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RESUMEN

La "enfermedad del musculo blanco" (EMB
0 miopatia nutricional) ocurre principalmen-
te en rumiantes y equinos jovenes, debido
a una deficiencia nutricional de selenio y/o
vitamina E. El presente trabajo describe un
caso EMB debido a deficiencia de selenio
en una ternera Holstein de 60 dias de vida,
en un rodeo lechero de Florida, Uruguay. La
ternera fue encontrada muerta. EL examen
postmortem revelé degeneracion, necrosis
y mineralizacion de miofibrillas miocardicas
y musculoesqueléticas, miocarditis/miositis
linfohistiocitica con fibrosis, y lesiones com-
patibles con fallo cardiaco crénico incluyen-
do congestion y edema pulmonar severo y
difuso, y severa congestion hepatica con ex-
tensiva fibrosis (higado en "nuez moscada”).
La concentracion de selenio en higado for-
molado fue de 0.09 ppm en base humeda
(referencia: 0.25-0.5 ppm). La deficiencia de
selenio en conjunto con las lesiones permi-
tieron confirmar el diagnostico. La relevancia
de la deficiencia de selenio y las enfermeda-
des asociadas, su frecuenciay distribucion en
bovinos de Uruguay merecen ser estudiadas
con mayor detalle ya que podrian ser motivo
de pérdidas econémicas para el sector pro-
ductivo.

SUMMARY

White muscle disease (WMD, nutritional
myopathy) occurs mainly in calves, lambs,
goat kids and young foals due to selenium
and/or vitamin E deficiency. This work des-
cribes a case of WMD due to selenium de-
ficiency in a 60-day-old female Holstein calf
from a dairy herd in Florida, Uruguay. The hei-
fer was found dead. The postmortem exami-
nation revealed degeneration, necrosis and
mineralization of cardiac and skeletal myo-
fibers, lymphohistiocytic myocarditis/myo-
sitis with fibrosis, and lesions suggestive of
chronic heart failure, including severe diffuse
pulmonary congestion and edema, and se-
vere diffuse hepatic congestion and fibrosis
("nutmeg liver"). Selenium level in formalin-
fixed liver was 0.09 ppm (wet basis, referen-
ce range: 0.25-0.5 ppm). Selenium deficiency
along with the postmortem findings allowed
for etiologic confirmation. Selenium deficien-
cy and associated diseases in cattle in Uru-
guay should be further studied., since it could
be responsible for economic losses to the li-
vestock industry.

" INTRODUCCION

La “enfermedad del musculo blanco" (EMB)
o miopatia nutricional es una enfermedad de
terneros, corderos, cabritos, cerdos y potros,
asociada a deficiencia de selenio y/o vitami-



na E (Cooper y Valentine, 2016). La enferme-
dad se presenta comunmente en terneros de
razas carnicas de 4 a 6 semanas, que han te-
nido un rapido crecimiento posnatal (Rados-
tits y col,, 2007), y que son hijos de madres
que recibieron dietas pobres en selenio du-
rante la gestacion (Mass y Valberg, 2009). Los
signos que frecuentemente se observan son
debilidad, rigidez al caminar, dificultad res-
piratoria, decubito e incapacidad para incor-
porarse y muerte (Cooper y Valentine, 2016;
Mass y Valberg, 2009; Radostits y col., 2007).
En los animales de mayor edad puede ob-
servarse ademas mioglobinuria y dislocacion
de las escapulas (“escapulas aladas") (Gun-
nings y Walters, 1994). Macroscopicamente
se observa, en los musculos esqueléticos y
cardiaco, zonas blanquecinas o grisaceas,
que pueden ser simeétricas y bilaterales. Mi-
croscopicamente dichas areas se correspon-
den con degeneracion y necrosis segmental
multifocal y polifasica de las miofibrillas, fre-
cuentemente con mineralizacion sarcoplas-
matica. Ademas puede haber infiltracion mo-
nonuclear con predominio de macrofagos y
fibrosis (Cooper y Valentine, 2016). Hay varios
indicadores sanguineos que pueden orientar
el diagnostico clinico de EMB, como las en-
zimas creatina-fosfocinasa plasmatica (CPK),
aspartato aminotransferasa (AST) y glutation
peroxidasa (GPX). La confirmacion se realiza
mediante la determinacion de los niveles de
selenio en los tejidos, siendo el higado y ri-
Aon los mas confiables (Cooper y Valentine,
2016; Radostits y col, 2007). El objetivo de
este trabajo es describir un caso de EMB por
deficiencia de selenio en una ternera de tam-
bo de Uruguay.

MATERIALES Y METODOS

El caso ocurrio el 13/11/2015 en una ternera
de un rodeo lechero ubicado en el departa-
mento de Florida, Uruguay. El establecimien-
to tenia una superficie de 226 has. y contaba
con un rodeo de bovinos Holstein con 146
vacas en ordene, 31 vacas secas, 50 vaqui-
llonas, 29 terneras de recria y 30 terneras en
guachera. El sistema de crianza era mixto,
colocando los terneros en los primeros 30
dias de vida en un sistema individual en es-
tacas, y luego en corrales colectivos de hasta
12 terneros por corral hasta el desleche (70-
80 dias de vida). La alimentacion de los ter-
neros era a base de sustituto lacteo desde el
dia 2 hasta el desleche. Ademas, desde el dia
15, se suministraba heno de pradera a discre-

cion, y desde el dia 30 se proporcionaba ra-
cion comercial balanceada. El problema fue
la muerte repentina y sin sintomas previos de
una ternera de 60 dias de vida que se encon-
traba en un corral colectivo junto a otros 10
terneros. Se realizo la necropsia y se tomaron
muestras de 6rganos en formol tamponado al
10% para estudio histologico. Ademas mues-
tras formoladas de higado fueron enviadas al
laboratorio de toxicologia del “California Ani-
mal Health & Food Safety Laboratory System"
(CAHFS) en Davis, California para cuantifica-
cion de selenio por espectrometria.

RESULTADOS

A la necropsia, la carcasa estaba en con-
dicion corporal de 2 en escala de 1 a 5. Los
tejidos se encontraban en buen estado de
preservacion postmortem. El saco pericardi-
co contenia algunos floculos de fibrina. El co-
razon presentaba un contorno redondeado, y
aproximadamente el 30% del miocardio ven-
tricular presentaba extensas areas de colora-
cion gris-blanquecina palida. Los pulmones
presentaban severo edema y congestion bi-
lateral difuso con expansion de los tabiques
interlobulillares por un trasudado gelificado
de color ambar o rojizo (edema). Difusamen-
te el higado presentaba una superficie cap-
sular ondulante y el parénquima presentaba
una marcada demarcacion del patron lobu-
lillar, con areas de color rojo oscuro alterna-
das con tractos lineares de color gris palido
(higado en “nuez moscada") y aumento de la
consistencia. Microscopicamente el corazon
y musculos esqueléticos presentaban dege-
neracion y necrosis segmental multifocal po-
lifasica con mineralizacion sarcoplasmatica,
fibrosis e infiltrado inflamatorio de macrofa-
gos Yy linfocitos. En el higado se observo con-
gestion y hemorragia centrolobulillar y me-
diozonal con pérdida de hepatocitos y atrofia
de los cordones hepaticos remanentes, fibro-
sis perivenular y periportal difusa, con leve
proliferacion de canaliculos biliares. En los
pulmones se observdé edema y congestion
en los septos interlobulillares, edema alveo-
lar e infiltrado intra-alveolar de macrofagos
cargados con granulos intracitoplasmaticos
de hemosiderina (“células de la insuficiencia
cardiaca").

La cuantificacion de selenio por espectro-
metria en higado formolado fue de 0.09 ppm
(peso humedo, rango de referencia: 0.25-0.50

ppm).

X
=
<
&
)

“
=
Q
Q
Q
7]
c
q

c

©
c
Q
<

Q
7]
Q
®
o
c.
)
3.
Q

N
=
>




©
S
~
L)
[
-
m
Q
0
"
®
>
©
=
o
5
taae
-
"
®
[®)
®
c
tomo
s
ﬁ
>
=
X

P

83

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La historia clinica, edad del animal afectado y
las lesiones macroscopicas y microscopicas
permitieron sospechar de un cuadro de EMB
con evidencia de insuficiencia cardiaca cré-
nica asociada. ELdiagnostico se confirmé tras
la determinacion de los niveles de selenio
en higado. Los hallazgos patologicos fueron
semejantes a los descritos en otros casos de
deficiencia clinica de selenio (Cooper y Va-
lentine, 2016; Mass y Valberg, 2009; Rados-
tits y col., 2007). En este caso, la observacion
de una gran cantidad de macroéfagos intra-
alveolares cargados de hemosiderina y las
lesiones hepaticas pusieron en evidencia el
fallo cardiaco cronico, sin embargo el grado
de compromiso del miocardio podria explicar
el subito desenlace fatal. Si bien la inciden-
cia fue baja (1/30), no podemos descartar la
presencia de animales con deficiencia sub-
clinica de selenio en este grupo (Radostits y
col., 2007).

Dada las condiciones de sequia en el otofo-
invierno de 2015 en Florida es posible que la
restriccion forrajera a la cual fueron someti-
dos las madres de dichos terneros durante
su prenez, haya influenciado el nivel inicial
de selenio en sus crias (Cooper y Valentine,
2016). Sin embargo, las vacas habian sido re-
cibido suplementos alimenticios durante la
gestacion.

La relevancia de la deficiencia de selenio y
las enfermedades asociadas, su frecuencia
y distribucion en bovinos de Uruguay mere-
cen ser estudiadas con mayor detalle ya que
podrian ser motivo de pérdidas econémicas
para el sector productivo.
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RESUMEN

Se describen las caracteristicas epidemiolo-
gicas y patolégicas de un brote de carcino-
ma de células escamosas (CCE) en ovinos
hembras adultas, junto a un foco asociado
en un carnero joven en otro establecimiento
pero que pertenecia al nucleo originario de
las hembras. Las hembras adultas, raza Mil-
chschaf o cruza, fueron las mas afectadas,

con una prevalencia del 35% (7/20), inician-
dose el problema en verano. Se evidencia-
ron multiples lesiones neoplasicas, de varios
meses de evolucion, en region de cabeza de
aspecto papilomatoso, con invasion local y
metastasis a ganglios regionales. Estudios
histolégicos revelaron una fase cancerosa de
invasion de dermis y proliferacion neoplasica
caracteristicas de CCE invasivo. Habia lesio-
nes pre cancerosa de queratosis actinica cro-
nica inducida por luz UV, considerando este



