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ATAXIA ENZOOTICA DEL OVINO. SU EVOLUCION 
HISTOPATOLOGICA (*)

Por Bernardo Epstein (J), E. N. Alvarez (2), N. Gutiérrez (3) 
y J. Belloso (4)

RESUMEN

Se describen las lesiones histopatológicos correspondientes a casos 
de ovinos con procesos de ataxia, consistentes en cromatolisis de las 
neuronas y procesos avanzados de desmielinización.

Las zonas del SNC más afectadas correspondieron a la zona lum­
bar, cervical y torácica de la médula espinal y a la corteza cerebelosa.

Los análisis efectuados de dosajes de cobre no coinciden con los 
valores inferiores descritos por otros autores para esta enfermedad.

OVINE ENZOOTIC ATAXIA. ITS HISTOPATHOLOGICAL 
EVOLUTION

SUMMARY

Histopathologic lesions of ovines with ataxia are described. They 
const of neurone chromatolysis and advanced processes of desmylini- 

zation.
The cerebelar cortex, the cervical, thoracic and lumbar medulla 

were de most affected zones of the Central Nervous System. The cooper 
dosages of the liver made by polarography differed with the minimum 
levels reported by other research workers for this disease.
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ANTECEDENTES

Desde hace aproximadamente dos 
años un colega que actúa en la 
provincia de Buenos Aires nos ha con­
sultado reiteradas veces sobre una 
enfermedad rara en los ovinos de un 
establecimiento que él atiende, de 
bido a la cual ha mermado la cría de 
ovinos merinos, habiendo disminuido 
de dos mil a unos cientos de anima­
les, debido a las pérdidas por la 
enfermedad y a los animales que des­
tinó para el abasto. La similitud con 
la ataxia enzoótica de las ovejas hizo 
que consultáramos esos antecedentes, 
ya que se trata de una enfermedad no 
contagiosa que se caracteriza por una 
incoordinación locomotriz progresiva, 
atribuida a la deficiencia de cobre. 
Esta comunicación tiene por objeto 
estudiar los casos de esta ataxia en­

zoótica, desde su aspecto histopato- 
lógico. La bibliografía sobre esta 
enfermedad es abundante y fué des­
cripta en Australia, Sud Africa, Gran 
Bretaña, Nueva Zelandia, Estados 
Unidos e inclusive en Sud América.

Se atribuye a una insuficiencia 
crónica de cobre durante la gestación. 
El hígado desecado de los animales 
enfermos contiene menos de 6.4 par­
tes por millón y la cantidad conside­
rada media normal es de 241.0 partes 
por millón. La patología de estos 
casos se puede concretar como una 
afección del SNC, caracterizada por 
una severa desmielinización de la mé­
dula espinal, acompañada de incoor­
dinación muscular.

MATERIAL Y METODO

Para ¡estos estudios se procedió a la 
fijación de todo el SNC en fijadores 
apropiados para estudio del tejido 
nervioso y técnicas corrientes de ani­
linas de otros tejidos y órganos que 
podían estar afectados. Para los aná­
lisis químicos se desecaron muestras 
de hígado en estufa a 105QC durante 
cuatro horas y luego se calcinó a 
900-C durante cinco horas. Se reto­
mó el material con 2 ml. de H C1 1:1 
y se llevó a sequedad, retomándose 
nuevamente con 5 mi de agua, se adi­
cionó 4 mi de versianato disódico 0,25 
mi y 1 mi de gelatina al 0,1% y se po­
larizó en un polarógrafo Radiometer 
PO3.

Observación de los enfermos. Sobre 
los aspectos externos de esta enferme­
dad el Dr. Belloso filmó una secuen­
cia interesante en la que se pueden 
apreciar diferentes aspectos de inte­
rés, calidad de las pasturas y estado 
del campo donde existe el problema, 
evolución clínica y sintomatología de

la enfermedad a medida que ella 
progresa. La afección es comprobada 
en animales jóvenes y también en 
adultos, se observa incoordinación 
muscular que se hace más marcada 
en los miembros posteriores, progre­
sa hasta atacar inclusive los miem­
bros anteriores. Se destaca una oscila­
ción lateral y saltos que realizan con 
los miembros posteriores juntos, los 
animales enfermos prefieren estar 
tranquilos, ya que cuando se les per­
sigue su estado es agitante y la mar­
cha jadeante para luego caer de cos­
tado. En los estados avanzados de la 
enfermedad pudimos comprobar las 
muertes por procesos intercurrentes 
como neumonías, emaciación y pro­
cesos nefríticos.

Patología: Los cambios macroscó­
picos son poco abundantes, solamente 
observamos hialinización de las fibras 
musculares estriadas, de los músculos 
espinales y miembros glúteos super­
ficiales.
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Los cambios en el sistema nervioso 
central fueron los más importantes, 
controlables en los cortes histopato­
lógicos, ya que macroscópicamente no 
se observaba ninguna modificación.

La lesión más evidente comprobada

en los cortes del SNC, correspondió 
a las porciones de la médula espinal, 
en los segmentos abdominal, torácico 
v cervical. La desmielinización dor-, 
so lateral, en la porción lumbar y la 
de los cordones corticoespinales fue­
ron las más profundas.(Figuras ly2)

Foto 1.
Demielinización lumbar.

Foto 2.
Demielinización corticoespinal.
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So observaron procesos de trombo- rio y desorganización de la oligoden- 
sis y hemorragias medulares en las droglia ependimaria (Fig. 3, 4 y 5). 
adyacencias del conducto ependima-

Foto 3.
Trombosis.

Foto 4.
Hemorragia y necrosis.
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Foto 5.
Glia enpendimaria.

Las neuronas más profundamente 
lesionadas fueron las de la médula 
espinal con movilización de núcleos

gliales y franca cromaitolisis de las 
neuronas (Fig. 6). Las neuronas mo­
toras lumbares muestran alteración

Foto 6.
Autolisis de neuronas espinales y movilización de la glía.
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con procesos de desmielinización.

En nuestros casos pudimos observar 
alteraciones cromatolíticas de las cé­
lulas de Purkinje de la corteza cerebe- 
losa y necrosis de algunas de estas

células. Los procesos de homogeniza- 
ción y cromatolisis como los de au­
mento del tamaño de la neurona, 
acompañados de movilización de la- 
glia, fueron hechos frecuentes en la 
investigación histopatológica.

Foto 7.
Desmielinización y alteración de neuronas motoras lumbares.

Foto 8.
Autolisis de células de Purkinge y destrucción de algunas neuronas.
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En cuanto a las determinaciones de 
cobre se tomaron diez muestras de 
animales procedentes del abasto para 
tener una constante intermedia y los 
promedios ascendieron a 126.8 por 
millón, siendo los valores máximos de

439.7 ppm y los mínimos de 31.8 ppm.

En los animales enfermos no pudimos 
encontrar valores de 12. o menos ppm. 
sino varias veces superiores a los ci­
tados por los autores extranjeros.

DISCUSION

De acuerdo a los materiales estu­
diados procedentes de ovinos con sín­
tomas evidentes de Ataxia Enzoótica, 
podemos inferir que las lesiones co­
rrespondientes al SNC, incluyendo 
médula espinal, cerebro y cerebelo, 
corresponden con similitud a las ob­
servadas por otros autores, señalando 
particularmente la alteración de las

neuronas medulares y. cerebelosas, 
además de los procesos de orden ge­
neral como trombosis, focos hemorrá- 
gicos y gliosis ependimaria. Referen­
te a los valores obtenidos por métodos 
polarográficos son superiores a los 
que se consideran patológicos o in­
suficientes.
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