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Ataxia enzoodtica tardia en corderos asociada a deficiencia de cobre en una
majada de la region semiarida central Argentina

Late enzootic ataxia in lambs associated with copper deficiency in a herd of the semi-arid
central region of Argentina
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RESUMEN. El cobre (Cu) participa entre otras funciones del proceso de mielinizacion del sistema nervioso
central del feto. Ante una deficiencia durante la gestacidn, los corderos nacidos pueden desarrollar un cua-
dro con signos nerviosos denominado ataxia enzodtica. El objetivo de este trabajo es describir un caso com-
patible con ataxia enzodtica de presentacion tardia y un posible esquema de suplementacion que puede ser
recomendable para la zona. Se observé en dos corderos ataxia y debilidad del tren posterior con eventuales
caidas durante el arreo. Los altos niveles de sulfatos (SO,) hallados en el agua de bebida pudieron provocar
la menor disponibilidad de Cu y consecuentemente la presentacion de los signos clinicos (deficiencia secun-
daria o condicionada). Ante esta situacién se programé un esquema de suplementacion de Cu inyectable. No
se observaron nuevos casos clinicos en la paricidn tras la suplementacién. En condiciones de deficiencia de
Cu por elevadas cantidades de SO, en agua la suplementacion inyectable es una opcion adecuada que puede
instaurarse en el calendario sanitario de la majada.

PALABRAS CLAVE: ovinos, cobre, deficiencia, sulfatos.

ABSTRACT. Copper (Cu) participates, among other functions, in the process of myelination of the central
nervous system of the fetus. In case a deficiency during pregnancy, born lambs can develop nervous disor-
ders called enzootic ataxia. The objective of this work is to describe a case compatible with late presentation
enzootic ataxia and a possible supplementation that may be recommended for the area. In two lambs, ataxia
and hind limbs weakness were observed with eventual falls during the herding. The high levels of sulfates
(SO,) found in drinking water could cause the lower availability of Cu and consequently the presentation of
clinical signs (secondary or conditioned deficiency). In view of this situation, an injectable Cu supplementa-
tion scheme was scheduled. No new clinical cases were observed in lambs after supplementation. In con-
ditions of Cu deficiency due to high amounts of SO4 in water, injectable supplementation is an appropriate
option that can be included in the flock’s sanitary calendar.
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INTRODUCCION

El Cu es un oligoelemento con muiltiples funciones,
como la participacion en la correcta formacién de
mielina del sistema nervioso central del feto. Su de-
ficiencia durante esta etapa representa un factor de
riesgo en producir una mielinizacién defectuosa del
mismo. Crias nacidas de ovejas deficientes en Cu
pueden desarrollar alteraciones nerviosas al parto o
posterior a este. Esta enfermedad carencial recibe el
nombre de ataxia enzodtica (Radostits et al., 2002).
Ha sido descripta en diferentes lugares del mundo
en corderos (Sousa et al., 2012), cabritos (Banton et
al., 1990) y ciervos (Soler y Cseh, 2007).

La ataxia enzodtica tiene dos formas de presenta-
cion: una congénita, donde las crias nacen muertas
0 con signos nerviosos al nacimiento, como incapa-
cidad para incorporarse, tetraparesia y mortandad
en la primera semana de vida. Otra forma tardia, en
la cual los animales nacen normales y los signos cli-
nicos aparecen luego del mes de vida, como incoor-
dinacidn, debilidad del tren posterior y paraparesia
(Radostits et al., 2002).

La menor disponibilidad de Cu en el organismo pue-
de tener un origen primario, por niveles insuficien-
tes en la dieta, o secundario (deficiencia condicio-
nada) debido a la presencia de antagonistas en agua
o alimentos, elementos tales como el molibdeno,
azufre, hierro y zinc (Radostits et al., 2002).

En el presente trabajo se describe un caso de ataxia
enzodtica tardia asociado a deficiencia de Cu en una
majada ovina debido a los signos clinicos, los resul-
tados bioquimicos y la respuesta a los tratamientos
instaurados. Esta presentacidon de caso resulta de
importancia para la region, ya que esta asociada a
la mala calidad del agua de bebida, muy generali-
zada en la zona. Asimismo el tratamiento puede ser
considerado de adopcion viable y redundaria en una
mejora notable para la produccién ovina en la re-
gién del semidrido central argentino.

DESCRIPCION DEL CASO

El establecimiento agropecuario se encuentra en la
localidad de Juan Jorba, centro este de la provincia
de San Luis. Los productores adquirieron la majada
ovina de raza Pampinta en septiembre del aiio 2019.
El manejo productivo consta de servicio estaciona-
do en otoiio, paricién invernal, venta de corderos y
recria de corderas para reposicion.

En octubre del 2020 durante el arreo de la majada
se observé un cordero con incoordinacién del tren
posterior y eventuales caidas (Figura 1).
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Figura 1. Cordero con signos clinicos observados durante el arreo

El animal que presentd las caidas durante el arreo se
mantuvo en actitud sentada con dificultad para incor-
porarse. Luego se evidencio otro cordero afectado de
un total de 140 animales (morbilidad 1,43%). Ambos
tenian entre 2 y 3 meses de vida, constantes fisioldgi-
cas normales y buena condicion corporal.

Los signos clinicos observados fueron ataxia, paresia y
debilidad de tren posterior, que se agravaron al obli-
garlos a desplazarse. En base a la anamnesis, la revi-
sacion clinica y los signos observados se sospeché de
ataxia enzodtica.

Se tomaron muestras de sangre de la vena yugular de
19 corderos, incluidos los animales que mostraron sig-
nos clinicos, para la determinacion de Cu sérico me-
diante espectrofotometria de absorcién atémica (Ta-
bla 1).

Tabla 1. Promedio de Cu sérico y desviacidn estandar en corderos
con sospecha de ataxia enzodtica.

0,27 +/-0,2

Promedio +/- desvio estandar

Valores normales: 0,6 — 1,5 ppm

Los dos corderos con sintomatologia tuvieron valores
de 0,03 y 0,06 ppm de Cu. Sin embargo, el resto de los
corderos aparentemente sanos también presentaron
valores por debajo de los de referencia.

Para determinar el posible origen de la deficiencia de
Cu se realizé el andlisis de calidad del agua de bebida
de los animales (Tabla 2).
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Tabla 2. Analisis quimico del agua

pH 7,62 Calcio 259,59 ppm
LES TSI 6.755 ppm Magnesio 102,67 ppm
Carbonatos 0 ppm Sodio 1.734,66 ppm
EI{ET OB 156,77 ppm Potasio 113,36 ppm
Sulfatos 3.303,5 ppm -VENITS0) 0,07 ppm

Cloruros

569,42 ppm

El agua de bebida mostrd alta concentracion de
sales (6.755 ppm) que limita el consumo de agua
y alimentos en general. Por su parte los niveles de
sulfatos (3303,5 ppm) estan muy por encima de los
valores considerados inocuos (500 ppm), debido a
su interferencia con la absorcién de Cu.

Se solicitaron trozos de higado para la determina-
cion de Cu a medida que los corderos se faenaron
para la venta. La tabla 3 muestra el promedio de los
niveles de Cu a partir de 8 trozos de higado de dife-
rentes animales. Estas determinaciones se realiza-
ron mediante la formacion de cenizas en mufla de
los tejidos hepaticos y posterior lectura por absor-
cion atdmica.

Tabla 3. Promedio de Cu hepatico y desviacidn estandar en
corderos con sospecha de ataxia enzodtica.

Promedio +/- desvio estandar 75,71 +/- 13,9 8

Valores normales: 100 — 400 ppm

Sobre la base de los hallazgos clinicos y bioquimicos
se confirmé la deficiencia de Cu congénita tanto de
los corderos enfermos como de los clinicamente sa-
nos, recomendandose un esquema de tratamientos
para prevenir la enfermedad.

Tratamientos realizados y resultados obtenidos

Se programd una suplementacién inyectable de
edetato de Cu (1,5%) para el periodo servicio/ges-
tacion. El primer tratamiento se realizé a todas las
hembras previo al servicio (23/02/21) utilizando una
dosis de 1 ml/oveja y de 0,5 ml/borrega de primer
servicio. Al mismo tiempo se tomaron 20 muestras
de sangre de vena yugular (10 ovejas y 10 borregas
de primer servicio) para medir los niveles de Cu séri-
cos. Al mes siguiente (21/03/21) se realizé un nuevo
muestreo de sangre de los mismos animales con el
fin de evaluar la respuesta del primer tratamiento.
Si bien los valores de Cu séricos se elevaron, los pro-
medios en ambas categorias se mantuvieron cerca
del limite inferior de referencia (0,6 ppm). Por tal
motivo se volvieron a monitorear dichos niveles 30
dias previos al inicio de la fecha esperada de partos
y se aplicé un segundo tratamiento (26/06/2021).

En esta segunda suplementacién, también con ede-
tato de Cu al 1,5%, se aplicé la mitad de la dosis
utilizada en el preservicio (0,5 ml/oveja y 0,25 ml/
borrega). A su vez, se dejaron animales sin este se-
gundo tratamiento para comparar la respuesta de
esta mitad de dosis. Se dividié al grupo de ovejas
en 2 subgrupos, con y sin aplicacién. Este mismo es-
guema fue aplicado en la categoria borrega de pri-
mer servicio. Los resultados de niveles de Cu sérico
y los tratamientos se muestran en la figura 2.-

Valores de Cu sérico en funcion del tiempo
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Figura 2. Niveles de Cu sérico de ovejas y borregas de primer servicio. Las flechas verdes indican la aplicacion de edetato de Cu.
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Previo a la fecha esperada de partos los valores de
Cu sérico estuvieron por debajo de los de referencia
y la utilizacién de la mitad de dosis no difirio signifi-
cativamente (p>0,05) con respecto a ovejas y borre-
gas de primer servicio que no recibieron tratamien-
to.

Tras la paricién no se observaron signos clinicos
compatibles con cuadros de ataxia enzodtica. Se to-
maron 10 muestras de sangre de esta camada de
corderos cuando éstos tenian alrededor de 4 meses
de vida (Tabla 4).

Tabla 4. Promedio de Cu sérico y desviacidn estandar en cor-
deros nacidos de hembras que recibieron edetato de Cu.

0,9 +/- 0,15

Promedio +/- desvio estandar

Valores normales: 0,6 — 1,5 ppm

Los valores de Cu en corderos de madres que reci-
bieron suplementacién difirieron significativamen-
te (p<0,001) con respecto a corderos de madres
sin suplementar en los cuales se observaron signos
compatibles con ataxia enzodtica.

Los analisis estadisticos se realizaron mediante
ANOVA y comparacion de medias de muestras inde-
pendientes (Infostat, Universidad Nacional de Cor-
doba, version 2018).

DISCUSION

La deficiencia de Cu en ovejas durante la gestacion
puede producir alteraciones nerviosas en sus crias,
cuadro denominado ataxia enzodtica. Los signos cli-
nicos observados (ataxia, paresia y debilidad de tren
posterior) son compatibles con dicho cuadro de pre-
sentacion tardia y son similares a los descriptos por
otros autores que lo documentan en ovinos (Bal-
buena et al., 1985; Sousa et al., 2009; 2012; Fontes
et al., 2019).

Corderos con bajos valores de Cu sérico pero sin sig-
nos clinicos evidentes también han sido documen-
tados en otros trabajos (Santos et al., 2006; Sousa
et al., 2012). A pesar de que la morbilidad obser-
vada en este caso resulté baja (1,43%), esto pudo
deberse a que la majada es relativamente nueva en
las condiciones productivas descriptas. No obstante,
sin una suplementacion adecuada la morbilidad po-
dria elevarse ante sucesivas pariciones dado que las
altas demandas de Cu durante la gestacién empeo-

rarian aun mas las reservas hepaticas.

Gould y Kendall (2011) sefialan que los SO, generan
junto con el molibdeno, complejos de tiomolibdatos
de Cu que impiden su libre disponibilidad en el orga-
nismo animal. En el presente caso, la gran cantidad
de SO, en agua (3303,5 ppm) condiciond la disponi-
bilidad de Cu a las ovejas que gestaron sus primeros
corderos en estas condiciones productivas. Estos va-
lores de SO, implican una interferencia en la normal
absorcién y utilizacién de Cu por parte de los anima-
les. Sager (2005) sefiala que niveles de SO, en agua
por encima de 500 ppm generan un riesgo de pro-
vocar deficiencia de este mineral en bovinos. Julian
(2008) también encontrd valores similares de SO,
en agua en la zona donde se documentd el presente
trabajo. Estos niveles son similares a los valores de
analisis del caso estudiado.

El esquema de suplementacidon propuesto mostré
una respuesta aceptable ya que no se observaron
nuevos casos clinicos. Sin embargo, a lo largo de las
diferentes determinaciones los niveles promedio de
Cu sérico en las hembras estuvieron alrededor del
limite inferior considerado normal (0,6 ppm). Se uti-
lizd la mitad de la dosis con el fin de evitar una posi-
ble intoxicacién iatrogénica de Cu, ya que los ovinos
son particularmente muy susceptibles a la intoxica-
cién, principalmente de forma crénica (Gooneratne
et al., 1989; Gupta, 2018). La utilizacion de la mitad
de la dosis previa al parto no mejoro significativa-
mente con respecto a los animales que no la reci-
bieron, tanto en la categoria oveja como borrega de
primer servicio.

Por otro lado, los valores de Cu séricos en la cama-
da de corderos nacidos de hembras que recibieron
suplementacidon mostraron cifras mas elevadas (0,9
ppm +/- 0,15), con significancia estadistica, con res-
pecto a la camada del afio anterior en la que se ob-
servaron los signos clinicos (0,27 ppm +/- 0,2). Esto
se traduce en que el Cu aplicado en ovejas y borre-
gas fue necesario para satisfacer la demanda del
feto. Esta derivacién de Cu materno hacia el feto es
descripta por otros autores (Goonerate et al., 1989;
Hostetler et al., 2003).

La suplementacién inyectable con Cu en ovinos
constituye una opcion a incorporar dentro del ca-
lendario sanitario en sistemas productivos con ca-
racteristicas similares de calidad de agua.

CONCLUSIONES

El diagndstico de ataxia enzodtica con presentacién
tardia se fundamentd en: signos clinicos observa-
dos, valores de Cu séricos bajos en animales con
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sintomatologia, altos niveles de SO, en agua, Cu he-
patico por debajo de los de referencia en la camada
de corderos con ataxia, respuesta favorable luego
de los tratamientos instaurados y valores séricos
normales en corderos nacidos de hembras que reci-
bieron suplementacién.

Las complejas interacciones del Cu con SO,y otros
elementos dificultan la determinacién de los reque-
rimientos necesarios en la majada. Los datos obteni-
dos reflejan la necesidad de continuar con estudios
gue mejoren la compresién de la homeostasis del
Cu en situaciones de altos niveles de SO, en agua.

El origen de la deficiencia (primaria o secundaria)
debe ser determinada al analizar el contexto epide-
mioldgico y establecer los factores regionales que
predispongan a la misma, esto permitird definir la
forma mas adecuada de suplementacién de Cu.

La suplementacién con Cu inyectable incorporada al
calendario sanitario previo a la época esperada de
paricion demostro resultados promisorios.
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