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Distrofia muscular nutricional em ovinos na Paraibal
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An outbreak of nutritional muscular dystrophy is reported in the semiarid region of northeastern
Brazil affecting 3-4 months old Dorper sheep. The animals, weighing 30-40 kg, were fed ad libitum
with milk, concentrated ration, Tifton hay, and a mineral mixture. Six out of 70 lambs were affected
and died in the first 48 hours after the onset of the outbreak. Clinical signs were fever of 40-41°C,
incoordination followed by paralysis and recumbence, depression, prostration with decreased
pupillary and corneal reflexes, decreased tonus of the tongue and maxilla, salivation, submaxillar
edema, and increased cardiac and respiratory rates. Death occurred after a clinical manifestation
period of 6-12 hours. At necropsy of three animals, skeletal muscles were pale, the liver was
yellowish and enlarged, the parotid, submaxillary, retropharyngeal, prescapular and mediastinal
lymph nodes were enlarged with red surface, and red areas were observed on the lung surface. On
histology, segmental muscular necrosis was observed in all skeletal muscles examined. The liver
had centrilobular fatty degeneration, and congestion was observed in the lung and lymph nodes.
From 48-96 hours after the begin of the outbreak, another 3 animals were affected. They were
treated with Vitamin A, E and D complex; two of them died and one survived. On the same farm, a
flock of 20 Santa Inés sheep of the same age as the affected animals, fed with the same food, but no
milk, and another 900 sheep of different ages were not affected. The over nutrition of sheep with
fast growing rates, and the stress caused by two days of water restriction to improve milk
consumption had been predisposing factors for the occurrence of the disease. It is also possible
that some of the minerals supplemented interfered with selenium availability.

INDEX TERMS: Nutritional muscular dystrophy, muscular segmental necrosis, selenium and vitamine E
deficiency, sheep.

RESUMO.- Descreve-se um surto de distrofia muscular
nutricional em ovinos no semi-arido Nordestino. Foram afeta-
dos animais de 3-4 meses de idade, da raga Dorper, pesando 30-
40 kg. Os animais eram alimentados, a vontade, com leite, racdo
balanceada, capim Tifton e sal mineral. Dos 70 animais Dorper, 6
adoeceram e morreram em um periodo de 48 horas. Apresenta-
ram temperatura, entre 40 e 41°C, incoordenag&o com posteri-
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or paralisia e decubito, depressdo, prostracao e diminuigédo dos
reflexos pupilar e de ameaca, flacidez da lingua e mandibula,
salivagao, edema submandibular, dispnéia e aumento da freqiién-
cia cardiaca. A morte ocorreu apés curso clinico de 6- 12 horas.
Na necropsia de 3 animais, 0os musculos esqueléticos estavam de
coloracao pélida, o figado estava aumentado de volume e de
coloracdo amarelada, os ganglios parotideos, submandibulares,
retrofaringeos, prescapulares e mediastinicos estavam aumen-
tados de volume e avermelhados e os pulm®es apresentavam
areas vermelhas. Na histologia havia necrose segmentar de to-
dos os musculos examinados e congestao dos ganglios linfati-
cos e pulméo. Posteriormente mais trés animais adoeceram, sen-
do tratado com oxitetraciclina e complexo vitaminico A,D e E.
Desses 3 animais, 2 morreram e um sobreviveu. Na mesma fa-
zenda havia e ndo adoeceram 20 ovinos da raga Santa Inés, da
mesma idade que os animais afetados, que recebiam a mesma
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alimentacdo exceto o leite, e 900 ovinos de outras idades. A
superalimentacdo em animais com rapido crescimento e o
estresse causado pela restricdo de 4gua durantes 2 dias, para
aumentar o consumo de leite, parecem ter sido fatores
predisponentes para a ocorréncia da doenca. E possivel, tam-
bém, que algum dos minerais suplementados tenha antagonizado
0 Se presente na alimentag&o.

TERMOS DE INDEXA(;AO: Distrofia muscular nutricional, necrose
segmentar muscular, deficiéncia de selénio e vitamina E, ovinos.

INTRODUGAO

A distrofia muscular nutricional (DMN) ou doenca do musculo
branco é uma afeccdo miodegenerativa hiperaguda, aguda ou
subaguda dos musculos cardiaco e/ou esqueléticos causada
pela caréncia de vitamina E e selénio. A doenga é caracterizada
por necrose segmentar com calcificagdo de segmentos
necroticos das fibras musculares (Mass et al. 1994). A doenga
ocorre em animais mantidos em pastos cujos solos séo pobres
em Se e vitamina E ou que recebem ra¢6es deficientes nesses
elementos. Geralmente, ha fatores precipitantes da enfermida-
de, que incluem crescimento rapido e/ou um fator dietético
como excesso de cidos graxos insaturados na alimentacdo
(Barros 2001, Radostits et al. 2002). Fatores estressantes, como
a manutencdo dos animais ao ar livre ap6s periodos de
estabulacdo durante o inverno, caminhadas de longa distancia
e manejo do rebanho para a vacinacado e outras praticas sao,
também, predisponentes a ocorréncia da distrofia muscular
nutricional (Radostits et al. 2002).

AvitaminaE e o Se atuam como protetores das membranas
celulares contra estresse oxidativo. O Se é um cofator da enzima
antioxidante glutationa peroxidase, responsavel pela neutrali-
zagao dos efeitos toxicos do perdxido de hidrogénio no citossol,
enquanto que avitamina E atua na prevencao da lipoperoxidagao
das membranas biolégicas (Maas et al. 1994, Barros 2001,
Radostits et al. 2002). Se o organismo é privado desses mecanis-
mos, as membranas celulares tém a sua permeabilidade altera-
da, permitindo o influxo de célcio para o citossol. Isso resulta na
acumulagao de célcio nas mitocondrias e morte celular, causan-
do necrose segmentar (Barros 2001).

O Se e a vitamina E sdo encontrados em varios tecidos do
organismo e suas deficiéncias podem ocasionar varios proble-
mas para a satde dos animais, incluindo altera¢6es reprodutivas
(retencdo de placenta, reabsorcéo fetal, distocia), aumento da
susceptibilidade & infec¢des por redugdo da funcdo dos
neutrofilos, diminuicao na produtividade animal e morte por
distrofia muscular nutricional (Smith & Sherman 1994, Radostits
etal. 2002).

A distrofia muscular nutricional ocorre na maioria dos pai-
ses do mundo, sendo mais comum no Reino Unido, Estados Uni-
dos, Europa, Austréalia e Nova Zelandia (Smith et al. 1994, Pugh
2002, Radostits et al. 2002). Na Nova Zelandia, um grupo de
doengas (emagrecimento em cordeiros, infertilidade em ovelhas
com alta mortalidade embrionaria entre a 32 e a 42 semanas apos
aconcepgao, e diarréia em ovelhas lactantes) é conhecido como
responsivo a selénio, por que os animais se recuperam apos a
suplementacdo com este mineral (Radostits et al. 2002).

No Brasil a primeira ocorréncia da distrofia muscular
nutricional foi registrada no Rio Grande do Sul, em pastagens de
Lolium multiflorum (azevém), onde morreram 40 de 140 bezer-
ros de um ano de idade (Barros et al. 1988). A doenca foi
diagnosticada, também, em caprinos confinados no Rio Grande
do Sul e em ovinos confinados na Paraiba. No Rio Grande do Sul,
0s caprinos de diversas idades estavam confinados durante o
inverno recebendo silagem de sorgo, feno de alfafa, feno de
azevém, roldo de milho e pouca quantidade de ragdo para
caprinos (Loretti et al. 2001). Posteriormente, casos esporadicos
foram observados em cabras e também em cabritos jovens, sem-
pre associados ao confinamento durante o inverno (David
Driemeier 2003). Na Paraiba foi observado um surto de distrofia
muscular nutricional em ovinos de 4 meses, confinados, com
rapido crescimento, recebendo ragdo rica em proteina e ener-
gia (Riet-Correa et al. 2003).

Amorim et al. (2003) relataram em Botucatu, SP, dois casos de
DMN em bovinos Nelore, provenientes de uma mesma proprie-
dade, apds 0 manejo durante a castragdo. Ambos foram tratados
com acetato de DL-a-tocoferol (300 Ul por 45kg peso vivo), e
selenito de sodio (6 mg /45 kg/pv) pela via intramuscular. Um
animal se recuperou, o outro ndo apresentou melhora sendo
eutanasiado e necropsiado. Na necropsia e na histopatologia foi
confirmado o diagndstico.

Concentrac@es baixas de Se foram encontradas no soro de
bovinos em Sao Paulo (Lucci et al. 1984a). Amostras de pasta-
gens de Sao Paulo, Mato Grosso e Mato Grosso do Sul e em
amostras de milho provenientes de diversas regies do Pais apre-
sentaram, também, baixas concentra¢des de Se. (Lucci et al.
1984a, Lucci 1997, Tokarnia et al. 1998, 1999, McDowell 2000).

Este trabalho teve como objetivo relatar um surto de DMN
em ovinos no municipio de Campina Grande, estado da Paraiba,
Brasil.

MATERIAL E METODOS

Os dados epidemioldgicos foram obtidos na fazenda onde estava
ocorrendo o surto, e os sinais clinicos foram observados em 6 animais
que adoeceram em um periodo de 48 horas. Trés ovinos foram
necropsiados. Amostras de figado, coragdo, pulméo, rim, baco,
linfonodos, musculos (diafragma, gluteos, psoas e lingua), assim como
encéfalo e medula foram fixados em formol a 10%. No sistema nervoso
central, secOes do cortex frontal, parietal, temporal e occipital, ndcleos
da base e capsula interna, mesencéfalo a altura do coliculo rostral,
cerebelo, pedunculos cerebelares, ponte, medula oblonga e medula
cervical, torécica e lombar foram estudadas histologicamente. Para o
estudo histoldgico fragmentos dos diferentes 6rgdos foram
processados rotineiramente e corados pela hematoxilina-eosina.
Amostras de figado, pulmao, linfonodos e cérebro foram coletadas
em sacos plasticos estéreis, conservados sob refrigeracao, semeados
em Agar Chocolate e Agar Sangue e incubados em aerobiose e
microaerofilia por até 72 horas para analise microbioldgica.

RESULTADOS

A doenca ocorreu em um grupo de 70 ovinos, Dorper, origina-
dos de embrides importados da Africa do Sul, de 3-4 meses de
idade, de ambos os sexos, pesando aproximadamente 30-40 kg,
gue haviam sido desmamados aos 55 dias de vida. Logo apés o
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desmame, os 70 animais eram alimentados com 40 litros de leite
diarios, que apos 10 dias foi aumentado para 80 litros e apds 20
dias para 120 litros. Além do leite, que era fornecido em cochos,
0s animais recebiam 150g de racédo, que foi aumentado gradual-
mente, chegando a 700 g de racdo por cabeca por dia. Na fazen-
da havia aproximadamente 1.000 ovinos de diferentes idades,
sendo 120 da raca Dorper e 0s restantes da raca Santa Inés.
Vinte cordeiros da raca Santa Inés estavam recebendo a mesma
racdo, na mesma quantidade, que os cordeiros da raga Dorper,
mas nado recebiam leite.

Aracdo fornecida aos animais era constituida por farelo de
milho, farelo de soja e farelo de trigo e feno de capim Tifton.
Trinta dias apos o0 desmame, uma nova racdo, contendo 18% de
proteina, 13% de umidade, 10% de matéria fibrosa, 9% de matéria
mineral, 3,5% de extrato etéreo, 1,8% de célcio e 0,55% de fosfo-
ro, foi acrescentada a alimentacao sendo misturada a 80% com a
racdo anterior. A alimentacao era administrada em duas partes,
uma pela manhd e outra pela tarde (&s 6 horas e as 17 horas).
Ap6s receber a primeira alimentagao de concentrado, 0s ovinos
eram colocados em pequenos piquetes de capim Tifton e a tarde
eram recolhidos para as instalagdes. Os animais recebiam, tam-
bém, um suplemento mineral a vontade (Purinofds 65 Plus da
Purina) contendo 140g de Ca, 65 gde P, 15gde S, 15 g de Mg,
3.500mg de Zn, 3.000mg de manganés, 60mg de iodo, 10mg de
Se, 100mg de Co e 50.000 Ul/kg de vitamina A.

Todos os borregos eram filhos de ovelhas vacinadas para
clostridioses, raiva e leptospirose e foram vacinados aos 40 e 60
dias de idade contra clostridioses e aos 50 dias contra raiva.
Vinte dias apds o desmame, 0s animais sofreram restri¢do de
agua por 2 dias, para que consumissem o leite que era forneci-
do. A dgua consumida pelos animais era de um acude que por
tubulacdo chegava a uma cisterna onde era tratada com cloro e,
posteriormente, distribuida para os cochos de alvenaria que es-
tavam distribuidos por toda propriedade. As instala¢cdes eram
cobertas e protegidas de vento.

Dos 70 animais Dorper, seis adoeceram € morreram em um
periodo de 48 horas. Posteriormente, entre 48 e 96 horas apds
o inicio do surto, adoeceram mais 3 animais, que foram tratados
com oxitetraciclina na dose de 1ml por 10 kg de peso vivo, em
dose Unica, e com uma dose de 4ml de um complexo vitaminico
contendo 25.000.000 Ul de vitamina A, 7.000.000 Ul de vitami-
na D e 7.000 Ul de vitamina E por cada 100 ml. Desses trés
animais, dois morreram e um sobreviveu. Os 6 animais que ado-
eceram e morreram apresentaram temperatura entre 40 e 41°C,
debilidade muscular, dificuldade de ficar em estagéo, tremores
musculares, incoordenacdo com posterior paralisia e dectbito,
depresséo, prostragdo e diminuigéo dos reflexos pupilares e de
ameaga, flacidez da lingua e mandibula, salivacdo, edema
submandibular, dispnéia e aumento da freqiiéncia cardiaca. A
morte ocorreu apas curso clinico de 6-12 horas. Dos 3 ovinos
necropsiados um tinha morrido 4 horas antes (Ovino 1), outro
no dia anterior (Ovino 2) e o Ultimo imediatamente antes da
necropsia (Ovino 3). Na necropsia os musculos esqueléticos es-
tavam pélidos, o figado estava aumentado de volume, de colora-
cao irregular, amarelado em algumas areas e com aumento do
padrdo lobular em outras. O pulmé&o apresentava extensas areas
vermelhas entre areas normais, tanto nos lébulos anteriores
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Fig. 1. Musculo esquelético (psoas) com necrose segmentar muscu-
lar, observando-se numerosos segmentos de fibras com necrose,
assim como fibras eosinofilicas com perda das estria¢6es (Ovino
ne 3). HE, obj. 20.

guanto nos caudais. As areas vermelhas eram superficiais esten-
dendo-se somente 1-2 mm dentro do parénquima. Os Ovinos 1 e
2 apresentavam hemorragias petequiais na pleura e pericardio.
Foram observados avermelhamento e aumento de volume dos
linfonodos parotideos, submandibulares, retrofaringeos,
prescapulares e mediastinicos. No sistema digestivo nao foram
observadas lesdes nos 3 animais, exceto o primeiro que apresen-
tava contetido ruminal compactado e mucosa do abomaso
avermelhada. Os demais 6rgéos ndo apresentaram les@es signi-
ficativas.

N&o houve crescimento de bactérias de significado patoldgi-
co nas amostras de figado, pulmao, linfonodos e cérebro.

Na histologia observou-se necrose segmentar de todos 0s
musculos examinados, (glUteos, psoas, lingua e coracao); esses
achados eram caracterizados por perda das estriacdes, aumen-
to de volume e ruptura das fibras musculares, tumefacdo e
hiperplasia dos nucleos sarcolemais e discreta infiltragdo de
macrofagos (Fig. 1). No coragdo do Ovino 3 algumas fibras se
apresentavam eosinofilicas com os nlcleos picnéticos. Observa-
ram-se degeneragdo gordurosa do figado, de preferéncia
centrolobular, e congestdo pulmonar e dos linfonodos
parotideos, submandibulares, retrofaringeos, prescapulares e
mediastinicos. Os demais 6rgdos ndo apresentaram lesdes signi-
ficativas.

DISCUSSAO

A necrose segmentar muscular observada nos ovinos afetados é
caracteristica da distrofia muscular nutricional. Outras doencas
gue poderiam causar necrose segmentar sdo as miopatias toxi-
cas como as intoxicac@es por Senna occidentalis e antibiéticos
ionéforos; no entanto, ambas foram descartadas, uma vez que
nédo foram encontradas sementes de S. occidentalis na alimenta-
¢ao e ndo haviam sido administrados antibiéticos ionéforos na
racdo. Por outro lado, a doenca ndo afetou cordeiros da raca
Santa Inés que estavam recebendo a mesma ragdo, nem ovinos
de outras idades tanto da raga Dorper, quanto da raca Santa Inés
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gue também estavam recebendo o mesmo concentrado. Deve
ser realizado também, o diagndstico diferencial de doengas neu-
rolégicas agudas como a pasteurelose septicémica e a infeccdo
por Haemophilus agni (Histophilus ovis), ja que os animais apresen-
taram sinais que podem ser confundidos com a sintomatologia
nervosa observada nessas doencgas, no entanto os exames
microbioldgicos deram resultados negativos. Outras doencas
neuroldgicas como raiva, botulismo, listeriose e polioencefalo-
malacia, devem ser consideradas, também, no diagnostico dife-
rencial.

O rapido crescimento dos animais que estavam confinados,
superalimentados, recebendo racdo comercial e leite em altas
quantidades foi, aparentemente, a principal causa para a ocor-
réncia da doenca. O estresse sofrido devido a restri¢do de agua
por dois dias, para que 0s animais consumissem o leite forneci-
do no coxo, pode ter atuado, também, como fator desenca-
deante. Na Paraiba, um surto semelhante foi diagnosticado em
ovinos, também da raga Dorper, com 4 meses de idade. Esses
animais estavam confinados recebendo ragao altamente protéica
e energética e ha poucos dias tinham sido submetidos a estresse
de manejo sanitario (Riet-Correa et al. 2003). O diagnostico da
DMN chama a atengdo para a provavel importancia desta doen-
¢a em ovinos confinados na Paraiba, principalmente animais em
preparacdo para exposicdes que recebem alimentacdo em gran-
des quantidades. Também chama a aten¢éo a ocorréncia da do-
enca exclusivamente em cordeiros da raca Dorper, o que pode
ter ocorrido devido ao rapido crescimento destes animais quan-
do comparados com outras ragas de ovinos criados na regido
Nordeste.

Outro fator que pode ter participado na ocorréncia da doen-
ca é a presenca de antagonistas do Se na alimentacao. Varios
metais como, prata, cobre, cobalto, cadmio, mercurio e ou esta-
nho podem antagonizar o Se (Jones et al. 1997). Uma alta
ingestdo de fosforo aumenta a gravidade da DMN e diminui o
teor de Se hepatico em ovinos (Pugh 2002). Da mesma forma a
aplicacao de nitrogénio e enxofre na forragem pode interferir
na absorcéo de Se pelas forragens e precipitar a doenca nos
ruminantes (Hulland 1993, Pugh 2002). Na Austrélia, a doenga
em caprinos tem sido associada a regides onde o solo é &cido e
com aplica¢des de superfosfato como fertilizante (Smith et al.
1994). De todos 0s minerais citados acima, o cobalto e o enxofre
estavam incluidos no sal mineral, enquanto que o célcio e o
fosforo estavam tanto no sal mineral quanto na ragéo. Apesar de
que ndo foi determinado o consumo de sal mineral pelos ovinos
este sal continha quantidades adequadas de Se. E possivel que
0s animais ndo estivessem consumindo quantidades suficientes
de sal mineral ou que o consumo de outros minerais tenha
antagonizado o Se suplementado. Esse fato evidencia a impor-
tancia de uma suplementagao mineral adequada para a profilaxia
daenfermidade.

A doenca teve um curso superagudo, caracterizado por in-
suficiéncia muscular e hipertermia, a qual provavelmente esta
relacionada com o aumento de trabalho muscular associado ao
esforgo respiratorio (Maas et al. 1994). Embora a literatura des-
creva a doenca superaguda como causada por lesGes cardiacas,
neste caso, as lesGes mais graves foram encontradas nos muscu-
los esqueléticos e os sinais clinicos observados foram devido ao

comprometimento dessa musculatura. A eosinofilia e presenca
de nucleos picnéticos, observadas no masculo cardiaco de um
animal, podem ser observadas, também, em animais normais
(Stigger et al. 2001) e nao foram consideradas como lesdo. As
lesBes foram difusas em todos os musculos esqueléticos avalia-
dos, 0 que sugere que outros musculos, que nao foram estuda-
dos apresentavam, também, lesdes. Na histologia dos musculos
esqueléticos a necrose segmentar foi difusa, mas sem calcificagao.
A calcificagfo € um achado caracteristico na DMN (Hulland 1993,
Jones et al. 1997, Pugh 2002). Nestes casos, a auséncia da
calcificacdo deve-se, provavelmente, ao rapido curso clinico da
doenca nos animais necropsiados. A degeneragao gordurosa do
figado, uma lesdo que n&o teve participagdo na morte dos ani-
mais, € devida, provavelmente, a superalimentacéo com concen-
tradose leite.

Para o tratamento da DMN recomenda-se a administracao
intramuscular de uma mistura contendo por cada ml, 3mg de
selénio (como selenito de sddio ou potassio) e 150 Ul de acetato
de DL--tocoferol, na dose de 2ml/kg de peso corporal (Barros
2001). O tratamento deve ser preventivo, pois animais afetados
raramente se recuperam, o que aconteceu em um dos trés casos
tratados com vitaminaE.

A prevencéo e o controle da DMN s&o obtidos mediante a
suplementacdo de Se e vitamina E, sendo que a suplementacgéo
com Se é mais barata e mais facil de ser realizada que a
suplementacdo com vitaminaE. O Se deve ser fornecido no sal
mineral de pequenos ruminantes em pastagens e na ragao de
animais confinados. Essa suplementacao reduz o aparecimento
da DMN e daretencéo de placenta, aumentando os seus niveis
no colostro e no leite (Radostits et al. 2002). O selénio podera ser
incorporado na ragao de ruminantes até um nivel de 0,3 ppme
o sal mineral para ovinos devera conter 30 ppm de Se (Maas et
al.1994). O Se pode ser suplementado, também, em forma
injetavel. InjecBes de 1 mg de Se na forma de selenato de bario
em ovelhas mantém niveis adequados de Se por até 5 meses
(Radostits et al. 2002). A alimentag¢do dos animais com feno e
cereais adequadamente preparados e armazenados, ou 0 aces-
so a forragens verdes de alta qualidade deverao proporcionar
apropriada ingestao de vitamina E (Maas et al. 1994).

Os resultados deste trabalho alertam para os riscos da ocor-
réncia de doencas nutricionais em animais de alto valor
zootécnico, superalimentados com o objetivo de serem
comercializados para reprodugdo. Além da distrofia muscular
nutricional muscular, outras doengas séo freqiientes no semi-
arido em ovinos e caprinos alimentados com mais de 1,5% do
peso vivo de concentrados: acidose crbnica ou aguda,
polioencefalomalacia, urolitiase, intoxicagéo crénica por co-
bre em ovinos e osteodistrofia fibrosa em caprinos. Outro fa-
tor que deve ser levado em consideracao é uma suplementagéo
mineral adequada ja que na regido semi-arida o que se consta-
ta é arecomendacdo de misturas minerais denominadas “com-
pletas” durante todo o ano, indiscriminadamente, tanto para
animais a pasto quanto para animais confinados ou semi-confi-
nados. No caso de animais confinados e suplementados com
graos ndo se recomenda administrar sal mineral e sim a
suplementacédo dos grédos com 0,25% a 0,5% de NaCl e 1% a 1,5%
de carbonato de Ca. O Se deve também ser administrado aos
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animais confinados, principalmente quando estdo recebendo
feno de baixa qualidade.
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