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- ’ sanidad y produccién animal

n una explotacién semiintensiva de

2.000 ovejas Rasa Aragonesa, anual-

mente, el 2,5% de los animales, a los

3-5 meses de edad, presentaban areas
de hiperqueratosis en las zonas de piel sin lana
y una lana oscura y seborreica. La gravedad de
las lesiones aumentaba cuando los animales se
exponian a la luz solar. La tasa de mortalidad de
los animales afectados alcanzaba el 50-70 %. Una
oveja afectada de 9 meses (caso 1) y 4 de sus cor-
deros (caso 2-5), nacidos de diferentes machos en
dos crias distintas (dos partos gemelares), fueron
estudiados para el diagnédstico de la enfermedad.
El primer parto (caso 2 y 3) fue resultado de un
apareamiento con un macho sano no afectado,
mientras que el segundo parto (caso 4 y 5) fue
resultado del cruce con uno de sus hijos descen-
dientes machos no afectados.

La granja destacaba por la gran calidad de las
instalaciones. Contaba con naves de nueva cons-
truccién, amplias, bien ventiladas y una densi-
dad de animales adecuada. En la nave de cebo
destacaba el buen estado de la cama. En cuanto
al manejo:

- Manejo alimentario. Sigue un sistema se-
mi-intensivo en el que los animales pastan en
campos cercanos y se estabulan un mes antes
del parto y durante la lactacién. Mientras es-
tan estabuladas se alimentan de pienso, pajay
ensilado de hierba.

- Manejo reproductivo. Se hacen 4 pariciones
al atio.

- Manejo sanitario. El rebario estd vacunado
frente a enterotoxemia y se desparasita dos

veces al afio.

El examen fisico de los animales se realizé men-
sualmente durante 2,5 a 3 afios y se tomaron foto-
grafias cada tres meses. Ademas, se muestrearon
biopsias de piel cada 5-6 meses. Se hicieron tres
andlisis hematolégicos por afio. Los pardmetros
medidos incluyeron leucocitos (K/mL), eritro-
citos (M/uL), hemoglobina (g/dL), hematocrito
(%), plaquetas (K/uL), VCM (volumen corpuscu-
lar medio; fL), HCM (hemoglobina corpuscular
media); pg), CMHC (Concentracién media de he-
moglobina corpuscular; g/dL) y reticulocitos (K/
pL). También se evaluaron los glébulos blancos
contando neutréfilos (K/pl), linfocitos (K/uL),
monocitos (K/uL), baséfilos (K/uL) y eosinéfilos
(K/uL). Ademds, se midieron los niveles séricos de

zinc en la sangre y en el alimento.

/B

Ademaés de la madre, sélo los
dos corderos del segundo parto
(casos 4 y 5) resultaron clinica-
mente afectados. Se diferencia-
ron dos etapas de esta afeccién
cutdnea. La etapa inicial, obser-
vada en corderos de 3 a 5 meses
de edad, se caracterizé por lana
seborreica oscura y multiples fo-
cos de hiperqueratosis leve a mo-
derada que afectaban la piel sin
lana, especialmente el cuello, el
hocico, las dreas periorbitarias y
las extremidades anteriores (Fi-
gura 1).

normales en todos los animales
muestreados.

Por lo tanto, teniendo en cuenta la
historia clinica y la evolucién cli-
nicopatolégica de la enfermedad,
se conformo el diagndstico dife-
rencial. Las enfermedades a tener
en cuenta fueron la dermatosis
por deficiencia de zinc (DDZ),
deficiencia hereditaria de zinc
(DHZ), sindrome similar a la defi-
ciencia de zinc descrito en vacuno
y el complejo grupo de las ictiosis.

Las lesiones cutdneas de este
caso son muy similares a las de

Figura 1. Fase inicial de la enfermedad en corderos de 3-5 meses.
(a) Lana oscura y seborreica. Caso 4.
(b) Leve hiperqueratosis afectado la regidn periorbital. Caso 5.

La etapa avanzada ocurrié apro-
ximadamente 6 meses después
del inicio de las lesiones cuta-
neas. En este momento, la hi-
perqueratosis se extendié a las
zonas de piel con lana, alterando
finalmente toda la superficie del
cuerpo. La piel presentaba un
severo engrosamiento formando
numerosos pliegues, frecuente-
mente cubiertos por costras (Fi-
gura 2).

Los niveles de zinc en el pienso
y en el suero estaban dentro de
los valores de referencia. No se
observé ninguna mejora en las
lesiones cutdneas después de la
suplementacién con zinc. Todos
los valores del hemograma se en-
contraron dentro de los rangos

la dermatosis por deficiencia de
zinc (DDZ) (Mauldin (Jubbs),
2016). Sin embargo, la falta de
respuesta a la suplementacién
con zinc y los niveles normales
de zinc sérico pueden ser utiles
para descartar una DDZ. La DHZ
bovina, asociada con la mutacién
del gen SLC39A4, es una enfer-
medad letal en la que los niveles
séricos de zinc son inferiores a
los valores de referencia (Yuzba-
siyam-Gurkan, 2006). Por tanto,
esta entidad puede excluirse del
diagnéstico diferencial. Recien-
temente, se reportd en terneros
un sindrome similar a la defi-
ciencia de zinc, vinculado a una
mutacién PLD4, que mostraban
caracteristicas similares a las de
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Figura 2. Fase avanzada de la enfermedad en corderos de 9-12 meses. (a) To-
da la extension cuténea del cuerpo, incluida la piel con lana,
muestra una severa hiperqueratosis. Caso 1. (b)

El cuello presenta pliegues hiperqueratéticos cubiertos de costras.

este caso (Jung, 2014). Sin em-
bargo, la evolucién de las lesiones
es diferente, pudiéndose descar-
tar este sindrome como causa de
la enfermedad.

Los hallazgos clinicopatolégicos
y el aparente patrén de herencia
recesivo son compatibles con la
ictiosis congénita (IC) (ictiosis no
epidermolitica), descrita en la es-
pecie bovina (Raoofi, 2001; Testo-
nietal. 2006; Azimpour, 2016; Ja-
cinto, 2021; Hafliger, 2022). La IC
bovina se ha relacionado con una
insercién de cambio de marco del
gen FA2H (OMIA:002450-9913)
y una mutacién sin sentido en el
gen DSP (OMIA:002243-9913)
(Jacinto, 2021; Hafliger, 2022).
Las lesiones cutdneas en los cor-
deros comenzaron entre los 3y 6
meses de edad, mds tarde que e n
los terneros con IC (entre 2 y 10
semanas). Por lo tanto, en el caso
de confirmar la ictiosis, la causa
probablemente serfa diferente a
los defectos de los genes FA2H y
DSP identificados en IC bovino
(Jacinto, 2021; Hafliger, 2022).
Asi mismo, dado que en este caso
se observan caracteristicas lesio-
nales relacionadas con la ictiosis
no epidermolitica, los genes KRT1
y KRT10 probablemente no estén
involucrados en este proceso (Ma-
rukian y Choate, 2016).

Para prevenir este tipo de patolo-
gias, es importante implementar
medidas tanto a nivel de selec-
cién genética como de manejo
sanitario:

- Control de la consanguini-
dad y eliminacién de por-
tadores. Debido a su caracter
hereditario y a su curso créni-
co e incurable, se debe evitar
que estos animales se repro-
duzcan. Por consiguiente, en
estos casos, se recomienda

la eliminacién de los machos
potencialmente  portadores
del rebafio (control de pater-
nidad) y la introduccién de
nuevos sementales proceden-
tes de otras ganaderias lo mds
distanciadas genéticamente
posible, lo que evita la con-
sanguinidad y, de este modo,
la posible aparicién de anima-
les clinicamente afectados. Si
se conoce la procedencia de
los animales con este proble-
ma se deben eliminar como
reproductoras sus hijas y las
de su descendencia, ya que
pueden ser portadoras y man-
tener el gen en el rebario.

- Manejo sanitario adecuado:
Condiciones sanitarias ade-
cuadas que eviten la aparicién
de patologias secundarias a

la alteracion genética, como es el caso de las
piodermas secundarias en estos animales,
marnitis, el ectima tan grave que mostraron
los corderos afectados durante su lactancia,
etcétera.

- Nutricién adecuada: una alimentacién su-
ficiente y equilibrada previene la manifesta-
cién y agravamiento del problema de base.

- Control del estrés: el estrés y la inmunosu-
presién que causa pueden predisponer a los
animales a un empeoramiento del cuadro.
Epocas como el parto, destete, salida al pasto,
etcétera, coinciden con recaidas y empeora-
mientos en los animales del caso.

En conclusién, Los hallazgos clinicopatoldgicos,
la no respuesta a la suplementacién por zinc, los
niveles normales de zinc en suero y el aparente
patrén de herencia autosémico recesivo sugie-
ren una posible ictiosis ovina. Esta enfermedad
se deberfa confirmar a nivel histopatoldgico y
genético. El control de la consanguinidad y eli-
minacién de portadores de la posible mutacién
génica es clave en la erradicacién de este sindro-
me cutdneo.

Para mas informacion:

En el Colegio Oficial de Veterinarios de Badajoz,
se podrd consultar la bibliografia completa co-
rrespondiente a este articulo para todos aquellos
interesados.




