTINO

Se presentan célicos en;
— Incarceracién o estrangulacidn,
— Torcién

— Invaginacién {con menor frecuencia conduce a enterotoxemia).

5.6. COLICO VERMINGSO

El ¢blico verminoso tromboembdlico es causado por larvas de Strongplus (infarto y pa.
rilisis del ciego), generaimente en la arteria ileo-cecocdlica,
5.7. COLICO FLATULENTO

Es producide por ingestion de alimentos altamente fermentales, pastos secos y viejos
{(con hongos o mohos); ingestién de grandes cantidades de agua después de comer, pastos

frios, trabajos después de comer, enfriamientos y fatiga, después de vermifugaciones con
ayuno previo, secundario a desplazamientos del intestino y tremboembolias mesentéricas.

5.8. COLICOS POR PARALISIS INTESTINAL

La pardlisis intestinal cuyo origen radica en la ingestién de malezas o forrajes con prin-
cipios t6xicos, que actian sobre los centros nemviosos que contrelan la motilidad intesti-
nal (efecto parasimpaticolitico. depresidén; o simpaticomimético, inhibicién del plexo
de Auerbach), también producen célicos.

59. OTRAS CAUSAS DE COLICOS

También ocurren célicos en algunas enfermedades muy especificas, tales como: babe-
siosis equina, anemia infecciosa equina, antrax subagudo, azoturia, ¢tc,

5.10. COLICOS SINTOMATICOS

Los c6licos pueden ser sintomdticos de peritonitis, espasmo vesical, cdlculos vesicales,
ureterales y uretrales, pieloneftritis, sin conducir a pardlisis intestinal y enterotoxemia.

8
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Cuzndo ya la enterotoxemia estd establecida, a partir de algunos de Jos procesos enu-
merados, se encuentran en el animal enfermo otros tipos de cdlicos, en particular, los cau-
sados por la dilatacién aguda del estémago, el espasmo del es6fago, la retencidn de mate-
ria fecal y en ocasiones la retencidn de orina (4).

La accién de las toxinas sobre érganos diferentes al tubo digestivo agravan el cuadro
clinico, produciendo dafios a nivel de la médula y la corteza suprarrenales, los tibulos
contornados renales v el cerebro.

6. EPIDEMIOLOGIA

Los primeros trabajos dedicados al estudio de la epidemiologia de la enterotoxemia
de los equinos, se llevaron a cabo en el Valle del Cauca, obteniéndose que la presentacién
de la enfermedad, estaba asociada con el curso del rfo Cauca y que la mayor drea afecta-
da se encontraba sobre su margen derecha {6). La presentacién de la enterotoxemia dé
los equinos, estd limitada a zonas ubicadas por debajo de los 1.200 m.s.nm. En les es-
tudios llevados a cabo, en fincas onduladas de las dreas problema, se observé, que los ani-
males enferman con mis frecuencia en los potreros altos y alejados del rio, lo cual po-
dria estar relacionado con la ingestién de agua per parte de los mismos, El consumo de
grandes volimenes de alimento, ain de buena calidad, con insuficiente ingestién de agua,
conduce con mucha frecuencia a Ia produccién de célico por impactacién.

El agua de bebida de los caballos proviene de rios, nacimientos o algibes, siendo mu.
chas veces de aspecto limpio, pero suelen estar contaminadas ron excretas de diversas
especies animales, las cuales son ricas en Clostridium perfringens, de este modo se au-
menta el nimero de gérmenes en el intestino grueso, los cuales en un momento dado
producen una mayor cantidad de toxina, en un periodo de tiempo mds corto. La enfer-
medad, también se reporta en equinos que consumen agua de acueducto (no por esto
de buena calidad) pero como es sabido el Clostridium perfringens, es habitante normal
del intestino grueso del caballo,

No se ha encontrade diferencia, en cuanto a la incidencia de la enfermedad por se-
xos, pero si la hay por edad, siendo su présentacién mds frecuente en ainmales adul-
tos, en particular en los maycres de tres afios. La enfermedad es rara en potros lactan.
tes.

El curso de la enfermedad varfa entre cuatro horas y seis dras; un animal que pasa
del cuarto did de enfermedad, generalmente se recupera, sunque suele tardar varios
dras para recuperarse por completo,

En los departamentos del Valle, Cauca, Caldas, Quindfo y Risaralda, la enfermedad
tiene un periodo de alta presentacién de casos (¢pidémicos), que se extiende de noviem-
bre a junio, con un perfodo de baja presentacién de casos (endémicos), que comprende
los meses de julio, agosto, septiembre y octubre.

El periodo epidémico corresponde a épocas de temperatura moderada o baja (invier-
no) con alta precipitacion piuvial (hasta 251,8 mm por mes), mientras que el periodo
endémico, corresponde a épocas de alta temperatura, con muy baja precipitacién plu-



vial (hasta 3,8 mm por mes), por lo cual se podriz decir que la enfermedad se presenta
con mayor frecuencia, en invierno que en verano.

Las Figuras 1 y 2 muestran los perfodos endémicos y epidémicos de la enfermedad,
para el periodo de tiempo comprendido entre septiembre de 1975 y marzo de 1977,
en relacién con temperaturas medias y precipitacién phavial.

Los estudios realizados indican que la presentacién de la enfermedad, podria estar re-
lacionada con el trabajo después de periodos de reposo y con la dieta del animal. La inci-
dencia observada ha sido mds baja en equinos que estdn en pastoreo permanente, mientras
que la incidencia es més alta, en animales que reciben pasto picado, melaza, cafia de aza-
car y otros suplementos. Los alimentos toscos por naturaleza o por estar maduros, produ-
cen irritacién y espasmos del intestino, con posterior impactacion; ademds los forrajes mal
masticados o cortados en porciones grandes, pueden causar estenosis o atin obstruccién
del intestino, Con frecuencia se ha observado la presentacién de la enterotoxemia, ¢n
equinos sometidos a ayunos prolongados, previos a vermifigaciones, con lo cual se suelen
producir clicos por sobrecarga al permitir de nuevo a los animales, el acceso a forrajes
picados o en libre pastoreo.

Las circunstancias bajo las cuales se producen los colicos, deben ser estudiadas a nivel
de finca, ya que pueden variar mucho de una regién a otray ain entre fincas vecinas. El
estudio de la epidemiologfa de una enfermedad puede proporcionar, datos claves para su
prevencién y control,
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FIGURA 1. Temperatura media por meses, en el norte del Valle del Cauca y
Sur de Risaralda y su relacion con epidemias de enterotoxemia,
de Septiembre 1975 a Marzo de 1977,
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