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RESUMEN

Se describe un caso de esteatosis en un burro (Equus asinus), castrado, de 15 afios
de edad, procedente del municipio de San Antero (Cérdoba, Colombia), al cual se le
detect6 ligamento nucal engrosado, duro y doloroso, dando la impresién de un doble
cuello y edemas subcutaneos indurados en pared costal, abdominal y pectoral. También
presentd masas duras en la unién de muisculos semimembranoso y semitendinoso. Por
todo lo anterior, mostré dificultad para realizar movimientos coordinados del cuello,
nuca y de traslado. Estos hallazgos obedecen principalmente a una deficiencia de
selenio y vitamina E, sirviendo como parametro diagndstico para la identificacidon de
esta enfermedad en equinos, por lo cual se determind la actividad eritrocitica de la
enzima glutatién peroxidada (GSH-Px), arrojando resultados muy bajos. Este cuadro
es también conocido en equinos como enfermedad de la grasa amarilla o esteatitis, que
produce degeneracién del tejido adiposo, siendo reemplazado por tejido conectivo con
depdsitos de calcio. Puede estar asociada a miodegeneracidon nutricional o distrofica
(enfermedad del musculo blanco). Es el primer reporte de esta enfermedad en burros
(Equus asinus) que se hace en Colombia.

Palabras clave: Burro, deficiencia, esteatosis, glutatiéon peroxidada, selenio. (Fuente:CAB).
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ABSTRACT

A case of steatosis in a, 15 years old gelding donkey (Equus asinus), from the town of
San Antero (Cordoba, Colombia) is described. the donkey, showed a hard and painful
thickened nuchal ligament, giving the impression of a double neck tumors. It was also
found an edema in the indurated subcutaneous chest wall, abdomen and chest. It was
also found hard lumps in the union of semimembranosus and semitendinosus muscles,
which produced difficulty in the movility of the neck and coordinated translation. It
is well known that this findings are due to a deficiency of selenium and vitamin E,
giving them as diagnostic parameters for the presentation of this disease in horses, so
we determined the enzyme activity of erythrocyte glutathione peroxidase (GSH-Px),
yielding results very low. This condition is also known as yellow fat disease or steatitis
in horses and produces degeneration of adipose tissue which is replaced by connective
tissue and calcium deposits and may be associated with nutritional or dystrophic
miodegeneration (white muscle disease). As far as we know this is the first report of
steatosis in donkeys (Equus asinus) in Colombia.

Key words: Deficiency, donkey, glutathione peroxidase, selenium, steatosis. (Source: CAB).

INTRODUCCION

La esteatosis, también llamada enfermedad
de la grasa amarilla (EGA) o esteatitis,
es una patologia de los equinos en la
que se produce degeneracion del tejido
adiposo, el cual es reemplazado por tejido
conectivo con depoésitos de calcio (1).
La alteracién puede estar asociada con
miodegeneracién nutricional (miopatia
nutricional o miodegeneracion distrofica),
también llamada enfermedad del musculo
blanco (2-5), habiéndose descrito la
presencia de depdsitos de grasa amarilla
con necrosis grasa en potros afectados
con la enfermedad del musculo blanco
(2). En burros se ha reportado el caso en
un potrillo con esteatitis y mionecrosis en
Nueva Zelanda (6) y en otro de 1.5 meses
de edad en Holanda (7). Estos hallazgos
obedecen principalmente a una deficiencia
de selenio y vitamina E (8).

El selenio (Se) es un componente de la
enzima glutation peroxidasa (GSH-Px),
la cual es una selenoproteina que en las
células se ubica en la matriz mitocondrial y
en el citosol. Es un agente reductor, cataliza
la reduccion de peroxidos, superoxidos vy
radicales hidroxilicos en agua y alcohol,
respectivamente (9,10). Al igual que otras
selenoproteinas, el sitio activo de GSH-
Px contiene selenio (Se) bajo la forma de
residuos de selenocisteina incorporada a

una cadena polipeptidica conformada por
21 aminoacidos. Se han descrito cuatro
isoformas de GSH-Px que difieren tanto
en su ubicacion como en la especificidad
de sustrato. La mas importante es la GSH-
Px celular o clasica, esta practicamente en
todas las células, puede reducir el peroxido
de hidréogeno e hidroperdxidos organicos
libres y convertirlos en agua y alcoholes
(10,11). La alta correlacidon existente entre
su actividad sanguinea y la concentracion
plasmatica de Se ha permitido emplearla
como indicador para evaluar el balance
metabdlico nutrimental de este mineral en
diferentes especies (12-14). La GSH-Px
contiene aproximadamente el 75% del Se
sanguineo, encontrandose en el interior de
los eritrocitos a los que se incorpora sdlo
durante la eritropoyesis (15).

La deficiencia de selenio asociada a la
deficiencia de vitamina E, permite Ia
acumulacién y posterior accidon de radicales
libre nocivos, destruyendo la membrana
celular, proceso al cual las células del
musculo esquelético estan particularmente
expuestas. En situaciones donde ocurre
una mayor actividad metabdlica, tales
como crecimiento, ejercicio, procesos
inflamatorios y estrés se produce una
mayor demanda tisular de oxigeno,
metabolizandose parte de él por la via
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univalente, generandose una gran cantidad
de radicales libres nocivos, Si la carga
de estos supera el sistema de defensa
antioxidante, se producen lesiones tisulares
al fijarse a los componentes estructurales
de la célula, tales como &acidos nucleicos,
carbohidratos y lipidos (1,10,14). Los
radicales hidroxilicos, perdxidos libres vy
superoxidos ocasionan lipoperoxidacion de
lamembrana celularal reaccionar con acidos
grasos no saturados, los cuales llevan a la
produccion de hidroperoxidos (10,16,17),
por lo que si los perdxidos producidos
no son removidos o inactivados, rompen
las membranas celulares y producen la
liberacion de enzimas lisosomales, las que
a su vez producen muerte celular (2). El
tejido adiposo afectado se caracteriza
por depdsitos intersticiales de pigmentos
ceroideos originados de la peroxidacidn
lipidica, condicion que da el aspecto
amarillo anaranjado a la grasa (1,10).

Por lo anteriormente descrito, animales
con bajas concentraciones de Se
desencadenan una serie de enfermedades,
entre las cuales resaltan la esteatosis
o enfermedad de la grasa amarilla, asi
como la miodegeneracidon nutricional, una
enfermedad degenerativa no inflamatoria
que afecta la musculatura esquelética y
cardiaca de caballos con bajos niveles de
Se y/o vitamina E (1,18,19).

Existen diversos reportes de casos clinicos
de deficiencia de selenio en caballos, en
los cuales se informa que la enfermedad
del musculo blanco (EMB) afecta
principalmente a potros menores de 2 meses
y la esteatosis se reporta en potros desde
las 6 semanas hasta los 8 meses de edad
(1,6,20,21), Sin embargo, se han descrito
casos de esteatosis en caballos mayores
de 2 afios (1,3,18,22). Los reportes de
esteatosis en burros son escasos. Dixon et
al (6), informaron un caso de esteatitis y
mionecrosis en un burro neonato y Bruijn
et al (7), reportaron un caso de EGA en
un burro de 1.5 meses de edad. En este
ultimo el Unico signo clinico observado fue
edema subcutaneo. No existen datos de la
enfermedad en burros adultos, por lo que
éste seria el primer reporte de esteatosis
en este tipo de animales.
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Los signos clinicos se pueden separar en dos
sindromes: degeneracion miocardica aguda
y miodegeneracién esquelética subaguda.
Los potrillos con miodegeneracién miocardica
pueden ser encontrados muertos, padecer
muerte sUbita o estar muy débiles. El estrés,
especialmente el provocado por el ejercicio,
es un factor que precede con frecuencia
la aparicion de los signos. Se observa un
incremento de la frecuencia cardiaca vy
disnea, pudiendo tener los potrillos grandes
dificultades para levantarse y terminan
por morir, esto corresponde a la llamada
enfermedad del musculo blanco (23).

Las manifestaciones clinicas mas
representativas de esteatosis descritos
en caballos jovenes y adultos incluyen
engrosamiento y  endurecimiento  del
ligamento nucal, siendo ésta la principal
manifestacion. También, se observan nédulos
en la regién costal y edema subcutdneo en
regiones pectoral e inguinal. De igual forma,
se pueden determinar masas mas firmes
en la unién de musculos semimembranoso
y semitendinoso, notandose aumentos de
volumen exagerados en esta region. Debido
a las nodulaciones y engrosamiento del
ligamento nucal, al animal se le hace dificil
realizar movimientos de cuello, impidiéndole
consumir agua y alimento adecuadamente
(1,8,24). Ademas, se puede observar pelaje
hirsuto y quebradizo, rigidez de miembros
posteriores y mayor susceptibilidad a
infecciones (25).

Araya y Vits (21) y Araya (26), describieron
diferentes factores de riesgo que
desencadenan la EGA/EMB, dentro de los
cuales incluyen dieta deficiente en selenio
durante la prefez, exposicion a altas
cantidades de hierro o azufre en el agua,
forraje o suelo (heno contaminado con
hongos), suelos acidos y dietas ricas en
grasas no saturadas.

El diagndstico de la enfermedad se basa
principalmente en los antecedentes sobre
los factores de riesgo informados, asi como
los signos clinicos encontrados en el examen
fisico: Sin embargo, la determinacion de
glutation peroxiadasa (GSH-Px) eritrocitica
se considera concluyente y diagndstica de
esteatosis en equinos (1,13,21,26).
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Un burro criollo castrado, de 15 afos
de edad ingres6 a las instalaciones
de la Facultad de Medicina Veterinaria
y Zootecnia de la Universidad de
Cérdoba, presentando ligamento
nucal engrosado, duro y doloroso a
la palpacion, dando la impresidon de
un doble cuello (Figura 1), aumentos
de volumen y edemas subcutaneos en

Figura 1. Marcado aumento de volumen de cuello
(—) y de la cresta nucal en un burro GSH-
Px deficiente.

pared costal, abdominal y pectorales
(Figura 2), masas duras en la unidn
de musculos semimembranoso vy
semitendinoso, notandose aumentos
de volumen exagerados en esta region
(Figura 3). De igual forma, presento
dificultad para realizar movimientos del
cuello y nuca vy dificultad para realizar
movimientos de traslacién.

La determinacion de GSH-Px en sangre
heparinizada del burro indicé una
actividad eritrocitica de 28 U/g Hb
(GSH-Px de referencia en equinos: 130
- 270 U/g de Hb).
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Figura 2. Aumentos de volumen (—) y edemas
subcutaneos indurados en pared costal,
abdominal y pectorales en un burro GSH-
Px deficiente.

Figura 3. Masas duras en la uniéon de musculos
semimembranoso y semitendinoso de
un burro GSH-Px deficiente, notandose
aumentos de volumen en esta regién (—).
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DISCUSION

El burro adulto macho castrado con signos
clinicos compatibles con esteatosis, asi
como los resultados de la determinacidn
de actividad eritrocitica de glutation
peroxidada (GSH-Px) deficiente, provenia
de una regidén donde se encuentran suelos
ricos en azufre (San Antero, Cérdoba -
Colombia), pudiendo ser este el factor de
riesgo para la deficiencia de GSH-Px que
este animal presentd, de acuerdo a lo
indicado por Araya y Vits (21).

Los signos presentados en este burro,
engrosamiento del cuello, dolor y rigidez,
asi como edemas e induraciones en el
pecho, torax y abdomen, concuerdan con
las manifestaciones clinicas descritas por
Owen et al (22) en caballos adultos, asi
como Ceballos et al (3) en un caballo de
18 meses y Taylor et al (18) en un pony
adulto de 5 afios. Sin embargo, Bruijn et
al (7), sélo describieron edema en el pecho
en un burro de 1.5 meses de edad con
enfermedad de la grasa amarilla.

Por otra parte, las manifestaciones clinicas
encontradas son compatibles con esteatosis
o0 enfermedad de la grasa amarilla, lo cual
fue ratificado por la disminuciéon marcada
de la GSH-Px, coincidiendo esto con lo
reportado por Freestone y Carlson (8) y
Araya (26).
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El marcado edema e induraciones con
aumentos de volumen subcutaneo duros y
circunscritos, ha sido observado en potros
y caballos adultos, asi como el cuadro
caracterizado por engrosamiento de cresta
nucal y rigidez de las extremidades y
cuello al caminar, como ha sido reportado
por Araya et al (1), Bruijn et al (7), Araya
y Vits (21) y Araya (26) en caballos con
esteatosis.

Los casos reportados en burros por
Dixon et al (6) y Bruijn et al (7), han
correspondido a neonatos menores de 2
meses, en los cuales no fue determinada
la actividad eritrocitica de la GSH-Px,
la sospecha diagnodstica se fundd en los
hallazgos clinicos, anatomopatoldgicos e
histopatologicos, por lo que no se puede
afirmar que la esteatosis reportada fue por
deficiencia de selenio.

No se encontraron reportes en la literatura
consultada sobre esteatosis en burros
adultos en Colombia, lo que se podria
atribuir a que sélo algunos casos con
niveles bajos de GSH-Px presentan signos
clinicos (1, 26) o al desconocimiento
de la enfermedad, por lo que se hace
necesario realizar investigaciones sobre
las concentraciones de selenio sanguineo
o la actividad eritrocitica de la glutation
peroxidada (GSH-px) en caballos y burros
en Colombia.
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