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RESUMEN

Uruguay.

Es descripta |a Distrofia Muscular Nutricional {(DMN)
en rodeos de carne y leche de las zonas Este y Sur del

Se destaca que las praderas son distrofogénicas por
el bajo tenor de Selenio (<0.1 ppm Se, de M. S.).

Son discutidos los principales aspectos de la enfer-
medad y la presentacién estacional y ciclica.

El trabajo concluye exhortando a proseguir los estu-
dios para determinar la concurrencia de otras carencias
microminerales, la distribucién geogréfica de la DMN vy
la incidencia en otras especies.

I. INTRODUCCION.

Las carencias cualitativas asociadas a un
ptano nutritivo normal o alto, estén difun-
didas en todo el mundo. Entre ellas se des-
cribe la DMN, enfermedad cosmopolita que
en pafses como Nueva Zelandia, alcanza
una incidencia econdmica elevada.

En la medida que los sistemas de pro-
duccidn de carne y de leche se vuelven
mds intensivos, el veterinario se enfrenta
a nuevos problemas de patologfa que
inciden en la productividad y en la calidad
de los alimentos de origen animal.

Los avances tecnolégicos relativos al
manejo y alimentacién, no siempre corren
paralelos al estudio y aplicacion de las
medidas profildcticas destinadas a las en-
fermedades de ellos derivadas.

La tendencia selectiva hacia una preco-
cidad cada vez mayor, el cruzamiento
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industrial con razas seleccionadas, la espe-
cializacién de las funciones productivas del
animal con exaltacién del anabolismo, van
en detrimento del equilibrio metabdlico.

El progreso cientifico-técnico dirigido a
mejorar la cantidad y calidad de los ali-
mentos de origen animal, trae aparejada
cuando no es adecuadamente invertido, la
presentacion de enfermedades denomina-
das genéricamente “Tecnopatias”. Entre
ellas conocemos en el Uruguay, la tetania
hipomagnesémica, el meteorismo de pra-
deras, la anemia de los terneros mamones
en engorde intensivo, derivadas de la ali-
mentacién y manejo.

La Distrofia Muscular Nutricional, pro-
vocacla por carencia de Selenio-Vitamina E,
es un cldsico ejemplo de “Tecnopatia®.

Las razas seleccionadas, con adecuada
alimentacién, logran una alta tasa de
crecimiento, pero a la vez estdn predis-
puestas a carencias cualitativas en mayor
grado que las razas rusticas. (28)

El capitulo de las carencias micromi-
nerales, no ha sido aun suficientemente
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estudiado, habiéndose demostrado en los
Ultimos decenios su gran importancia en
el campo de la nutricidén, asi como las
complejas interrelaciones con componentes
orgénicos e inorgdnicos de los alimentos.
(6,16,17)

El metabolismo, las necesitades, los limi-
tes de tolerancia y téxicos de cada uno de
los elementos traza, deben ser conocidos
para dar el primer paso en el estudio de
estas carencias.

El selenio es un metaloide que se en-
cuentra en las capas superficiales del suelo.
Su concentracién es baja en terrenos gra-
niticos y de pomez riolitica (&cidos); es
alta en terrenos volcdnicos, basalticos vy
de argilita (alcalinos). (4)

En terrenos con alto tenor en selenio,
pueden encontrarse plantas “indicadoras”
o seleniferas. En Uruguay (S-W) se ha
hallado el Astragalus distinens (*), planta
que puede provocar intoxicacidn aguda en
el ganado. (70)

Muchos productores con tecnologia
avanzada, estdn controlando con eficiencia
la carencia estacional de energfa, las enfer-
medades parasitarias e infecciosas, pero
no los desequilibrios cuanti-cualitativos de
los alimentos; es a estos productores que
afecta mayormente esta nueva patologia,
también llamada “de civilizacién".

Particularmente en la DMN, se resalta
la importancia de los fenémenos atmos-
féricos, las variaciones bruscas de tempe-
ratura, luminosidad, humedad y la corre-
lacién climatico-bio-patolégica constatada
en el campo de la medicina veterinaria.
(22,69)

Desde que se implantaron las primeras
praderas artificiales, se dieron las condi-
ciones para la presentacion de una nueva
patologia; cabria preguntarnos si la DMN
quedd durante anos oculta, enmascarada
por otras enfermedades, hecho frecuente-
mente observado en otros paises. (55)

Se han constatado algunos casos espo-
rédicos en terneros, en los departamentos
de Colonia (**) y San José (#**). En
Salto un caso en un carnero (**#%).

La forma enzodtica en los departamen-
tos de Treinta y Tres (1972), Maldonado
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(1974) y San José (1975), se describe a

continuacion.

II. MATERIALES Y METODOS.

Se efectyan estudios climatoldgicos es-
tableciéndose las comparativas entre |os
distintos establecimientos.

Los establecimientos en estudio, pre-
sentan una superficie que oscila entre 500
y 1.500 Hds., encontrandose ubicados en
los Dptos. de Treinta y Tres (Caso A), con
ganado Hereford, de cria e invernada;
Dpto. de Maldonado (Caso B) con cruzas
Charolais, y el mismo sistema de explota-
cién; Dpto. de San José (Caso C), con
Holando, explotacidn lechera con paricién
estacional.

En el caso (A) los campos son bajos,
con drenaje; (B) y (C) tienen campos
altos.

Es coincidente en los tres establecimien-
tos, una alta fertilizacién con hiperfosfato,
que alcanza valores de 1.000 a 1.200 Kg./
Hé. y suelos acidos en los potreros pro-
blema.

Hay montes de abrigo y sombra artifi-
cial. En las praderas en estudio, predomi-
nan las leguminosas.

Su composicion va desde 100% de tré-
bol blanco (Trifolium repens) en (B);
75% trébol blanco y subterraneo (Trifo-
lium subterraneum) en (A); 60% de
trébol carretilla (Medicago polimorfa) en
(C); siendo las gramineas Ray grass (Lo-
lium perenne) en (A) y (B) y Festuca
(Festuca pratensis) en (C).

Se extraen muestras de pasturas (Junio
y octubre) (A) para la determinacién de la
concentracion de selenio.

La edad de destete oscila entre tres
meses (C), con peso promedio de 100 Kgs.
v 6-9 meses (B-A) con peso de 167 Kgs. y
183 Kgs. promedio respectivamente.

M
()
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CUADRO | - PRINCIPALES CARACTERISTICAS DE LOS ESTABLECIMIENTOS ESTUDIADOS
EN LOS ANOS 1972 (A); 1974 (B); 1975 (C).

ESTABLEC. A B c
UBICACION TREINTA
(Dptos.) % MALDONADO SAN JOSE
TRES
RAZA HEREFORD CHAROLAIS HOLANDO
INGRESO MAYO ABRIL SETIEMBRE
A PRADERA °
% 75 100 60
LEGUMINOSAS
DOTACION 1.5 4 4.6
an / Ha.

® Coincide con el destete.

Estos pesos corresponden a los afios de
presentacién de la enfermedad.

En cuanto a la época de destete: Setiem-
bre (C), abril (B) y mayo (A), tratdndose
de animales nacidos en el establecimiento,
solo en el caso (A).

La dotacion es de 1.5 animales /H3&. en
(A); 4 animales /H&. en (B); 4,6 anima-
les/H3. en (C). Poblacién en riesgo: 332
en (A), 210 en (B) y 122 en (C), terneros
de ambos sexos.

CUADRO 1. - TERAPEUTICA Y PROFILAXIS ADOPTADAS ANTES DE INICIAR EL ESTUDIO
DE LA DMN EN LOS TRES ESTABLECIMIENTOS

ESTABLEC. A B C
Vitaminas ADE
iny. -+ F -+
(1) (2)
Suplementos Sales minerales 1 kg. racién
ad libitum — an. / dia
Levamisole 60 45 20
(frecuencia dias)
Fasciolicidas Invierno Invierno —_
(épocas)
VACUNAS
Pasteurella —_ aF —
Neumoenteritis —_ —_ ar
Clostridiosis — — -+ (3)
(1) Al destetar.

(2) Se repiten mensualmente.
(3) Se vacunan cuatro veces en &0 dfas.

Al destetar, el ganado pasaba a praderas
con desarrollo exuberante. Sclamente en
(C) era suplementado con 1 Kg. de racién
/animal/dia, con el 1% de sales minerales
compuestas, En el establecimiento (A) se

administraban sales minerales ad-libitum.

Al enfermar los animales, se sospecha
neumonia en (B), lo que lleva a vacunar
contra pasteurellosis, mientras que en (C),
se sospecha de neumoenteritis y de clostri-
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diosis. En este uUltimo establecimiento la
vacunacion contra estas enfermedades
Ultimamente citadas, es repetida sistemati-
camente (4 veces en dos meses: clostri-
diosis) no se detienen las muertes.

Se realiza el estudio clinico y evolucién
de la enfermedad en los tres estableci-
mientos, en las épocas de otono e invierno.
Se selecciona una muestra del total de ani-
males en riesgo, lo cual representa un 2%
en (A) y un 20% en (B) y (C), consis-
tiendo en terneros de 10 a 14 meses de
edad. - =

Se efectva estudio de la patologia ma-
croscédpica y microscopica en cada estable-
cimiento, utilizando animales sacrificados
o extrayendo biopsias musculares de los
mds graves.

" Se fijan la’ biopsias en formol al 10%,
v se tifien con las técnicas de hematoxi-
lina-eosina y Van Giesen. Para tircides se
utiliza la técnica de PAS.

Las tasas séricas de transaminasa gluta-
mico-oxalacética (GOT) se determinan con
la técnica de Reitman y Frankel.

En las épocas indicadas se extrae sangre
para los estudios hematoldgicos. Se extrae
materias fecales para estudios copropara-
sitarios.

RESULTADOS.
A. CLINICOS Y EPIZOOTIOLOGICOS

1.

La presesntacion de la enfermedad es
desde fines de otono hasta fines de prima-
vera, presentdndose en terneros de ambos
sexos a partir del destete. (61)

Los datos climatolégicos son coinciden-
tes en todos los casos. La enfermedad es
precedida de alta pluviosidad, que en dos
casos (A, B), llega a superar en un 100%
la media del afic anterior en la cual no se
presentaron sintomas.

La disminucién de luminosidad y los
cambios bruscos de temperatura, como
sucede en el caso (B), donde 11 heladas
en un mes preceden -la aparicién de los
primeros sintomas, son manifestaciones
climéticas que en los otros establecimien-
tos (C, A) recrudecen la sintomatologia.
(69)

Existe correlacion dlirecta entre la, pre-
sentacion de estas variaciones climaticas
y la ciclicidad anual de la enfermeda.d_

En el caso (A) se presentan las mismas
condiciones climaticas Y los mismos sin-
tomas habian sido observados en el afio
1968, en los establecimientos de la Zona.

La enfermedad afecta con mayor inten-
sidad los terneros de mejor desarrollo, los
machos més que las hembras. Un lote de
terneros (mamones) al pie de la madre,
conviven en la misma pradera donde |os
dastetados enferman, sin embargo no pre-

N2 1. — Ternero cruza Charolais (Caso B); dificultad para

incorporarse, edema sub-maxilar signos de diarrea, (cola

manchada), estado general precario. Ha sido retirado de la
praclera de leguminosas.

Ne 2, — Ternerp Holando. (Caso C); dificultad para incorpo-
rarse, decoloracién de pelo, signos de diarrea (cola y garrones
manchados), pelo opaco e hirusto, estado general precario.

sentan sintomatologfa alguna. (A). Este
hecho se repite con los afios de enferme-
dad.

Entre los primeros sintomas se observa
cn (C), escaso apetito y flancos hundidos
(ptosis de los musculos abdominales) en




el 100% de los animales. En (A) y (B)
la sintomatologfa dominante en un primer
momento es respiratoria con tos, disnea,
flujo nasal purulento, asociado a debilita-
miento general, adelgazamiento progresivo
y diarreas.

En todos los casos se observa dificultad
al incorperarse, actitud de rodillas, posi-
ciones anomalas de las cuales salen al le-
vantarle la cabeza o ayudarlos.

La dificultad en la marcha es perceptible,
noténdose un ligero balanceo y leve clau-
dicacion simétrica del tren posterior, con
rotacion y acercamiento de garrones.

En dos establecimientos (A, B), se
observan terneros con edema subglosiano
y abdomen dilatado (hidropesia). En la
fase premortal la orina es frecuentemente
cle color oscuro.

El animal debilitado, cuando la evolu-
cién es sub-aguda a croénica, cae en decu-
bito permanente, en el cual queda varios
cdias antes de morir. Del 1 al 3% de los
animales mueren sUbitamente en forma
espontanea o después de dosificaciones o
vacunaciones, hecho que no sucede en
afnos sin enfermedad.

Los tratamientos antiparasitarios (Cua-
dro [l), las vacunaciones’ no varian el
curso de la enfermedad. Las:vitaminas
ADE, permiten lograr mejoria por unos 20
dias, sin variar sustancialmente el cuadro
clinico.

La morbilidad alcanza el 100% en (A)
y (C) y el 920% en (B), mientras que la
mortalidad es del 9%, 28% vy 2% res-
pectivamente.

CUADRO !l1I. - DATOS EPIZOOTIOLOGICOS RELACIONADOS CON LA DMN
EN ESTABLECIMIENTOS ESTUDIADOS ANOS 1972 (A); 1974 (B); 1975 (C).

B c T

ESTABLEC. A
Fecha iniciacién JUNIO MAYO OCTUBRE

enfermedad

Poblacién en 332 210 122
Riesgo - N? animales

% 100 90 100

Morbilidad
% 9 2 28

Mortalidad
Muerte 1.5 1.5 1.5

Sobita %

La evolucién de la enfermedad es pre-
cdominantemente cronica, oscilando entre
5 meses y un ano, es decir més prolon-
gada de lo que cita la literatura consultada.

Los terneros examinados, han perdido
60 Kgs. en dos meses (A), 20 Kgs. en seis
meses en (B) y 30 Kgs. en un afio en (C).

Luego de obtenidos los antecedentes
descritos, pasamos al examen clinico: del
ganado, en el cual se constata que el estado
precario de los enfermos, contrasta con el
buen estado de animales ubicados en po-
treros linderos, con pasturas de inferior
caliclad.

El ganado adulio se encuentra aparente-
mente sano vy la categorfa afectada (ter-
neros) presenta hasta un 10% de animales
anarentemenie normales (B) mientras gue
el estaclo de los enfermos varfa de regular
a cacjuéctico, en los tres.casos.

Los sintomas dominantes consisten’ en
trastornos locomotores poco acentuados,
signos de diarrea (20 a 30%) ya curada
o en curso, astenia marcada. Pelo opaco o
hirsuto. constatdndose en tres animales
Holando. un color marrén rojizo de la
hase cle los pelos, negras las puntas, siendo
uniforme en todo el cuerpo el cambio de
color.

(%3
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La temperatura es afebril, el sensorio
normal, notandose que los animales en
decUbito estdn deprimidos y al acercarse
no se levantan.

El sistema &seo, de consistencia dismi-
nuida, las apdfisis transversas de vérte-
bras lumbares se fracturan facilmente,
hecho constatado por Innocenzi (1962)
(87). (caso A). Los terneros se derriban
con facilidad, siendo a veces suficiente con
empujarlos. La incorporacién es lenta y
dificultosa, quedando a veces de rodillas
por unos minutos. Las mucosas se presen-
tan anémicas en un 30 % de los animales
revisados. En terneros con diarrea, no se
presenta deshidratacién clinica.

El sistema muscular evidencia atrofia o
hipotonia muscular, especialmente en los
m. isquiotibiales. La hipotonia que debe
ser explorada en decubito lateral, se apre-
cia en un 50% de los animales examinados.

La lengua es flaccida e hipotodnica, extra-
yéndose con extrema facilidad (con dos
dedos) y quedando entre los labios al sol-
tarla.

Un sintoma particular observado en un
5% de los terneros (B), consiste en hi-
perqueratosis simétrica lineal (5 a 10 cms.
de largo por 2 cms. de ancho) situada en
la cara ventral de la lengua.

Este sintoma se aprecia en animales ca-
quécticos (9,53,65).

Los musculos abdominales estdn hipo-
ténicos. En terneros con edema coexiste
hidropesia abdominal.

Algunos casos con respiracion de tipo
abdominal, otros con enfisema y esterto-
res en diferentes dreas pulmonares. (Hay
Dictiocaulus).

A la auscultacién del drea precordial se
aprecian soplos extracardiacos (cardio-
pulmonares), eretismo cardiaco, taquicar-
dia (160 pulsaciones en reposo) bloqueo
aurfculoventricular parcial, extrasistoles,
ritmo de galope. La incidencia de las arrit-
mias cardfacas fue del 3% en 79 animales
examinados. (22, 23, 24)

En casos aislados se observan dermato-
micosis y queratoconjuntivitis. El aparato
digestivo evidencia solamente un rumen
semi-vacio en los casos avanzados.
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E| sistema nervioso Y el urinario no pre-
sentan signos dignos de mencion.

B. PATOLOGIA MACROSCOPICA

Las necropsias se realizan en animales
sacrificados por desangramiento, obviando

las complicaciones premortales de origen

infeccioso. 1y
Las alteraciones principales observadas

son: edema escaso en el sub-cutaneo,
paniculo carnoso amarillento palido que
contrasta con otros musculos. Escasa can-
tidad de trasudado en cavidad tordxica.
Enfisema, focos bronconeumonicos vy
Dictiocaulus. Corazén pélido, flaccido, con
dreas claras blanquecinas y estrias amari-
llentas, longitudinales que se dirigen hacia
la punta.

Al corte las zonas sub-epicardicas y sub-
endocardicas de color claro, netamente
diferenciadas del resto del musculo.
(miocardosis).

E|] bazo de color pdlido casi blanco,
consistencia aumentada (por esplenocon-
traccién). La sangre en ciertos casos coa-
gula lentamente.

En cavidad abdominal hay trasudado ce-
trino; higado cirrético (A,B) con manchas
claras de tejido friable, (C) Vasilkov
(1961) (84), lo atribuye a focos necroti-
COs.

Se observan escasos Distomas hepdticos;
la vesicula biliar estd aumentada de ta-
mafo. El rumen, con la mucosa con dreas
negruzcas, incluyendo las papilas, cuyo

Ne 3. — Necropsia de un ternero: Se observa

muscular simétrica a nivel de miembros posteriores. Se nota

el contraste con el color de los muisculos sanos. Caracteristica
importante de la DMN.
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tamano es menor que lo normal y des-
prenden fdacilmente. El cuajo con edema
de mucosa. El contenido de los preesté-
magos es escaso, y en algunos casos con
tierra. La tiroides de tamafo normal (C)
o reducido (B), siempre de color blanco
amarillento sin sangre al corte. (22)

Los musculos son pélidos y en algunos
casos casi blancos (Carne de pescado o
pollo) firmes al tacto algunos, friables
otros, contrastando con musculos de color
y tono normal en el mismo animal. Dichas
lesiones son siempre simétricas.

Los mds afectados son los m. isquioti-
biales. Es notable la fibrosis al corte, lo
cual le da un aspecto seco y granuloso,
con edema interfascicular.

Los m. intercostales y los laringeos son
casi blancos. El diafragma es pélido,
mientras que los maseteros son aparente-
mente normales.

Los musculos esqueléticos estdn maés
afectados que el miocardio, de acuerdo a
lo descrito en animales de més de 6
semanas de edad. (14,77)

C. PATOLOGIA MICROSCOPICA

Ha sido constante el hallazgo de sarcos-
poridios en los musculos. Al respecto cabe
clestacar que Stoll (1886) citado por Dotta
(1964) (22) atribuyd a la sarcosporidiosis
ser causa de la DMN.

Biopsias musculares pusieron en eviden-
cia proliferacién de nicleos del sarcolema
con un aumento del ndmero de nucleos
por unidad de superficie. En otras se cons-
taté calcificacion de fibras musculares.

En el caso (A), se observa la tipica
degeneracién hialina de Zenker en muscu-
los esqueléticos y miocardio. (*)

En el material necrdpsico se hallaren
consistentemente las mismas lesiones en
musculos ancénecs, infra y supraespinosos
e isquiotibiales: marcada proliferacién de
los nucleos sarcolemales, que aparecen
muy aumentados de nUmero y dispuestos
a menudo en forma de extensas hileras a
lo largo de fibras musculares.

(*) Cétedra de Anatomia Patoldgica. Fac. Veterinaria. (1972).
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Fig. 4. — Lesiones tipicas de los muisculos esqueléticos, con-

sistentes en intensa proliferacién de los ndcleos de las fibras

musculares, adelgazamiento de algunas fibras musculares, y

fragmentacién y lisis de una moderada cantidad de ellas.
Tincién hematoxilina-eosina.

Pronunciado adelgazamiento de nume-
rosas fibras musculares, de lo que resulta
una notable exageracién de las diferencias
de didmetro que existen normalmente
entre distintos tipoes de fibras que com-
ponen los m. esqueléticos.

Conservacion de la estriaciéon transver-
sal de la mayorfa de las fibras musculares.

Fragmentacion y lisis de un pequeno
nimero de fibras, que aparecen como
masas irregulares escasamente coloreadas.
Edema intersticial, mds marcado a nivel de
perimisio.

En algunas zonas se observan abundan-
tes macrofagos intersticiales, pero en ge-

neral no hay una verdadera infiltracion
del tejido intersticial por elementos infla-
matorios o histiocitarios.

Fig. 5. — Imagen caracteristica de la tiroides, compuesta por

foliculos de tamanos muy desiguales, algunos enormes y otros

diminutos, de tipo fetal, desprovistos de coloide. Tincidn de
Van Gieson.
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Ausencia de hialinizacion y calcificacién
de las fibras musculares. Vasos sanguineos
normales.

En la tiroides, existen foliculos muy
aumentados de volumen, conteniendo
abundante coloide PAS positivo, y recu-
biertos por epitelio aplanado. Junto a
ellos, se. notan foliculos tiroideos diminu-
tos, tapizados por epitelio cubico o cilin-
drico, frecuentemente con un coloide muy
poco coloreado e incluso desprovistos del
mismo. Estos foliculos de aspecto fetal
aparecen formando grupos bastante bien
delimitados.

Esta disposicién acentta las diferencias
de tamafo observadas normalmente entre
los distintos foliculos de la tiroides.

En resumen, las lesiones principales se
hallaron en musculos esqueléticos, consis-
tiendo en una degeneracidon muscular de
intensidad moderada, sin caracteres espe-
cificos y con elementos propios de rege-
neracién. No se observaron lesiones en
lengua, rinones. En la tiroides llama la
atencion la abundancia de foliculos clara-
mente hipofuncionantes desde el punto de
vista morfoldgico y la presencia de
“nédulos’” formados por foliculos de tipo
fetal.

D. EXAMENES COLATERALES

Enzimas plasmédticas: la actividad
metabdlica y respiratoria celular, estédn
ligadas a las enzimas contenidas sobre
todo en las mitocondrias, al producirse
el dafio muscular, se liberan potasio,
creatina y enzimas. Mientras haya dafio
muscular activo, las enzimas se mantienen
elevadas, luego bajan rdpidamente; la
creatin-fosfokinasa (CPK) en 48 a 72 hs.
y la transaminasa glutédmico-oxalacétice
(GOT) en diez dias, alcanzando valores
normales. (63). La enzima mds correla-
cionada con el dafio muscular activo es la
CPK. (33). La tasa enzimatica estd en
relacién con la extensién y severidad de
las lesiones, pero no con la localizacion.

En nuestros casos las muestras se extra-
jeron de animales que habfan pasado a
campo natural o mejorado (sin legumi-
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lo cual indica que no existia en

nosas) >
' nto dano muscular activo.

ese mome

de SGOT hallados fueron:
5 ValOFeFT Xzx* u. i. 71. = 10.8

A
((B)) UL s 6850 E=NIHIESY
(C) X u. i. 72.08 = 16.81

Valores elevados (mds de 500 u. i.
SGOT) se han obtenido en e_!gunos ani-
males aislados en afnos posteriores. (A)

En experimento realizado (A) con pro-
ducto experimental (Se-E), se constato
que los niveles séricos de CPK se reduje-
ron significativamente en los tratados y
aumentaron en los controles. (*)

No se constatd hipoproteinemia (C)
siendo los valores: X 6.5% proteinas
totales. (normal de 6 a 8%). El valor
hematocrito (VGA) ligeramente disminuf-
do: X 314 =+ 3.24(%) (normal 35%).
La hemoglobina (Hb) marcadamente dis-
minuida: X 5.76 = 0.48 (normal de 10 a
12%). La concentracién media de Hb glo-
bular (CMHG) es de X: 18% encontran-
dose marcadamente disminuida (normal
30 a 35%).

Se concluye que la produccién de Hb es
més deficiente que la eritropoyesis (ane-
mia hipocrémica), lo cual se constata en
las carencias de hierro y de cobre.
(53,66,75)

Los resultados de los examenes copro-
parasitarios, oscilan entre 100 h/g(C);
700 h/g(A) y 1.300 h/g(B).

Todos los examenes bacterioldgicos han
sidlo de resultados negativos, con excep-
cién de un aislamiento de Escherichia coli
aislada de ganglios, hecho que carece de
significacion.

Se encuentran en estudio los exdmenes
de pelo, citdndose en la literatura valores
discordantes en relacién a la concentra-
cién de Selenio, normal y patoldgica. (48)

Andlisis de pasturas en dos praderas
distrofogénicas (A), en invierno arrojaron
un tenor de Se: 0.090 ppm (de M. S.)
descendiendo en primavera a Se: 0.056 y
0.045 ppm. (de M. S.)

(*) Rojas M. (1974) Lab. ROCHE. Comunicacién personal.
(**) x, léase equis barra.



IV. DISCUSION.

En Uruguay, pafs de clima templado, el
cuadro clinico de la DMN se presenta con
una evolucién crénica, en una sola
categoria de animales y exclusivamente
cuanclo se alimentan en praderas donde
predominan las leguminosas en terrenos
de alta fertilizacion. Estos hechos nos
orientan a un diagndstico genérico de ca-
rencia cualitativa.

Los datos epizootioldgicos, sintomatols-
gicos y patoldgicos, confirman el diagnos-
tico de Distrofia Muscular Nutricional
(tipo mUsculo esquelético), forma, que de
acuerdo a Hadlow (1962) y Tagwerker
(1967) es la mas frecuente en animales
de mds de 6 semanas de edad. (22,79)

A continuacién se comparan y discuten
los distintos aspectos que la enfermedad
presenta en nuestro medio, con los datos
que surgen de la bibliografia consultada.

Haremos algunas consideraciones con
respecto a las enfermedades que se han
encontrado asociadas o que exigen mayo-
res estudios para explicar si desempenan
un papel secundario en la DMN.

Los factores que determinan el conte-
nido de Selenio en las pasturas son dos:
El pH del suelo y el grado de habilidad
que muestran las distintas especies de
plantas para captarlo. (92)

Una caracteristica comin de los suelos
donde se presentan enfermeclades que res-
ponden al Selenio, es su reaccién acida o
neutra al menos. (83); mientras que los
suelos con pH alcalino favorecen la capta-
cién del mismo, siendo potencialmente pro-
ductores de la enfermedad por exceso. (2)

La Distrofia Muscular Nutricional
(DMN) al igual que otras enfermedades
que responden al Se en rumiantes, se pre-
senta en praderas donde dominan las le-
guminosas. (27,28,57,54,68,90). Se ha
demostrado que las leguminosas captan el
Se con menor eficiencia que las grami-
neas. (11)

Cartan y Swingle (1959) (13), presen-
tan evidencias de la existencia de sustan-
cias inhibidoras de la enzima succino-oxi-
dasa en gran cantidad en dietas distrofo-

génicas. Trabajos neozelandeses confirman
estos hallazgos, indicando un mayor con-
tenido de estos inhibidores en las legu-
minosas que en las gramineas. (73)

Praderas de trébol blanco (Trifolium
repens) y subterrdneo (T. subterraneum)
y Ray grass perenne (Lolium perenne)
son mencionadas como causantes de bro-
tes de DMN en corderos. (85)

El desarrollo de las enfermedades que
responden al Se se ha incrementado en la
medida que se introdujeron adelantos en
la produccién de pasturas. (28)

La fertilizacion fosforada favorece el
desarrollo de las leguminosas causando un
desequilibrio en la relacién gramineas/
leguminosas de la pradera. La fertilizacion
con superfosfato disminuye el movimiento
del Se en el perfil del suelo. (40)

El azufre contenido en el superfosfato,
compite con el Se, dificultando tanto su
captacion por las plantas, como también
su posterior utilizacién por el animal. (35,
56, 83, 86, 87).

No existe en Uruguay un estudio siste-
madtico sobre contenido de azufre en el
suelo, habiéndose solamente encontrado
deficiencia del elemento en algunas zonas
de basalto.

Podriamos suponer que “niveles nor-
males’”” de azufre del suelo, unidos a un
pH bajo, pudieran estar actuando simul-
téneamente, causando una baja absorcién
de Se por las pasturas. Las cifras obteni-
das por nosotros son ampliamente signi-
ficativas de la carencia de Se en las pas-
turas (A) (1,72).

Los afos de gran incidencia de la en-
fermedad, son aquellos con precipitacio-
nes elevadas y temperaturas sobre el
promedio; esto causa un crecimiento [u-
jurioso de las leguminosas, lo cual trae
como consecuencia una predominancia de
la parte de tallos sobre la de hojas. Puesto
que las hojas tienen mayor cantidad de
Se, el alimento se torna relativamente de-
ficiente. Por otra parte el incremento de
la produccion total de forraje, diluye el
contenido mineral del mismo. (28, 40)
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Los niveles altos de humedad en el suelo
disminuyen también la cantidad de Se ab-
sorbido por las plantas. (92)

La fermentaciéon ruminal reduce la solu-
bilidad clel selenio originando una pobre
absorcién del mismo en la porcién poste-
ricr del tracto gastrointestinal. (33)

El selenio contenido en la leche es
absorbido en mayor proporciéon por los
terneros que el cel forraje (16), de ahi
que en zonas donde el nivel de selenio en
las pasturas bordea los limites de defi-
ciencia, el problema aparece Gnicamente
en los terneros destetados, hecho obser-
vado por nosotros. (A).

En ternero sacrificado, se ha constatado
aue el liquido ruminal reduce lentamente
el azul de metileno, no observandose flo-
tacion.

Oksanen (1965), constata “‘valores nor-
males de olor, color, pH, concentracion
de acidos grasos voldtiles, infusorios y
bacterias””. En nuestros casos nho se des-
carta aue el escaso apetito, la disfuncidn
l[inqual. la cronicidad de la enfermedad,
asociados a veces a infecciones digestivas,
determinen una disminucion de la activi-
dad microbioenzimdtica. (63)

Las variaciones bruscas de temperaturas
(heladas) precipitan el cuadro, operando
como factor stressante. Gardiner (1962),
discute la importancia de las variaciones
climatoléaicas sobre el desencadenamiento
da la enfermedad, concluyendo aue los
cambios de temperatura incrementan la
taca metahdlica actuando a nivel de las
aclrenales v tiroides. (8) (28)

Fn rumiantes idvenes la DMN causada
nor el suministro de dietas ricas en acidos
Aarasos insAturados. responde A la vitamina
F_ rn haciéndolo al Se (50,52).

Puesto que las leguminosas son ricas
en vitamina E y considerando que los
dcidos grasos insaturados son hidrogena-
dos en el rumen, es remota la posibilidad
de aparicion de deficiencia de vitamina E
en condiciones de pastoreo.

La DMN tal como se presenta en nues-
tro medio (praderas con predominio de
leguminosas) responde poco a la admi-
nistracion exclusiva de vitamina E. El Se
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en combinacion con vitamina E parece ser
el tratamiento de eleccion. (10,39,5?’,7])

La infestacion con pardsitos gastrointes-
tinales (ostertagiasis Y tricostrongiliasis)
puede actuar como factor desencadenante
do la enfermedad, en los casos en que los
niveles de Se en el forraje son marginales.
(28, 51, 83)

McLean (1963), ha demostrado la pre-
cencia de altas parasitosis en los estadios
avanzados de la enfermedad. Las parasi-
tosis gastrointestinales y pulmonares
varfan positivamente con los cambios
climaticos que se relataron, sin e.mbar:go,
si estas fueran las causas primarias:
1) Deberian afectarse también los terneros
mamones que conviven con los enfermos
destetados. 2) Deberian agravarse los sin-
tomas al bajar el plano nutritivo. 3) Debe-
ria responder a los tratamientos con espe-
cificos de alta eficacia.

Es frecuente observar enfermedades in-
fecciosas asociaclas, aue afectan los apa-
ratos respiratorio y digestivo. (14)

lLa elevada morbilidad, la evolucidn
crénica, la sintomatologfa, necropsia de
los animales sacrificados y la respuesta
favorable al tratamiento vitaminico
mineral, junto al hecho de mejorar el
aanado enfermo al pasar a pasturas sin
leauminosas, permiten afirmar que la
constatacidn de procesos infecciosos res-
ponde a causas asociacdas a la DMN.

El ejercicio puede desencadenar muertes
sUbitas v como dice Godwin (1972), favo-
rece el desarrollo de la enfermedad. (29)

La carencia de un mineral generalmente
se encuentra asociada a exceso de otros
minerales o pluricarencias de importancia
secundaria. (Se ha citado como comun la
aparicion conjunta en las pasturas de
niveles bajos de Cu, Co v Se (3,16.28,34,
80.83). Una inaestién baja de cobalto
resulta en una disminucidn en el consumo
voluntario de alimento, lo que origina una
baia ingestion de Selenio por el animal,
sobre todo en pasturas con niveles cer-
canos a los considerados como minimos.
(0.05 ma/Kg. cde M. S.).

l.a dosificacién masiva de balas de
cobalto en el Uruguay, no ha logrado




los resultados esperados, no existiendo
sospecha fundada de una carencia de este
mineral.

La carencia de cobalto afecta a todas
las categorfas de ganado alimentado en
cualquier pastura y campo donde sea defi-
citario. La infecundidad es a veces el Gnico
sintoma. (20). La vitamina B12 juega un
rol importante en el aprovechamiento de
la energia de los alimentos, derivando de
su carencia, adelgazamiento, pérdida de
apetito y anemia. No se descarta cue en
etapa avanzada de la DMN, pueda estar
dificultada la sintesis de la vitamina B12
por la flora ruminal.

Hill y col. (1969), encuentran una in-
teraccién entre Cu y Se cuando se admi-
nistraban conjuntamente, manifestada en
aumento de peso vivo, peso del vellon vy
fecundidad con respecto a lotes tratados
con un solo mineral (Cobre o Selenio).
En dicho trabajo no se presentd en el lote
control ningdn sintoma clinico de defi-
ciencia de Cu o Se.

También Wilson (1964) (88) encontrd
respuesta al Cu y Se en terneros.

La carencia de cobre asociada a exceso
de molibdeno, es un problema zonal, sin
distinciéon de potreros ni de pasturas,
siendo mds severa en campos naturales no
fertilizados. No tiene relacién con el clima.
Afecta a diferentes categorias de ganado y
con mayor intensidad a vacas en gesta-
cién avanzada. Los sintomas dominantes
son acromotriquia periorbicular y en base
de orejas y region dorsal, infertilidad con
celos irregulares o anestro. (12,20,44)

No descartamos un papel secundario de
este mineral en los cuadros descriptos.
(5,34,48)

El hierro parece desempeifiar un rol
secundario pero de importancia en la
DMN asociada a anemia hipocrémica.
(9,65). La carencia de hierro nunca es
exclusiva (salvo mamones), asocidndose
frecuentemente a las carencias de cobre y
cobalto. (16)

La glositis ferropriva constatada por
varios autores (49,66) no corresponde a
la localizacién hallada por nosotros.

La glositis hiperqueratdsica por caren-
cia de hierro, coexiste con anemia hipo-
cromica y policitemia compensadora. En
caso de presentarse asociada a la DMN,
Botticelli (1963) aconseja la terapéutica
combinada de Fe-Se. (8). No descartamos
la participacién de este micromineral, que
podria ampliar el cuadro sintomatolégico
cde la DMN.

La DMN se caracteriza por una dege-
neracién del miocardio y de los musculos
esqueléticos estriados. En los casos en que
el musculo cardiaco se encuentra afectado,
presenta placas blanco-grisaceas en la zona
sub-endocdrdica de los ventriculos, exten-
diéndose segin los casos hacia las auri-
culas. (4,27,28,85)

En cuanto a los musculos esqueléticos,
la presentaciéon bilateral de las lesiones
es una caracteristica de la enfermedad.
A nivel de las masas musculares afectadas
(mUsculos de la espalda y tren posterior
principalmente), se presentan zonas de
decoloracién que contrastan con las zonas
adyacentes normales. Ha sido sefalada
también la degeneracién de los musculos
de la lengua (43,58,59,60) y de los
musculos laringeos (*).

Los musculos respiratorios pueden
presentar lesiones (diafragma e intercos-
tales).

Histolégicamente, las alteraciones mas
importantes son: degeneracién hialina de
Zenker de las fibras musculares, pérdida
de estriaciones transversales citoplasmati-
cas e intensa proliferacién nuclear
(aumento de nicleos por unidad de super-
ficie). Este Ultimo punto es considerado
como un esfuerzo regenerativo, que es el
cambio histoldgico més caracteristico de
la DMN. (28,93). Es de interés mencicnar
que mientras unas fibras aparecen en
proceso de degeneracidn ofras permane-
cen normales. En musculos marcadamente
anormales macroscopicamente, pueden
aparecer solo pequefias zonas de degenera-
cidn al andlisis histopatoldgico. (15)

A la degeneracion muscular puede se-
guir la calcificacién y fibrosis. (16,57)

(*) Dr. Roberto Scarsi. (1974). Comunicacién personal.
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Como consecuencia de las lesiones
cardiacas, aparecen alteraciones a nivel
pulmonar y coleccion de trasudado en las
caviclades toraxica y abdominal. (19,30)

Otra serie de cambios patoldgicos se
han encontrado en rificnes, adrenales, ti-
roides e higado. Anderson en Finlandia
(citado por Dotta - 1964) encontré en
tiroides alteraciones histoldgicas y dismi-
nucion de la funcionalidad. Las lesiones
histopatoldgicas de tiroides encontradas
por nosotros, permiten descartar la accion
de sustancia bocidgenas (tiocianatos) sin-
tetizacdlas a punto de partida de los tre-
boles. (20)

Sin embargo cabria pensar que la tiroi-
des reaccicna en forma atipica a la accion
bocidgena, atrofiandose. (41)

Sweeny (1972), al microscopio electré-
nince, puso en evidencia lesiones de vasos,
tejido conectivo y elementos neuromuscu-
lares. (78)

King (1960), pone de manifiesto lesio-
nes de las fibras de Purkinje, hecho que
nosotros relacionamos con las arritmias
cardiacas.

Las alteraciones de las masas muscu-
lares de miembros y cuello, traen como
resultado rigidez y dificultad en la loco-
mocién. Como bien dice Church (1974)
“los animales tienden a adelantar algo
mas de lo normal sus miembros poste-
riores y a retrasar algo mas de lo normal
sus miembros anteriores”’. Se puede obser-
var desde una ligera cojera hasta incapa-
cidad de mantenerse de pie.

El mal desarrollo corporal unido al
sindrome de diarrea, han sido considera-
dos como manifestaciones de la carencia.
(18,64). Los neozelandesses han denomi-
nado a este estado de falta de desarrollo
y diarrea causados por carencia de selenio
“desmedramiento que responde al selenio”
(Selenium-responsive unthriftiness), el
cual se presenta tanto en ganado de carne
como de leche. (31). Varia desde una
forma sub-clinica con escaso crecimiento,
hasta un sindrome caracterizado por una
repentina y rapida pérdida de estado aso-
ciada a una diarrea profusa con o sin pre-

sentacién de las lesiones musculares des-
criptas. (4,59,76,83). 4

Las caracteristicas de presentacion de
la enfermedad en nuestro Pals nos hacen
pensar en una forma similar a esta Ultima

descripta. . :
En el noreste de California (U.S.A))

Tucker y Mace (1963), encuen_tran ;tes_
puesta a preparaciones de selenio Y. Vita-
mina E en vacas y terneros con diarrea
persistente que no habl’a‘ podidp ser con-
trolada ni con antidiarreicos, ni con anti-
helminticos.

Los terneros muertos autopsiados, pre-
sentaban hemorragias petequiales difusas
en miocardio, no apareciendo lesiones
musculares de degeneracion. (82)

En Nueva Zelandia, en terneros de 5 a
6 meses de edad, en pasturas con exube-
rancia de crecimiento, donde dominaban
las leguminosas, se observé mal estado
general, baja ganancia de peso y diarrea.
(88). Informa el autor que los terneros
respondieron al tratamiento con Se y Cu.
Este seria un caso similar al constatado
por nosotros.

En vacas y vaquillonas con mal estado
general y pérdida de color del pelo se en-
contraron valores bajos de selenio en
sangre. (21)

Las alteraciones cue responden al sele-
nio y a la vitamina E, son diagnosticadas
teniendo en cuenta los datos anamnésicos,
signos clinicos, hallazgos de autopsia vy
mediante el examen histopatoldgico del
tejido muscular afectado. (58,85)

Los niveles séricos de transaminasa glu-
tdmico oxalacética (GOT), lactico deshi-
drogenasa (LDH) y creatin fosfoquinasa
(CPK), se incrementan en animales con
lesiones musculares. La dosificacién de
alguna de estas enzimas en casos sospe-
chosos puede confirmar el diagndstico.
(7.26,45,47,85,87,89,90)

La concentracion de selenio en las pas-
turas es otro dato a tener en cuenta. Los
investigadores americanos han establecido
como nivel critico de selenio en los forra-
jes (base Materia Seca) 0.1 ppm; cuando
es superior a este valor es dificil la apari-
cion de la enfermedad; es errdtica a nive-



les comprendidos entre 0.1 y 0.05; por

debajo de este Ultimo valor es comdn su
presentacién. (1,2,18,57)

Pi% ; Limite de tolerancia
Valores normales Se
No se presenta D.M.N.
|
0.5 T
Yalores sub-normales Se
Muy rara D.MN.
01 Nivel critico ‘
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‘Frecuente D.M.N.

[\\] Niveles hallados en URUGUAY

CUADRO IV
NIVELES DE SELENIO EN PASTURAS, RELACIONADOS CON
OCURRENCIA DE LA DMN

En “el desmedramiento que responde al
selenio” en ovinos, no se presentan nive-
les elevados de transaminasa glutdmico-
oxalacética, ni las lesiones tipicas de la
DMN. (4)

Las variaciones enzimdticas estdn en
nuestros casos (A,B,C) de acuerdo a lo
hallado por Nelson e Hidiroglou (1964),
(62), que pusieron en evidencia que con
valores subnormales de Se en el forraje
(0.05 ppm), las enzimas se encuentran
en tasas normales a pesar de presentarse
el cuadro clinico de la enfermedad. Las
lesiones musculares con dafio celular acti-
vo, corren paralelas al incremento de enzi-
mas (GOT-CPK). Si el dafio es leve puede
no apreciarse variacién. Si la lesion
muscular es continua o intermitente, los

incrementos de enzimas seran bajos vy
transitorios, volviendo rdpidamente a va-
lores normales.
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GRAFICA V

CORRELACION ENTRE NIVELES DE ENZIMAS SERICAS
(GOT - CPK) Y LESION MUSCULAR, EN TERNEROS CON DMN
(FORMA CRONICA)

Existe una relacién directa entre la con-
centracion de Se en forrajes y el grado de
lesion muscular y variaciones enziméticas
en sangre. Asi en nuestro caso (Uruguay),
las caracteristicas dadas por la evolucion
crénica de la DMN, unidas a los valores
de Se encontrados en las pasturas (A),
nos permiten explicar los valores enzima-
ticos hallados.

TERAPEUTICA Y PROFILAXIS

Los tratamientos realizados con prepa-
rado experimental, con dosis adecuadas de
vitamina E y dosis de Se 6 veces inferiores
a la minima (2.5 mg. Se/150 Kg. peso
vivo) fueron parcialmente eficaces, permi-
tiendo concluir que las dosis deben ser por
lo menos de 0.1 a 0.4 mg. Se/Kg. peso
vivo y 5 mgs. de vitamina E/Kg. peso vivo
inyectadas por tres veces con intervalo de
pocos dias. (42,46)

Dichas dosis permitieron la total recu-
peracién de un carnero. (*)

También se pueden administrar pellets
con 15 mgs. de Se c/u. en terneros al
nacimiento. (33,74)

(*) Bortagaray - M. Podestd. (1974). Comunicaci¢n personal
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Consideramos que en Uruguay, donde la
DMN se presenta después del destete, no
es necesario modificar el manejo si se
administran 10 mgs. de Se por via S/C a
los tres meses de edad, repitiendo cada
tres meses esta dosis preventiva. (31)

A los adultos, dosis de 20 a 30 mgs. de
Se y 1.500 mgs. de vitamina E por via
S/C., un mes antes del parto. (25,32,91)

Por via oral puede administrarse en
sales minerales con 26 ppm de Se, para
lograr efecto preventivo. (36,38)

Segun Andrews (1968) puede recurrirse
a la fertilizacion con abonos selenizados,
calculando una cantidad no superior a
11 gms. de selenito de sodio/Ha, lo cual
es suficiente para cubrir las necesidades
por un periodo de un afo.

Se deberd evitar en las dreas problema,
el uso de fertilizantes que contengan azu-
fre y las aguas con abundantes sulfatos.

La misma profilaxis sera eficaz para las
retenciones de placenta gue se presenten
en areas problema. (81)

Merece destacarse que la notable varia-
cion de incidencia de un afo a otro, pue-
de desalentar al productor, el cual opta
por dejar de tomar las medidas profildc-
ticas en forma continuada. (67)

No disponiendo de medicamentos espe-
cificos, pasar los terneros a campo natu-
ral o sin leguminosas, ha srdo.l'a medida
més eficaz, aunque la recuperacion es mds

lenta.

V. CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES

La DMN es una cldsica tecnopatia que
en el Uruguay podra elevar su incidencia
en la medida que mejore el nivel tecnold-
gico agropecuario.

Su presentacion en animales destetados,
tiene caracteristicas peculiares debido a
los niveles sub-normales de Selenio en
praderas de leguminosas.

La concurrencia de enfermedades infec-
ciosas y parasitarias en un factor digno de
tener en cuenta en el diagnéstico dife-
rencial.

Las autopsias realizadas sin la detenida
observacién de los musculos, explican Ia
dificultad en el diagndstico.

Se recomienda proseguir los estudios
scbre la participacién de otros micromi-
nerales en la DMN, su distribucién geo-
grafica e incidencia en otras especies.

SUMMARY

NUTRITIONAL MUSCULAR DISTROPHY.
INITIAL PROOF IN CATTLE

DMN in beef and milk herds in the South and East
zones of Uruguay is described.

It is shown that the pasture are distrophogenics
due to the low ratio of Selenio (<0.1 ppm. Se).

The principal aspects of the disease, the seasonal
and cyclical presentation are discussed.

This research concludes urging the continuation of
studies to determine the concurrence of insufficiency
of other microminerals, the geographical distribution of
DMN and the incidence in other species.

(DMN)
IN URUGUAY
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ADDENDUM

La referencia siguiente llegd a nuestro conocimiento
recientemente:
LANNEK. N. y LINDBERG, P.: Vitamin E and Selenium
deficiencies (VESD) of domestic animals. En: Advances
in Veterinary Science and Comparative Medicine, Vol.
19, Brandly, C. A. y Cornelius, C. E., edits., Academic
Press, New York, San Francisco, London, pp. 127-164
(1975).

Contiene una extensa revisién del tema y una ampl(-
sima bibliografia, siendo su lectura muy recomendable.
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