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I. RESUMEN.

De 107 bovinos Holstein (4k vacas adultas y 63 bece-
rros) sacrificados eé el Rastro de Cuautitlin, Estado de Méxi-
co, se muestrearon misculo esquelético, miocardio y tiroides,~
a los efeétos de determinar la incidencia de Distréfia Muscu--

lar.

Enel 42% de los becerros y el 38% de lac vacasse ob
servaron lesiones sugestivas de distréfia muscutar, atribui---
bles a carencia de Vit., E y/o Se, En 61,6% del total de anima-
les se observaron alteraciones morfolégicas en la tiroides, en
tre los que se destacan la presencia de lesiones en misculo vy

en tiroides,

Se discuten los factores que pueden haber determina-
do estos altos porcentajes de incidencia, asT como los posi=-—-
bles errores de muestreo y las limitaciones de una observacién
morfolégica. Se plantea la posible participacién de la tiroi--

des en la patogénia de la enfermedad.



SII. I N TRODUCCION.
A) Generalidades.

En 1a medida que los sistemas de produccidn de carne
y leche se vuelven m&s intensivos, el Veterinario se enfrenta-.
@ nuevos problemas de Patologfa que inciden en la productivi--

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

Los avances tecnolégicos relativos al manejo y ali--
mentacién, no siempre corren paralelos al estudio y aplicacién
de medidas profilécticas destinadas a las enfermedades que de-

ellos derivan,

La Distré6fia Muscular Nutricional (DMN) 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 (2,5,9,10,16,18,21,23,
30,40). México no es la excepcién, y luego de la primera comu-
nicacién de la DRA, ALINE S. DE ALUJA (1), se han venido incre
mentando los reportes de sospecha de DMN, sobre todo en las zg

nas lecheras de mayor tecnificacién con explotaciones de tipo-



intensivo, como son las regiones del Estado de Querétaro, Hi--

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

La DMN es una enfermedad de repercusién econémica,-
que estd determinada por la presentacién primaria de transtor
nos musculares (1,2,9,11,16,30,40); se pueden ademis presen—-
tar transtornos sécundarios de tipo respiratorio (1,2,9,11),-
digestivos (11,30}, y reproductivos (2,11,23,40,42); qué modi
fican los Tndices de productividad del animal afectado. (1,2,

9,22,26,30,37).



1. Antecedentes.

a) Historia.

Los primeros reportes de cambios degeneratives en el
misculo de los bovinos, aparece en la veterinaria alemana hace
apraximadamente 85 aéos. El primer informe detallado cifnico -
patolégico aparecid en 1896, bajo el nombre de '"“Reumatismo Bo-
vino", la enfermedad fue descrita luego en el resto de los paf

ses europeos (26),

Investigaciones en diferentes pafses sugirieron como
causa de la enfermedad, la carencia de vitamina C, la de com—-
plejo B y Fésforo, 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
dltimos afios, surgen evidencias que apoyan la idea de que se -
trata de una carencia de vitamina E (9,26,27), siendo cuatro -
los principales argumentos:

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

preparturientas, terneros 6 ambos, reduce la in-
cidencia de la enfermedad, (9)

2.~ Los signos clinicos y las lesiones que se produ-



cen en los bovinos, son similares a las observa--

das en los animales de laboratorio, sometidos a-

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

El andlisis de las raciones de vacas, en sreas -
donde l1a enfermedad es enzobética, revela niveles
bajos de la vitamina; mucho mds bajo que las ra-
ciones en dreas donde la enfermedad es exética.-
(9,27)

Una enfermedad similar, si no idéntica, se ha po
dido reproducir en vacas alimentadas con racio--

nes que solo carecfan de esta vitamina (9).

No obstante.estas observaciones preliminares, se preg

que aseguraba

nio (Se), (27,

sentaban. cuadros de DMN en determinadas zonas de los E,U., en-

donde las vacas eran alimentadas y mantenidas en un régimen ~-

el normal suministro de vitamina E, se comenzé -

entonces a sugerir como causa asociada, la deficiencia de Selg

28).

b) Especies Afectadas.

Siendo la DMN una enfermedad de tipo nutricional, es

factible que afecte a gran variedad de animales que padezcan -



de niveles bajés en vitamina E y/o Se en su dieta. Aunque el-
término de "enfermedad de misculo blance', ha sido usualmente
restringido para desérdenes miodegenerativos de terneros y ——
corderos (1,16,24,26,28,30,31,37); se han reportado enfermeda
des patol 6gicamente similares en equinos, perros, cerdos y ~-—
aves (16,22,29,31,33,38,43). Fue descrita en condiciones expe
rimentales en el conejo y el cobayo por Goettsch y Pappenhai-
mer (1931) citado por Blaxter (9). Se han reproducido eﬂ cone
jo, cobayo, hamster, rata, visén, gato y mono, las lesiones -
caracterfsticas de DMN, y ha sido descrita en numerosas espe-

cies salvajes (12,16).
c) Distribucién Geogréfica,

Las carencias cualitativas asociadas a un plano nu-
tritivo normal o alto, est4n difundidas en todo el mundo, En-
tre ellas se describe 1a DMN como una enfermedad cosmopolita,
que en algunos pafses como Nueva Zelandia, alcanza una inci—
dencia econdmica, particularmente elevada, (30)

2. Etiologfa,

Se sospecha que la etiologfa de la DMN, distrofia -



muscular nutricional, miopatfa degenerativa o enfermedad del -~
mﬁsculo blanco, est4 estrechamente relacionada con las defi~——
ciencias de vitamina E y/o Se, ya sea directamente por su falta
en los alinentos, o indirectamente por la presencia de compo--
nentes que aumentan las necesidades de vitamina E y/o Se, cong
cidos como ''agentes miopdticos primarios', entre los que se qﬁ,
cuentran; aceites r#ncios de higado de bacalao, harinas y acei
te de pescado, aceite de linasa, &cidos grasos insaturados,vgg
ya, sulfato de sodio, pasta de coco, mafz y varias leguminosas
entre las que algunos autores mencionan particularmente a la -

alfaifa. (1,2,3,12,16,21,25,30,540).

Se ha sefalado 1a importancia de los fenbmenos atmos
féricos, las variaciones bruscas de temperatura, luminosidad,-
humedad y la correlacién climético—biopatolégica, como factom—
res o agentes importantes en la presentacién de la eéfermedad.

(2,16,30)

Entre las condiciones que pueden contribuir a una de
ficiencia por escaso aporte o mal aprovechamiento de la vitami
na E, los laboraterios Roche (9) sefialan los siguientes:

-Alimentos pobres en Selenio, especialmente en é;eﬁs-

donde este elemento es deficiente en el suelo (tipo-



4cido).

-Praderas secas,

-Animales mantenidos en corral, especialmente cuando
el forraje es pobre o cuando el acceso al pasto ver
de es limitado. ,

-Alimento o agua con alta concentracidn de nitratos-
que se cree, determina una disminucién de la estabi
Tidad o utilizacién 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 produccién-
o ganancia de peso.

-Alimentos de alto rendimiento con excelentes fndi--
ces de conversidn de alimento en produccién.

-Uso de niveles relativamente altos en grasa, espe-—
cialmente 4cidos grasos no saturados e inestabiliza
dos.

-Uso de granos que se han almacenado por m&s de un -
afo.

-Almacenamiento de alimentos molidos durante Qarias—
semanas, especialmente cuando fermentan.

-Presencia de elementos antagénicos .a la Vitamina E,

naturales o de contaminacién.




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 Distréfia Muscular nutricional no ha
sido entendida completamente, sin embargo, algunos autores en-
estudios recientes, han planteado un posible mecanismo para la’

presentacién de !a lesién. (7,36,39,L4).

Las primeras indicaciones en torno al papel del Se,-
surgen a partir de las observaciones de animales afectados ex-
perimentalmente, que presentaban una marcada reduccién de la -
actividad de Glutatidn Peroxidasa (GSH-Px) en muestras sanguf-
neas, donde se visualizaba ademds, hemélisis de los eritroci——
tos (3,7,8,19,32). Posteriormente se establecié, que el Se for
maba parte esencial de la enzima GSH-Px, que actda reduciendo~
o disminuyendo el peréxido intracelular, al oxidar al gluta—--
tion (3,7,8,10,39,44). Cuando los niveles de peréxidos (resul-
tantes del metabolismo celular) son elevados en la célula, - -
reaccionan con ella y la destruyen, por oxidacién de los gru--

pos -5~S~ de las protefnas y los l{pidos de las membranas cely
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lares, particularmente de las mitocondrias {Esquema 1) (4,5,-

10,39, Lk4)

En resumen, la deficiencia de Se va a determinar --
una disminucién en la actividad de la GSH-Px y por lo tanto -
la peroxidacién de las membranas y la degeneracién de las cé-
lulas. Algunos autores consideran que la vitamina E actda en
ausencia del Se, como un elemento que capta los peréxidos e —
impide la oxidacién de la membrana (l,ll,]6,]9,27,30,3&,39,&&)..
La observacién de hemélisis en el resultado de experimentos -
realizados anteriormente, confirman el efecto "téxico' de es-

tos peré&xidos sobre la membrana, (3,7,8,10,19,35,44).

Se ha observado alteracién de la tiroides en bovi--
nos afectados de DMN, sugiriéndose Qn probable Hipotiroidismo
(15,30,37). Igualmente ha sido demostrado el efecto de la ti-
roxina sobre la membrana celular y mitocondrial, especialmen-

te en los mecanismos de la peroxidacién de los I{pidos. (41)

Las influencias climatolégicas en la presentacién -
de la DMN han sido reportadas anteriormente (16,30), estas —-
pueden estar conectadas con la fisiglogfa de la tiroides. - -

Gradwell en 1978 (17), observé en ratas sometidas a elevadas-
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alturas, la presentacién en la tiroides de un cuadro de lesio-'
nes similares al encontrado en OMN (30,37). Por 1o que se plapn

tea la posible participacién de la tiroides en la patogenia de

Ta DMN.



ESQUEMA I:

Metabolismo

celular

—_—

Vitamina E

A

b

Tiroxina

!

Ha

t
!
|
Peréxid I
eréxidos ¢

0

celulares

Protefnas (~5-5-)
Lfpidos de

2 membranas
Glutatién
¢ Peroxidasa
GSH-Px
(se)

. . Y
Glutatién reducido ————— ___p Glutatidn oxidado + Agua

G §

H

G S §

G

HZO




L, Sintomatologfia.

Los signos clinicos y el curso de la enfermedad, de-
penden de la extensién y localizacién de las lesiones, general
mente se describen dos formas de presentacién de la enfermedad,
una cardiaca y una del misculo esquelético (9), pero también -
estdn asociados otros transtdrnos al cuadro-como son: diarrea,
incoordinacién, anémia,.diferentes grados de neumonia y edema-
generalizado. Los animales presentan dificultad para incorpo-‘,
rarse, actitud de rodillas, posicioﬁes anbmalas, transtornos -
en la marcha, notdndose un ligero balanceo, leve claudicacién-
simétrica de los miembros posteriores, edema submandibular,.hﬁ
dropesfa y antes de la muerte la orina se observa frecuentemen

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).

5. Lesiones,

a) Macroscépicas:

Las lesiones que se encuentran en la DMN la necrop—-

sia son: ligero edema subcuténeo, trasudado en cavidad toréxi-
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ca, edema pleural y ocasionalmente ascitis, pronunciada con--
gestién y edema pulmonar, el corazén se encuentra p4lido, —~-
flacido, con dreas claras blanquesinas y estrfas amarillentas,
ltongitudinales que se dirigen a la punta. Al corte las zopas-
sub-epicérdicas y subTendocérdicas, se observan de color cla-
ro, netamente diferenciadas del resto del misculo (miocardo--
sis). Muchas veces las lesiones en el miocardio no son apre—-
ciables macroscédpicamente, pero pueden ser detectadas micros-—

cépicamente. (1,2,5,16).

En misculo esquelético son considerables las varia-
ciones que se observan, en la localizacién y severidad de las
lesiones. La mayorfa de los misculos, incluidos el diafragma-
y la lengua, pueden estar afectados parcial o totalmente, las
lesiones mds t{picas son: lineas bléncas o gris amarillentas,
pueden afectar a un misculo o un grupo de misculos, ecstén dig
tribufdos generalmente en forma bilateral y simétrica. Impor-
tantes sectores del misculo frecuentemente no estén afectados
en forma visible, pero la verdadera extensién de las lesiones
solo pueden ser establecidas después de realizar méiltiples --
cortes en el parénquima. En algunos casos se pueden encontrar
lcs misculos edematosos, marcadamente pdlidos y con algunas -

estrias hemorréigicas. (1,2,5,9,16)
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Se ha sefialado que el bazo puede estar de color p4-
Yido, casi blanco, consistencia aumentada, hfgado cirrético 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) Microscépicas:

En misculo esquelético la lesién caracteristica es-
la degeneracién hialina de Zenker de las fibras musculares,‘—
estas se hinchan, aparecen briilantes eosinéfilas, luego se -
fragmentan y al final pierden la afinidad a los colorantes.--

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

. Numerosos macréfagos se observan en endomicio y pe-
rimicio; luego invaden fos fragmentos de fibras y fagocitan -
los restos necréticos del misculo. Ocasionalmente en las - —
dreas afectadas se acumulan neutr&filos y exudado en el inters
ticio, pero las evidencias de inflamacién son pocas. Un ele--
mento visible en las lesiones musculares, es la prominent;_——

proliferacidn de nicleos y es un elemento de distincién entre
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las lesiones en bovinos y ovinos con las otras especies. (5,~

9,16,26,28).

En las 4reas del corte del miocardio, la prolifera-
cién es muy avanzada, se pueden observar elementos tfpicos de
regeneracién embrionaria, hay reportes de acumulacién de va--
cuolas de grasa en las fibras de Purkinje (34). La calcifica-
cién de los elementos necréticos o degenerados no es un ele—
mento constante, los depésitos aparecen primero en forma de —.
grénulos finos baséfilos, y al avanzar la lesibén van aumentan

do de tamafio.

En algunos casos, la pared de los pequefios vasos ar,
teriolares intramusculares, esti completamente hialinizada y-
necrética. En estados mis avanzados; grandes linfocitos y ma-
créfagos se observan en contacto con las células hialinizadas

del miocardio. (1,2,11,16,30,40)

En las descripciones en que se menciona la lesién -
de la tiroides, se describen folfculos muy aumentados de voly
men, conteniendo abundante coloide y recubiertos por epitelio
clbico o plano y folfculos pequefios, frecuentemente con un co

loide muy poco coloreado o incluso desprovisto del mismo y ——
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con epitelio cilfrndrico. {20) Estos folfculos de aspecto fetal’
aparecen formando grupos bastante bien delimitados; esta dispo
sicién acentda las diferencias de tamafio observadas normalmen~

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

6. Diagnéstico.

a) Clfnico:

El diagnéstico se basa usualmente en 1os signos C]ff"
nicos antes descritos, que son: transtornos en la 1ocomocién,—
la arritmia cardiaca y la dificultad respiratoria, el edema --
submandibular, la hidropesfa, la diarrea persistente y la qio—
globinuria antes de la muerte, Los hallazgos a la necropsia y
las lesiones musculares vistas al microscopio pueden confirmar

el diagnéstico. (1,2,15,16,26,28,30,40)
b) Laboratorio:

Para el diagnéstico en el animal vivo, se han-utili-
zado los niveles séricos de eﬁzimas, que son likeradas al pro-
ducirse el dafio muscular, valordndose principalmente la Crea--
tin-fostoquinasa (CPK) (1,2,4,5,12,27,35) y la Transaminasa ——

Glutémico Oxaloacética (TGO) (1,2,27,35)



Mientras haya dafio muscular activo, las enzimas se-
mantienen elevadas y luego bajan r4pidamente la CPK en 48-72~
horas y 1a TGO en 10 dfas, alcanzando valores normales. La ta
sa enzimitica estéd en relacidén con la extensién y severidad -
de las lesiones, pero,no con la localizacizn (1,25) y son in-

dependientes de_la etiologfa del dafio muscular (L),

La determinacién de Se en sangre y tejidos, es muy=
usada para el diagnéstico, pero mediante pruebas muy sofisti-
cadas (1,4,13,29,39,4k4), La concentracién 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 determinacién de la enzima Gluta-~
tibn Peroxidasa (GSH-Px) activa en sangre, ha demostrado ser
una prueba efectiva para el diagnéstico de deficiencias de —-
Se, dada la alta correlacibn existente entre la actividad en-
zimitica y los niveles de Se, habiéndose desarrollado técni--
cas relativamente sencillas para su determinacién (3,21,37, -

38,39,L0,44).

c) Diagnéstico Diferencial,

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

muscular:

- Mal de las Alturas

- Fasciolasis

- Retfculo Pericarditis Traumitica

-~ Deficiencias en Vit. C y complejo B,

-~ Deficiencias de Cobalto

-~ Deficiencias de cobre, asociado a excescs de
Molibdeno

~ Deficiencias de Hierro, ya que asocia la DMN con -
la anemia Hipocrémica,

- Excesos de Fésforo.

{1,17,30)
7. Prevencién y Tratamiento.

La administracién de Se, Vit. £, o ambos, han sido -
utilizados favorablemcnfe en suplementacién del alimento o in-
yecciones para el tratamiento de DMN (1,19,21,30,39). La adi--
cién de 0.1 ppm de Se en forma de Selenito de Scdio en la die-
ta, puede ser la cantidad més apropiada, ya que niveles mayo-—
res son téxicos (1,21,30). El Selenio se puede aplicar en;. a)

inyecciones peri&dicas, b) suplementando la dieta, c) Selenio-
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a libre acceso en mezclas de sales, d) administracién de Se -
en bolos, aunque recientemente se ha sefalado que estos, se -
quedan en los pre-estémagos de los rumiantes y se libera tar-
de y lentamente el Se, e) administracién periédica de sales -

de Se humedecida, f) aplicacién de sales de Se en el suelo y

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

La vitamina £ sola o adicionada al Se, puede ser --
utilizada como suplemento en la dieta, as{ como la aplicacién
de inyecciones peri&dicas 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 utilizacién de Se, (1,

19,30,39).
Adem4s, como se ha sefialado en la patogénia de la —
enfermedad, el factor determinante en la presentacié6n del cua

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

8) Objetivos.

En vista que actualmente en nuestro pafs se han ve-

nidc cresentando con mayor frecuencia casos sospechosos de -=
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DMN, con este estudio se busca aportar informacién respecto a
la incidencia de esta enfermedad en los bovinos lecheros del=

Valle de México por examen histopatolégico.

Ademis en el presente trabajo se procuraré determi-
nar la presencia de lesiones en la gldndula tiroides y su co-
rrelacibn en términos estadfsticos, con las .lesiones del cua-

dro de DMN,
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I11, MATERIAL Y METODOS,

A) Muestreo:

Al tomar muestras de misculo esquelético no se toma-
ron de los misculos semitendinoso y semimembranoso, con el Fin
de no depreciar la canal (aunque son los mis afectados), por -
lo que se tomaron pequefias porciones del gastronemio de la re-
gibén antero.distal, con relacién a €1 mismo, en su unién con-
el tend6n del gastronemio; misculo cardiaco de la regidn ante-
ro medial del ventr{culo derecho y tiroides, de bovinos Hols—
tein, 63 becerros de 1 a 3 semanas de edad y Lk vacas de L4 a 6
afios de edad aproximadamente, durante los meses de Noviembre —
de 1979 a Abril de 1980, en el Rastro de Cuautitlén, Estado de

México.

Se tomaron las muestras de los animales recién sacri
ficados, para evitar cambios post mortem y se fijaron en una -

solucién buferada de formol al 10%,

B) Técnicas Histolégicas:
Una vez fijadas las muestras, se incluyeron en para-
fina y se realizaron cortes de 5 micras de grosor, que se colg

rearon con Hematoxilina-eosina (HE), Von Kossa (VK) para las -
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lesiones sospechosas de calcificacién y la de Acido Periédico

de Shif (PAS) en muestras sospechosas de lesiones en tiroi——-

des, {14)

C) Determinaci6n de Lesiones

Se realizaron estudios microscépicos para determi——‘
nar la presencia en los cortes de tejido muscular, de las le=-
siones sugestivas de DMN: Degeneracién Hialina o de Zenker en
tas fibras musculares, proliferacién de ndcleos, presencia de
macréfagos, calcificacibn, degeneracién hialina de las arte--
rias y vacuolizacibn 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 -~

puntuacién de 1 a 3 cruces. {fotos 1 y 2)

En tiroides se evaluaron las siguientes legiones: -
diferencia en el tamafio de los folfculos, folfculos de apa---
riencia embrionaria, tifoiditis y cambios en la tonalidad del
coloide en los distintos foliculos, siguiéndose el mismo sis—
tema de cruces que en el mﬁsﬁu\o, de acuerdo a la intensidad—

de los mismos. {fotos 3 y L)

Para determinar que muestras fueron positivas, se -
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cotejé la doble observacién, por el asesor y el sustentante,~
considerédndose positivos los misculos y tiroides que sumaban-
cuatro o mids cruces. En esta evaluacibn no se consideran las—
cruces de hialinizacién, por existir la posibilidad de arte—~

factos atribuibles principalmente a defectos de {ijacién.

Complementariamente se determiné la presencia de —

sarcosporidios en tas fibras de los misculos muestreados.

D) Anilisis Estadistico:
Posteriormente se efectud la evaluacién correspon—
diente para determinar la correlacién existente de lesiones -
en tiroides con la presencia de ODMN, por el método estadisti-

co de Chi cuadrada.
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IV, RESULTADOS.

El ndmero total 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 determiné el nimero Jde anima——
les afectados con lesibn en misculo esquelético, Asimismo se -
determiné el nﬁméro de animales con lesiones en tiroides y se-
correlacioné las lesiones de DMN,

En el total de las muestras, se observd que Ll pre—-—
sentaban lesién en misculo esquelético, consistente principal-
mente en: proliferacién de ndcleos, presencia de macréfagos e
hialinizacién, lo que representa un 41% (cuadro 1) (foto 1). -
En misculo cardiaco se observé lesibn en 27 animales, lo que -
representa un 25,2%, pregenténdose las mismas lesiones que en-
misculo esquelético, (foto 2). Se seflala la baja correlacién —
de lesiones en misculo esquelético, con lesiones en miscuio ——
cardiaco en los becerros, donde sélo %4 cascs de 63 presentaron
tesién {cuadro 3). En ninguna muestra (becerros y vacas), se -

observaron las lesiones de hialinizacién de las arterias y cal
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cificacibn, citadas por otros autores (16,30,37). La prolife~
racibén de nlicleos es un elemento de dif{cil evaluacién en el-
miocardio, que normalmente tiene un mayor ndmero de ndcleos,-
a lo que se agrega la observacién de cortes oblfcuos. Por tal
motivo estos datos no se consideran confiables y no se utili-

zaron en la determinacién de la incidencia. (cuadros 2,3,4,)

En cuanto a las lesiones de tiroides, en becerros - -
se observé que un 63% estaban alteradas y en las vacas un 59%
(cuadro 5), las lesiones observadas fueron, folfculos peque——
fios con poco o sin coloide y con células epiteliales clbicas~
y cilf{ndricas, presentes en toda la superficie del corte, ~-——
grandes folfculos irregulares en algunos casos y en otros re-
dondeados, con epitelio plano y cambios en la tonalidad del -
coloide, que iban del rosa p4lido ai rosa intenso. En sélo 7

casos se observé Tiroiditis (fotos 3 y 4).

Se compard el nimero de tiroides positivas y el nd-
mero de muestras musculares con lesiones sugestivas de DMN, -
D&ndonos un valor de x2 en los becerros de 2.05 {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 X% = 3.9, parece sefialar una alta correlacién en--
tre la tiroides de los animales afectados y la presencia de lg
“siones musculares sugestivas de DMN, (cuadrc 7)

Para el andlisis de correlacién existente entre~ti-—
roides y DMN en becerros, sélo se utilizaron 45 muestras de -
las 13, ya que en los primeros 18 casos se perdid la correspon
dencia de 1a muestra de tiroides con la de mdsculo, del mjsmo~

animal,

Como observacién adicional, cabe mencionar que todos
los animales adultos presentaban en los cortes de misculo es—-

queldtico y cardiaco sarcosporidios; 24 en misculo esquelético

36 en misculo cardiaco y en 20 casos se observb sarcosporidios
en ambos misculos. En contraste con los becerros, que en ningu

na muestra presentaron quistes del parésito.
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CUADRO N 1

Ne de animales con lesiédn en misculo esquelético

Animales + - Total %
Becerros 27 36 63 L2
Vacas 17 27 L 38

Total L 63 - 107 1
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CUADRD Ne 2

N2 de animales con lesién en miocardio

Animales + - Total
Becerros Cohe 5977 63
Vacas

Total

%
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CUADRO Ne 3

Lorrelacién entre musculo esquelético y musculo cardia-

co en Becerros

ME+ ME~ Total
MC+ 1 2 3
MC- 17 25 L2

Total 18 27 . ks
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CUADRO Ne L

Correlacibn entre misculo esquelético y misculo

cardiaco en vacas .

ME+ ME- Total
MC+ 8 15 23
MC— 9 12 2)

Total 17 27 Ly
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CUAD R>d

Ne &

‘N2 de animales con'lesién en tiroides

Animales

Becerros

Vacas

total

Lo

26

66

23

m

Total

63

ul

107

%
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CUADRIDO Ne 6

Correlacién entre tircides y misculos de becerros con DMN

Musc., + Musc, - Total
Tiroides + 12 22 34
Tiroides - . 6 5 n
Total 18 27 4s

xZ = 2.05
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CUADRO N 7

Correlacibn entre tirocides y misculos de vacas con DMN

Musc. + Musc. - Total
Tiroides + 15 11 26
Tiroides -~ 2 16 18
Total 17 . 27 Ll




Foto 1. Mdsculo esquelético
Hialinizacién, Proliferaci6n de nicleos y presencia
de macréfagos. H & E LOOx

Foto 2. Misculo cardiaco
Hialinizacibn, Proliferacién de ndcleos y presencia
de macréfagos. H & E  100x



Foto 3. Tiroides
Folfculos pequefios con poco coloide y células epitelia
les cibicas, cambios en la tonalidad del coloide, pre-
sentes en toda la superficie del corte, H & £ . 100x

Foto 4. Tiroides.

Grandes folfculos irregulares, con epitelio piano,
racimo de folfculos pequefios de apariencia embrio-
naria. H & E hLox
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V.. DISCUSTION,

Las muestras fueron tomadas del rastro, de animales—=:
aparentemente sanos, lo que manifiesta la presentacién subcli-~

nica de la enfermedad.

Para determinar la incidencia de DMN, sélo se exami-—
naron los resultados de misculo esquelético, determinando para’

los becerros un 42% y un 38% para los animales adultos.

Esta alta incidencia podrfa atribuirse principaimen-
te a que en los bovinos lecheros del Valle de México, se utiii
za como alimento primordial la alfalfa, verde o achicalada, la
cual tiene niveles adecuados de vitamina E, pero contiene al—-
tos niveles de 4cidos grasos insaturados, que aumentan las ne-
cesidades de vitamina E y Se (1,34), también el acceso limita-
do a pasturas verdes en buena parte del afio puede colaborar a
ta presentacién del cuadro. El suministro de sustitutos de le-
che en los becerros, podrfa ser considerado como el factor —-

predisponente de mayor jerarqufa (1,2, 18,34),

Sin embargo, el muestreo de rastro limita el estudio
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ya que sélo se pueden obtener porciones pequeiias de las masas
musculares que no deprecien el valor de la res, lo que impide
desarrollar un estudio a fondo de 1os misculos que pueden es~
tar afectados por la enfermedad., A este factor limitante se -
agrega el evento de que en esta afeccién el estudio exclusng
menfé morfolégico tiene un valor solamente aproximado, que in
cluso no permite sacar conclusiones respecto a la etiologfa -
del cuadro distréfico. En el mismo sentido es necesario sefia
lar que se ignoran las formas de manejo a que han sido someti
dos los animales de estudio, asf como sus antecedentes cl{ni-

co-patolégicos.

Los resultados obtenidos sin embargo, alientan a eg
tudios mis acabados sobre esta enfermedad, tanto en el aspec-

to del diagnéstico, como en el terreno experimental.

Andersson, describe alteraciones morfofisiolégicas-
en tiroides de bovinos con DMN, que correspondfan 2 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 importante en el metabolismo y estructura de la tiroides, '
que se traduce en la presentacién de hipotiroidismo (17). Las-
modificaciones estructurales de la tiroides en este trabajo ~~
son similares a las observadas en lc;s béavi nos muestreados,

La presenci’a de distrofia muscular en cuadros de hi--
potiroidismo es un hecho bien establecido en humanos y anima—-

les de laboratorio (37), y observado en perros (30) y equinos-

(43).

Si bien la imagen morfolégica de la tiroides no co~-
rresponde a situaciones funcionales en forma precisa; las ob--
servaciones realizadas en este trabajo parecen sefialar la posi
bilidad de que la tiroides puede estar involucrada directamen-
te o como factor predisponente en la presentacién de la distrg
fia muscular; y ser quizds, el factor de unién entre la presen
tacién del cuadro y las influencias ambientales sefialadas por-
otros autores (1,16,30). La realizacién de estudios funciona—-

les resulta imprescindible para dilucidar este punto.

Hipotiroidismo (16,30,37) ;Distréfia Muscular
tiroides = = = =7= = = =~ = = + carencias de Vit.E-Se
Stress T
1 )  Alimentacién - (1,16,30)
Altura

Clima
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E1 alto porcentaje de tiroides afec;aaas, particutar’
mente en los becerros, puede en parte ser atribuido a errores-
de observacién, determinado por cortes tangenciales a la super
ficie del oérgano, dado que en bovinos es normal la presencia -
de folfculos de aspecto embrionario en la zona subcapsular(20);
o bien a falta de madurez del érgano en las primeras semanas’-
de vida, Sin embargo, estos elementos no serfan suficientes pa
ra explicar todos los casos, y refuerzan la necesidad de exidme

nes funcionales en trabajos futuros.



VI,

I

CONCLUSIONES S: :

l.- La incidencia de DMN en la zona del Valie de México deter—

2.~

minada en 107 muestras de rastro, resulté en becerros 42%-

y en vacas 38%.

Siendo la incidencia tan elevada, se considera conveniente
llevar a cabo programas profilécticos de nutricién que pue
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 &cidos grasos in

saturados.

La presentacidén de DMN a nivel subcl{nico, hace necesario-
tener en cuenta este aspecto, que puede determinar y pre--
disponer a una pérdida de peso, baja en la produccibn, ba-

ja fertilidad, as{ como complicaciones de tipo patolégico.

Lo anterior implica nuevos estudios orientados al diagnés-
tico més preciso del cuadro, y sobre todo la determinacién
de Se en sangre de animales vivos, y/o la determinacién de

la actividad de la Glutatién Peroxidasa, como métodos de -
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diagnéstico méds certeros y confiables.

5.~ El coeficiente de correlacién tan elevado, existente entre
lesiones =en tiroides y OMN, hace necesarios nuevos eStu——
dios para determinar la actividad funcional de la tiroides
en los casos de DMN y su posible participacidn en la pato-

génia del proceso.
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