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l. R E S U M E N • 

De 107 bovinos Holstein (44 vacas adultas y 63 bece-
' rros) sacrificados en el Rastro de Cuautitlán, Estaoo de Méxi-

co, se muestrearon m6sculo esquelético, miocardio y tiroides,-

a los efectos de determinür la incidencia de Distr6fia Muscu--

lar. 

En el 42% de los becerros y el 38% de lat vacas se o.!?. 

servaron lesiones sugestivas de distr6fia muscular, atribuí---

bles a carencia de Vit. E y/o Se. En 61.6% del total de anima-

les se observaron alteraciones morfológicas en la tiroides, e.!l 

tre los que se destacan la presenci~ de lesiones en m~sculo y 

en tiroides. 

Se discuten los factores que pueden haber determina-

do estos altos porcentajes de incidencia, asf como los posi---

bles errores de muestreo y las limitaciones de una observación 

morfológica. Se plantea la posible participación de Ja tiroi--

des en la patogénia de la enfermedad. 
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II. I N T R o o u e e I o N • 

A) Generalidades. 

En la medida que los sistemas de producción de carne 

y leche se vuelven más intensivos, el Veterinario se enfrenta

ª nuevos problemas de Patologfa que inciden en la productivi-

dad y en la calidad de los alimentos de origen animal. 

Los avances tecnol 6gicos relativos al manejo y ali-

mentaci6n, no siempre corren paralelos al estudio y aplicaci6n 

de medidas profilácticas destinadas a las enfermedades que de

e 11 os derivan. 

La Distr6fia Muscular Nutricional (OMN) provocada -

por la carencia de Vitamina E y/o Selenio, es un buen ejemplo

de lo anterior y son numerosos los reportes en los diferentes

pafses en que se padece esta enfermedad (2,5,9,I0,16,18,21,23, 

30,40). México no es la excepción, y luego de la primera comu

nicaci6n de la DRA. ALINE S" OE ALUJA (1), se han venido incr~ 

mentando los reportes de sospecha de DMN, sobre todo en las Z..Q 

nas lecheras de mayor tecnificaci6n· con explotaciones de tipo-
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intensivo, =orno son las regiones del Estado de Querétaro, Hi-

dalgo y del Valie de México. (1 ,31,37) 

La DMN es una enfermedad de repercusi6n ccon6mica,

que esta determinada por la presentaci6n primaria de transto.J:. 

nos muscwlares (1,2,9,11,16,30,40)¡ se pueden además presen-

tar transtornos secundarios de tipo respiratorio (1 ,2,9,11),

digestivos (11,30), y reproductivos (2,11,23,40,42)¡ que madi 

fican los fndices de productividad del animal afectado. (1,2, 

9,22,26,30,37), 



·1. Antecedentes. 

a) Historia. 
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Los primeros reportes de cambios degenerativos en el 

m6sculo de los bovinos, aparece en la veterinaria alemana hace 

aprcoc.imadamente 85 años. El primer informe detallado clfnico -

pato16gico apareció en 1896 1 bajo el nombre de "Reumatismo Bo

vino'', la enfermedad fue descrita luego en el resto de los pa.! 

ses europeos (26). 

Investigaciones en diferentes pafses sugirieron como 

causa de la enfermedad, la carencia de vitamina e, la de com-

plejo B y Fósforo, pero eran pocos los argumentos en favor de

estos factores (9) Hjorre and Lillemgen (1936) citado por Muth 

(27) describen lesiones en huesos y dientes, similares a los -

que aparecen en las carencias de vitamina c. Finalmente en los 

últimos años, surgen evidencias que apoyan la idea de que se -

trata de una carencia de vitamina E (9,26,27), siendo cuatro -

1 os pri ne i pal es argumentos: 

1.- El uso de alfa-tocoferol en la dieta de vacas -

preparturientas, terneros o ambos, reduce la in

cidencia de la enfermedad. (9) 

2.- Los signos clínicos y las lesiones que se produ-
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cenen los bovinos, son similares a las observa-· 

das en los animales de laboratorio, sometidos a

dietas carentes de vit. E. (9,28) 

3.- El análisis de las raciones de vacas, en áreas -

donde la enfermedad es enzo6tica, revela niveles 

bajos de la vitamina; mucho más bajo que las ra

ciones en áreas donde la enfermedad es ex6tica.

(9,27) 

4.- Una enfermedad similar, si no idéntica, se ha p,2 

dido reproducir en vacas alimentadas con racio-

nes que solo carecfan de esta vitamina (9). 

No obstante.estas observaciones preliminares, se pr~ 

sentaban.cuadros de OMN en determinadas zonas de los E.U., en

donde las vacas eran alimentadas y mantenidas en un régimen -

que aseguraba el normal suministro de vitamina E, se comenz6 -

entonces a sugerir como causa asociada, la deficiencia de Sel~ 

nio(Se), (27,28). 

b) Especies Afectadas. 

Siendo la DMN una enfermedad de tipo nutricional, es 

factible que afecte a gran variedad de animales que padezcan -
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de niveles baj~s en vitamina E y/o Se en su dieta, Aunque el

término de "enfermedad de músculo blanco", ha sido usualmente 

restringido para desórdenes miodegenerativos de terneros y -

corderos (l,16,24,26,28,30,31,37); se han reportado enfermed.!!, 

des patológicamente s~milares en equinos, perros, cerdos y -

aves (16,22,29,31,33,38,43). Fue descrita en condiciones eXp,2 

rimentales en el conejo y el cobayo por Goettsch y Pappenhai

mer (1931) citado por Blaxter (9), Se han reproducido en co~ 

jo, cobayo, hamster, rata, visón, gato y mono, las lesiones -

caracterfsticas de DMN, y ha sido descrita en numerosas espe

cies salvajes (12,16), 

c) Distribución Geográfica. 

Las carencias cualitativas asociadas a un plano nu

tritivo normal o alto, están difundidas en todo el mundo, En

tre ellas se describe la DMN como una enfermedad cosmopolita, 

que en algunos pafses como Nueva Zelandia, alcanza una inci-

dencia económica, particularmente elevada. (JO) 

2. Etiologfa, 

Se sospecha que la etiología de la DMN, distrofia -
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muscular nutrici on;:1l, miopatfa degenerativa o enfermedad del -

m6sculo blanco, está estrechamente relacionada con las defi--

ciencias de vitamina E y/o Se, ya sea directamente por su falta 

en los alimentos, o indirectamente por la presencia de compo-

nentes que aumentan las necesidades de vitamina E y/o Se, con_Q 

cidos como "agentes miopáticos primarios", entre los que se e.Jl 

cuentran; aceites rancios de hfgado de bacalao, harinas y acej. 

te de pescado, aceite de linasa, ácidos grasos insaturados, S,2 

ya, sulfato de sodio, pasta de coco, mafz y varias leguminosas 

entre las que algunos autores men~ionan particularmente a la -

alfalfa. (l ,2,3,1.<., 16,21,25,30,40). 

Se ha señalado la importancia de los fenómenos atmo,i¡, 

féricos, las variaciones bruscas de temperatura, luminosidad,

humedad y la correlaci6n climático-biopato16gica, como facto-

res o agentes importantes en la presentaci6n de la enfermedad. 

(2, 16,30) 

Entre las condiciones que pueden contribuir a una d~ 

ficiencia por escaso aporte o mal aprovechamiento de la vitami 

na E, los laboratorios Roche (9) señalan los siguientes: 

-Alimentos pobres en Selenio, especialmente en áreas

donde este elemento es deficiente en el suelo (tipo-



ácido). 

-Praderas secas. 
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-Animales mantenidos en corral, especialmente cuando 

e 1 forraje es pobre o cuando e 1 acceso a 1 pasto ver. 

de es limitado. 

-Alimento o agua con alta concentración de nitratos

que se cree, determina una disminución de la estabi 

lidad o utilización de los tocoferoles (vit. E) al 

igual que la de los corotenos (provitamina A). 

-Raciones demasiado concentradas, que determinan un 

menor consumo de alimento por unidad de producci6n

o ganancia de peso. 

-Alimentos de alto rendimiento con excelentes fndi-

ces de conversión de alimento en producción. 

-Uso de niveles relativamente altos en grasa, espe-

cialmente ácidos grasos no saturados e inestabiliz~ 

dos. 

-Uso de granos que se han almacenado por más de un -

año. 

-Almacenamiento de alimentos molidos durante varias

semanas, especialmente cuando fermentan. 

-Presencia de elementos antagónicos .a la Vitamina E·, 

naturales o de contaminación. 
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En vista de los reportes hasta hoy obtenidos se debe 

considerar a la deficiencia de Vitamina E y/o Se, como el agen 

te causal de la.DMN. (31) 

3. Patogenia. 

La patogénia de Distrófia Muscular nutricional no ha 

sido entendida completamente, sin embargo, algunos autores en

estudios recientes, han planteado un posible mecanismo para la 

presentación de la lesión. (7,36,39,·44). 

Las primeras indicaciones en torno al papel del S~,

surgen a partir de las· observaciones de animales afectados ex

perimentalmente, que presentaban una marcada reducción de la -

actividad de Glutatión Peroxidasa (GSH-Px) en muestras sanguf

neas, donde se visualizaba además, hem6lisis de los eritroci-

tos (3,7,8,19,32). Posteriormente se estableció, que el Se for. 

maba parte esencial de la enzima GSH-Px, que actúa reduciendo

ºdisminuyendo el peróxido intracelular, al oxidar al gluta--

ti6n (3,7,8,10,39,44). Cuando los niveles de peróxidos (resul

tantes del metabolismo celular) son elevados en la célula, - -

reaccionan con ella y la destruyen, por oxidación de los gru-

pos -S-S- de las protefnas y los lfpidos de las membranas cel~ 
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lares, particularmente de las mitocondrias (Esquema 1) (4,5,-

10,39,44) 

En resumen, la deficiencia de Se va a determinar -

una disminución en la, actividad de la GSH-Px y por lo tanto -

la peroxidación de las membranas y la degeneración de las cé

lulas. Algunos autores consideran que la vitamina E actúa en 

ausencia del Se, como un elemento que capta los peróxidos e -

i!l'f>ide Ja oxidación de la membrana (l,ll,16,19,27,30,34,39,44). 

La observaci6n de hemólisis en el resultado de experimentos -

real izados anteriormente, confirman e 1 efecto "t6xi co" de es

tos per6xidos sobre la membrana. (3,7,8,l0,19,35,44). 

Se ha observado alteraci6n de la tiroides en bovi-

nos afectados de DMN, sugiriéndose un probable Hipotiroidismo 

(J5,30,37), Igualmente ha sido demostrado el efecto de la ti

roxina sobre la membrana celular y mitocondrial, especialmen

te en los mecanismos de la peroxidaci6n de los lfpidos. (41) 

Las influencias climatológicas en la presentaci6n -

de la DHN han sido reportadas anteriormente (16,30), estas -

pueden estar conectadas con la fisiologfa de la tiroides. - -

Gradwell en 1978 (17), observ6 en ratas sometidas a elevadas-
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alturas, la presentaci6n en la tiroides de ltn cuadro de lesio-' 

nes similares al encontrado en DMN (30,37), Por lo que se pla.!! 

tea la posible participación de la tiroides en la patogenia.de 

1 a DMN. 



ESQUEMA I: 
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4, Sintomatología, 

Los signos clínicos y el curso de la enfermedad, de

penden de la extensión y localización de las lesiones, general 

mente se describen dos formas de presentación de la enfermedad, 

una cardiaca y una del músculo esquelético (9), pero también -

están asociados otros transtornos al cuadro-como son: diarrea, 

i ncoordi naci 6n, anémi a, .. difer.entes grados de neumonf a y edema-

generalizado. Los animales presentan dificultad para incorpo-

rarse, actitud de rodillas, posiciones anómalas, transtornos -

en la marcha, notándose un ligero balanceo, leve claudicaci6n
I 

simétrica de los miembros posteriores, edema submandibular,. h! 

dropesfa y antes de la· muerte la orina se observa frecuenteme.!!. 

te de color obscuro. (1,2,15,26,30) 

En ocasiones, los animales mueren bruscamente, sin -

que se lleguen a notar los signos de la enfermedad (9,26,30), 

S. Lesiones. 

a) Macroscópicas: 

Las lesiones que se encuentran en la OMN la necrop--

sia son: ligero edema subcutáneo, trasudado en cavidad toráxi-
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ca, edema pleural y ocasionalmente ascitis, pronunciada con~ 

gestión y edema pulmonar, el coraz6n se encuentra pálido, --

flácido, con áreas claras blanquesinas y estrfas amarillentas, 

longitudinales que se dirigen a la punta. Al corte las zonas

sub-epicárdicas y sub~endocárdicas, se observan de color cla

ro, netamente diferenciadas del resto del músculo (miocard~ 

sis). Huchas veces las lesiones en el miocardio no' son a?re-

ciables macrosc6picamente, pero pueden ser detectadas micros

c6picamente, (1,2,5, 16). 

En músculo esquelético son considerables las varia

ciones que se observan, en la localización y severidad de las 

lesiones. La mayorfa de los músculos, incluidos el diafragma

y la lengua, pueden estar afectados parcial o totalmente, las 

lesiones más tfpicas son: lfneas blancas o gris amarillentas, 

pueden afectar a un músculo o un grupo de múscul~s, están di~ 

tribuídos generalmente en forma bilateral y simétrica. Impor

tantes sectores del músculo frecuentemente no están afectados 

en forma visible, pero la verdadera extensión de las lesiones 

solo pueden ser establecidas después de reali~ar múltiples -

cortes en el parénquima. En algunos casos se pueden encontrar 

les músculos edematosos, marcadamen~e pálidos y con algunas -

estrfas hemorrágicas. (1,2,5,9,16) 
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Se ha señalado que el bazo puede estar de color pá

lido, casi blanco, consistencia aumentada, hfgado cirr6tico y 

en ciertos casos la sangre coagula lentamente (11,30,40) 

La tiroides, en algunos casos se encuentra normal o 

reducida, y de color blanco amarillento, sin sangrar al corte. 

(30,37) 

b) Microsc6picas: 

En músculo esquelético la lesi6n caracterfstica es

la degeneraci6n hialina de Zenker de las fibras musculares, -

estas se hinchan, aparecen brillantes eosin6filas, luego se -

fragmentan y al final pierden la afinidad a los colorantes.-

(1,2,5,9,11 ,16,29,30,43). 

Numerosos macr6fagos se observan en endomici o y pe

rimici o; luego invaden los fragmentos de fibras y fagocitan -

los restos necr6ticos del músculo. Ocasionalmente en las - -

áreas afectadas se acumulan neutr6filos y exudado en el inter¡; 

ticio, pero las evidencias de inflamaci6n son pocas. Un ele-

mento visible en las lesiones musculares, es la prominente -

proliferaci6n de núcleos y es un elemento de distinci6n entre 
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las lesiones en bovinos y ovinos con las otras especies. (5,-

9,16,26,28). 

En las áreas del corte del miocardio, la prolifera

ción es muy avanzada,,se pueden observar elementos tfpicos de 

regeneración embrionaria, hay reportes de acumulación de va-

cuolas de grasa en las fibras de Purkinje (34). La calcifica

ción de los elementos necr6ticos o degenerados no es un ele

mento constante, 1 os dep6si tos aparecen primero en forma de -

gránulos finos bas6filos, y al avanzar la lesión van aumenta.!!. 

do de tamai'io. 

En algunos casos, la pared de los pequei'ios vasos ª!. 

teriolares intramusculares, está completamente hialinizada y

necr6tica. En estados más avanzados, grandes linfocitos y ma

cr6fagos se observan en contacto con las células hialinizadas 

del miocardio. (l,2,ll,16,30,40) 

En las descripciones en que se menciona la lesión -

de la tiroides, se describen folfculos muy aumentados de vol.!:!. 

men, conteniendo abundante coloide y recubiertos por epitelio 

cúbico o plano y folfculos pequeños, frecuentemente con un C,2 

loide muy poco coloreado o incluso desprovisto del mismo y 
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con ephelio cilfndrico. (20) Estos folfculos de aspecto fetal· 

aparecen formando grupos bastante bien delimitados; esta disp,g 

sici6n acentúa las diferencias de tama~o observadas normalmen

te entre los distintos folfculos de la tiroides. (30,37) 

6. Diagnóstico. 

a) Clfnico: 

El diagnóstico se basa usualmente en los signos clf-· 

nicos antes descritos, que son: transtornos en la locomoci6n,

la arritmia cardiaca y la dificultad respiratoria, el edema -

submandibular, la hidropesfa, la diarrea persistente y la m}o

globinuria antes de la· muerte. Los hallazgos a la necropsia y 

las lesiones musculares vistas al microscopio pueden confirmar 

el di agnóstico. ( 1,2, 15, 16,26,28,30,40) 

b) Laboratorio: 

Para el diagnóstico en el animal vivo, se han-utili

zado los niveles séricos de enzimas, que son liberadas al pro

ducirse el daño muscular, valorándose principalmente la Crea-

tin-fostoquinasa (CPK) (l ,2,4,5,12,27,35) y la Transaminasa 

Glutámico Oxaloacética (TGO) (l ,2,27,35) 
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Mientras haya daHo muscular activo, las enzimas se

mantienen elevadas y luego bajan rápidamente la CPK en 48-72-

horas y la TGO en 10 dfas, alcanzando valores normales. La t.!. 

sa enzimática está en relación con la extensi6n y severidad -

de las lesiones, pero.no con la localización (1,25) y ~on .!!!

dependientes de la etiologfa del daHo muscular (4). 

La determinaci6n de Se en sangre y tejidos, es 111.1y

usada para el diagn6stico, pero mediante pruebas muy sofisti

cadas (1 ,4,13,29,39,44), La concentraci6n de Se en sangre por 

abajo de 0.05 mg/ml, y valores abajo de 0.10 ppm en hfgado, -

son indicativos de deficiencias de Se, (1,29,39) 

Recientemente la determinaci6n de la enzima Gluta-

ti6n Peroxidasa (GSH-Px) activa en sangre, ha demostrado ser 

una prueba efectiva para el diagn6stico de deficiencias de -

Se, dada la alta correlaci6n existente entre la actividad en

zimática y los niveles de Se, habiéndose des~rrollado técni-

cas relativamente sencillas para su determinaci6n (3,21,37, -

38,39,40,44). 

e) Diagn6stico Diferencial, 

Se realiza principalmente con las siguientes afee--
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ciones, que en algunos casos pueden coexistir con la distrófia -

muscular: 

- Mal de las Alturas 

- Fasciolasis 

- Retfculo Pericarditis Traumática 

- Deficiencias en Vit. C y complejo B. 

- Deficiencias de Cobalto 

- Deficiencias de cobre, asociado a exces~s de 

Molibdeno 

Deficiencias de Hierro, ya que asocia la DMN con -

la anemia Hipt.er6mica. 

- Excesos de Fósforo. 

(1,17,30) 

7. Prevención y Tratamiento. 

La administración de Se, Vit. E, o ambos, han sido -

utilizados favorablemente en suplementaci6n del alimento o in

yecciones para el tratamiento de OMN (1,19,21,30,39). La adi-

ci6n de O. 1 ppm de Se en forma de Selenita de Se.dio en la die

ta, puede ser la cantidad más apropiada, ya que niveles mayo-

res son t6xicos (1,21 ,30). El Selenio se puede aplicar en: a) 

inyecciones peri6dicas, b) suplementando la dieta, c) Selenio-
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a libre acceso en mezclas de sales, d) administraci6n de Se -

en bolos, aunque recientemente se ha señalado que estos, se -

quedan en los pre-estómagos de los rumiantes y se libera tar

de y lentamente el Se, e) admlnistraci6n peri6dica de sales -

de Se humedecida, f) aplicaci6n de sales de Se en el s~elo y 

g) adicionar a la raci6n alimentos ricos en Se. (39) 

la vitamina E sola o adicionada al Se, puede ser~ 

utilizada como suplemento en la dieta, asf' como la aplicaci6n 

de inyecciones peri6dicas en suspenciones de vitaminas ADE en 

forma preventiva. Por otra parte la Vit. E se encuentra nor-

malmente en niveles adecuados en los forrajes verdes, por lo 

cual como tratamiento es preferible la utilizaci6n de Se, (1, 

19,30,39). 

Además, como se ha señalado en la patogénia de la~ 

enfermedad, el factor determinante en la presentaci6n del CU,! 

dro, parece ser la carencia de Se, más que la de Vit. E, 

B) Objetivos. 

En vista que actualmente e.n nuestro país se han ve

ni=c ,resentando con mayor frecuencia casos sospechosos de --
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DMN" con este estudio se busca aportar i nf ormaci 6n respecto ;i 

la iQcidencia de esta enfermedad en los bovinos lecheros del

Valle de México por examen histopatol6gico. 

Además en el presente trabajo se procurará determi

nar la presencia de lesiones en la glándula tiroides y su co

rrelaci6n en términos estadfsticos, con las .lesiones del cua

dro de DMN. 
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1 II. MATERIAL Y METOD OS. 

A) Muestreo: 

Al tomar mu~stras de músculo esquelético no se toma

ron de los músculos semitendinoso y semimcmbranoso, con el fin 

de no depreciar la canal (aunque son los más afectados), por -

lo que se tomaron pequeñas porciones del gastronemio de la re

gi6n antero.distal, con relaci6n a él mismo, en su uni6n con.

el tend6n del gastronemio; músculo cardiaco de la regi6n ante

ro medial del ventrfculo derecho y tiroides, de bovinos Hols~ 

tein, 63 becerros de 1 a 3 semanas de edad y 44 vacas de 4 a 6 

años de edad aproxi madamcnte, durante 1 os meses de Noviembre -

de 1979 a Abril de 1980, en el Rastro de Cuautitlán, Estado de 

México. 

Se tomaron las muestras de los animales recién sacrj_ 

ficados, para evitar cambios post mortem y se fijaron en una -

soluci6n buferada de formol al 10%. 

B) Técnicas Histo16gicas: 

Una vez fijadas las muest~as, se incluyeron en para

fina y se realizaron cortes de 5 micras de grosor, que se col~ 

rearon con Hematoxilina-eosina (HE), Von Kossa (VK) para las -
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lesiones sospecho~as de calcificaci6n y la de Acido Peri6dico 

de Shif (PAS) en muestras sospechosas d~ lesiones en tiroi--

des, ( 14) 

C) Determinaci6n de Lesiones 

Se realizaron estudios microsc6picos para determi-

nar la presencia en los cortes de tejido mus.cular, de las le

siones sugestivas de DMN: Degeneraci6n Hialina o de Zenker en 

las fibras musculares, proliferaci6n de n6cleos, ·presencia de 

macr6fagos, calc1ficaci6n, degenerac'i6n hi;ilina de las arte-

rias y vacuolizaci6n de las células de Purkinge. La presencia 

de cada una de estas lesiones fue evaluada separadamente por

el sustentante y su asesor, indicando la severidad con una -

puntuaci6n de 1 a 3 cruces, (fotos l y 2) 

En tiroides se evaluaron las siguientes lesiones: -

diferencia en el tamaño de los folículos, folfculos de apa--

riencia embrionaria, tiroiditis y cambios en la tonalidad del 

coloide en los distintos folículos, siguiéndose el mismo sis

tema de cruces que en el m6sculo, de acuerdo a la intensidad

de 1 os mismos. (fotos 3 y 4) 

Para determinar que muestras fueron positivas, se -



24 

cotej6 la doble observación, por el asesor y el sustentante,

considerándose positivos los músculos y tiroides que sumaban

cuatro o más cruces. En esta evaluación no se consideran las

cruces de hialinización, por existir la posibilidad de arte-

factos atribuibles pr,incipalmente a defectos de fijación. 

Complementariamente se determinó la presencia de 

sarcosporidios en las fibras de los músculos muestreados. 

O) Análisis Estadfstico: 

Posteriormente se efectuó la evaluación correspon

diente para determinar la correlación existenle de lesiones -

en tiroides con la presencia de OMN, por el método estadfsti

co de Chi cuadrada. 
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IV. RESULTADOS. 

El número tota.l de animales muestreados en este tra

bajo, fue de 107, 63 becerros y 44 vacas, y los resultados se 

analizaron en los siguientes aspectos: 

Para la incidencia se determin6 el número Je anima-

les afectados con lesi6n en músculo esquelético. Asimismo se -

determin6 el número de animales con lesiones en tiroides y se

correlacion6 las lesiones de DMN. 

En el total de las muestras, se observó que 44 pre-

sentaban lesi6n en músculo esquelético, consistente principal

mente en: proliferaci6n de núcleos, presencia de macr6fagos e 

hi ali ni zaci 6n, 1 o que representa un 41% (cuadro l) (foto l). 

En músculo cardiaco se observó lesi6n en 27 animales, lo que 

representa un 25.2%, presentándose las mismas lesiones que en

músculo esq1Jelético, (foto 2). Se señald la baja correlación -

de lesiones en músculo esquelético, con lesiones en músculo -

cardiaco en los becerros, donde sólo 4 casos de 63 presentaron 

lesi6n (cuadro 3). En ninguna muestra (becerros y vacas), se -

observaron las lesiones de hialinizaci6n de las arterias y cal 
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cificación, citadas por otros autores (16,30,37). La prolife

ración de núcleos es un elemento de difícil evaluación en el

miocardio, que normalmente tiene un mayor número de núcleos,

ª lo que se agrega la obscrvaci6n de cortes oblfcuos. Por tal 

motivo estos datos no ,se consideran confiables y no se uti !i

zaron en la determinación de la incidencia. (cuadros 21 3,4,) 

En cuanto a las lesiones de tiroides, en becerros -

se observó que un 63% estaban alteradas y en las vacas un 59% 

(cuadro 5), 1 as l.esi ones observadas fueron, folículos peque-

Ros con poco o sin coloide y con células epiteliales cúbicas

y cilíndricas, presentes en toda la superficie del corte, 

grandes folículos irregulares en algunos casos y en otros re

dondeados, con epitelio plano y cambios en la tonalidad del -

coloide, que iban del rosa pálido al rosa intenso. En sólo 7 

casos se observ6 Tiroiditis (fotos 3 y 4). 

Se compar6 el número de tiroides positivas y el nú

mero de muestras musculares con lesiones sugestivas de DMN. -

Dándonos un valor de X2 en los becerros de 2.~5 (cuadro 6) y 

en las vacas de 9.9 (cuadro 7). Estos valores de X2 indican -

independencia en los becerros entre.las lesiones observadas -

en tiroides y la DMN (cuadro 6), mientras que en las vacas, -
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el valor de X2 = 9,9, parece señalar una alta correlaci6n en-

tre la tiroides de los animales afectados y la presencia de l,s. 

siones musculares sugestivas de DMN, (cuadro 7) 

Para el análisis de correlaci6n existente entre ti-

roides y DMN en becerros, s6lo se utilizaron 45 muestras de -

las 13, ya que en los primeros 18 casos se perdi6 la correspo.n 

ciencia de la muestra de tiroides con la de músculo, Jel mismo

animal. 

Como observaci6n adicional, cabe mencionar que todos 

los animales adultos presentaban en los cortes de músculo es-

quelético y cardiaco sarcosporidios¡ 24 en músculo esquelético 

36 en músculo cardiaco y en 20 casos se observ6 sarcosporidi os 

en ambos músculos. En contraste con los becerros, que en· ning.!!. 

na muestra presentaron quistes del parásito. 
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C U A O R O N2 

N! de animales con lesi6n en músculo c5guelético 

Animales 

Becerros 

Vacas 

Total 

+ 

27 

17 

44 

36 

27 

63 

Total 

63 

44 

107 

% 

42 

38 

41 
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C U A O R O N2 2 

N2 de animales con lesi 6n en miocardio 

Animales + 

Becerros 4 

Vacas 23 

Total 

59 

21 

Total 

63 

44 

% 

6.3 

52 

25.2 
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C U A O R O . N! 3 

Correlación entre musculo esquelético y musculo cardia

co en Becerros 

MC+ 

MC-

Total 

ME+ 

17 

lB 

ME-

2 

25 

27 

Total 

3 

42 

45 



31 

C U A O R O 4 

eorrelaci6n entre músculo esquelético y músculo 

cardiaco en vacas 

Me+ 

Me-· 

Total 

ME+ 

8 

9 

17 

ME-

15 

12 

27 

Total 

23 

21 

44 
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C U A O R O Ne 5 

Ne de animales con·lesi6n en tiroides 

Animales 

Becerros 

Vacas 

total 

+ 

40 

26 

66 

23 

18 

41 

Total 

63 

44 

107 

% 

63 

59· 

61.6 
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C U A D R O N! 6 

Correlaci6n entre tiroides y músculos de becerros con DMN 

Muse,+ Muse,·· Total 

Tiroides + 12. 22 34 

Tiroides - 6 11 

Total 18 27 45 

x2 = 2.05 
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C U A O R O N2 7 

Correlac;6n entre tiroides y m6sculos de vacas con DMN 

Muse. + Muse. - Total 

Tfro;des + 15 11 26 

Tiroides - 2 16 18 

Total 17 27 44 

x2 
=- 9.9 



Foto 1. Músculo esquelético 
Hialinización, Proliferación de núcleos y presencia 
de macróf agos. H & E 400x 

Foto 2. Músculo cardiaco 
Hialinización, Proliferación de núcleos y presencia 
de macr6fagos. H & E lOOx 



Foto 3. Tiroides 
Folfculos pequeños con poco coloide y células epiteli.!, 
les cúbicas, cambios en Ja tonalidad del coloide, pre
sentes en toda Ja superficie del corte. H & E 100x 

Foto 4. Tiroides. 
Grandes folfculos irregulares, con epitelio plano, 
racimo de folfcul os pequeños de apariencia embrio
naria. H & E 4ox 
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V, D I S C U S I O N • 

Las muestras fueron tomadas del rastro, de animales

aparentemente sanos, lo que manifiesta la presentaci6n subclf

nica de la enfermedad. 

Para determinar la incidencia de DMN, s61o se exami

naron 1 os resultados de miJscul o esquelético, determinando para'' 

los becerros un 42% y un 38% para los a~imales adultos. 

Esta alta incidencia podrfa atribuirse principal~n

te a que en los bovinos lecheros del Valle de México, se util.i 

za como alimento primordial la alfalfa, verde o achicalada, la 

cual tiene niveles adecuados de vitamina E, pero contiene al-

tos niveles de ácidos grasos insaturados, que aumentan las ne

cesidades de vitamina E y Se (l,34), también el dCceso limita

do a pasturas verdes en buena parte de 1 año puede colaborar a 

la presentaci6n del cuadro. El suministro de sustitutos de le

che en 1 os becerros, podrfa ser considerado corno e 1 factor -

predi sponente de mayor jerarqufa (1 ,2, 18,34). 

Sin embargo, el muestreo de rastro limita el estudio 
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ya que s61o se pueden obtener porciones pequeñas de las masas 

musculares que no deprecien el valor de la res, lo que impide 

desarrollar un estudio a fondo de los m6sculos que pueden es

tar afectados por la enfermedad. A este factor limitante se -

agrega el evento de q~e en esta afecci6n el estudio exclusiV.!!, 

mente morf ol 6gi co tiene un va 1 or sol a~nte aproximado, que i.!l 

cluso no permite sacar conclusiones respecto a la etiologfa -

del cuadro distr6fico, En el mismo sentido es necesario seí'I.!!, 

lar que se ignoran las formas de manejo a que han sido sometj_ 

dos los animales de estudio, asf como sus antecedentes clfni

co-pato16gi cos, 

Los resultados obtenidos sin embargo, alientan a e~ 

tudios más acabados sobre esta enfermedad, tanto en el aspec

to del di agn6stico, como en el terreno experimental. 

Andersson, describe alteraciones morfofisio16gicas

en tiroides de bovinos con DMN, que correspondf an a un hipoti 

roidismo. Podesta et. al., llega a conclusiones similares y -

describen alteraciones semejantes a las observadas en este -

trabajo, 

Se ha demostrado en ratas, que la altura juega un -
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papel iq:¡ortante en el metabolismo y estructura de la tiroides, 

que se traduce en la presentaci6n de hipoliroidismo (17). Las-

modificaciones estructurales de la tiroides en este trabajo --

son sim;Jares a las observadils en los bovinos muestreados, 

La presencia de distrofia muscular en cuadros de hi-

potiroidismo es un hecho bien establecido en humanos y anima--

les de 1 aboratori o (37), y observado en perros (30) y equinos-

(43). 

Si bien la imagen morfológica de la tiroides no co--

rresponde a situaciones funciona 1 es en forma prcci sa; 1 as ob--

servaciones realizadas en este trabajo parecen señalar la posi 

bilidad de que la tiroides puede estar involucrada directamen

te o como factor predi sponente en fa presentaci 6n de 1 a di str.2 

fia muscular; y ser quizás, el factor de uni6n entre la prese.n 

taci6n del cuadro y las influencias ambientales señaladas por

otros autores (1,16,30). La realizaci6n de estudio~ funciona--

les resulta imprescindible pdra dilucidar este punto. 

(16,30,37) 
liipotiroidismo ---------- Distr6fia Muscular 

tiroides - -

t (17.37) 

- -?- - -

Stress 
Alimentación 
Altura 
Clima 

- +carencias de Vi t. E-Se 

( 1. 16, 30) t 
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El alto porcentaje de tiroides afectadas, partkular. · 

mente en los becerros, puede en parte ser atribuido a errores

de observaci6n, determinado por cortes tangenciales a la super. 

ficie del órgano, dado que en bovinos es normal la presencia -

de folículos de aspecto embrionario en la zona subcapsular{20); 

o bien a falta de madurez del órgano en las primeras semanas -

de vida. Sin embargo, estos elementos no ser.fan suficientes P.! 

ra explicar todos los casos, y refuerzan la necesidad de exálll!<. 

nes funcionales en trabajos futuros. 
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VI. e o N e L u s I o N E s 

1.- La incidencia de DMN en la zona del Valle de México deter

minada en 107 muestras de rastro, resultó en becerros 42%

y en vacas 38%. 

2,- Siendo la incidencia tan elevada, se considera ~onveniente 

llevar a cabo programas profilácticos de nutrición que pu!l. 

dan llenar los requisitos de Vit. E y Se en los animales,

y evitar el suministro de alimentos almacenados por mucho

tiempo, que contengan aceites rancios y/ o ácidos grasos i,!l 

saturados, 

3,- La presentación de DMN a nivel subclínico, hace necesario

tener en cuenta este aspecto, que puede determinar y pre-

disponer a una pérdida de peso, baja en la producción, ba

ja fertilidad, así como complicaciones de tipo patológico, 

4.- Lo anterior implica nuevos estudios orientados al diagnós

tico más preciso del cuadro, y sobre todo la determinación 

de Se en sangre de animales vivos, y/o la determinación de 

la actividad de la Glutatión Peroxidasa, como métodos de -
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diagn6stico más certeros y confiables. 

5.- El coeficiente de correlaci6n tan elevado, existente entre 

lesiones en tiroides y DMN, hace necesarios nuevos estu-~ 

dios para determinar la actividad funcional de la tiroides 

en los casos de OMN y su posible participaci6n en la pato

génia del proceso. 
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