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RESUMEN

El objetive del presente trabajo fue argumentar distintos
criterios referentes a la profilauis ¥ tratamiento empleados
internacionalmente en lea distrofia muscular nutricional (DHN)
con el atan de obtener una estrategia practica gque se pueda
anlicar oe acuerdo & las condiciones imperantes en las
explotaciones ovinas me.icanas.

Se ha demostirado en otras latitudes gue ia DMN representa
una 1mportante fuente de peérdida economica para la ovinocultura
par la cual =1 pais se ha incrementado el interés por  investigar
sobre estva enfermedad debido a gue en México la informacion sobre
Ia misma es casi nula.



INTRODUCC 10N

A partir de su introgduccion en Meéxico en tiempos de la colonia, la
ovinocultura prospero tapidamente en todo el pails llegando incluso a
ser a finales del siglo XVIII e1 segundo exportador de lana en el
mundo (14). En el presente siglo la situaci6n cambio debido & diversos
factores socioeconomicos y politicos (Reforma Agraria. Fraccionamiento
de tierras, Carencia de infraestructura, etc.) y asi nos encontramos
en el presente con una poblacion ovina que en los ultimos 1S ados ha
disminuido vy formada en un 95.20% de ganado criocllo. el 4.8 de razas
puras vy donde =1 803 del rebado nacional esta en gente de escasos
recursos vy manejados con un nivel de tecnologia sumamente pobre vy
suTriendo tode genero de deficiencias (14, en explotaciones
extensivas aleyadas de los minimos adelantos tecnicos que en su caso
permitieran satisfacer las perspectivas de sus propietarios. En menor
medida enpcontramos algunas explotaciones semi-intensivas apoyadas por
dependencias gubernamentales como SARH, BANRURAL, AGROASEMEX, etc.
mismas Que han introducido linsas selectas de razas puras (Suffolk,
Corriedale vy Hampshire principalmente) pero a decir verdad se constata
primero en las visitas escolares y después en la practica profesional
que dichas dependencias adolecen de vicios burocratices que no han
permitido una melora sustancial en el desarrolle nacional de 1la
especif ovina: aun en menor escala encontramos explotaciones intensi-
vas gque gracias a un buen respaldo econOmico se permite importar pies
de cri1a y someter su produccion a rigurosa vigilancia tecnica contando
con Medicos Veterinarios Zootecnistas. agronomas, administradores,
ete.

Sin embargo, en observancia de lo antes dicho. existe en Mexico un
importante grupo de investigadores nacionales y extranjeros que se han
preccuvado  reiteradamente en el sefalamiento de los problemas y mejor
aun en la exposicion de factibles soluciones: en base a lo cual aducen
aue el futuro de la especie ovina es prometedor y que en los  proximos
afos representara una altermativa pecuaria pramordial. deyjando de ser
solamente un Dplatillo de lujo en =u modalidad de barbacoa Y van mas
alla al sefalar la repercusién socioeconémica favorable que sugiere
para wn amplio grupo social. Como muestra de esta preocupacidn tenemos
la reciente creacion de la fAsociacién Méxicana de Especialistas en
Ovinos (AMDED) en 1987 que aglutina no solo a técnicos en la materia
sino a todos aquellos involucrados en la produccion ovina.

UDentro de los problemas abordados por les investigadores resaltan

sin duda, los de caracter sanitario, donde existen diversas
enfermedades que requieren especial atencion por representar
importante fuente de perdidas para el ovinocultor. Una de ‘las

enfermedades es la distrofia muscular nutricional (DMN) sobre la cual
se ha investigado mucho en la comunidad cientifica internacional desde
la mitad del siglo vy a pesar de ello persisten en la actualidad
dudas sustanciales en cuanto a los aspectos generales de dicha
enfermedad.



La DM es una enfermedad asociada a la deficiencia de Se y vitamina
E que afecta a diversas especies y en pequedos rumiantes se conoce
como enfermedad del misculo blance, distrofia nutricional, miocpatia
degenerativa, paso de soldadoe, paso rigido de los corderos y corderos
tullidos (3, 23, 28, 30, 47),

En 10s rumiantes las entidades patolegicas relacionadas con
deficiencia ge Se y/o \'itamina E son referidas por varigs autores y se
reconocen otros  sindromes carenciales como son: miopatia cardiaca,
1ncoprdinacion muscular del recien nacido. inmunosupresien, desarrollo
deficiente., transtornos de la reproduccion tinfertilidad, muerte
embrionaria » reabsorcion fetal.), diarreas Y tiranstornos
trespiratorios (3 18, 2T, I0) cuadro 1 . En regiones deficientes en Se

las peérdidas econonic=ss pueden ser cuantiosa sun  s5in  gue el
ganadero sz de cuenta (23) dado que no siempre es facil de
diagnosticar . especialmente cuando se  trata de deficientias

marginales o subclinicas que necesitan de factcres desencadenantes -

). Las perdidas anuales debidas al Se fueirron estimadas en die:z
millones de dolares solo en el Noreste de los Estados Unidos antes de
que este elemento fuera evidenciado como necesario (30, 55 .

Las enfernedades provocadas por deticiencia de Se tienen una
distribucion geografica gque se presenta por consumo de granos y
forrsyes que han crecido en tierras con baja concentracidn de este
elemento (3, 19, 28, > .

Es circunstancia generalmente observada en relacion sobre esta
enfermedad la alimentacion de las madres durante la predez con heno de
al falfa o de trébol cultivado en ciertas areas gque se sahe producen la
enfermedad afo  tras afo y afecta por consiguiente a los animales
Jovenes (179).

La informacion sobre los niveles de Se en la republica Mexicana es
muy escasa (3, 14, 3I0). Tanto en Estados Un:dos como en otros paises
como Australia, Canada y Reino Unido se han elaborade mapas gue
facilitan 1la prevencion y diagnostico de esta enfermedad (2, 30,
33.) (figura 1).



T@,

@ La mavoria de los granos y forrajes son pobres y muy
bajos en selenio.

T ea mayoria de los granos y forrajes tienen niveles ~
adecuados o elevados de selenio.

Ml Niveles variables de selenio bajos o adecuados.

x  Manchas locales en donde alc‘unas plantas contienen-
exceso de selenio.

FIBURA 1, MAFA DE ESTADOS UNIDOS QUE MUESTRA LA CONCENTRACION
DE SELENID EN GRANOS Y FORRAJES EN DIFERENTES REGIONES (28).



IMPORTANCIA DEL SELENIO EN LA NUTRICION
ANIMAL

La deficiencia de Se es un problema generalizado en Estados Unidos:
las regiones mas deficientes son : Naroeste, Noreste., Sureste y areas
del medio oriente, particularmente en aguellos estados adjunto a los
grandes lagos. Los Estados llanos y el Suroeste generalmente tienen
adecuado Se en suelos y plantas (23). Les afos de investigacion
fxnalmente culminaron cen lia aprobaci6n por la administracion de
drogas  y alimentos de los E.U. (U.S. Food and Drug #Administration)
para la 1nclusion de suplementos seleniferos en las dietas de pollos,
cerdos y rumirantes (3I3).

Un  amplio numero de rumiantes en el Reino Unide han mokcradn
marginales o ba;o niveles de Se y se ha viste un  incremente en la
prevalencia d MN  en ganado joven y  también otras patologias
relacionadas (27)

o

Un  examen de becerros de Escocia reveld gue el 80% del hato
muestrado tuvoc un estado de deficiencia de Se pero solo el Sk de ellas
estuvo  asociado con enfermedades clinicas (27). En Australia se han
hecho inclusa mapas que muestran los niveles de i1ndicadores de Se en
sangre ‘glutation peroxidasa, BSH-F:) en la poblaciébn  ovina (10
(figura 2).

La primera importancia que se le dio al Se se relaciona con su
tonicidads se tienen noticias de que Marco Polo se refirio a plantas
venenosas las cuales causaban dislocacion de los cascos de las
caballoss en 1857 Calvary menciona signos toxicos similares en los
caballos: en 1929 cientificos de USDA identificaron al Se como
principio toxica. El Se es un elemento presente en todas las celulas
pero principalmente asociado con proteinas en  ridon. pancreas,
piturtaria, higado, musculos. huesos, sangre y t=2Jido adiposo en orden
decreciente.

El papel del Se en los procesos patolégicos carenciales, esta
directamente relacionado con la participacion de cuatro atomos de Se
&n la enzima BSH-Fi:. La distribucion de GSH-FPx no es la misma en todos

los tejidos, ] encefalo y la placenta por ejemplo. son pobres en ecsta
enzima la cual tiene como funcion principal la reduccién de los
perdxidos que normalmente se forman en las procesos bioguimicos.

La enzima BSH-Fi: se encuentra en altas cantidades en los globulos
rojos, higado, pulmomes y rifon. Dtros autores reportaron gque dicha
enzima protegia a las hemoglobina de la sangre del H202 (agua
oxigenada)l., producto metabélico que al no estar presente ésta enzima,
destruye la hemoglobina. En el mismo ado de 1957 se descubrio que el
Se es un elemento esencial, pero pasaron mas de 15 afos hasta gue se
comprobo que la GSH-Fx es una seleno-enzima.



Algunos investigadores descubrieron gue el Se es un contribuyente
esencial de la enzima GSH~Fu. Esta enzima es reconocida pPor su accioén
en la destruccion matabolica de perdoxidos utilizando glutation para
destruir perésidos de hidrogeno o hidroperdsidos de acidos grasos.
varias sldacignes celulares han mostrado que generan el  anién
superoxido (02 reactivo. Los niveles no medidos de superdyido han
mostrado que promueven la peroxidacidn de los lipidos; los niveles de
superd:ido son convertidos por dismutasa perdxido de hidrdgeno, el
cual es reducido a agua por GSH-Fx (3).

Se cree gue en ausencla de GSH-Fx, el peroxido de hidrégeno tal vez
reaccion® con exceso de superaiido para producir el odidante poderoso
gue es el radical hidroxilo; este ultimo es capaz de iniciar una
severa degradacion osidativa de los componerntes celulares. Estudigs

recientes han demostrade que la GSH-Px inhibe parcialmente la
pero:tidacion de los lipidos en la mitocondria del hfgado vy las
MICHOSOMas., La GBH-F:x por consiguiente, parece tener una funcion

critica en la proteccion de la tension oxidativa normal de la célula.
Su actividet es dependiente de la cantioad disponible biclogicamente
de Se en la dieta (I7).

Las membranas de los organelos son también seceptibles de deterioro
por 1z peroxidacion  lipida., Esto es especialmente cierto para la
mi tacondria v para fracciones microsocmales del higado. Estas membranas
contienen relativamente una alta concentracion de lipidos
poliinsaturados, a=:1 somo tambien hemoproteilnas, las cuales son
tuertes catslizadores de la perastidacion lipida. La perosidacion de
estas membranas resulta en dafos estructurales que interfieren con la
funci1on celular. La peroiidacion en la mitocondria este asocisda con
la turgencis, destruccien y con la inhibicion de 1la fosforilacién
aridativa (417,




REQUERIMIENTOS DE SELENIO.

casi mayoria de autores avocados al estudio de la DMN, estan de
acuerdo en gue el Se requiere estar opresente en la dieta en por
lo: ‘menos G.1 ppm y se considera % pom como nivel maximo tolerable.
Como  se puede ver hay un margen muy estrecho entre niveles de
requerimiento y toxicidad (3, 18, 2, 25, 28, In, 32, 47, 55 .0tros
sugleren rcequérimientos ligeramente superiores que consideran 0.15
como cantidad adecuada (47).

En otros trabajos (%) se propone gue los reguerimientos de Se para
‘ovinos’ dene elevarss como mimimo a ©.2 ppm cuando consume  forraje
lequminoso.  Existen resultados indiscutibles que han sido confirmados
por. varios autores (cuadro 1).

Cuadro |1 ’ REDUERIMI&NTDS DE SELENIO 30

= - SELENJD GLUTATION FEROXIDASH
(ppm} tmU:ma Hab)

Deticiante. '—0.05 —-13

Bajo . . . 0.05-0.07S . 15-20

‘Moderado T 0. 076-0, 10 20-30

Adecuado +0.10 +30

FUENTES DE SELENIO.

Las fuentes de Se para los animales son desde luege las plantas
forrajeras cuyo ccntenldc en este mineral depende de la concentracion
de los suelos. £l Se aunque en cantidades variables es detectable en
todo . tipo de suelos, en los cuales se encuentra como: selenatos,
selenio elemental, pirita de cselenio, selenito ferrico.y compuestos
organicos ae Se todavia mal conocaidos. Las formas mAas absorbibles por
las plantas son los selenatos, selenitos y selenitos ferricos (19).



FIGURA 2. MAFA VICTORIA, AUSTRALIA QUE MUESTRA LOCALIZACION DE LAS
BRANJAS EXAMINADAS PARA LA ACTIVIDAD BLE GSH-Fix. 1as SIMBOLOS
REFRESENTAN UNA ACTIVIDAD MEDIA DE GSH-F: DE ® MENOR QUE 25 UNIDADES;
° 246A SO UNIDADES: *« MAYORES DE 200 UNIDADES EN PRIMAVERA. LOS NUMEROS
DEL. I AL 10 REFRESENTAN LOS SITIOS DONDE LAS MUESTRAS DE PASTURA
FUERON FOR ANALISIS DE SELENIO.MAPA PREPARADO PDR EL  DEPARTAMENTO
NACIONAL DE INVESTIGACIOMES,CANBERRA 1977.



TOXICIDAD DEL SELENIOD

Los signos clinicos del envenenamiento por Se se han observado en
muchas  partes del mundo donde los animales pastorean o se alimentan
con -materiales procedentes de determinadas areas. En Estados Unidos
estas areas se encuentran en la parte occidental del pals.En los casos
cronicos de la entfermedad se pierde &l peio del cuello y de la cola de
los caballos y bovinos, y hay perdida general de 1a cerda en les
poarcinoms. La pezura se desprende. aparecen coJleras. disminuye la
ingesta de alimentos y sobreviene la muerte por 1nanicién. Estos
sintomas e:xternos se  acompasan  por canbtos patologicos muy
marcados, como las lesiones del higado que se pueden encontrar en la
autopsia. BEn algunas areas 21 suelo puede contener mas de 40 ppm, pero
cualguier. steio gue contenusd mas de ©O.5 ppm puede 21 potencialmente
peligroso. Tanto et forra e  como los gt znos  pueden contenear
concentraciones  toxicsz. Las cantidades presentez en las diferentes
plantas  varian ampliamente entre si, pero la concentracion de estas,
par lo general es mucho mayor aue Tas que pueden stistir en el  suelo.
Cuando un  terreano contiene ? ppm de e, slgunas cosechas llegan  a
contener haste mas de 1 200 ppm.

La tounicidad ¢ronica se produce con raciones gque contengan  tan
s0lo 8.5 ppm. age Se. Loz cazas udos de envenenamiento ocurren con
niveles que varian entre S00 y 1,000 ppm. Los animales jovenes son
especialmente suceptibles y el crecimiento se retarda con niveles tan
baios gque nNo aparecen otros signos evidentes (28),

Se hamn reportado casos de envenenamiento por Se en cordercs de dos
a cuatro meses de edad ensequidda de una dosis oral de antihelmintico
al cual s=e le ha suplementado Se. porr lo gue tomando en consideracion
el bajo umbral de toricidad por Se ( T ppm ) se debe tener cuidado al
suministrar estos compuestos (17,.

(357, reporta 1ncidencias de selenonsis en una granja de corderos y
cabras gue pastaban en un lugar de alta concentracion de Se. El1  Se
contenido en  las hierbas fue medido a SO0 ppm. En otro caso de 190
corderos sumnistrados con una sola dosis de 6.4 mg de selenito de
sudio  por kg de pesa vivo para prevenir DMNj 18¢ murieron en el
perlodo de 1.4 dias . Se reporta que areas seleniferas conteniendo
0. 27 ppm de Se propiciaron alta toxicidad y signos de toxicidad que
pueden inducirse experimentalmente.

Los signos comunes observados fueron baja de apetito y de peso, de

presion, tonstipacion seguida por diarrea con sangre o moco,
polidipsia y =alivacian. Se acelers el ritmo cardiaco la
respiracion, hubo tos ocasional. Dtros autores sedalan temperatura

rectal subnormal con enfriamiento de las extremidades, 24 a 48 horas
antes de la muerte. También se menciona lagrimeo y descargas nasales.
Posiblemente se encuentre involucrado el sistema nervioso. En algunos
casos se observe alopecia sobre todo en casos cronicos. Administracion
oral diaria de selenito de sodio en un rango de 3 mg/Kg P.V. se
considera atoxica © subtoxica y de 6 mg o mas / ka P.V.se aprecia

9



claramente toxica (I5).

Por otra parte, se debe mencionar que la toxicidad de Se usualmente
se asocia tambien con plantas seleniferas entre las que encontramos:
Oonopsis ssp,
mas alto se encuentra en la Astragalus racsemosus con 14,920 ppm. Entre
los granos seleniferos encontramos los siguientes valores:

Astragalo ssp, Stanleya ssp,

TRIGO
MALZ
CEEADA

AVENA *

CENTEND -

1.0
1.6

2.0

0.9

- 18.8

=.14.9

~:15.7

= 10,0

.

3.8

Xylorrhiza ssp.

pPm
ppm
pPM
PPm

ppm. -

El valor



IMPORTANCIA DE LA VITAMINA £ EN LA NUTRICION
ANIMAL

La nutricion de ia Vitamina E esta intimamente relaciaonada con el
Se vy depende tambien de los niveles de pro-oxidantes y antioxidantes
presentes en la dieva. Las evidencias disponibles han mostrade la
necesidad de afadir vitamina E a muchas dietas animales.
particularmente en la crianza de aguellas para animales Jovenes. De la
vitamina E se tienen noticias desde la década de los veintes donade se
ig_ menciona como un factor indeterminado Gtil en reproduccion:  en
1950-21 se determina como factor preventivo ae DMH Yy encefalomalaciaj
1936 se identifica como alfatocoferol; en sU  estructura
qu:mxca es elucidada por Fernhol:z,su sintesis gquimica se lleva a cabo
en el mismo afo por karrer v otros. £l nombre tocoterol fue ontenido
para la wvitamina E por Evans v Emerson en 1936 v fue tomado del
ariego “tohos parto y ‘pherein’, llevar,mas el sufijo ol.propio de
los aleoholes: por eso so menciona gue la vitamina € es un alcohol o
aruno de alcoholes muy afines 1lamados tocofercles. Los prefijos « .9,
setc. fueron usados para indicar las varias formas de vitawinas.

La vitamina E por su parte, previene la formacion de los peroxidos
que normalmente se forman en los procesos quimicos. De esta manera se
controla la peroxidacion de lipidos que pueden tener efecto dafino en
1

as menberanas celutares, s1endo especialmente importante en
eritracitos y a nivel de todas las celulas en mitocondrias vy
microsomas (o, 18, Lo, Iy, Investigaciones recientes en torno al

mecani1amo  bioquimico de accion de vitamina E v Se han mostrado gue
cada uno Juega un  papel fundamental en el mantenimiento de 1la
integridad funcional de las celulas. Numerosas interrelaciones
nutricianales bien teblecidas entre la vitamina € v el Se ahora
pueden ser explicadas por el papel sinérgico de estos nutrientes en
proteger la mambrana celular de degradaciones oxzidativas Y
consigumiente se considetra a la vxtam)na E y al Se escenciales para los
animales v el hombre (3, &, 18. 25, 32

11



CUADRO 2

ENFERMEDADES POR DEFICIENCIA DE VITAMINA E

ENFERMEDAD ANIMAL EXFRIMENTAL TEJIDO CAUSADD FREVENTIVO
AFECTADD FOR FUFA V-E Se ANTI-
*

[a} 99
DANTE
TUFALLA RE- SISTEMA~
PRODUCTIVA, VASCULAR
DEGEMERACI - RATH. BALLINA, GUAJO- DE EMERI- X X X
ON ENBRIO- LOTA. ON.

NARIA. TIFD
A

TIFO R VACH. EORREGA.
ESTERILIDAD  RATON.CERDD,PERRD, -
HAMSTER, BALLO. GONADAS
11.NEURDSIS
HEFATICA. RATA. CERDO HIGADD
FIBROSIS FOLLO., RATON PANCREAS
HEMOL. IS1S RATA, FOLLO, HOMBRE
(N17DS) . ERITROCI-
Tos, X
FERDIDA DE
FPROTEING -
FLASMATICA FOLLO.GUAJOLOTE  ALBUMINA -
SERICA
ANEMIA MONOS . MEDULA —~ S
OSEA. X X
ENCEFALO- o
MALACIA. FOLLOS. CEREEELO % X X
DIATESIS
EXUDAT IVA POLLO,BUAJOLOTE  SISTEMA-—
VASCULAR XX
DEGENERA- EPITELID
CION RENAL RATA, RATON, MOND,  RENEL TU-
BULAR. X X- X
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ENFERMEDADES  POR DEFICIENCIA DE VITAMINA E

ENFERMEDAD ANIMAL EXFERIMENTAL TEJIDO CAUSADD ° FPREVENIDO POR
- L AFECTADD £OR PUFA V-E Se ANTIOX.
ESTEATITIS
(CERDIDE) MINK, CERDD,. POLLO TEJIDO-
ADIPOSO X X
FIGMENTA-
CION. . RATA INCISIVOS x X
I11.MI0-
PATIAS
NUTRICIO-
NALES. CONEJO,CERDO,MDNO, MUSCuLo -~
TIFO A.- RATON.MINK Y FATO ESQUELE-
(DISTROF 1A TiCQ.
MUSCULAR ~
HUTRICIONAL)
TIFD B, (EN-
FERMEDAD - CORDERO, RECERRD. MUSCULD -
MUSCULO - CAFRINOD ESQUELETI-
BLAMED) . CO Y CARDIA- b
co X
a)— No efective en dietas severamente deficiente en Selenio.

b)-Cuando es afadideo a dietas conteniendo bajos niveles en Vitamina E.

* Acidos grasos polinsaturados.
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REQUERIMIENTDS DE VITAMINA E.

Entretanto los requerimientos de vitamina E en’:la dxata - se’* han
establecido entre 20-30 U.I/Kg de dieta (41).. E

Cuadro 3 REQUERIMIENTOS DE VITAMINA'E
ESPECIE EDAD
Hombres Nifos
Adul tos
Varones
Mujeres
Monos Recien nacido
Crecimiento
Bestante
Cria
Pavos Crecimiento
Cerdos Lechones

Crecimiento
Lactando
Fumiantes
Caballos
Farros

El acetato D-L Tocoferol sintetico es el patrén internacional.Un mg
equivale a 1 U.1l.: que se define como la cantidad necesaria para
impedir la resarcion en el 50% de las ratas alimentadas con una
racien deficiente en Vitamina E (28).
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FUENTE DE VITAMINA E,

La - vitamina E esta ampliamente distribuide en los alimentos pars
los animales. En la Naturaleza, la sintesis de Vitamina E es una
funci16n  de las plantas, por lo gque sus productos. son las fuentes
prancipales de las mismas, es abundante en los granos completos= de los
cereales, en particular =21 germen y por consiguiente en los
subproductos que lo contienen. Los forrajes verdes v otros alimentos
frondosos que 1ncluyen heno de buens calidad ya gue son excelentes
fuentes de ella. La alfalfa es especialmente rica, los subroductos
animales proveen solo cantidades pequefas: la leche y sus derlvados
son’  fuentes pobres. Dependiendo de la racion que reciben las gallinas
panedar de huevo, &n particular, l& yems contribuyen con cantidades
significativas., La fuente natural mas concentrada es el aceite de
germen de traico. Otros aceites vegetales como la soya, cacahuate v en
particular la semilla de algodon son tambien ricos, desatortunadamente
depido & la extraccilon de solventes, la mayoria de 1las harinas
oleaginoeas estan privedas de estos aceites. Los productos de origen
animal contienen principalmente ele—tocoferol. Los cereales poseen
mas o menos cantidades eguivalentes de las formas « y no & . Les
leguminosas proveen en  su mayoria las formas nooc,debido a que la
vitamina E se ouida facilmente. Su aprovechamiento se deteriora en los
alimentos molidos. La amplia distribucion de vitamina € confirma las
hallazgos experimentales de que cualguier reguerimiento de los
animales de grania deberta estlar cublerto con las raciones de uso
comun.

Tambien se han producido diversos productos sinteticos. De tal
maners que la vitamipa € tiene multiples fuentes como sucede con otras
much&as. La forma alfa es mucho mas activa gque las otras, al menos para
curar la resorcion y esterilidad de la rata y para la prevencion de la
distrofia muscular (1%, 28, 30, 47).



FACTORES CONCOMITANTES

Obviamente que la deficiencia de Se y/0 -tocoferol son necesarios
para que la enfermedad clinica se presente, pero ademas resulta  de
vital importancia en el estudio sobre la patogenia de esta enfermedad,
tener en consideracion que existen factores concomitantes que
determinan en amplia medida la incidencia global de la enfermedad.
Diversos autores sefdalan las siguientes posturas; se ha citado con
insistencia la concurrencia de estres metabdlico cuyas causas pueden
ser: bajo nivel de cobalto en pastura, anemias secundarias, bajas
temperaturas ambientales, estres no especifico operando a nivel de
tiroides y adrenal y estados de diarrea, particularmente aquellos
causados por inTestaciones de Chabertia ovina y Trichustrongylus spp y
otros tipos de estres metabolico. Otros autores (2) han aludido esta
suposi1ci1on respecto a los factores incidentales, sin embargo en  otro
ensayo (), bajo un plano de nutricion y agua deficiente o impasicién
de estres metabolico no abservaron exacerbacion de la enfermedad.

Un estudio realizado en Idaho y Washignton revela gque el ganado en
las secclones mas aridas de esos estados tendid & niveles mas altos de
S8 que anuellos en areas con moderada y alta pluviosidad., los animales
de paztor=0 en ronas de riego tuvieron mas bajas concentraciones de Se
que aguellos gue pastaban terrenos mas secos (23). Se menciona ademas
como factores gue pueden afectar la disponibilidad de Se a la cantidad
de torraje., forma guimica del Se (selenato, selenito., etc.)j pH de los
suelos tacido = inhibicion de absorcion por plantad, estresores
oxidantes c¢omo el o:fono, aplicacion de fertilizantes conteniendo
sulfatos, ciertos metales como el cobre, plata, telurio, calcio,
mercurio, arsenico y zinc. El mecanismo exacto de como actuan estos
antagonistas no es bien conocido, pero =n forma gensral se dice gque
interfiere con la absorcion del Se. En el caso perticular del
azZuftre, esta talta de absorcion es debida a su similitud estructural;
por ejemplo suelos fuertemente tfertilizados con superfosfato y/o0
sultatos, se acidifica el suelo y consecuentemente se reduce ila
absorci1on de Se por las plantas. En estas areas la deficiencia de
Se es enzoobtica. For otro lado. dietas con niveles adecuados de Se
(0.1 ppm) pero que también contienen azufre (0.5%): son capaces de
inducir deficiencias de Se, ya que se ha visto en estos casos que hay
dos veces mas eliminacion de Se por la orina (2,3, 23, IO,

El pastoreo durante la daltima parte de la temporada de crecimiento
puede tambien ser importante porque el contenido de Se en las plantas
disminuye con la madurez.

Observaciones aportadas por otro trabajo (I5) sugieren por otro
lado. gque la miopatia en los corderos es acompafada por un  mal
funcionamiento inmunologico pero gue ningun desorden es causado
solamente por baja 1nuestion de Se o baja activaidad de GSH-Pxu.
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l.a" misma. disposicion fisiolegica del aparato digestivo de los
rumiantes. influye sobre la transformacion de Se en formas insclubles
no. aprovechables en su totalidad. Respecto a éesto wltimo se sabe que
los rumiantes solo aprovechan el I5% de Se administrado, los
monogastricos en cambio. alrededor del 85%. Se postula que tal vez laos
microorganismas ruminales transforman el Selenito en compuesto soluble
no. aprovechable (3).

Las suplementos de VYitamina E son innecesari1os cuando los animales
consumen forrajyes verdes frescds tales como  pasiuras,heno  verde v
otros alimentos altos en tocoferoles.Dietas altas en poliscidos grasos
no  satwrados {(FUFA) incrementan en gran medida los  requerimientos
dieteticos de Vitamina £ puesto gue los acidos grasos no saturados
tienen notables oiidantes por su atraccion de iones de hidrageno (47)
La concentracion de FUFA se esperaria aue no fuera alta en las dietas
de corderos lactantes. Sin embargo dada la variedad de dietas para
alimentar & borregos tactantes, S8 observan datos criticos de la
concentracion de FUFA en 1la leche de estag borregas (Z3). En
determinados &limentos e ingredientes de formulas alimenticias se han
encontrado compugstos gue aumentan las necesidades de Se y Vitamina E
del organismo animal. Entre ellos se refieren: aceites rancios de
higado de bacalao, harinas v aceites de pescado, aceite de lina:za,
soya, sulfato de sodio, pasta de cwco, maiz y varias leguminasas (3).
Se ha observado gue la incidencia de DMN es mayvor cuando se consumen
leguminosas coamparade con otros forrajes. Mas  investigaciones  son
necesarias para esclarecer el posible papel de los factores
involucrados entre las leguminosas y el Se (S5).

En  resumen. los reguerimientos de Vitamuna E en la dieta se ven
afectados principalmente por dns factores: A) la cantidad de PUFA en
la dieta, especialmente acido linoleico, ¥ B la presancia de otros
enticiidantes naturales o sinteticos solubles en grasas en la dieta y
cuerpo del anlmal.

! FUFA = 1| REQUERIMIENTOS DE VITAMINA E
1 ANTIOXIDANTES = ! REQUERIMIENTOS DE VITAMINA E

Al respecto se sugiere gue por cada gramo de FUFA incrementado en
la dieta se incrementan los requerimientos de D Tocoferol alrededor
de 0.5 mg.

En lo gue respecta a los factores maternos que afectan a los
corderas se menciona gue la placenta ovina constituye una barrera para
el pasaje del Selenito. La retencion del Selenio en el tejido fetal es
mas alta con la administracion de Se inorganico. La Selenometiolina es
tomada por la placenta desde la sangre materma y es activamente
transportada contra un gradiente de concentracien al feto. El flujo de
la selenometionina desde la madre al feto fué usado como un indicador
de un decremento en el peso fetal. Eso sugiere que en los ovinos el
paso de los selenoaminoacidos atraviesa la barrera placentaria mas
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réprdamente que los compuestos de Se inorgénicos. Los esperimentos
realizados por otrps autores (16) sugieren gque soloc una fraccién
i1imitada de Se del tejide maternal esta en forma gue podria atravesar
la membrana placentaria, lo cual demostraria un pobre aporte madre-
hijos s1h  embarao los mecsnismos de control que limitan ese
transporte, estan lejos de gquedar claraos (16).

Es 1mportante sedalar aue algunos ensayvos apoyan la teoria de gue
la administracion de suplementos a borregas en invecciones o sales
minerales desde dos semanas antes a ocho semanas siguientes, protegen
al cri1io contra DMMN (330 ya sea via placentaria o lactea, Situacidn
gquiza incontrovertible desde =1 punto de vista puramente tetrico pero
tal vez poco practico v no costeable.

Es 1mportante por 1in seRalar que todos los factores que envuslven
la DMN vy su patogenis no ha si1do totalmente dilucidada (). Esta
situacion es apoyada por algunos modelus exprimentales donde se
observa que bajo condiciones similaeres los resultades arrojan  gran
discrepancla, lo cual podria ser interpretado caomo un rndicador de
grado can el cual otros factores pueden influenciar la presentacion de
DMN en corderos (16, 26, S9).

Far otro lado rvetomawos el 1nicio de esta seccion donde se
infiere la gran importancia observada del estres metab6lico saobre la
incidencia de la enfarmedad. Se entiende que bajo este concepto se
pueden suscribir bastantes fTactores estresantes va sean nutricionales,
ambientsles, sanitarios, etc. FRecordando las condiciones en que se
desenvuelve la produccién ovina en Mexico, podriamos considerar gue el
BUY de las explutaciones son ampliamente suceptibles de presentar DMN
aun en condiciones propicias de suplementacion de Se y/o tocoferoles.
Nosotros consideramos de vital importancia llamar la atencion sobre
1os factores copcomitantes a DMN en nuestro pais en subsecuentes
estudios o investigacionas que se llevaran a cabo.

p¥:



INTERRELACION ENTRE VITAMINA E Y SELENIO

La 1interrelacion entre Vitamina E y Se puede considerarse por lo
tanto como sigue:

a) %i existe deficiencia de Vitamina E como de Se, los tejidos en
105 que se produce elevadas cantidades de peroxido (H202 ROOH) por 1a
insaturacion de  acidos grasoss =on  muy suceptibles a sufrir
degeneraciones {higado de ratas, probablemente tambien de
cerdos) cualquiera de las dos sustancias corregiran el problema. La
Vitamina E porque deprime 1a proauccion de perasides ¥y de S
aumentando su desintegracion.

w) 31 el organismo cuenta con suficientes cantidades de Se pero es
deficiente en Vitamina £ y existe un grado elevado de 1nsaturacion de
1oa lipidos  celulares, la capacidad de destruirlos esta limitada
solamente en los teiidos aque normalmente contienen poca GSH-Fit pero en
los que contienen niveles altos de esta enzima, la destruccion es
adecuada. For 1o tanto, habra degeneraciones tisulares de encetalo ¥
reabsorcion fetal, gue no responderan a Se pero st a Vitamina E.

ci 31 exzisten cantidades suficientes de Vitamina E, pero
insuficientes de Se.se evitara la cantidad de peroxida y de dafo de
membrana celular pereo algunos organos no tienen la capacidad de
destruir el perodido por la falta de catalasa. el peroxrido en estos
casos lesionarda la membrana celular.
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SIGNOS CLINICOS Y LESIONES QUE SE PRESENTAN EN DISTROFIA MUSCULAR
NUTRICIONAL.

Los signos clinicos dependen de la extension y severidad de ‘las
lesiones en el musculo esquelético v cardiaco. Los corderos con
problemas musculares no se pueden parar o mantener en pie y de ahi los
nombres que se adjudican a esta enfermedad.

El cordero muere de inanicion o por complicaciones secundarias como
neumonias (9, 303). En la forma cardfaca aguda la muerte sibita podra
s@r un curso normal y el diagnostico solo seria posible a la necropsia
& histopatologia, donde las lesiones son variables. sin embargo se
observa una distribucion bilateral v simetrica en los misculos de
mayor actividad. Cuando laos musculos de los mienbros posteriores son
afectados y el animal wmuestra claudicacion, =2  puede dar un
diagnostico tentativo hasta confirmar en leboratorico climico (9, 19,
29, 8, I0, 313 Sin embarco 1 les musculos intercostales o el
diafragma es afectade. el cuadro clinlco podria no ser ‘‘clasico’’ e
1ncluso se puede confundir neumonia (8, 1), podria haber incremento
de frecuencada respiratoria o trismo andicando dolor. Ninguno de estos
signos clinicos son patoynomonicos por miopatia nutricional por lo
cual se puede presentar a confusion.

Macroscopicamente, los musculos se ven palidos y entre las fibras
existen Areas con estriaciones blanquesinas © amarillentas, que al
tacto son firmes y que al corte frecuentemente penstran al tejido y
ocasionalmente crepitan.En casos agudas los musculos se ven hinchados,
humedos y hayv areas de hemorragia (30). Se ha observado que los
cambios degenerativos y los signos permanecen iatentes hasta que se
sujeta el masculo a un ejercicio considerable.bas zonas blancas en los
musculos cardlracos son menos teaulares y menos claramente limitadas a
causa  del ordenamente anatomico de las fibras (47). El  corazon
muestra tonras blancas o palidas bastante sedaladas en las paredes
ventriculares, en el tabigue interventricular o en los muasculos
papiiares.

En la forma congenita de N en ganado, de todos los tejidos
examinados, la patologia cardiaca es la predominante. Los cambios
degenerativos en el mocardio ocurren en IWEhos C&5035. Lesiones
grisaseas son usuales en musculo esquelético de mortinatos.

En  MNueva Zelanda se ha reportado que las muertes embrionarias en
ovino=, tr a cuatro meses post—concepcion s0on causadas por
deticiencia tuncional de Se; sin embargo, trabajos desarrollados en
Lunada mostraron que wna depresion de Se tiene efectos adversos sobre

los rangos de concepcion, mortalidad embrionaria o namero de
nacimientos (16).

Se puede mencioner gue en otras especies se presentan ademas -
lesiones y sianologla propia de lesiones nerviosas y/o hepaticas tales
como la diatesis exudativa de los pollos (encefalomalacia) v necrosis
hepatica nutricional en ratas y cerdos ; y se menciona a la hemolisis
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como un efecto caracteristico de la deficiencia de Vitamina E.

For otra parte se describen de la siguiente manera los cambios
tisulares observados en un caso tipico (25):

La examinacion histologica revela severos cambios en todas las
secciones musculares.Las Tibras musculares estan tumetactas y pierden
estriacilones, lo cual se acentuo por hiperplasia de celulas en el
endomis 1o, Severas tumeTacciones de macrofagos y de pocos linfaocitos.
Celulas glaantes multinucleadas fueron comunes y hacian pensar en un
metodo de aegeneracion  por miocitos. El cuadro hepatico mostro
agrandamiento debido & la necrosis cuagulativa centrolobuiliar en un
tercio de cada lobulo, con acumulacien de excese sanguineo en  los
espaci10s sinusoidales en el area (28) . Estos camblos estructurales se
pusden observar en mayor o menor medida segun el grado de afeccion
pern se pueden sedalar dos tipos de afecciones seaun el curso:  en
casos  agudos se observan areas con variacion en la coloracién de las
fibras musculare en estas areas palidas se observa perdida de
estriacion vy que en un material hanogéneo. hialino. reemplaza al
teyido normal .Las fioras peritfericas en estas zonas se ven hinchadas
y sus Tibras trecuentemente tienen wuna apariencia granmular. El nucleo
de estas fibras ocasionalasnte esta picnotico. Los casos cronicos  se
caracterizan por la presencia de granulos basofilos ( acumulacion  de
mineraly en las areas de Necirosis, asi hay proliferacion de tejido
fibroso o 1nfiltracion de células mononucleares en el  endomisio y
perimisio de las células musculares en las zonas de lesiong esta
observacion define la presencia de distrofia muscular. Se puede

abservar ademas mioglabinuria en los corderos de varios meses de edad
(30 .
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DIAGNDSTICC DE DISTROFIA MUSCULAR NUTRICIONAL EN OVINOS.

El diagnestico clinico de la DMN se realiza con relativa facilidad
en Areas enzodticas que producen enfermedad aRo con afo debido al
concurso de los factores predisponentes y desencadenantes va
mencionadas.

La signologia clinica que caracteriza a esta enfermedad, la
clinica del rebado, las lesiones tipicas de las canales y tejidos.
aunado  a la esperiencia del clinico, permitiran un tratamiento
especifico aplicado con prontitud y relativa eficacia en los casos que
5 presantan.

Se menciona que la patologia del misculo esqueletico observada en
casos individuales se obtuvo bajo una escala de O, +, ++, +++, i
[ cdependiendo s1 la proporcion media tisular afectada en
seccion seleccionada desde los musculos vasto lateral, biceps femoral,

recto femoral, aductor, triceps braguial y psoas mayor, fie O, = 1, 2-
10, 11-20, 221-60 o = &40%, respectivamente. Un valor de ++++ podria ser
consistente con lesiones en un  caso de miopatia climica

2y .

€1 diagnostico histopatologico definitivo se puede elaborar una vez
ue se detectan las lesiones caracteristicas ya cltadas en tejidos
preparados bajo tecnicas convencionales, de fijazion (H.E.).

La consideracion que adguiere particular intereés respecto al
diagnostico de DMN radica principalmente en dos puntos:
a) La posibilidad de diagnosticar casos de DMN  subclinica en
pablaciones con bajos parametros de produccion y...
b) La posibilidad de establecer diagnosticas diferenciales cuando se
presentan casous atipicos o "mo clasicos” de la enfermedad.

Fara 1o anterior se han tenido gue desarrollar tecnicas de
laboratorico gque determinan la presencia cuantitativa de Se y/6
Yitamina E ya sea en forma directa o bien por indicadores sistémicos
como se vera a continuacisn.
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PAPEL DEL SELENIO EN EL DIAGNOSTICO DE DMN.

Estudios realirados por varios investigadores, sugieren que la
actividad de la glutation peroxidasa ( GSH - FPx ) en eritrocitos es el
ggiicn- indice de la concentracion tisular de Se en el organismb <30,

Se ha establecido, que la actividad de GSH — Py esta en funcion de
la disponibilidad de Se . esta actividad podria ser el indicador mas
real de un nivel adecuado aun mas que el Se contenido en los tejidos
(1a8).

La concentracionh normal de Se en sangre de Ovino es de 0,08 a 0.2
ppm. Las concenttraclones sanguineas de menos de (.04 ppm  son
consideradas diagnosticas de deficiencia de Se. La concentracién
narmal de Se tisular es considerada de mas de 0.2 ppm (materia seca)
para el higade y mayor de 2 ppm (materia seca) para el rifon 18, 25).
Sin  embargo otro trabajo reporta que DMN no ocurrid en corderos de
aquellas borregas cuya sangre contenia solo 0.06 mg Se/q (18).

La actividaed de BSH-Fi es reportada como miliunidades por miligramo
de hemoglobina « mU/mg Hgb ).

CUADRO 4
Se GSH-Px
< ppm ) (MU/mg Hgb)
DEFICIENTE < 0.05 < 1S
BAJO MARGINAL 0.051~0.075 15-20
MARG INAL 0.0756~0.10 20~-30
ADECUADO > Q.10 > 30

CUADRO 4. CONCENTRACION DE SELENID (Se) EN SANGRE COMPLETA Y
CONCENTRACION ERITROCITRICA DE GLUTATION PERDXIDASA (GSH-x) PARA EL
DIAGNOSTICO DE CANTIDADES DEFICIENTES, DEFICIENTE MARGINAL Y ADECUADAS

3.
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CUARDRD =5

NUNERD DE OVINOS MEDIA Y CAMEIOS EN E.GSHPx
"EN’ EL . GRUPO. (U.1. 7/ g Hb)
. - INICIO © FINAL CAMBIO

TRATAMIENTD
S ENSAYD ENSAYOD

CONTROL 12 &8 48 =20
% my DE SELENIOD I MESES

ANTES ¥ & mg. DE SELENIQ e 101 L2180 - 439
1.M. AL FINAL. :

12.5 mg SELENID I.M. AL

FINAL ¥ S SEMANAS MAS Sa (-2 <216 F+160
TARDE. '

2000 U.I. <« -TOCOFERDOL I.pM. -

AL FINAL Y 4 ¥ B SEMANAS S &2 : S5 -7
MAS TARDE.

12.5 mg SELENIO I.M. AL
FINAL Y S5 SEMANAS DESPUES Sx 75 265 +165
2000 U. 1. & ~TOCOFEROL. .

# DOS OVINOS EN ESTE GRUFO MURIERON DESFUES DE 5§ SEMANAS.
#% TRES OVINDS EN ESTE ORUFO MURIERON DESFUES DE S SEMANAS.

ACTIVIDAD MEDIA DE LA GLUTATION PEROXIDASA ERITROCITICA (E.GSH-Px) AL
PRINCIFIO Y AL FINAL EN UN FPERIODOD DE 10 SEMANAS EN GRUPOS DE OVINOS
LOS CUALES RECIEIERON DIFERENTES TRATAMIENTOS Y FUERON ALIMENTADOS CON
UNA RACION DEFICIENTE EN SELENIO ¥ o TOCOFEROL (2).
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FAFEL DE VITAMINA E EN EL DIAGNOSTICO DE DMN

La concentracion plasmatica de tocoferol, como medida del estado de
Vitamina E, estad correlacionado con dptima salud y produccién. En
estudios en cordetros enfermos de DMN, el rango critico de la
concentracion plasmatica de tocoferol fué Q.081 a 0.267 mg/dl. Estos
estudios fueron primariamente concernientes a DMN clinica que
resultaron en cojera o muerte y observacion macro y microscopica de
lesiones tipicas. Se asume que esas concentraciones plasmaticas de -
tocaferaol representan severos estados de deficiencia, que podrian
resuitar despues en franca enfermedad (25)

Se ha sugerido que la concentracion plasmatica de —-tocoferol menor
de 0.2 mg/dl es diagnostica de deficiencias de ovinos (25).

Se ha sefalado gue el nivel critico de concentracion plasmatica de
tocoferol vy aproximaci6n requerida para prevenir la ocurrencia de DMN
es 0.81 mu/dl/ sangre de corderos (18). La divergencia en a
consideracion de cantidades criticas de o tocoferol sugiere que adn
estan por dilucidarse algunos factores que afectan las necesidades en
los diferentes casos expuestos.
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FAPEL INDICADOR DE ALGUNAS ENZIMAS EN EL DIAGNOSTICO DE DMN.

La CFK (creatin fosfoguinasa) se ha reportado come incrementada por
algunos autores en DMN (18). La aminotransferasa aspartatica (AST)
siguit similar comportamiento a la CFK, la cual no es sorprendente
dado gque ambos son indicativos de destruccion celular. En este caso se
encontraran 40 Ul/1 en hembiras tratadas pero se incrementd hasta 400 U
I1/1 de plasma en el grupo control (18).

La CPK plasmatica, TG0, y actividad de LDH fueron menores o mas
bajss en corderos donde las borregas madres tuvieron Se en sal 135 .
Otras exprimentaciones citan un diagnéstico tentativo de DMN cuando
encuentran valores de 1770 y 24800 W1 de transaminasa aspartatica
serica, enzima que tambieén se puede considerar como auxiliar en el
diagnostico (29).

TECHICAS UTILIZADAS EN £L DIAGNOSTICO DE DMN.

A traves de la historia de asta enfermedad se han desarrollado
diversos procedimientos de laboratorio para determinar los indicadores
sistémicos de DMN ya mencionados. Una ezplicacion en detalle de dichas
pruebas escapa  a los objetivos de esta revision, por lo cual nos
contentamos por citar a continuacidon 1as pruebas mas comnunes
reportadas en {a bibliografia, esperando sea de utilidad écsta
informacién para guien desee profundizar sobre el tema.

En otra euprimentacion reportada (2) se mencionan los m@étodos de
diagnéstico utilizados. Asi tenemos que la actividad plasmatica de CPK
fue ensayada wsando wna prueba Kit, la actividad de GSH~Px fue
determinada en el lavado salino de celulas usando una modificacion del
método de Paglia y Valentine también descrito por otra fuente (23); El

tocoferol fue ensayado usando el metodo de Bieri y Col (1961) y el
Se fué estimado fluorumetricamente usando la técnica descrita por
Gaddedy y Col (1977).

For otro lado e describe la determinacién de Se por el método de
Alson, Palmer y Cary (1975). ¥ la Vitamina E como describe Hashim vy
Schuttr inger (1%466) 3 la concentracion de hemoglobina por un
hemoglobinometros: la actividad de la BGSH-F» fué determinada por el
metodo de Gunaler, Kremmers vy Flohe (1974): la aminotransferasa
aspartica sequn Karmen (1995): la crreatin kinasa por el metodo de
Weismann, Colombo, Adam ¥ Richterich (1966) vy la lactato
deshidrogenasa de acuerdo al procedimiento de Wroblewski y la Due
(1955) (18} .
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CUADRD - &. EFECTO  DE VARIOQS METODOS DE ADMINISTRACION DE SELENID
SOBRE  LUS RENDIMIENTOS DE BORREGAS Y CORDEROS (55)

- No de borregas -No de corderos muertes antes No.con
TRATAMIENTOS PO grupo. nacidos. de 6 semanas. DMN.
ENSAY0 1§

Se INYECTABLE 5 9 3 °
Se EN AVENA (1 ppm) & . 10 3 3
Se EN PELLET 3 B ) [} [e]
CONTROL 12 12 3 )

ENSARYD 2

Se EN SAL (50 ppm) 10 BRI T A Sz o
10 mg Se EN [OMA 10 13
S mo Se EN TOMA 10 . 13 3 3

Se EN AVENA (0.2 B T S :
ppm e 12000 -

CONTROL 10
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MEDIDAS FREVENTIVAS UTILIZADAE EN DISTROFIA MUSCULAR NUTRICIONAL EN
OVINDS. .

FRecientemente se han xperimentado diversos métodos de
sup lementacion para prevenir la incidencia de DMN en respuesta al
incremento del interes sobre esta enfermedad ¥y a la necesidad de
encontrar los requerimentos de los elementos causales. Se han
evaluado experimentaciones llevadas a cabo principalmente en los
paises que poseen una poblacion importante de ovines y tonas
enzooticas del problema; tales como Australia, Nueva Zelanda, Estados
Unidos vy Reino Unido. Las suplementaciones gue se han  ensayada con
mayor insistencia son inyeccion subcutanea, pellet intraruminal,
suministracion en agua, suplementacion oral y suplementacién en
bloques de sales minerales (27).

Bajo diferentes situaciaones de empleo estos tratamientos han
probado set+ efectivos, el cuestionamiento seria cudal utilizar en
circunstancias especificas en cada caso. Esto no tiene una respuesta
faci1l dado que podria depender de diversos factores de naturaleza
econamica o de manejo. Se comprende que dadas las caracteristicas de
explotacion e:xtensiva en que s@ desenvuelven los rumiantes hace mas
dificil su suplementacion en comparacion con cerdos o aves. En ovinos
por ejemplo, seri1a un buen caso para usar tratamiento oral pensando en
el costo, El uso de Se en el agua podria ser limitado a estabulados o
en pastoreo con el uso de tuberia y sin otra fuente de agua. Animales
estabulados pueden generalmente consumir minerales incorporados en un
concentrado o dispersos sobre un sileo (27).

Interesantes experimentaciones mencionan la necesidad de obtener
informacion especifica sobre los siguientes puntos:
1. Los relativos meritos de distintos melodos de administracion.
2. La relativa eficacia del Selenito y Selenato come agentes
terapeuticos.
3. La wvariacion entre animales en Ja respuesta de los niveles
sanguinens & la dosis enp leada.
4. Los porcentajes en los cuales se estimulan los niveles sanguineos
en animales con dietas carenciales (29),
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MEDIDAS PREVENTIVAS UTILIZADAS EN OVINOS.

# USO DE:PELLETS.
* UTILIZACION DE BLOGUES DE SAL.
# USD DE ADMINISTRACION ORAL.

*» 'USO DE INYECTABLES.



USO DE PELLETS COMO FREVENTIVOS.

Uno de los mas recientes meétodos desarrollados en la prevencion vy
tratamiento de la deficiencia de Se en rumiantes al pactorec es el
alojamiento de un pellet pesado conteniendo 6e elemental dentro del
reticulo-rumen del anmimal. Esos pellets se ha demostrado que liberan
Se tontinuamente en cantidades fisiologicas sabre relativamente largos
periodos de tiempo.

Se menciona que cantidades fisiolégicas de Se pueden ser liberadas
desde pellets intraruminales por cerca de tres afos, pero eriste el
riesgo de reducir su eficacia debido a la formacion de depésitos de
fosfatos de calcio 'y la perdida de pellets desde el rumen (16)

Es necesario al hablar de los pellets intraruminales, referirse un
poco a su natwralera fisica que determina en buena parte sU
efectividad profilactica. l.os autores se refieren a ellos como
"pellets pesados de Se" ( Heavy selenium pellets ) debido a que se
fabrican dotandalos de una capa enterior de metal (acero) misma que
prolonga el pericdo de vida (til o degradablie del pellets hasta cuatrao
anos en algunos casos (95) .

La atcion del wmetal en el pellet de Se en el reticule se ha
demostrada comoc perventiva de la formacion de depositos de fosfatos
sobre la superficie del pellet y ademas incrementa la liberacion del
Se (18).

Al respecto, un trabajo reporta rangos de liberacién de 0.5-1.0 mg
de Se por dia por pellet contenido 10% de Se elemental, extrapolando
es0s resultados la liberacién esperada de los pellets utilizados en el
presente estudio (18) podria ser del orden de ¢.25-0.5 mg de Se por
dia.

Otros ensayos han mostrado que @l tamafio del pellets de Se controla
de igual forma la eficiencia del pellet ( 27 ).

Una preparacidn compuesta por acero, pesando LG mg fue utilizada
junto con los pellets ruminales ( Permasel Se pellets forsheep;j Tasman
Vaccine Laborayory (Australia) Pty Ltd, Dandenong, Australia ). Los
pestos del pellet fueron registrados desde 9.61 a 10.37 (x = 10.10 gms)
y fueron estandarizados para contener (ma/g): SO de Se elemental, 950
de hierrc (18).

Un tratamiento con pellet de Se fué utilizado en cuatro de cinco
experimentos descritos (graficas 1 y 2 ) wutilizando el pellet
intraruminal de Se ( Permasels Tasman Vaccine ) desarrocllado en
Australia por Kuchel y Buckley (1969). En tres de ellaos fue dado a los
animales de un estado marginal o francamente bajo de Se y en cada caso
fue efectiva la elevacion de la concentracion de GSH-Px hasta la
normalidad y aun parece que se incremento despues de cuatro a seis
meses, Reportes australianos mencionan similares resultados con
barregos que han obtenido los pellets conteniendo 5% de Se elemental y
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95 % ‘ve Hierro (56).

Ovinos alimentados con una dieta deficiente en Se. perao suplementada
con pellet intraruminal, mostraron incremento en el porcentaje de
crecimento  y mayar aumento de las actividades de GSH-Px en muchos de
sus tejidos comparados con el grupo control (3I6).

Actividades de GSH-Fx eritrocitica en animales suplementados con
peliets, se incrementaron SO veces sobre el controljy fueron tan altas
camo las  previamente medidas en borregos pastoreando en fonas
aparentemente normales. En  ovinos tratados fueron tambieén 10 a 20
veces mayores las actividades en las cuales la baja condicion por
carenciz de Se en corderos ha sido localizada.Este fundamente confirma
que una signmificatisa cantidad de Se derivado de esns pellets es
biologicamente disponible para el rumiante.

Se indica aue el pelletr intraruminal de Se suplenentado a borregos,
25 altamente efectivo en 1a prevencion de DMN en sus corderos. (35, A
pesar  de gque ios p2llets fueron etectivos encontraron problemas en su
cuidado © permanencia dentro del amimal. Olros autores  tambien han
encontragco proteccion contra OMM con la suplementacion referida. Se
ha reportado a 10s pellets como eficaces para prevenir DMN vy para
mantener niveles sanguinecs oe Se elevades hasta por  cuatro afos
despues de 1a dosis. Lonsecuentemente han s1do aceptados en Australia
par 2l conite tecnico de drogas en veterinaria, Se cita el contraste
cen otros resultados. donde se encontraron problemas en el manejo  y
seguimiento de estos pellets en el rumen. Si esto puede ser superado
podria ser una via practica de suplementacion de Se & rumiantes (S8).

El pellet uvtilizado es suministrado por el Dr. H,J,Lee, Division de
Broguimica Nutmcional, CS5IFR0, Adelaide. Australia del Sur S000, Cada
pellet conciene .5 gms. de 3= elemental y 9.5 gms. de polvo de
Hierro. Los datos resumidos de la experimentacion llevada a cabo por
este trabajo aparecen en la grafica 3 y cuadro 4 (35).
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GSH - P x {U ml SANGRE)

&
— 1 t
GRAFICA 1 . CONCENTRACIONES DE GLUTATION PEROXIDASA EN  VACAS DE

CARNE AMAMANTANDD, TRATADAS CON FELLETS DE SELENIC
{8) O INYECCION (+) O NO TRATADOS (B) (27).
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GSH. Px (U ml SANGRE)

GRAFICA 2 CONCENTRACIONES DE GLUTATION PEROXIDASA EN BRUFPO CONTROL
CONTROL (), EN PELLETS DE SELENIO (+), EN INYECCION DE SELENIO 4
(27) .
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{nm NADPH ox/mn/mg Hb}.

ACTIVIDAD DE GSH-PX.

SE.  INYECTABLE
SE EN AVENA
SE EN PELLET
GRUFD CONTROL

L]
a
L ]
Q

MESES DE EXPERIMENTACION

GRAFICA 3. ACTIVIDAD DE GLUTATION FEROXIDASA ERITROCITICA EN RORREGAS
QUE OBTUVIERON SELENIO SUPLEMENTADD EN AVENA. PELLET, EN INYECCION
S5 .
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CUADRD DETALLE DE ALGUNAS FREPARACIONES UTILIZADAS PARA
. ?lBJPLEMENTAF\‘ VITAMINA E Y SELENIO A BORREGAS. (HORTON,

_TRATAMIENTO’

VITAMIMA . E  (mg) Se (lmg) MOMENTO  TE
. e g ) DOSIFICACION
" CONTROL I o e ‘ I
s'?qi;' ri:xr’u’zbaaiiv*'k : 300 i 3 .
F'EL\_:E“[ mﬁmm. : o 508 P
: ‘300 3 Qx
qzylrus’él»:fvldn\ixr.‘n.r"‘V L so 3 ax

+ MEICLA MINERAL FORTIFICADA CON VITAMINA E (1070 mu/Kg) Y Se (10.7
mo/ka).

** N LOS 14 DIAS, MITAD DE LA GESTACION Y A LOS 28 Y Se FOSTPARTO.
#- MITAD DE LA GESTACION.

Gx MITAD DE LA GESTACION 0, 28 Y 56 DIAS FOSTPARTO.
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51 hien la revisién bibliografica presente ousca orientarse en la
especie ovina, nosotros consideramos pertinente i1ncluir agui algunos
datos observados en exprimentaciones con bovinos, con la idea de
qQue 1gual aportan datos de suma importancia para el entendimients de
la enfermedad gue nos ocupa.

Algunos estudios mostraron que dos pellet de J0 gr conteniende LG%
de peso de Se elemental (Fermasel cattle pellets, ICI  Australia
Operation Fty Ltd, L. Nicholson St.. Melbourne, Victoria), cuando se
administraron oralmente, tueron etfectivos para elevar la concentracion

en la sangre comnpleta del ganado por hasta 18 meses despues  de la
dosis. En 1982 se adminmistraron hasta & de estos pellets a ganado para
probar su posible tosicidad y los resultados sugirieron que el riesgo,
es feve (211,

Utros  autores mencionan con eficacia similar hasta los 13 meses en
pellers preparados de Fermasal (va mencilonados) en wna exorimentacion
annde se manel)aron dos grupos elegidos al azar: En el primero que
consto d& 30 novinos se trato con dos pellets de 0 gm contemiendo 10%
de  Se  eiemental y 90, de arena de acero: el segundo grupo no fueé
tratado v e considero controt. Todos se manejaron como un solo nato.
Les muestras sanguineas se tomaron dentro de heparina y el Se
sanguingo se determino por fluorometria (22)

En los resultacos se observo que la concentracion sanguinea de Se
en los aque no se  trataron vario poco  durante el periodo de
abservacion. Sin embarae en bovinos tratados las concentraciones
sSaNgINes aumentaron significativamente cinco semanas después de que
se administraron los pellets y una concentracian maxima fue registrada
a las Zo semanas. La mas alta concentracion de Se redqistrada fue de
2.68 micronol/Lt de sangre, misma que se encuentra dentro del rango
observado ern el ganado pastando en areas del sur de Australia, con
suticiencias de Se. Diferencias entre tratados y no tratados fueran
significativas hasta 77 semanas, 19 meses después de aplicados los
pellets sugirienda que la vida del preparado comercial se acerca a
los 18 meses, similar a la del CSIRO. Sin embargo en 4 de 8 bovinos
tratados se sugirié que el pellet comercial podria ser efectivo
para aumentar 1los niveles sanguineos (en 0.7 m.mol/1t) hasta por dos
afos.
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UTILIZACION DE BLOGUES DE SAL FARA PREVENIR DMN,

Las mezclas minerales o piedras de =al son medios para suplementar
un  continuo suministro de Se v a un bajo costo. pero  los  consumos
1ndividuales pueden variar considerablemente (1d).

Fara los animales en pastoreo, la sal podrria 38r una via practica
para prevenir la deticiencia. Trabajos en MWisconsin, en animales

alimentadeos con 264 ppm de Se en sal demostraron gQue no habia
consectuenti1a de toxicidad por Se (55).

El Se administrado en la mezcla mineral representd un efectivo,
economico y facilments regqulable fuente de administracion. Este tipo
de presentacion puede ser provisto todo el afo. Los animales con
suplementacion de F0 ppm de Se en sal mejoraron su ganancia al destete
¥ hubo un decremento en la i1ncidencia de la enfermedad (23)

Despues que los borregos consumieron 14 gms de sal diarios, esto
resulto en una ingestion de alrededor de 0.7 mg de Se/dia, en una
euprimentacion realizada 55),

Ha sido estimado gque los ovinos consumen de B a 12 gms de sal
diariamente. Entonces. con la intencion de asegurar gue consuman la
minina cantidad de sal donde obtengan una adecuada cantidad de Se, el
elemento se mezcla con la sal en suficiente cantidad para ser
equivalente a 0.2 ppm en el total de la dieta cuando el animal consume
2 wg de concentrado y 8 grms de sal diariamente (55).

ta actividad sangulnea de GEH-Fx fue mayor en borregos y corderos y
la CFK plasmatica, T60, vy la actividad de LDH fueron menores o mas
ba.ias en cordercs donde las borregas tuvieron Se en sal (S5,

Concentraciones sanguineas de Se en corderos y hembras de un grupo
que consumia sales fueron solo 17% mas altas que e! grupo control, lo
cual no coincaide con otros autores, que reportan dos o tres veces mas
con mezclas zimilares le cual puede haber sucedido por las diferencias
de ingesta comprobadas en la medicién del desecho fecal (18).

Trabajos desarrollados apoyan 1a teoria de que la administracion de
suplementos a borregas en sales minerales desde dos semanas antes a B8
semanas siguientes al parte. protegen al crio contra DMN (33)

En otro ensayo blogues de sal conteniendo S0 ppm de Se a libre
azcesto en las borregas proteqio completamente a sus corderos contra
DMN (55,

La adiciéon de Se en mezclas minerales es relativamente un metodo
sequro. Una vaca normalmente consume aproximadamente 30 a 435 gms de
sal por dia. S8in embarago,. los consumos diarios de sal dependen de
varios factores tales como pH del suelo, tipo de forraje, condiciones

el eaqua. etc. No obstante, el monitoreo de GSH-Px en eritrocitros
podria ser usado como un indicador de Optima suplementacion de Se en
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la mezcla mineral. For ejemplo: en una operacién tipica en el ganado-

del oeste de los Estados Unidos, son puestos a pastorear desde el
principio de la primavera hasta el final del otofdo y a menudo consumen
menos Sal gue cuando permanecen en confinamiento en el invi rno. Este
ganada  podria inicialmente ser analizado en Se cuando se trajeran en
pastos de otodo v otra vez antes de pastorear en primavera.gl nivel de
e en la mezcla mineral podria ser ajustado para compensar algunas
variaciones en el consumo (23).

Ganado suplementado con administracion de Selenito de Sodio en una
mezcla mineral con 90 mg de Se por kilo (ppm) se significé en una
elevaci6n de los niveles de Se dentro de los rangos normales por 3
meses cuando se alimento a animales con extrema deficiencia de Se. 30
ppm de Se insuficienles gpara 2levar los niveles de GEH-Fi: dentro de -
los rangos normales. Adicinalmente 20 ppm de Se fueren insuficientes
para s benar  concenlraciones  sanguineas adecuadas de Se en los
animales (279, Es preciso sedalar gue en estos estudios 90 mg de Se/kg

de mezcla mineral fusron suficientes para aumentar la GSH-Px en casos
de trena cefitientia de Se hasta rancos normalies por 10 semanas. Mas
tarda., ganado  con similares concentraciones mantenido por 18  meses
sobre niveles adecuados de GSH-Fx se considera que resulta en

toricasis (22O,

s U reporte con varios metodos de suplementacion, la eficiencia
de los bloque de sal (Hoffman-La Roche% Co. Basle, Swintzerland
conteniende JI00 mg de Vaitamnina E y 3 mg de Se)(Tabla 4) fue inferior
el caso de 1inyectables, tomas y pellets basandose en los cambios
hematologicos investigados (18). Estos bloaues son una mexcla de sal
fortificada con Vitamina E (Rovimin E Type 20W:F) y Se (Naz2
Sell4. 1OHO) . como cselenito de sodio para proveer las cantidades
seAaladas en el cuadro 4 . Se utilizo Oxido cromico (50 g@/kg) inclutido
en la sal como un marcador de los consumos individuales.
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» USD. DE. ADMINISTRACION QRAL COMO METODO PREVENTIVO DE DMN,

La tama es un método comin para administrar Se al  borrego. Los
corderos tomando 2.5 mg de BSe tienen un alto pero rapidamente
transitoric lncremento de la actividad de GSM-Fx en eritrocitros (27).

For medio de las tomas se tiene la ventaja de proveer una cantidad
canocida y deseada de Vitamina E  y Se pero al igual que  on
inyectables es un metodo caro y se consume rapido (18).

Dentro de la préctica de suplementacion oral, algunos diluyen: la
dosis sobre el  agua de una toma antihelmintica y administran el
volumen (10 a 15 wl) en la garganta. Otros administran wn  pequedio
volumen de solucion de sal de Se (usualmente en ml conteniendo Smy de
Se)y, en la boca del animal (29).

Adminictracion de Se por toma es una via de administracion practica
y conveniente. Optimamente, los ovines poderlan tomor 4 seces par adia
Junto con un adecuado control de parasitismo gasbtrointesfinal.Si 9- 10
mng de Se son incluidos en un antihelmitico (como selenito de sodioc mas
Ripercol =L 540 mg/cocdern, de American Cyanamid Co), en 45 ml de
agua) (855). Estao podria prevenit una deficiencia de Se dentro de los
aleances narmales de una practica uswal del manejo del rebafo. Nutares
Neozelandeses han mostrado mejoras en el rendimiento de ovinos tue
obtienen Se an una toma. La prevencidn del DHM por adminlatracion de
S my a los 0, &0 y T dias preparto coinciden con un primer trabajo
(1972)  pero no  resulte ser un meétudo practico porque ectuvieron
envueltos factores externos (55). Se menciona por otra parte, que la
suplementacidn oral can 2 mg Jde Se como selenito de soadio nensualmente
provee alta efectivida en el mantenimientos adecuado de las
concentraciones de GSH-Fi. Aungue s ha sostenido que este metodo es
barato y efectivo, enisten también elgunas desventajas inherentos; una
de ellas es que la aplicacion ha de ser repetida vy por lo tanto se
aumenta el manejo y reunion del rebafo. Esto sin embargo podria ser
incorpotado con wna rutina dentro del programa normal del manejo y de
este modo no  es inconveniente. Otro problema es de que existe el
riesgo  de toricidad sl una anlucion cobreconcentrada es  preporada
administrada lo cual es cbviamernte posible (27). Neosotros pencamos oin
esbargo, que considerando la ventaja en el costo y practicidad de este
meétodo,bien podrian ser salvados los supuestos problemas sedalados pa—
ra preferir este nétodo en algunos casos. Agui cabria conciderar otras
exposiciones donde se anota que si bhien la inyeccion subcuténea podiia
satisfacer los reguerimientos sobre allmentos deficientes de Se por un
mayorr periodo que una dosis oral; bajo condiciones normales, esta
ventaja es mis probable que se compense por el riesgo do infeccion vy
por otras consideraciones practicas que favorecen la administracio-—
oral. Por otro lada si nos hemos de apoyar en datos estadisticos es
preciso  hacer notar gue la administracidn oral es por mucho 1la
practica més coman (29).
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En otro ensayo, las concentraciones sanguineas de Se en corderos vy
borregas fue doble despues de la primera toma.En la premisa de gque la
concentracion sanguinea representa los niveles de Se disponibles en la
dieta, esos resultados indican gque aungue la toma fue altamente
efectiva, Fue mas grande la perdida de Se cuando se agministrs la toma
que la administracion parenteral. Las mas bajas retenciones de
Se ofrecido oralmente podria haberse debido a la transformacion de Se
en una forma no disponible en el tracto daigestive (18). Algunos
autores & su ver han mostrado que la degradacion de la wvitamina E
ocurre en el rumen (18). Resultados vertidos tambien en esta
exprimentacion indican una buena transferencia materna de SE (33 % mas
que el grupo control:@.

Si bien los valores de lactato deshidrogenasa (LDH) de borregas no
siguaeron un patron definitivo, los valares promedio fueron
signiticativanente bajos en corderos de madres que recibieron la toma.
Dtros autores coinciden en este punto (18). En esta misma
experimentacion se aduce que 1os niveles de CFPK en el grupo contral se
incremantaron 10 veces para el dia 2B comparadeo con aauellos con 1a
toma en las borregas y los cuales permanecieron bajo niveles normales
durante los Y& dias del periodo de predestete. La aminotransferasa
aspartatica (AAT) siguio un similar comportamiento a la CFE locual no
es sorprendente dado que ambos son indicativos de destruccion celular.
Un pequero incremento de actividad de RAT en borregas poco tiempo
despues del parto fue una condicion reportada. Los valores plasmaticos
de AAT permanecieron en aproximadamente 40 UI/1t de plasma en cordercs
de madres con toma al termino del estudios a diferencia de un grupo
contirol donde se req traron valores cercanos & W00 UI/1t de plasma.La
actividad de GSH-F:: tue 2.3 veces mas alta para el grupo de 1a toma
que en el control.

For lo tanto, se ha csedalado, que el Se administrado en la toma
es altamente disponible al i1gual que inyectable y refiere la eficacia
de la toma confrontaoa con otras métodos en ©1 siguiente orden
decreciente: 1. Inyeccion intramuscular de Se y Vitamina Ej 2. Toma
oral de Se y Vitamina E; 2. Sal de Se-E: 4. Fellet ruminal (18).

Tambien se han sefalado casos de envenenamiento por Se en corderos
de 2 a 4 meses de edad enseguida de una dosis oral de antihelmintico,
al cual se le han suplementado elementos traza gue contienen 1.01%4 de
Se elemental comp selenito de Sodioc y 3.347) de Cobalto elemental como
sulfato de cabalto (Admin-Se: Wellcome) fue afadido directamente al
antihelmintico os:fendarole t(Sistaneci;Wellcome) en la proporcidn de SO
mli de suplemento por litro. la mezcla fud administrada en la dosis
preescrita en rango de 5 ml a corderos y 15 ml a borregas y
sementales.

En la granja A con S00 corderos. en una granja B en lotes de 44
corderos, =3 borregos y 10 cementales. los cuales fueron
dosificados; S corderos del grupo A Y B del B murieron entre 5 y 29
horas despues de la administracion con débil angustia respiratoria que
fug el unico signo premonitorio (17).
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US0 DE 'INYECTABLES FARA FREVENIR DMN.

For medic gel metodo inyectable se tiene al igual gue &n la toma la
ventaja de proveer una cantidad conocida y deseada de Viamina E vy
pERO. Lambien se | considera carg y de consumo  rapido  dentro del
‘organismo {18,

Alglinos estudios buscando metodos para proveer uma constante fuente
de Se han zido motivados por 21 hecho de gue una sola inyeccion de Se
vroduze un detectable incremento del elenento en sangre por solo cerca
dge 4 dias (23). Esas preparaciones contaenen Vitamina E y son de
particular importancia en la prevencilon de DMN en corderos.csbritos o
pecerros (23).

Una esclucidn de selenato o celenito de sodio ge S mg de Se =3
usualmente agministrada a ovinos a&adultos o destetados en el
tratamiente o prevencion de DMN en Nueva Zelanda. Varias tecnicas de
desiticacion sen empleadas. poar inveccion subcutanea. algunos utilizan
una larga aguje de estrecho calibre mientras gue otros prefieren una
corta agulia de mediano diametro. Farece posible gque el use del segundo
MEtodo pedria ser wmas probable gue resultara en perdida de algo de  la
salucion  invectada = traves de la punciéon de la piel y  asi ser
responsable de la variacion en la dosis absorbida por los animales
tratados.

Estas =zerlez de experimentos i1ndican que la inyeccion subcutanea
podria satisfacer (10s reguerimientos sobre alimentacaon deficiente en
Se par un mavor perlodo gue una dosis oral. bajo coandiciones normales,
sin embarao esta ventaja es mas probable gue se compense por el
riesao de infeccion  en el si1tio de 1nyecci1on vy por otras
consiperaciones practicas gue favorecen la adminisgracion  oral. Por
otra parte, las propiedades 1rritantes del selenito tienden & producir
leslones lotales vy su mayor toxicidad, le hacen menos conveniente para
myecc1on (2%,

En  una 1nteresante y completa investigacion se demostre que el
metodo tnyectable reswlto de mayor eficacia en la valoracion de
parametros clinicss en corderos, donde s& observaron los siguientes
resultados ¢ s& trata del producto comercial Inyacom E-SE; F Hoffman-—
La Roche % Un. fue administrado bilateralmente en los musculos
semltendlincso y semimembranoso. Inyacom E-ES contiene 1{0mg de
Vitamina E y 0.3 mg de Se/ml y la dosiz empleada fué de 600mg de Vit.
E v 13 mg de Se.

Confrontando a un grupo control, se observo una ganancia de peso
mayor y no se presentaron casos clinicos de DMN en el grupo que
recibieo invectahle: se demostro una buena transferencia materna de Se
er 345 mas que el grupo control: la concentracién sanguines de Se en
corderos fue del triple que en grupo controls el conteo de leucocitos
en las borregas control fué aproximadamente SO0% mas alto que para el
grupc tratado, evidencirando necrosis tisular con la racion
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carencial.

S§i bien los valores de lactato deshidrogenasa (LDH) de borregas no
siguieron un patron definitivo, los valores promedio fueron
significativamente bajos en corderos de borregos dgue recibieron
inyececion al igual gue como sucedi® con la toma y tambien se coincide
en las actividades de CFk y AAT las cuales aumentaron 16 veces para el
dila 28 en el grupo control en relaciéon al inyectable (1€).

S my de SE como selenito de sodio fueron inyectados
subcutaneamente en los lotes de borregas a los 90, &0 y 30 dias antes
del parto. Se demostro gue éste es un metodo altamente efectiveo para
la prevencion de DMN en corderos (S3:,

Far otra parte, se disedo un exprimento en =1 cual un ¢rupo de
gestantes se dividio en dos grupos uno de los cuales se trato con doe
inyecciones de 4 my de selenito (como selenito de sodio). muestras
sanguiness  fusron colectadas a intervaios de dos meses y al dia de
nacimlento. Urna  muestra de sangre fue colectada de corderos de dos
semanas de edad. bBorregas no tratadas produeron una mayor incidencia
de partos multiplas, =in embargo la mortalidad de corderos entre el
nacimiente y los tres meses de edad fue aproximadamente dos veces mas
alta en cordero:z de borregas gue no recibieron suplementacion de Se
(11.65. vs 6.7%) . ELl peso al nacer y peso al destete de corderos de
hembras suplementadas mostraremn una alta ventaja sobre las ovejas
control. La inyeccion  subcutanea de Se incremento los niveles
plasmaticos de borregas, pero tuvo baje efecto en los niveles de
corderosz. El analisis correlativo mostro significativa relacion entre
los niveles de Se en borregas al tiempo de los nacimientos y los
niveles en sus corderas a las 2 semanas de edad (41).

Un estudio siwilar Tue conducido para evaluar el uso de la Vitamina
E 1nyectable y una emulsion de Se-E en borregas gestantes y corderos
lactantes como preventivo de DMN (3T

Borregas y cordereos fueron agrupados y consumieron diariamente un
promedio de 2.7 ¥ .34 kg respectivamente de una dieta. En adicion se
observa uma interaccién de respuesta al tratamiento seqgun el sexo en
la cual los corderos machos de borregas tratadss eibieron mayores
ganancias que los cordetros hembras de borregas tratadas y ambos
mayores aque en el grupoc de borregas no tratadas.

Una buena proteccion contra la forma congenita de DMN es obtenida
con administracion de Se a vacas gestantes 2 meses antes del parto.
Inyecci6n subcutanea de selenito de Bario, ha tenido exite en el
mane)o de DMN congenita o juvenil en corderos.

lLa administracion de Be a borregas gestantes aumenta la
concentracion tisular en ambos organismos con los ridones presentando
los mas altos niveles. En seguida de una admnistracion de Se a
borrenas gestantes con dietas predisponentes, los niveles de Se son en
general similares a los del grupo no predispuestos. £1 Se no es
retenido para uso futuro en el tejido tetal cuando la madre tenia
dieta predisponente y tTue 1nyectada en ti1@2mpo de cria. Esta capacidad
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de retencien laimita para almecenar - por 1la hembra durante cada -

gestacion provoca aque una adecuada suplementacién de Se sea reguerida
para el ‘desarrollo del feto {(714).

En otro estudio, un total de 11 inyecciones Quincenales cada una de
25 ey {(Smi) MU-5SE «MU-SE. Burns-Biotec bLaboratorios Division
Chromal ioy Pharmaceutical, Inc., @&3S30 ¥, O0Omaha, HNE) incrementd los
niveles  de Se sanguineo desde 0.025 Mg de Se por ml hasta .2
Mg/besmi. La discontinuidad del Se inyectable resulta en un  aradual
decremento enlos niveles de sanare a O,08 Mg/ Se/ml a las 14 semanas
oespues de la ultima i1nveccion (U3)

Una aplicacion subcutanea tue uti1li1zada en dos eixperimento numerados
con £ v 3 respectivamente. En el experimento 2 se les di6 a lags  vacas
que tensan un estado inici1al bajo de 52 v fuse efectivo & la elevacion
age  GSH-Fxn bre un creci2nte plano hasta el final del enxprimento. En
el experimento T las inyecciones de selensto de Bario e sumintstraron
a nanado con un 1nicial estado alto ae Se y en este caso, en contraste
con un  tratamiento con  pellet, fue efecti. o para mantaner la
concentracion de GSH-F alreqedor de &0 Ul/ml de sancre durante 1a
tolelidad del psriodo experimental (7).

Una dosis tndividual equivalente a © my de Se podrié  proporcionar
protecion por un ain1mo de & meses cuando se 1nyectix  suncutaneamsnte
comparanda con 4 meses cuando se administra oralmente en ovinos (Z9).

Eatsten algunas publicaciones peri1odicas due a su Vo3 recomiendan
sus proplas medidas preventivas como siguienta:

Terneros: mg Se y 150 mg V-E al nacer
mg Se y 0 mg V-E al cuarto mes

mog Se bor 1-2 afos. Repetir cada 100-150 dias (1).

N

_tAgricultura de las Américas. 1).

Cabe sedalar gue dicha publicacion no reporta graficas y cuadros de
resul tados y tampoco cita bibliografia por lo cual nosotros
presentamos estos datos con el fin de que el consultante los analice y
someta a su criterio.

tros autores atribuyen importancia al tratamiento de DMN y sefrala
adicionalmante, que inyecciones profilacticas de la preparacién de Se
y la Vitamina E neo srevinieron signos clinicos en corderos, pero no
exponen datos y/o cifras gque apoyen esta declaracion (25),
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TRATAMIENTOS UTILIZADOS EN DMN.

Cuando existen signos de deficiencia se recomienda administrar O

Mg de selenito de sodioc y 136~150 mg de D-% tocoferol por cada S5 1lb de
peso, por via itntramuscular 6 subcutanea, una o dos con intervalo de
una . semana (3), Otro autor sedala que una solucion de selenato o
selenito de- sodio de S mg de Se es usualmente administrade a ovinos
adultos en el tratamiento de DMN en Nueva Zelanda (29).

'E1  dato limite para el use de Vitamina E inyectable para tratar o
prevenir DMN indica que 700 Ul de Vitamina E administrado a borregas
o arriba de 300 Ul-a corderos, podria ser necesaria para ser efectiva
(25).

Se  puede cita por ejemplo gue en algunos casos reportados de DMN
en corderos donde se involucraron los musculos intercostales vy
diafragmaticos, @l desenlace fué fatal a pesar de la terapia con
Vitamina E, Selenio y onxitetraciclinas (9).

En oatro reporte, la mayoria de los corderos con DMN son
clinicamente normales con una o dos semanas de iniciacion de la
terapaia ( 1 4 ocasionalmente 2 inyecciones de 1 mg de Se y 68 Ul de
Vitamina E por corders ) pero se seAala que en algunos c€asos, los
corderos afectados adquirieron terapia repetida y muchos na fueron
clinicamente normales por uno o dos meses.



CONCLUSLDN,

La mavoria de las fuentes de conaulta se refieren al tratamiento de
DMN de manera indistinta con la prevencion y esto obedece a que en los
lugares donde se presentan casos clinicos en forma periodica en zonas
deficientes, se infiere gue todos los animales expuestos reguieren
suplementacidn presenten o no signos clinicos de DMM v por lo tanto se
oota  par utilizar los farmacos exi1stentes pera prevenir ¥ apgortar
nivelies 1doneos de Se antes de esperar signos clinicos para utilizar
los mismos productos con las mismas dosis. @sto ultimo hasta ahora no
es  toltalimonte eviciente v representa mavores riesaos para el ebado.
Ern  tonclucion se han citado alugunas sugerencias para tratar DMN en
forma clinic pero dado que es un problema  geografico vy se puede
adivinar su posterior incidencia en ~onas con ia hi1storia de la
enfermedad. 1a gran mavoris de investigaciones se refieren a provectos
de prevencion v el uso de Yitamina E v Se de manera rutinaria como dna
medida altemente eticiente en cualqguiera de sus modalidades para
prevenir DM o evitar la presencia de bajos parametros productivos que
tengan el ansmo origen etioldgico. Se2 debe wencionar en todo caso, que
los reportes de tratamientos sobre casps clinicos. no o sen muy
alentadores y es comun la rewncidencia, toricosis o total ineficacia.
Tendriamos oue recordar en este momento la diversidad de ftactores que
inciden en el desencadenamiento y gravedad en la presentacion de esta
enfermedad, seAzmlanoo que la experiencia y criterio del clirmico marcan
la pauta en cuanto al método preventivo o de tratamiento a utilizar.
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