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RESUr-'EN 

El objetivo del presente trabajo fue conocer la utilidad --­

diagnt!istica de las deter.minaciones de las enzimas CPK y TGO 

para la enfe.rmedad de músculo blanco. l>siI:iisrr:o se efectu6 un 

estudio curnplernont:ar.í.o de les h;>llazgos ,, la necrop~;la e hi.~ 

topatológ icocc; de mi~es tr:2 ~; to1~\ada~; do animales que mur ioron -

durante la ~a~li~aci6n d~l estudio. Se estudiaron 45 corde-­

ros d~ dos explotlu~.io11e::; COflH::rcialts ubicz::d.'ls en el i~stado -

de M~xic<> incl.ui.d 1~s er1 des grupos: Grupo A con 25 y Grupo B 

tuvieron a los 1, 10 y 15 dfas despuds del nacirnlentor el 

dÍfaS de t~dnJ e::~co~;Jdos nl 2:.7..r:tr. r.n 1.:1 df~t0rminación do CPK .... 

se l~nrplc.~6 t~l rn~-tc<1o de: cr·K1-Nac aet 1.vado ··:l (~n lz1 df.::.lz:~rmina--, 

c:i.ón de ~i"GO t:::l rr~f!trJdc.i de I·~-r:..itrn.-1~1 ::~;,:a.nkel rtiod_i~ .. ~tcado. eJ. pro .... 

medio gene:r¿¡l de la C¡ot; N1 c.I grupo r, fl.1<.' de 323 '.:\ U/1 }' en -

grupo D de 427 0/1 .. en ld lt:_t~·di~~\ dr~ ¡~d.da U:JO dt'.. lo~-; :t'.1:10Gtreos 

efectu.~1(°i(;s lc•B dfa.;.':; } r J 0 y l ;_; f11JfJ() Uii :\neremcnl:z) de lz1 ent .. i_ 
zna CPK sin dJ.fcronci~s s.ignifi<~at.ivus. Bl pronledio de la en­

zima TGO en el grupo A fue de 103 U~F~nl el c~al en superior 

al nivel normal do conlero;~ ci L;dr> pur Ja l i ter<i tura 56 :!:: 31 

USP/ml). El coeficiente CPK/TGO mo:;tr6 gtw todos los anim.::t-­

les del grupo A quedaron como sospécho~oH da daño muscular -

esquelético. l:n •ü eistudio hjslopdto16qico dfü músculo semi­

tendinoso de los <i.nimales muer los {n-2) ::;e observt'.1 fragment~ 

ciones, ondulacionés y degene1-ación de Zenkor en p~queños -­

focos de la fibra. Se considera que la delerminaci6n de CPK 

se puede emplear como una prueba de rutina en el ddagn!Sstico 
de esta enfermedad ya que la muerte <le un cordero pagaría el 

p:r:ec.i.o de m!s de una determinación. 
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INTRODUCCICN 

Debido a la gran explosiOn dcQoqr&f 1ca Rna de las preocupa-­

cienes es la nutrici6n l~n~na y es ta~bi!n la de generar al­

ternativas para ello, una de PRtas alternativas ~a venido a 

ser la carne de ovj.no y subprclductos; rero ahora el r~obl.crua 

es que ll! ofert,·1 na<-·ional no sat.iufcice la dem,'!nda, rocurri/j!! 

dose siste.a\,~tiC't::iJnf.:·:nte ,3 la irr.pt.Yrta.ct6n {'Pérez: 1 1981). 

Tan .importantE'. ü? la nutrición bt:~1.1.r~na comr"> l.J anim¿¡l~ para ,,.. 

que haya. rnqyor pr·l.°:Iducc i8n, en 1..:s te ttsp('::Cto la el encia de 1¿1 

nutriGítin ha iwan;:a.do a <Jt·1;ndes pasos d•2:sde el stglo XIX has 

ta e,1tos u fas, con1pi:obando por ejc,mplo la e sene L>l ídad de --

ciertos minermleR vitaminas (Maynarri, 1983). 

Actualmente :3t~ tie1H~ m¿1~lor l11for1~1.:\c.i6.n StJbi-:t~ los teqnür.imi~~~ 

tos nutricionalos de los ~nimnles, no s6lo 1~arn ~segt1rat el 

funcionarnicnto normal a~ todos loéi prm~lé-.sOé1 orqiinicos compr~. 

metidos, sino t~unbj_én par4 p:t·evt•;J.ir prohltmas de dttfici(i'n-­

cias (Maynard, 1903), 

Pero desgraciadamente los apo.i::tes de li.I oienc3.a no crecen al 

parejo de las situaciones específica;;; <JU.O prevalecen para 

ciertas especies domi;stic<n1 o product.ivas, tal es el caso del 

ganado ovino de ~tl::dco, el cual debido a su muy particular -­

Siaternade prnducci6n y condici6n socioecon6mica de suspro--

· piedadea padece problemas de deficiencias nutrklon¡>les. Este 

aistema s~ desarrolla generalmente con animal<-!s c:riol los a b~ 



so de pastoreo diurno en praderas nativas o naturales con r!':_ 

fugio nocturno, lo cual. a su vez implica que esta alimenta-­

ci6n dependa tanto en calidad como en cantid<J.d del tiempo de 

pastoreo y de la ~poca <lel afio {Orcasberro, 1983*1 Plrez, --
19Sll. 

Con lo antorio!" se pueden ver afectados los requerimient.tls ~ 

necesarios de m1trie11trss par.a el crechni<•nto, cle;iarrollo y 

producción del ovino. 

Uno de los problem:1s de ü;qui.etud en la actualidad e;; la de­

ficiencia de vit<>rnim1 E y/o SE,teni0 (Sel, el cual con.!ltituyQ 

un problema sum<'!Io<mte complejo en condi.ciones de ptisi:orf.'o. -

Por otro lado, la ;mpleracnt<.ic'i.!'\n coiro a.1 t•¿·rnat:iv¡:¡ en el mej~ 

ramiento de esta alimflnt.i1.ci.6n aún no :';e practic,1 en la 9ene­

ralidad d11 loti rebaños. t:st;~ probl<'mi1 di'!fi¡;i.til.:rio <:1,; irnp<c1r--­

tante por los '.l'.nd :ice::; de mor: L1lid¡¡d que ,,c1rnio11a, 1 at.; qran-­

des p~riddas econ6mica¡; adf<\1'.:iis de J.n dr:,pn.;.-:lac:!J'.'>n de la ca- .. 

nal, la poca ganancia de pnso de 1ou 11nin1alnB sobrevivientHs 

y el alt.o cost:o para su prevencil'ln (;Jen!len, 1982; Orca.sbl!<rro, 

1983*1. 

* Ai)untes sobre N¡¡tridón en ovinos, Material presenta.do en el Curso de 

J,>roducd6n Ovina. Departamento de Zootecnia de Universid1;1d Autonúl!la -

_cb.apingo• .Abril ... Mayo, 1983. 



P.NTECEDENTES 

La enfermedad de Músculo lllanco en ovinos tambi~n es conoci­

da como "Distrofia muscular", "Miopatín alirnent.:u:ia", "Rigi­

dez de los corderos" y "Whi te rnuscl12 dise!ase", aunque su -­

etiolog1a no está muy clarfl, 1'''-' pi cnsa que es dob:!dn r-. una -

deficiencia nutr.icional du vita.minar y/o Se (Berrocal, 1980; 

Jensen, 1982: ,Tnbb y Ke.rin0dy, l'J70; Medw-:1y, 1'.iBO). 

La enfermedad e:> d<; distr lbucil'\n mundial caut:ando grandes 

pl.'\rdidas del gan.cido ovino tui~denrood, 1971). 

Seg<in datos citado1:; por He Murrny y (:ol. en 1982, la enferm~. 

dad ha sido descrita clí'.ni.ca.mont.e por varios uutüres desde -

el afio de 1953. En 1958 en Oregon se putlicaron estudios que 

demostraron que esta enf<)nnt::dad '"ª podía prevenir c<..1mpletn-­

mente con la dministraci6n de p<c::riuenrrn c;rnt:iffodes dn Se en -

el alimento de la oveja, lo cual hizo 1:\~s ;;v:i.di:mt:e que esto 

s1ndrome obecede a una def ic icnc i;,i ele e;; te minen1l en 1 a die 

ta. Las condiciones de estudios en que la deficiencia de Sti 

causa la enfermedad de Htisculo Bknco se han descrito en Aus 

tralia por Gadner en J. 969. 

Parece haber una interrelacHln de la vitamina E y el Se por 

lo que el cuadro obedece a veces a la deficiencia de cual-­

quiera de los dos (}1c. Murray et al, 1982) • 

Esta enfermedad afecta a bo~regos de todas las edades indisM 



tintarnente del sexo, ftunque su ocurrencia es mayor en anima­

les de 2 a 4 semanas de edad hasta los 3 meses {Dent ~!_, 

1979; Jensen, 19132). 

La primera ;iJnportancia que se lf} dio al Se fue relacionada -

con su toxicidad. Mal'.'co Polo se refirió u plant~s venE.>nOtH1s 

las cuales causaban dislocación en los cascos de los caba-­
llos. Cronol6gicamante en 1857 Colvary, observd signos t6xi­

ccs similares e,n caballos, en 1929 cient'l'.fico" de la USDA -

identificaron el Se como principio t.61d.co (Nutrici6n animal 

1NIP, 1985*). 

A partir de 1950 ya e.:dstfét evídencia respocl:o a que al Se -

era un nutriente esencial aunque sus f:u11ciones inetab6licas •· 

no estaban muy claras (Me. Donald ~!:....~'._l_, 1976}. 

Posteriormente sigu:í.e.n:m varios trabajos como el c1e Gchwars 

y col. en 1957 demostraron que el sel;;inito de sodio preven!a 

la necrosis !1eptitica en rata~. Patterson y col. en el mismo 

año encontr<1ron que el Se preven1a la d.itltesis ex\ldc.tiv1.1 en 

pollos. Para el afio de 19513 Muth y col. comprueban que el -

Se era una protecci6n contra la enfermedad de mílscu.lo blanco 
en ru..'!liantes jóvenes, en 1973 Rotruch ~' identificó el. -

Se en la enzima glutati6n peroxidasa (Nutrici6n an:i.ma!# INIP, 

1985). 

• Apuntes de la Maestrh de Nutrición Anill!al INIP. México 1985, 
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El Se en las plant<1s se absorbo en forma de selenatos y selen_:!:. 

tos del suelo y con estos elmncntos biosintetizan anSlogos 

del selenio o ül1Üno1ic idos sulfurados como r.e lenoc is tina, se­

lenociste1na, selenomet;-1tionina y ~;•?) ~'n:!.ocistr,tionin.1. F.l te 

jido de la planta lo incorpora a prntolnno, las cuales son -

la forma diet{\tica del selenio cn1ánico pan1 borre9os y gan~ 

do en general (Jeneen, 1982; Strought, 1985). 

La defic.iencia de Se pnedc obe>dr:ccr il las siguilmtes condi-­

ciones: 

al El nivel del Se en el suelo, aunquu no hay relaci6n dire~ 

ta..rnente proporcional cntxe la ca,ntidad ,fo Se y la absor­

ci6n por parh~ de la plant.,1 (1taynard, 1983; Strought, ·--

1985). 

bl Factores que afect1.rn el aprovechami0nto del Se en el con­

sumo de las plant¿1s, corno los pH alcalino!> q1.ie aum~~nt:an -

la absorci6n (Nutrición animnl, lNIP, 1985}. 

e) Factores que afectan hi acumulación de Se en .las plnntasr 

corno la presencia de azufrü en el suelo qu{e comp.i te con -

el se debido a su sirnHitud est.ructm::al para ser absorbi­

do por la planta (Strought, 1985). 

dl La especie de la planta como por ejemplo la alfalfa y el 
tr~bol tienen una capacidad m:lnima para absorver el se -­
del suelo, adem!ls los pastos nativos tienen bajas cantid~ 

des de Se en comparaci6n con los de cultivos implantados 
(Me Donald y col,, 1976; Maynard, 19!!31 Strought, 1985). 
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el Edad y fase de cn;cirniento de la planta cuando se ocupa -

como alimento, ya que 1.1 distribución del ~:;e a trav~s de 

la planta es primero raS:z, luego tallo, hojas, y flores -

(Orcasberro, 1983; Strnught, 19051. 

fl Ambiente f'.lsico; ya que a l\\<lyür prec.ipitact6n pluvial au­

menta la acumulación de Se en 1 a p1ant.u CMc. Donal y col. 

1976¡ Orcaoberro, 1983r Strought, 1985). 

g} La reduccHfo do los compuesto:c: Lle Se por las bacterias de 

la flora ruminal, espEtci.rümcnt1: los complwstos corno sele­

noproteínas par&. transformarlas en Se elru:nent:al (Maynard, 

1983; Orcasberro, 1983). 

El selenio ae encuentr.a en todas las dllulas y tejidos anima 

les como una selenoprote~na localizad<'.\ en m:dsculo del ~~ora··­

zOn y músculo et;quelllitico, y tamb.il_!tn se encuentra en los ami 

noúcidos azufl"ados de la porción h<.'mo del citot:romo C en los 

ovinos y en algunos ácidos am:í.nonucle.ko·'' lP.NAtJ. 

Respecto a su absorc.:i.ón por parte del animal es e>3c;rna la in 

fo:rmaci6n del mecanismo que el organismo usa 
el Se en las dilulas. ad tambi~n el mecanismo 

y reducciOn del s~n. Sin embargo, stadtman on 

pa.ra incorporar 
d~ activaci5n 

1974 reporta -

que este proceso es similar al metabolismo de los sulfatos, 

usando las mismas enzim..u (Strought., 198 5) • 

µa función del se como antioxidante es como parte principal -

de la enzima glutatien peroxidasa,la cual cataliza J.a aiguie!l 

té i·eacei6n = 



Hexoquinasa G-6-P dcshidrogenasa 

glucosa {J. ) gl
1
1cosa-6J-P04 t") ~:~:otion <eduu-

6 fosfogluconato <- Nl'\DPll~1-Sll.+ 
( ) "2 o, 
G-S-S-G ( I ,.,o 

GLUTATION PF.ROXIDASA -
(Sé) 

G..:sa+ gl.utat;J.on selenio hi:drogenasa (reducida) 

G-S-S-G (oxidada) 

(Muth, 1970; White, 1977¡ Wood, 1979; Rodwell, 1982; Nutri­

ci6n Animal, INIP, 1985} 

· ANTECED'ENTE::J, ORIGEN Y FUNCI'ON DE LA VITA."!J.NA E (Vit.· t.) 

La. vit. E se descubri6 hace 50 arios y se encuentra en forma 

: natural como alfa, beta gama y delta tocoferoles. La forma -

la mtis estudiada y al parecer la mSs importante • 

. . se ful comprobado en los animales de laboratorio que la carit! 



dad de Vit. E necesaria como requerimiento diet~tico depende 

de los siguientes factores: 

al Cantidad de ~cidos grasos poliinsaturados en la diet.a -­

(Maynard, 1983). 

bl La pres0ncfo de otros anti(JXic1antes liposolubles natura-­

les o do sl'.ntesi!': en la dieta al igual que en el animal -

(Mayn<1rd, l<JB 3; Comb:s, 1985) • 

el Al parecer, tarobífa1 la cantidei'J. de Fe en la dieta ya que 

Koller 19Bl ci tn.do por Strougl!t, 199 5 mostró que este re­

tiene a la viL. E en el pLtc;1'íli1 (Rodwell, 1983¡ Stro119ht 1 

1985). 

Al parecer cada gramo do tle,i:l\c) ·:¡r;,::o pol ií.nsa tnri'\do m1 la -·­

dieta aumenta las nect:s:i.dades da Vit. E n·luyn3rd, 1983 l. -­
Chécke y col, en 1969 y D;mley 1982 mcncion¡;¡n q,,1e altos nive 

les de ti'cidos graiios ;;rnmentan Gl requerimiento de Vit. E co­

mo antimtidante en 11.1s membranas de <ó~ritrocitos, rnicrosomas 

y mitocondrias d~bido a que 5,1n altamente susceptihles a la 

peroiddaci!Sn (Maynard, 19B3l. 

La interrelación que parece existir entre la Vit. E y el Se 

puede radicar en que ambos son pilares esenciales en su fun­

ci()n como antioxidantes. El Se en :forma de una selenoprote1'.­

na (etu:ima 9lutation peroxidasal, mencionada anteriormente, 

la cual reduce los peroxidos normalmente formados en proce­
t:IOs biol69icos de los alcoholes y la Vit. E como tal (alfa -

t.ocofel'.'olLque evita la producción de per6xidos, ya qua ter ... 

mina la reaoci6n en cadena aparentemente con la neutraliza--

* COillbs, G,F.; Advance Nutritfon. Apuntes de la Maeatd'.a de NutricHin -
All:imal. IN!l', Mbico, 1985. 
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ciOn de los ra:iicales libres, previniendo así la peroxida-­

ci6n de los lipidos de las membranas salvogaurdando su inte­

gridad {Me. Donald y col., 1!I7ii; Me • .Murniy, 1'l82; Maynard, 

1983; Rodwell, 1983; Str:ought, 19851. 

Por lo tanto, se deduce que L1 p&rox ifüic.i.6n es lo que produ­

ce el daño celular a nivel de fibra mul;cular q\.!e es caracte­

ristico en la enferme.dad de mi1sculo blanco y adrnnli.s la defe.i::. 

sa del organismo en contra dt~ l¡;¡ pero.xidac:í.6n 1wtá influen-­

ciada por la cantidad de V).t, E y Se que ~:;e le de al animal 

en la dieta (Me. Hurruy y coL, 1'JB3) . 

Segan Me. Mur:ra2J' y col .. ., l9R2 tndo p.roce!:t0 degen~:rativc en -

los tejidos ilwolucrn unt:t inte:racci6n trip<ü"tit.H en donde -·­

los prota9onistas son los 5.cidos pol :i im;ati.irudcs como iü l.i­

noleico, linoHmico y araqu:tdórd.co; y como antar¡onist<w la -

Vit. E y el Se. Pero '" pesar de que estos tres fnetoreti son 

los principales en la:s condiciones pnh:ilóql.ca.1,, nctúan otron 

factores qu:Lmicos por su héthilidad de c::rnsar dai'io en 01 des!:: 

rrollo que siguen los l'icidos pol:i.insaturados. Estos otros -­
factores qufrnicos pueden ser kns proven:i.ent•Js del 1n<Jt<1bolis­

mo del oxigeno, en el cual sus productos son t6xicos tale!'l -

como el peróxido de hidrógeno nr2o21 1 el radical Oxidrilo -­

totil y el ox:tgeno ccimo tal co2J, Estos rnetabolitos una vez -

producidos pueden iniciar el daño. a los lipidos, Scidos nu-­
clAicos y proteínas celulares, alterando as1 la capacidad --

funcional. de la membrana celular. 'l'ambién puede haber alte:r~ 
oi6J\en el llN.At causando problemas en la transducctiOn del ~­

. mensajlíl genético. ·.El daño .en las prote!nas se refleja en la 

ptb:'dida de la actividad enzim6.tica y con ello tambUn la fu~ 

ci6n catal!ttica. EstOs efectos solos o en conjunto resultan en 

10 



daño del tejido con la subsccuent.c upar ienc ia cl1nica de en­

fermedad del animal (Me. Murray y col. 1 1983). 

Al parecer la Vit. E es la pdmern linea de defensa contra -

la peroxi.daci6n de los f(Jsfol'ipidos d0 las me.mbranas celula­

res y el Se como componente de la glntatit'ln. percxidasa pro-­

porciona la segunda ltne:zi. de d<Jfensa para destruir los perO­

xidos que atln en una adecuada Cilntidad de Vit. l! se forman -

C.IN1lite, 1977; Rodwell, 1'11l2¡ Combs, 1?8'>). 

Ahora bien se mencic;nél tar¡¡b,ltln a .los l'ieidos poli.insaturados 

como protagonistas y que puüden ;;e1nü caminos .!!'..vivo o in 

~de pe..roxidaei6n, can .b pn:iducci6n de hidropt:r6:tidos. 

Los hidroper5xidos forman i:ad:lcales O!l libres cp.H'! cau¡¡¡an da~ 
ño a los tejidos (Me, Mnrray y col., 19lls). 

CUADRO CLI.N!CO. 

Por otro 1ado 1 la enfermedad de mdsculo blanco esU. clasiU­
oada dentro del s1ndrome de claudicación e inmovilidad en la 

cl!nico ovina debido a los signo& caraoterbticos d¡¡; falta -

de coordinaci6n y debilidad muscular. Los animlaes afectados 
toman la posición de perro sentado o arrastran el tren post! 
rior (Pent y Cols., l97g; Jensen, l9B2). Puede haber cambios 

morfol6gi.cos en el anünal debido a la proyecc.iOn de .la eses.­

pula. General.mente el cuadro va unido a bl.ijae de peso (Jen-· 
ninqstl9701Jubb y ltennedy, 1980: Jensen, 1!1821. 

seqdn Jupb y Kennedy (1980} la enfermedad puede tener una pre 
séntación va:dada, encontdndosa en general tres atndromes : 



que son: cardiaco, respí:ratorio y muscular csquel~tico. Cua:_: 

do se afecta el cora"Z8n, puede existir muerto repentina, ed~ 

ma pulmonar por falla cardiac<1 con signos de n•!l!mon~a, pre-­

sentando además pulso d!!l.bil y accüerauo. Cmrndo se afecta el 

aparato respiratorio, principalmente se ven tnfül afectados -­

los músculos faringeos siendo esto már; frecuüntc en corderos, 

por lo tanto pueden morir de asfixia y/o dBficiencia respir! 

toria por el daño a los músculos intcn:-o~;tale:;, Cuando está 

afectada la nmscul<~tura t'rnque16tica, ha.y tfobilidad, paráli-­

sis y e.i cu:;os crónicos ttl11\t::f<1cc.i.6n intr~nsa con endnrccimie,!! 

to, Debido a esta variedad de ~u presentaci6n clfnica es muy 

importe.nte hacer un diagnelst:Lco a.certiido ya qm; ¡¡;!. puede es­

tar tratando terapl'!uticamcnte u na rwwiwnLi. y en vi:rdad puede 

ser tm cuadro de 1<11'.lsculo füunco tMc. Hurr.ay y col., 1982}. 

La enfermedad llega a tener una morbilidad por nn:ib,:1 del 50% 

sobre todo en animales de 2 "' 3 se_¡n,~ntts de edad y que pi:ovi!:;_ 

nen de madres .que tuvi13:ron deficienci.ar.i de Vi t.. E y/o duran­

te la gestaci6n. La mortalidad es de un 70% en animalea afes 

tados y no tratados. El curso de la enfermedad es d~ l a 2 -

semanas (Jensen, 1982}. 

Cuando los animales rr1ue.ten de esta enfermedad los hallazgos ,.. 

a la necropsia son: afecciOn de los mGsculos principalmente ~ 
los de las extremidades e intercostales, presentando macroso~ 
picamente ~reas p~lidas amarillentas o blancas en au eje lon­

gitudinal. Esas lesiones tienden a estar bien delimitadas en 

.· c.iertos ejes de fibras, dando la impresitSn de carne cocida de 

po9.9 o de carne de pescado. El tejido muscular dai'\ado ea in! 

. lAstico, se desgarra fi!\cilmente, es friable y seco (,Jubb y -

1980 ¡ Jensen. 1982 l • 



En el coraz6n hay flacidez del ventrículo derecho con lctiión 

endoc~rdica, por lo que los pulmones (!Starfin congestionados 

y edem~ticos lJensen, 1932l. 

Histopatol6gicamente se encuentra que hay necrosis, degcner~. 

ci6n granular y hialina de los mdsculos afectados, donde el 

sarcoplasma est~ dañado pero Q} sarcolema permanece intacto. 

Las fibr,as aparecen tmnefac:tas haci!1ndo,;e rne,1os ostensibles 

las estriaciones, ademti.s se van haciendo mlís delgada¡~ para -

desaparecer al final, TlBdando una sust~ncia hon~gAneo en el 

interior de la fibra, que se tifie r~r eosina, recibiendo ol 

nombre de hialina. La ruptura de las Libr••s dPjn un cspi\Cio 

en el interior füü sarcolema donde penct:nrn .los macr6ü1gos -

(Jnonooitos y c~lulas multinuclf;adas) dcstinadt\s a eliminar -

el sarcoplasma degenerado, adernl'is también so em:uentra llnil -

proli!eraciein de nuclcos museulnres. En lo~; C!ltimos <rntadios 

de la enferml'..>dad se puede encontrar fibnrnis con dopt'is.itos -

de calcio en al9uncu:i ocasiones {l-rcnniuqs 1 1970; Smith y cole. 

1974; Berrocal., 19130; ;i11bh y Kennedy, l 'HiO; .Jensen, 19il2). 

Otros datos que nos permiten los ;rn&lisis clínicon, do los -

anteriores, son las pruebas de bioquimica cHnica. En di;ta -

u.no de los exfünenes m¿ls fitiles en particular es la medición 

de los niveles de las enzimas ser,icas, l.aR cuales son produs_ 

to o intervienen directl.llllente en el metabolismo celular. Cla 

s!fictindose s091ln su origen y funcl6n en espec!ficas de o ~­

inespectficas. Las en~imas celulares o enzimas especificas -
de6:rgano, ser!n eliminadas de su lugar de origen en una pr2_ 

poroidn mayor a lo normal cuando se presente un daño celular 

o una alter-aci6n en la. penneabHidad de la membrana celular 

Jl{aneko,' l980i lb:uton y cols., 19Bll. 
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Para el diagnOstico de esta enfermedad se han recomendado la 
determinaci6n de los niveles slricos de las enzimas CPK (ero! 

t~n fosfoquinasa y cretín cinasaJ y TGO{transaminasa glutmn!:_ 

co oxalacl\tical. El origen tisular de la 1'C-:O en orden decre­

ciente de producción es en el corazón, hígado, rnÚf;lclllo esqu~:, 

1!3tico, riñ6n y páncreas. La el"1u.ici6n <h~ 1.on v.·ücnH1 norma­

les es atribuible a entidade9 como hepatitis dguda, icteri-­

cia obstructiva, cirroeis hapStica, neoplasia del h!gado, i~ 

fartos al rnioc<ird.i.o y atrofiu m1wcul¿¡r H·lilrmal OI:'B, FFS-C, -

1980*; Kaneko, 19801. 

Para complementar el dia9rn1c.;t ico y poder rkscilrl:.;::t' eslirn en­

tidades, tambi€!n se detenninii lé1 ,,,nz.J1;1a CPK; que <)>.l más esp=. 

c1fica para valorar dafio muscular ya que suc niveles ao ele­

van en el suero ctlando hay dafio en lot, componentes Ct)lul;:ireB, 

adern~s d<~ que su produccd.i:"in en ordm1 decrec:Lenlc es en el e<?_ 

raz6n y mlisculo esqueH!t.ico. Para det.eri:iinr>r si el daño mus­

cular obedece a una def icü:mci.a de f.elenio sü pu0de dt:te:r:mi­

nar los valores de Se en suero indirectawent:e por la valora·· 

ci6n de la actividad de la glut:attón permd.dasa {l\nde:rson, -

1979r Dibartola y coL, 19771 Ducan, 1977; Wood, 1979; Mn-­

nual QFB, FBS-C, 1980*; Kanelw, 1980: nruton y col., 19B1; -

Jensen, 1982: Orcaaberro, 19831. 

Debido que estas enzimas se encuentran en pequefias concent:r~ 

ciones en el plasma o el suero, es <lifícil medirlas directa­
rnente en forma cuantitativa por lo cual se miden en base a -
su actividad in vitro bajo ciertas condiciones, en donde la 
actividad enzim~tica es directamente proporcional a la con"­
centraci6n de la enzima (Kaneko, 1980). 

"' Manual de Ql!B de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlan {1980). 

Químico Farmacobiologo, Laboratorio Clínico, F.E.s.c., U.N.A,~. 
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OBJETIVOS 

I. Determinar los niveles de CPK (creat'.l"n fosfoquinaaa l y 

TGO (tr,'Jlnsami:nasa gluU!mico oxaladit:l:ca} en el suero -

de ovinos con antecedente>s cl1nicos de la enfermedad -

de mllsculo blc;nco. 

II. Evaluar la utilidad de la!; determinaciones de CP~ y 

TGO para el di.agnóstico de la enfermedad. de mllsculo 

blanco en ovinos. 

III. Relacionar los niveles de dic!'las enzimas con los halla::_ 

goa a la necropsia e histopatologfo de los animaler; -­

que llegaron a morir dentro de las fases de muestreo. 



MATERIAL Y !1ETODOS 

El presente trabajo Sf! realiz.5 en dos eKplot.1ciones ovinas -

comerciales. La pr.i.mera (9rupo Al ubicada en Visítac.i.6n, Mu­

nicipio de Melchor Ocampo, Ml'.i.xicQ/ la segund11 (grupo Bl ubi­

cada en Teoloyucan, México. 

Se utilizaron 25 corderos elegidos al azar de los primeros -

45 partos sucitados en el mes de Dicienilire, estos provenl11n 

de madres de raza .i.ndef inida encastc;dos con suf(nlk y Harnbo!:l 

illet. El fin productivo de esta explotación wrn animales !?;'.!. 

ra abasto y su al.!.ir.entaci6n cons:l.stc en pastcii::eo dhn:no des­

pu€s del corte de a.tfolfa y pa¡;l:o 1w.tiv9. 

Por otro lado, la explotaci6n tiene evidenci.?t de caaoG cUni 
coa de la enfermedad de m~sculo blanco desde hace varias ~p~ 
cas de parici6n, los cuales se confirmaron con anti.lisia his­

topatol~gicos. Por lo anterior existo como med.ida de con trol 

rutinaria la adminíatraci6n de V:'.t. E. A estos 25 corderos -

no se les aplic6 Vit. E. 



Animales sin antecedentes de müsculo b1a~ (grupo Bl 

se escogieron al azar 20 corderos de animales cntx·Eo\ 1 a 15 -

d!as de edad provenientes de madres encastadas con Suffolk y 

Rambouillet. La explota e ión tiene corno f: in productivo ovinos 

para p.ie de cr1n. Su al:b11ent&ción •'s en corro! n base de con 

centrctdo preparado en la explot¿tc):ón. 

músculo blanco. 

!?iseño expe~,:::.e.1-: Se reali z,o;ron 3 mutistreoi:: san~¡u'.lneo!; p~ 

ra las determinaciones enzimáticas de CPK y TGO, de cad<a uno 

de los 25 corderos del grupo A: el primer muestreo se roali­

z6 al dla de nacidos, el segundo n los 10 y el torceco a loA 

15 d1as. TambS'.en rrn obtuvo eJ pr,so corporal mi c.;id21 uno de -

los muestreos. 

Para el grupo B solo se re~·üiz6 un rnllestreo tc>mando al azar 

animales de 1 a 15 días de edad. Lo anterior en baao a que -

no se iancontra:ron valores normales de los nivelea de CPK de­

termi.nados por el m!átodo ocupado en P-ste trabajo. 

Los corderos al nacimiento se identificaron con el ntlmero de 

parto correspondiente clent:rn del rebaño del grupc .!\, 15.ste n9_ 

mero ae les pint6 en la 9rupa con pintura de aceite. 

Muestreo1 . Las muestras sanguíneas se tomaron por venopunci6n 

eri,;la yugular con aguja y Tubos Vacutainer (Kelly, 19721 Todd 

y sanford, · 19n1. 
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Los pesajes realizados se hicieron con una balanza. 

Las muestras se llevaron al 11\!:ioratorio y fueron colocados -

en baño Mar:ía a 37ºC durante 20 -minutos para que se separara 
el cu~gulo. 

Poste.x:iormente se centri-;!'uo;:i-aba para sepa:ri'lr ~'1 suero, a - -

2,000 rpm durante 10 minutof;, El suero obtenido se colectaba 

con una pipeta Paste<u' y una jt~rin9a ad<1ptad.:. par¡¡. succionar: 

este suero se pasaba a tt1bos l.i.:mp.ios, c<rntr it:u:rándolos nuev~ 

mente a 2,000 rpm durante 5 minutns can el fjn da eliminar -

completamente las c6l\llas sanguín~aF; p;it:<i cv ittir l<> contumi­

naci5n por hern6Ltsis. !<a suiero centrifugado dos vece~> se co­
locl'.5 en tubos limpios idcn tl.ficado,:; con el nl:lmí"ro del corde~ 

ro para ser almacenados a - 4 ''C durante 2.·l honis, despu6s de 

este tiempo se efectuaron lar; determinaciori"''~; enzimáticas. 

DETERMINACIONES ill<ZIMATIC~:&• 

La deterrninacH'm de los nivel.es s6ricos de CP!i'. en ovinos se 

xealizó por el. m~todo de CK - NAC activado (prul;ioo UV optima­

da, M.erk .. 1-Test, l\.rt. 614328 / Diagnostica Merk, México) • 

El fut1damento de la creat1n fofoquinasa (CPí<l o creatín cin!,_ 

sa {G:f<l es catali:r.ar la transferencia de fosfato de creatitia 
al ADP se-gt1n la sl.911ie.nte 1·eacc16n: 

CP1\ 

+ AOP "'===:;:.. Creatina + A'l'P .. ., 



El ATP que se forma ei1 presencia de glucosa he.xocinasa (l:iC}, 

NADP y glucosa 6 fosfato deshidrogenasa (G ~ 6 - DPH} reac­

ciona du la siguiente ~1anera: 

HC 

ATP + D - glucosa-;;,==-=·:::~ ADP + D ~ glucosa - 6 ~ fosfato 

O-glucosa ~ 6 - fosfato + NADP 

\ G - 6 - PDH 

D - gluconato·6-fosfato+NADPH+ 
!!+ 

La velocidad del aumento de NADPH s(;; mide fotom{}tricamente; 

sus valores son direct.ament(~ p:r.oporci.cnales a la nctividad -

de CPK en el material de muestra. 

La prueba contiene N ~ acetilcisteilrn (N/\C:l como acti.vador -

.de la CPK en suero nativo, que no ha sido almac(ln!ldo a tem~ 
r(ltu.ras entre + 15°C -~---- + 25"C (+ 2"C ----·~ + S"Cl; gra­

cias a este activador este m~todo evita la interf.erencia de 
1aglutati6n reductora encontrada en el suero que reacciona 
con el glutati6n gastando en está reacci6n NADPH, lo que da-
da lugar a valores de CPlt demasiado bajos. 

Paso i!l~· la Ucnica; .El baño Marta se regula a la .temperatura 
de.·.25 11C (temperatura de mediéil5nl, el espectofot&netro uv se 
c~libra p"a:ra iectu:t'a.s de 365 nm de longitud dé on<ia culdando 

- - -- -- . - -

~e se. vayan a é.mplf:iar tengan un cm:.. .de ªE>P!. 



El equipo de reactivos de CPK - NAC activado de Nork contie­

ne por separado en un frasco con el nfunero 1 la soluci6n a-­

rnortiguadora (lx85 mll y .30 v:L:iles que conti•~1mn la enzima -

coenzima - sustrato con el número 2. 

Para la preparación de la solución reactiva, se disuelve el 

contenido dDl frasco 2 (enziina. - coenzírna - sustrato) con 

2,5 ml del !rasco 1 (solución amortiguadora); un vial por ca 

da suero problema. 

Se mantuvieron lu solución rcactiv;i y las cubetas a tempera­

tura constante, postor io1·mente a 2. 5 rnl ~ de soluci6n reacti­

va se lfü1 pipeteo O.lo in1 de ~rnet'a probl""ma, previamente de~ 

congelado a. tf~mpnratura amhienti! (22ºC .:!:_ l"Cl. L'm1pul1s s<t ~·· 

mezclo y se mantuvo a temperatt;r¡, constante dur~rnt:e 3 rn.lnu-­

tos; se pas6 a ln cubeta para medir la oxtinci6n (nbsorban­

ciil) cada minuto / dut'.'.'Hlte 4 'W innt.cn:; C(}~-. criJnÓ-rnett:o .. 

Ya tomadas las lecturas di'- i1h~;orbancia (dm1sidªd óptica) en 

el espectot6metro :;e proc~odi.6 nl ci'ilculo para determinar las 

U/l • (unidndes por litro) dé~ CPK. 

CAI.CULO: Se le aplicó al promedio drn los cambios de extinci6n 

por minuto 03/min.) la siguiente fórmula: 

~edici6n a 365 nm.: E/min. :x: 7429 "' actividad por volumen -­

(U/11. 

tnterferencia.s: l,.as inyecciones intramusculares de Urmacos 
y los ·t.t'aumatimos pueden. llevar.· a un incrl!ltltal'lt:o. de CPlte11 ··:.. 
sµ~fo. ~ ia p~~eba ~ interfi~re la hem6Hsis hasta una , . 



centraci6n de hemoglobina de 200 mg/dl. Por otro lado, la -­

concentraci6n de bilh:rubina en suero afecta a la enzima CPK 

(Davison et al, 198ll. 

La determinaci6n de l¿~ enzima 'l'GO (T;nin15¡:i_rnin11sa glutámico -­

oxalacl.\\tic11l en suero de ovi:noi.; ne l'."l!il.liz6 con el ¡~~todo de 

Reitman - Prankel rnodificado (Si9n>c:: de Mfü<i.co, S.l\. no.64171). 

En este m~todo, el t'ícido o:iuüacl'ltico :ie dt·scnr'.'Pºne en tic.ido 

pirdvico que reacciona can la dinicro fenil hidc~2ina, for--

mando el piruvato de :Jinitroff:nilh.idra~~i:r:¡,. Con 1a adiei.Ó1i 

del hidr6xido da Hodio sú produce un colur caf6 rojizo pro-­

porcional a la concont:rw.ci6n de> L-t <'n;:lin.L 

Pasos de la t1!1cnicn: Se prep;n·6 e.1 baño l!i1r.ra ti temperatura 

constante de 37°C. Kl er;pectofot6metxo !.;e c,;i.l.ibr6 i'.l 520 nrn 

de longitud de rn1da. 

El equipo de reactives c<mten:J'.a tres frascos cmumerados, con 

las soluciones react.iv1rn las cuale::; so ¡:n:epararon en su tota 

lidad, ocupando en cada ocas:i.6n sólo lo neces<uio y lo deml'is 

se almacene en refrigeraci6n a - 4ºC. 

El .frasco con el ntimero 1 contrmfa el su!ltrato amortiguador 

lS:cido asp:lrtico y alfacetoglut:lrico en solución amortiguad!?, 

ra pH 7.4), el frasco oon el número 2 era el desarrollador 

de color (DNl?íIJ: solucl6n de 2.4 dinitrofeni.lhidrazina, y el 

nt1mero 4 era un patr6n para la curva: da calibraci6n. 

La soluci6n nthÍlero. 3. no la inclu!a el equipo y eorrespondfo 

al hidrOx:tdo de sodio ·o.4 normal qi1e se preparo por separado. 
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Se prepararon varios tubos d« ensaye en un¡:¡ gradilla cada -

uno con el nllmero de. suero problema correspondiente, poste­

rtormente a cada uno se le agregó 1 ml del reactivo No. 1 -

(amortiguador L y se le coloc&ron en el b¿<±'Io Mtn:'i.a a .37"C 

durante 5 minutos midicndolos con cron6motro. Transcurrido 

el tiempo se lee agregaba a cada tubo 0.2 ml del suero pro­
blema que le correspondía { el suex .. o f-'l.CV.iJtrnent« dpscongel.'::. 

do a temperatura ambiente 22~:1 "C i, ·'·''" r::ezcl6 bien y se in­

cubúron a 37°C durante ~ma hm::.1 f'ité1ctament.o ( .intervalos de 

Despu~s dAl tiempo dn incubnt:i6r1 se sac~ron dal b~~o María 

y se les añadiiJ l rnl ª''l r1:'c.ctivo nlirnero 2 ( DNPH destn·rolla 

dar de color l se mezclaron y ue dejaron raposar 20 minutos 

a tempera tura nmbient!1, pos ter ionnentc rik~ a rwd.ieron a los -­

tubos 10 ml de hidróxido de sodio ú. 4 N, se m;:izc16 '/ ;oe de:)~ 

r6n repoirnr otros 5 minutar;. 

La lectura se ef;;ctl1aba ajiistundo (~l ~lparnto a 100% de trans 

mitancia con un blanco de agua dcstila<l<1. Un blanco de reac­

tivos usando O. 2 ml de agua det;tili'ldil en lugar dn sue.ro se -

corrió con cada determi11ación. 

El porcentaje de transmitancia de las lecturas de los sueros 
se le.ta en unidades Si.groa Franh~l por milili.tro do suero en 

la.curva de calihraciOn. 

Examen post - mortem : Los anímales que murieron dentro de w 

la faE;e de :muestreo. ;fueron llevados al laboratorio de Para -
sitol~ta de la FES - C donde se les realiz6 la necropsia , 

. /. . ' 

·tomandosemuestras de los 6rganos y tejidos afectados, Para 



dilucidar afecci6n muscular se mandlron muestras de mBsculo 

cardiaco y esquel~tico para histopatología, estas muestras 

fueron fijadas en formol al lDl y procesadas con las tlcni­

cas de rutina para inclusión y sección 0n parafina. Los co~ 

tes montados en portaobjctor: ¡:e tif'i•'r6n con el colorante 

hematoxiUna - eosinéi, 

Analisis de D<itos.:Para l¿1 compilr.1ci6n entre los muestr;ios -

del grupo .i\ ( con evidencias clí.nic:as dn la enftirrner1ad de -

rndsculo blanco), tanto para los niveles ~6ricos de la enzi 

roa CPK y TGO se elnbor6 ur1 ~11tllisi~ cte variar1za y !>ara la -

comparaci6n de los: promedíos obt:enidos dH los n.ivt~ler~ s~ri­

cos de CPK en el grupo A en comparaci6n cc;n lo~; de:;_ •1rupo n 
(_ animales sin antecedentes ,¡,~ rnñsculo bJ aneo 

una prueba de "t:" de Sturlent ( !lay;;lett, 1985 l. 

Por otro lado se calculó la corrclaci6n entre peso vivo (kgl 

y cada uno de las dos determina.cioneíi enzimát.i.crrn ( C!'l< y .. 

TGO ) del g:rupo 1\ ( m·,yslutt, 1985}. 



RESULT~DOS 

El promedio de 1<1 enzima CPK en el grupo ll. ( anLi;ales con an 

tecedentes cl!nicos de la enfcrrneda~ de ~Osculo blanco) fue 

de 3,233 U/1 el cual es basatant.e superior a los valores pr~ 

medio del grupo B { .::1nirnalet; sin .:-1ntQct:•.dentes dt.1 niú:sculo 

blanco l de <127 U/l • Adernfis t;c• observ6 qnG td gr.upo l\ dura!?:. 

te los tres m\.H~!'.itreor:: r-l.1alizHdo.~-; rrin:1ifc:::¡t6 ~.tn i.rH.:remt~nto de 

la enzima la cual cstaJ1sticamAntc na f~Je slgnificntivo' 

( cuadro l l 

Lo anterior ;:;e ve. apoyt1do ürd;¿~,:Ll..sticamonte con lu figura 1 -

en donde se obtuv6 quü los tre.~; Jnl.H'-5 t~'NJs {Í(; l c11:upo 1' se com­

portaron de una manera silni.lar con n;specto a L1 enzima, yei 

que los tres tuvidron una distribución ligeramente sesgada 

hacia la izquierda. Por ()trt) lmlo el 9n1po B mustrado ~m la 

figura l su cornport;-;miento fue do mn disLrH_,ución con ten­

dencia normal. 

DeterminacilSn de la enzima s~ri~GO. 

En la evaluaci6n de la enzima TGO del grupo A do sus tres 
. muestreos s@ obtuvo un promedio de 103 usi:·/ml el cual es su .. 
perior' al citado pQr l.a literatura; pero el promedio del ter 
e~ niue&treo esU dentro de los valores normales ~ste en CO!!! 



paraci6n a los dos pr üne.ros mue;; treos del grupo t\ inanH es t6 

una baja s1lbi ta para alcanzar valores norrnaJ es ( cuadro 2 l. 

Esto se ve apoyado y m~b claro en la figura 2 en donde se -

observo que los dos prin1eros mmrntn'cos , el comportan1iento 

fue similar teniendo una distribución p0bl.acional normal, -

mientras que el último mu(~strco est~~ seng1!d.o a l¡>, izqui~nfo. 

Correlación de_~~--Y.-~:::::: .. J!'.::SLLJ.'._~_c;;~~'-~~'.'E!:E.!:!r 1~-~~ 1 a~ 
-emzimas CHC_Y.. TG_2_ • 

La correlaci6n calcul~da entre el peso vivo y las U/l do la 

enzima CPK para al primer muestreo del grupo A fue de r~0.07 
para al segundor 0.02 y para el tercero r= Q.OB lo cual in • 
dica que el incrmnento de los kg de peso vivo no explican 

el aumento de la 0nzim0. 

La correlaci8n del peso vivo cnn loa niveles de lo enzima 

TGO (USF/rnll del grupo A en sus ti·es n.iwstreos no indicó re~ 

laci6n alguna del comportamient:o de la enzima y el incre.roen­

to de p$!.so. 

Cociente CP!\/TGO 

Del c~lculo del cociente CPK/TGO del grupo A,en sus tres 
muei;treos se obtuvieron da.toa por arriba del.promedio dé 27* 
considernadose asi como sospechosos todos los animales de -
probable daño muscular esqueH!tico, 



En los dos corderos que .rnurieron 1 a la necropsia mostraron 

ligera palidez de n¡a~a.s 1rosculares de los miembros po~.teri9_ 

x:es en pequeños focos. Por ot;:o lado la presencia de 11qul. 

do en cavidades no fue un hallazgo significativo. Los aniir.aJes 

evidenciaron mal estado de carnes. 

En el estudio histopato ló~ri.co de las wucs tr111; d(~ tl~j ifü) mus­

cular obten.ido de lo¡,; cordero;;. que murieron dentro de la · ·-­

etapa de estudio y pertenecientes al grupo r, se encontraron 

fragmentaciones u ondulaciones de lür.; f.ibr.rts musculi~res, d'.:, 

generaci.ón de Zenker en poqrn:úío~; focos de li:i tibr;i ca1;¡:¡cter! 

zados por áreas de materiaJ eosinofilico. El't los cortes de 

roüsculo cardiaco no se ob::mr,11.u:on cnnibios de lesion aparente. 



CUADRO I 

NIVELES PROMED:IO DE CPK EN SUERO DE CORDEROS PEL GRUPO 'A -­

(CON ANTECEDENTES CL:INICOS DE MUSCULO PLANCO) EN SUS TRES -

MUESTREOS Y Pl'Jl.A EL GRUPO B (SIN AN'l'fXEDEN'rES DE MUSCULO -­

BI,1\NCO) UN MUES'I'REO. 

-=-------~-- ~-------w~.., 

MUESTREO GRUPO A U/L GRUPO B U/L 
,___ ---- ----... -

l n"'2'i 2,830±: 667 ll"'20 417 + 290 

2 n,,,z3 3,213± 1,063 

3 n,,,;23 3 1 S77¿:_ 634 



FIGURA 1 

FRECUENCIA Y 015TRl9UCION DI.': LOS NIVELES OE CP!< 
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FIGURA 11 

FRECUENCIA V DISTfU9UCION DE LO$ NIVELES DE CPK 
EN OVINOS DEL GRUPO O 

MUESTREO GRUPO CONTROL CPK 

I 
I 

I 
I 

./ \ 
\ 

\ 
\ 
\ 
\ 

Q•5 
MAXIMO u lt 25 
M!NIMO• 22 
ANCl-10" 220.6 

ll ~ 427 11/lf CPK 



CUPDRO 2 

NIVELES PROMEDIO DE •rao EN SUERO DE CORDEROS CON ANTECEDEN-

TES CLINICOS DE MUSCULO BLANCO (GRUI'O IÜ, POR MUESTREO \'VA 

LORES PROMEDIO DE 'rGO Cl'l'l'.DOS POR I,;\ L !'I'ERA'I'UM. 

MUESTREO 

I 

III 

¡----------
GRUPO A 
USP/ml 

GRUPO 
USF/ml 

·-+------ ·------+------·-----

126 + 26 

n ., 25 

148 + 30 26 + 31 

n"" 23 *"' 

35· + 19 
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FIGURA 2 

FRECUENCIA Y O!SrR!BUCIO~l DE LOS tHVE Ll~S O~ TQO 
EH OVINO!:'\ OEL GiUlPO A 1.rn CADA ~Uf:GTR~o 
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CU~.DRO 3 

Coeficientes CPK[TGO ohtenldos para cada uno de los cord~ros 
en sus tres muestreos del grupo A. 

lER. MUESTREO 2DQ. 1'!UESTREO JER. MUESTREO 
CORDERO CPK/TGO CORDERO CPK/TGO CORDFJW CPK/TGO 

1 29 1 29 1 21 
2 32 2 17 2 80 
3 20 3 22 3 71 
4 35 4 14 4 108 

5 14 5 16 5 100 
6 28 6 25 ú 152 
7 lB 7 25 7 124 
B 16 a 19 a 166 

9 16 9 20 9 105 
10 17 lo. 15 10 163 
11 20 11 25 11 282 

12 23 12 24 12 ua 
13 33 13 17 13 151 
l4 26 14 16 14 95 
15 24 15 23 15 48 

15 17 16 23 16 414 
17 30 l7 20 17 141 
lS 26 18 28 18 86 

17 19 l4 19 79 

10 20 31 20 Sl 
21 .24 21 

22 22 . 22 
23 23 

ú" 



DISCUSION 

La enfermedad de músculo blanco es de gran importancia debi­

do a las grandes pérdidas que ocasiona en nuestro pa!s, pero 

a pesar de ello e~ poca la etenci6n que ee le ha dado a su -

diagn6stico en el área de bioqu:í.'1•tica clfnica para no tener 

que llegar hast.1 la muerte del anim:il y co!\fi nn<irln por un -

estudio histopatol6gico. 

Por lo que respecta a la determinación d.~ liís enzüms Crea -

tín fosfoquinasa CPK ( al tri espccihcidnc< l y T:r<msam:il11l!H'I 

Glutti.mico Oxalac~tica TGO ( realt.iva especificidad l no t>e 
encontrt5 ningún trabajo qun anali.ce la .LmportancL~ del com­

portamiento de flstas en el cUaqnl'.i"tico Lle dm'io muscular en -

ovinos. 

Los valo:res de CPK obbrnidos en tc<ste trabnjo i~oetrados (m el 

cuadro 1 1 indican que el grupo A ~;e encuentra por arriba de 

los del grupo B, que los hace sospechosos de milsculo blanco, 

ya que como menciona Duncan (19801 en esta enfermedad los va 

loi:-es alh'icos de C'.Pl< se ven muy a\1mentados. 

No se pudo establecer.comparaciones con otros autores que f~ 

guran fµt la literatura consultada; pues no indican el m~toqo 
e3Í\pleadon:1, como efectuaron las conversiones para el cUculo 

·. e~ tilíi.dad~s por litro (U(ll' de los niveles de CPK. 



Lo anterior da una 9ran vari.abilicfa.d poco coherente, tal es 

el caso de Whanger (1980) quinn obtuvo niveles de CPK de 

2,635 :!:. 3,'683 U/ml ( 2,635 1 000 U/l J en animale!; con dietas 

deficientes en selenio. Por ot.ro Indo, Muth (1971) con valo 

res de 66 + 22 U/l tambi~n en animnlcs con dietas deficien 

tes en selenio y Dent , !'...-t:.. .. !"J: (1971)) el C\hÜ repm:ta 200 -

60Q U/l en animal ns cl'.l.n.icamentr: e.nf ermo,; cPn clirnJ i cae i6n, 

estos datos en comparación con lo:; valor<~s (:tbtc•nidns ~,~n este 

trabajo de 3 1 320 U/l para .:rni:r:alcs r;o~;p<0ch:n;o:; dt! mtísculo -

blanco son realmente difcrent.e:3, por lo clrnl tcin :-;6io r;n l:;l 

cen comparaciones con 1011 corderos d<2l c¡rupo l' <''1 cual es de 

animales sin a11tecedentes <le rntlsculo blanco y sus 111vl3lcs de 

CPI< s~ricos fueron dcternünadoc; b;1jo L·l''' rnisrnaf' concl-lcionos 

y rnlitodo que el grupo A. 

La diferencia de los valores citados por diferentes autores 

en comparación a los obteni.do¡¡ de este traha:Jo posiblem1rnte 

se deba a diferuntes t6.cnicas para las det;crminacioncs de -­

los niveles s6ricos de CPK, a las cond.icioner; del m;;¡nejo de 

la muestra, ya que es una enzima muy sensiblH pues aun1ent.a -

cuando hay trau.TUatimuos rccientE?s; altas concentraciones de 

hemoglobina; a la temperatura de t'ilmacenamiento ( pues no r~ 

siste la congelaciOn y a - 4 ºC rn~s de 24 horas l y por úl­

timo a la presencia de bilirnibina (Davison_!:_~ al, 1981 ; 

Ruiz,1976. }. 

'Asi pues, aolo podrdn compararse aquellos valores que est~n 
4eter.1llinadosbajo las mismas condiciones para la medici6n 

'del nivel slkico de CPK, así como de su conversión en U/l 

( Kaneko, 1980; RuiZ 1978 J. 

35. 



El aumento de CPk e.s una de las señales más espec:!,f ic!ls de 

daño muscular ( Ka,neko 119-BO. ) sin embargo, ta'llbii1n auinenta 

cuando hay infarto al rniocardio. Para t!l dia9n6stico de d~ 

ño muscular es:quellltico se recomienda ifott~rminar la emzima 

TGO que es una enzin1a de x-ealtiva f'specific.idad, 

Los niveles de TGO obtenido;: t;;J1 os te tr¿¡b;1 jo lié' muestran en 

el cuadro 2, observandose que los dos pr ime:r.os rnt1es treos 

del grupo J\ existe un« similitud ¿ los valOI•~s citc,dC!J por -

Me. Donald ~. (197Ql d~ ?QO USF/ml ( unid<ldes Si.g<m.a l?ra:_~ 

l'tel por mililitro 1 f'.n animales ccn <liet:as deficientes en s!'!_ 

leriio. Los resultade;¡i; cihados por ¡,·han9er~.;:l, (1971Jl ose;~ 

lan ent:rn 261· ::!:. 202 y 1, 5)2 ~ 2, a:rn USF-_ml en ani.rnallltJ con -
dietas deficientes en sel~.nio. !U primer rirngo es compara.ble 

con los obtenidos en e:it.c tr~.bnjo para el grupo r1 co¡oc¡ Ga 

:muestra en al cuadro 2 y el segundo con los reportados por 
Jensen (19821 , qui.en d11 Vlllo:res de 2,000-3,()00 U3F/ml en a~ 

nirnales enfe.i:"!llos de m!lsculo bl<tnco • 

.. 
Los valores normales obtenidos por Kanako (l 9ll0 ). coinciden -

con los del tercer muestreo del grupo A. 

La variación entre loa tres muestreos del grupo experimental 
puede deberse a alg~n error en el manejo de la muestra puga 

el m4todo de determinaciOn de los niveles de TGO en ambos -· 
casos fue el mismo. 

Por otro lado, algunos autores mencionan que los valores de 
la enzima TGO vuelve a sus niveles normales de 10 a 14 dbs 
despul1s .de finalizar la necrosis muscular t ll··~ob'Ab1D a.e&:t... 



hep~tico que no fue evaluado en este trabajo. Esto ~uede ~ 

plicar los valores obtenidos en ol tercer muesti:oo del grupo 

A ya que estos fueron de an.trn,¡,les :muostre.ado¡,¡ a los 15 d1as 

de edad y siguieron con vida. 

En la relación CPK y TGO para el diagn<'>i;tico de músculo .. _ 

blanco Boerhi.ngcr U98Ul_ establ(.:c<; que 11n coe,ficicnte CPK/ 

TGO de 27 con rango de 13 - 56 indica. la existencia de una -

lesión do mt\sculo esquel~tlco doi;cilrt.'rndo así lE";siones del -

miocardio. 

Otra manera posible para esa diferanciación, as la madici6n 

de la isO!:">.JJZi.ma CK-Mi3 { fracct6n mioc:irdica cfr: la creatfnci~· 

nasa l la cual. en el 9.5%. da"\ 1011 ciwos :,'.O e.ltwe. dentro de l¡¡s 

:a hora.a siguientea al infarto al rnfocardio aün cuando se ~ 

nifiesta en forma subcJ.!nici.!. •. La catividad míbdma se observa 

a las 18 horaG en ccmparacil5n a su prop<n:ci6n fr<inte a la 

actividad de Cl'I< total ( Boerhinger,19!!01. 

h'Ubiera aido deseable tomar muestras de diferentes mtlsculos 

OiioPsiasl de ca.da uno de los animales del gr.upo A ya que e.e, 

lllO se ve en el cuadro 3,la mayoría son sospechosos de proba­
ble lesion de mdsculo eequell.\t:i.co, el estudio histopatolOgi­

co de. estas muestras podr!a reafirmar el diagn6stico de di!!9! 
nlél:a~ión hialina o de Zenker ( Jensen,1982. l. 

$fÍ tomaron mu.estra.s de mtb1.culo cardiaco y semitendinoso a _.,.. 

loé corderos que murieron dentro del pedodo del presente 

~abaJo. La elecc.U~n de eato:;i mQsculos ob&deci6 a que son 
los mb afeétados.Al examen histo16gico no se encontrO en 



forma clara la degeneraoil'ln hL:i.lin<1 o de Zenkcr 1 sin e.mbal.·­

go , se encontraron pequeños focos en la í'ibra muscular del 

mtisculo semitendinoso, esto i.ndJca r1ue la cifra füü coefí-­

ciente CPK/TGO puede ser v§.lido, al í.qual que la determina­

cil'.Jn de CPK para el diaqntlsticc. de l¡¡ enfermedad de mtlsculo 

blanco, 

Con respecto a la utilidad de CPK para el di~gn6stico de 

mllsculo blanco es llnpo.rtante y ,fo .:iyucb; so supone iiSÍ to-"' 

mando en cuenta que los anünale5 a~:l qn1~.10 !\ p1·Qv<'rnian de -

una oxplotaci6n que se r<aL>o pndecr:> de 1nú;1culo blancq, lo ª!! 
te:r.ior es apoyado con los d<d:(>S t>ld:en.idos por 'fortor·,1" (1985) 

quien de 9 corderos de este rancho 0 4 de ellos les observó, 

a la necropsia e histopatologla d~fics severos de masculo 

blanco. 



CONCLUStONES: 

1.- Los valores s~ricos de CPK en el presente estudio P·:tra 

los animales provenüm tes de \lna explotación con antece 

dentes de la enfermeckid de músculo blanco muestran una-· 

notable alteración ya que en compa.n1ciéln con los valo-­

res obtenidos VtLra a11imales ~111 ~nteccdonces do 0sta en 
fe.rmedad st-:; C?ncncntran si9n:i f5c~~tivamentc.:. n\uy elevados .. 

2 ... - No se encontr·é) s(_"J.IlC~janza a1\.Plna di::! 10:3 nivt!leL:: sBricos 

de C.PK con J.or; repor:tado.~.; por otro~¡ autores an ovinos 

con defir.:.t<:)nc:ia de Snlenio y/o sonpcchü.60::1 Jr; milscnlo -

blanco. 

3 .- De los niveles ss·r5.co~; de 'l'GO "~P encontrt'> se111ilitud en 

la. fase final de lu cvnluación con los citadns por otros 

autores en ovirios con deficiencia (1e Vit. E y/o Selenio 

o sospechoims de m1sculo bl an,~o. 

4.- De los n.iveles séricos de 'I'GO s61o hubo dife:r.:mcii~ sig­

nificativa entre los pr irneros do!i' muestreos en compa.ra­

ci6n con el tercero del grupo A en estudio. 

Por lo que considero que es importante tom11r un grupo 

control tamhi~n para esta enzima. 

De los val.orés obtenidos del coeficiente CPK/TGO se ol:­

todos los animales catan dentro del rango de -

sospechosos de daño muscular esquelético, in--' 
los dos. corderos muertos a los que en el estu .. 



dio histopatol69ico se les encontró degeneración hialin¡\ 

o de. Zenker en forma focal del músculo s<'.m.i.tendinoso. 

6.- De lo anterior se concluye que la enzima CPK si es de -

Validez en Pl di9n6ctico de la €!1fCrl1\(,th;d de mtlSClllO -­

blanco. 

7 .- De acuerdo con los resultadcs obten.idos en este estudit:;, 

y los analizados r•or la litoratura citad<t, t¡;¡mbién se -

concluye que siempre que se efectúo UTk'\ det.crmin¡ic;H'm ., 

de los niveles s~ricos de CPK so debcrrt hacer bajo el -

mismo m~todn '.i ;;iE1r.pro con un ~).r-upo control debJdo a ...,._ 

que s6lo se pue<lf:n con;¡,1;:1rar. v.:1lr.n:e~:; det.e:rmin~dos (iE1 i-·­

gual manero. Consid;;:¡:·¡rndo t-:rn1bié11 que e.s un;c1 enzinia muy 

sensible, 

8.- Los resultadoB tambl.6r~ indicaron (JU<' se pui·dt. pr:escin-­

dir de la deter:minación de l.:i en~ima 'l'GO ¡:me!! la nltcr·a 

ci6n de CPK es suf icientnrnentc notoria para <:1 dia9nós­

tico de daño muscular. 

9.~ De acue:cdo al couto del equipo de reactivos para la de-­

terminaci5n de la enzima Cl'K so considera que se puede 
emplear come una prueba de rutina ya que s6lo la muerte 

de un cordero pagaría el precio de más de una determina 

· ciOn. 
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