OVINO-CAPRINO

Enfermedad del musculo
blanco en los corderos

La enfermedacd del muasculo blanco en los corderos esta
caracterizada por muerte subita de los lactantes, despues de
un ejercicio violento, o por debilidad de las extremidades.
Influyen en su presentacion la deficiencia nutricional en
selenio o vitamina £ por separado o en comun, la presencia
de clamiclias, exceso de azufre cn la dieta o la presencia del
factor anti vit. E en algunas plantas.

SANIDAD

OLIMPIO FUENTES PEREZ. Dr. Veterinario. CISA. Valdeolmos (Madrid).

sta es una enfermedad que oca-

siona grandes perdidas economi-

cas en las explotaciones ovinas

con el consiguiente aumento de
costes en sus productos finales (calcula-
do este aumento en el 15% sumadas
todas las enfermedades ovinas), tanto
por la muerte de corderos como por la
presencia de animales poco recupera-
bles para la produccion de carne, al
decomisarse esta en el matadero por su
aspecto decolorado y exudativo, no
apta para el consumo humano, y por
las perturbaciones que ocasiona, a la
hora de la conservacion de las canales
de los animales poco afectados, por
falta de rigidez muscular.

La mejoria del regimen alimenticio
de las ovejas, asi como su tratamiento
durante la gestacion y/o el de los cor-
deros neonatos con Se y vit. E, ha pro-
ducido un descenso considerable en
su presentacion. El nimero de corde-
ros afectados varia de unos anos a
otros dependiendo, fundamentalmen-
te, de la climatologia y su influencia
sobre la duracion o aparicion de los
pastos.

No es exclusiva de los ovidos, pre-
sentandose en todos los animales do-
meésticos y en algunos de laboratorio.

Es de distribucion mundial y se
describio, por primera vez, en Alema-
nia por Hobmaier (1925) y sucesiva-

Algunas plantas como Ios nabos pueden producir intoxicacion por selenio.
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mente en los diferentes paises. En Fs-
pana se empezo a estudiar a mitad de
la década de los 50 (Calcedo Ordonez,
entre otros), tomando gran importan-
cia economica en la década de los 70.

DEFINICION

Se denomina Enfermedad del Mus-
culo Blanco (EMB) a un conjunto de
alteraciones bloqmmlms musculares,
que provocan la presencia de sintomas
de debilidad muscular, temblores o
muerte sabita, producidos por la dege-
neracion, de origen nutricional (no ali-
menticio), de las fibras musculares
esqueléticas y del corazon, y por dese-
quilibrios en los sectores ncuro-endo-
crinos e hidro-ionicos. Afecta a los
animales jovenes.

Su nombre esta fundamentado en
el aspecto macroscopico de la lesion
muscular dominante: carne blanca,
carne de pollo, carne de pescado.

ETIOLOGIA

La etiologia y causas predisponen-
tes de la enfermedad son variadas,
siendo factores determinantes: una

de

vit. E o de ambos en las dictas.

La existencia de una concausa pre-
cipitante como la presencia de agentes
miopaticos en la alimentacion, tal los
acidos grasos poliinsaturados en vege-
tales que contienen glucosidos ciano-
genos o en la leche materna; el ejerci-
cio subito y desacostumbrado, el
transporte prolongado, la exposicion a
otras tensiones dicteticas y climaticas,
una enfermedad intercurrente (clami-
diasis, puesto que el tratamiento con
oxitetraciclina da excelentes resulta-
dos), pueden convertir un estado de
deficiencia asintomatico en un pro-
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ceso patologico muscular grave, al pro-
ducir inmunodeficiencia la carencia de

Se y/o vit. E.

EPIZOOTIOLOGIA

La EMB afecta a animales nacidos
de madres alimentadas con dietas defi-
cientes en Se y vit. E durante periodos
prolongados, principalmente el invier-
no. La concentracion minima necesa-
ria de Se’kg de materia seca es de 0,1
microgramos, dependiendo, la activi-
dad del Se, de la enzima glutation
peroxidasa presente en los hematies y
que puede ser demasiado baja.

La defictencia de Se y wvit. E
suprime la respuesta inmunologica y
hace que los animales sean mas sus-
ceptibles a las enfermedades infeccio-
sas. Los neutrofilos deficientes en Se
pierden su capacidad para fagocitar
clertos microorganismos.

El ejercicio violento (carreras, sal-
tos), asociado al amamantamiento, pa-
rece ser un factor desencadenante y
explica la forma periaguda de distrofia
del miocardio en corderos que, ade-
mas, son hijos de ovejas que han con-
sumido pastos deficientes.

La enfermedad puede estar pre-
sente en el momento de nacer o apa-
recer durante la primera semana de
vida al haberse observado insuficiente
cantidad de Se en la sangre de ovejas
prenadas, dos semanas antes del parto.
Asimismo se han observado lesiones
de miopatia nutricional en fetos de 4,5
meses.

La incidencia —cuando no se ha
tratado previamente a las madres o
corderos neonatos— oscila entre el 10
y el 40%, afectando a corderos lactan-
tes nacidos a partir del 20 de diciem-
bre, en el mes de enero y febrero y en
rebanos de ganaderos tacanos. Es mas
frecuente en primaveras que siguen a
inviernos rigurosos, con alimentacion
pobre que repercute sobre el nivel
nutritivo de las ovejas.

Las plantas no poseen todas la
misma capacidad para absorber Se, v,
asi tenemos que las legumbres absor-
ben mucho menos Se que los pastos.

Por el contrario existen plantas, las
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Los corderos con EMB se mantienen en pie rigidos; el mas leve empujon les hace caer al
suelo.

«selectoras» (seleniferas), que absor-
ben excesiva cantidad de Se y pueden
producir intoxicacién aguda o cronica
en los rebanos. Entre éstas estan las
cruciferas (nabos, colza, jaramago, etc.)
que absorben 700 ppm o los astragalus
(garbanzuelos) que contienen un 0,2%.

Asimismo Ja enfermedad puede
aparecer asociada a dietas altas en azu-
fre, pues la presencia de un alto nivel
de azufre, tanto en el suelo (abonado
de los pastos con yeso) como en la
dieta (0,33%), ejerce un efecto depre-
sor sobre la absorcion de Se, de tal
forma que las zonas con niveles margi-
nales de cobre, abonadas con super-
fosfato, pueden producir la EMB. Las
deficiencias combinadas son cada dia
mas frecuentes.

La intoxicacion puede aparecer,
también, después de la administracion
de Se a las ovejas, como tratamiento
preventivo, con muertes subitas, sin
sintomas alarmantes, precedidas o no
de ligero tambaleo, sin pérdida de vi-
sion —sintoma tipico de la intoxica-
cion por Se, «vértigo ciego»—. Los ani-
males mueren en 4-5 minutos.

Los sintomas de intoxicacion por
Se son: esterilidad y pérdida del pelo,
rlgldez de las articulaciones, escaras y
agrietamiento vertical y horizontal de
las pezunas.

Los animales que no reciben un
adecuado aporte de Se necesitan la

presencia de la vit. E en cantidades ex-
tra, porque el Se posee un efecto eco-
nomizante de las reservas de vit. E.

La deficiencia primaria de vit. E se
presenta mas comanmente cuando los
animales reciben heno, paja de poca
calidad o raices (remolacha, nabos).

Los forrajes verdes, y en especial su
parte foliacea, contienen vit. E, siendo
los mas ricos la alfalfa, la lechuga, las
espinacas y especialmente el germen
de trigo, cubierta del arroz y semillas
de algodon y de olivo. La leche es po-
bre en vit. E, al contrario que la yema
de huevo.

SINTOMAS

Existen tres formas diferentes de
presentarse la enfermedad: a) En ani-
males que nacen enfermos o que pue-
den morir dentro de las primeras 48
horas de vida. EMB congenita o forma
congénita. Es rara. b) En corderos de
1-12 semanas de edad. EMB, forma
diferida o forma esquelética. Es Ja mas
corriente. ¢) En animales de 9-12
meses de edad que presentan un
retraso en el crecimiento. Forma retar-
dada.

Los animales afectados presentan
debilidad general, falta de viveza aun-
que sin peérdida de conciencia ni del
apetito, y maman si se les acerca la
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SANIDAD

ubre. Se mueven con pereza, andan ri-
gidos y torpemente, a pasos cortos
(<borrachera» de los pastores). Existe
relajacion de las articulaciones de car-
po y metacarpo, debilitamiento de las
rodillas, apoyandose el animal sobre
los dedos. Permanecen de pie rigidos
y el mas leve empujon les hace caer al
suelo para no levantarse por si solos.
La cabeza aparece en posicion de apo-
yo en el cuello.

Cuando se les levanta y obliga a
permanecer en pie durante algunos
minutos aparece un temblor muscular
(«corderos temblorosos») y pue-
den morir de forma subita por

miopatia cardiaca. A veces
sucumben de «muerte fulmi-
nante» sin haberse observado

sintoma alguno.

Al instante de incorporarles
reunen las 4 extremidades, con
el dorso encorvado, y al soltarles
caen en decubito esterno abdo-
minal con taquicardia, pulso fre-
cuente ¢ irregular (100-150 pul-
saciones por minuto).

Corrientemente adoptan el
dectbito lateral y pueden ser
incapaces de colocarse en decu-
bito esternal aunque se les
ayude. Suelen tumbarse debajo
de Jos comederos y permanecer
alli horas y horas.

La temperatura generalmente
es normal pero puede haber fie-
bre transitoria (41 °C) debido,
posiblemente, a los efectos piro-
genos de la mioglobinemia y el
dolor (<lumbago apirético).

A la palpacion, las masas mus-
culares dorsolumbares, gluteas y
de los hombros suelen estar hinchadas
bilateralmente y tener mayor firmeza
(rigidez) de la normal. EI musculo
biceps femoral es particularmente sus-
ceptible.

En los casos mas graves, los bordes
superiores de las escapulas sobresalen
por encima de la columna vertebral y
se separan ampliamente del torax. Se
advierte incapacidad para levantar la
cabeza, imposibilidad en la toma de
alimentos, dificultad en la deglucion,
imposibilidad de usar la lengua que

54

permanece fuera de la boca, mastica-
ci6n del vacio, rechinamiento de din-
tes y relajacion de los musculos abdo-
minales.

La aparicion de diarreas es una
complicacion, debida, casi siempre, a
las clamidias.

El curso de la enfermedad tiende,
invariablemente, a la muerte del 100%
por inanicion al no poder levantarse a
mamar, siendo la morbilidad del 15-
20", El pronostico es grave y los sinto-
mas duran entre 3-6 dias, llegando la
muerte 2-3 dias despues, teniendo

canal, pegajosidad de la carne por tra-
sudado de las masas musculares, tanto
en superficie como al corte, falta de
rigidez muscular y cadavérica dando la
impresion, tras 24 horas de efectuado
el sacrificio, o la muerte natural, de
que este acaba de realizarse, no apre-
ciandose el oreo de la canal.

Las alteraciones afectan principal-
mente a los musculos estriados y al
corazOn en intensidad variable, ast co-
mo en frecuencia. El aspecto macros-
copico de las lesiones musculares es
constante, sobre todo en los musculos

Las lesiones por esta enfermedad se aprecian a simple
vista.

muchas probabilidades de recuperarse
los animales que resisten mas de seis
dias, pero han de permanecer tumba-
dos un minimo de 15 dias. El solo he-
cho de mover a los animales agrava el
pronostico.

LESIONES

El' cuadro anatomopatologico es
caracteristico y las lesiones se aprecian
asimple vista. Se observa palidez de la

locomotores del tercio posterior,
que, son bilaterales y simetricas,
y en los pilares del diafragma,
observandose zonas grisiceas o
blancas de degeneracion con
estrias mas o menos coloreadas y
jaspeadas, con aspecto de «carne
de pescador. EI masculo afec-
tado es friable, blando céreo,
tumefacto, edematoso y en oca-
siones calcificado.

En casos con afeccion del
miocardio se aprecian facilmente
areas blancas de degeneracion,
sobre todo subendocardicas, en
ambos ventriculos, pero princi-
palmente en el derecho con
aspecto «veteado». Las lesiones
pueden extenderse e invadir el
tabique interventricular y los
musculos papilares.

En el pericardio se aprecian
petequias, mas abundantes y cla-
ras cuando intervienen las clami-
dias, estando siempre alterado el
miocardio. Las auriculas estan

palidas.

Las lesiones cardiacas se desa-
rrollan una semana antes del naci-
miento de los corderos cuando las
madres tienen menos de 40 microgra-
mos de Se por ml de sangre. El 70% de
los corderos mayores de 4 dias que
padecen la EMB presentan numerosas
lesiones cardiacas.

La investigacion en el cadaver hay
que hacerla en los musculos diafrag-
maticos, especialmente en los inter-
costales que aparecen blanquecinos y
de menor resitencia a la traccion, com-
parandolos con los sanos.
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Al microscopio se observa degene-
racion del sarcoplasma con ensancha-
miento, fragmentacion de las fibras vy,
a veces, destruccion completa de las
mismas. La reaccion inflamatoria es
escasa 0 no existe. En los casos avan-
zados aparecen depositos de sales de
calcio. A la degeneracion hialina
sigue una necrosis de coagulacion.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la EMB es tacil
teniendo en cuenta Jos sintomas, las
lesiones y que el examen buteuolo-
gico es negativo, excepto cuando in-
tervienen las clamidias.

El diagnostico histopatologico re-
fleja numerosos focos degenerativos,
cicatriciales y calcificados, especifi-
cos, en los musculos.

Es atil la investigacion laboratorial
de la transaminasa glutamica oxalacé-
tica (SGOT) o la pirdvica (SGPT) del
suero, que no estan incrementadas.

Il analisis  bioquimico de los
musculos afectados indicara st se ha
producido degeneracion, ya que el
contenido de creatina disminuye de
forma manifiesta en el musculo dege-
nerado. Se pueden efectuar biopsias
musculares.

TRATAMIENTO Y CONTROL

Cuando se aprecia el clasico tem-
blequeo continuo, parecido a escalo-
frios, con postracion casi perma-
nente, disnea, o borrachera al andar,
hay que aplicar, durante tres dias
seguidos, 2 c.c de un preparado de Se
y vit. E; se curan un 95% de los ani-
males afectados.

En la forma cardiaca o sobreaguda
el tratamiento es muy problematico
ya que las muertes son fulminantes.

Cuando existan clamidias se efec-
tuard un tratamiento mixto con Se,
vit. E y oxitetraciclina.

En esta enfermedad, como en to-
das, es mejor prevenir que curar,
existiendo diferentes maneras de su-
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Los bloques de sales minerales no deben faltar en los establos.

ministrar el Se a los animales, espe-
cialmente a las madres: a) anadido al
suelo; b) mezclado con las sales
minerales, y ¢) inyectado a las madres
en gestacion y a los corderos recién
nacidos. Los dos ultimos proce-
dimientos necesitan mas mano de
obra.

El Se se transfiere via placentaria
al feto y, asimilado por la madre, el
cordero nace con la suficiente canti-
dad como para no necesitar trata-
miento al nacer.

Las aplicaciones directas de Se, en
forma de selenito de sodio, a los sue-
los para corregir sus deficiencias son
eficaces, dependiendo la dosis del ni-
vel de Se existente y de si se va a en-
volver con el laboreo de la tierra o si
se va a pulverizar sobre los pastos. En
el primer caso se aplican 1.000-2.250
g de Se/ha. En el segundo unos 120
g/ha/ano, empleando el superfosfato
como excipiente. El efecto protector
puede durar varios anos, teniendo
que analizar la concentracion de Se
en las plantas crecidas en estos sue-
los, para evitar sobredosis e intoxica-
clones posteriores.

La adicion de Se a las sales mine-
rales para administrar libremente a
los animales debe ser tal que garanti-

cen 0,15-0,90 ppm como selenio ele-
mental (26-32 ppm de la mezcla de
sales) o bien aportando en el pienso
niveles que auguren al menos 0,5-1
microgramo diario a las ovejas.

Los inyectables Ilevan selenito so-
dico y vit. E, puros, que se adminis-
tran por via parenteral a los animales.
A las madres se les administra a dosis
de 0,1 ppm de Se, 90-100 dias antes
del parto, observando mayor peso de
los corderos al nacer y desarrollo mas
rapido. La aplicacion de 0,2 mg/kg de
peso vivo de Se en el momento de la
vacunacion antibrucelar con Rev 1
tefuerza el efecto protector contra la
brucelosis. A los corderos se les apli-
cara nada mas nacer.

Nosotros hemos conseguido que
no se presentasen problemas de la
enfermedad administrando a las ma-
dres un 20% de salvado de trigo en el
pienso concentrado, teniendo a libre
disposicion bloques vitaminico mine-

rales.
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