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RESUMEN

Se presenta una revision sobre enfermedades hereditarias leta-
les descritas en nuestro pais con énfasis en aquellas que han
sido confirmadas por diagndstico anatomopatologico y molecu-
lar. Las enfermedades congénitas y/o hereditarias observadas
por el DILAVE para la region Este de nuestro pais, se estiman
entre un 3% a 9% de morbilidad en el periodo de 2009 a 2011.
Se discute la pertinencia y relevancia de realizar su control con-
siderando la actual legislacion uruguaya con el fin de detectar
animales portadores sanos y disminuir las pérdidas por mortan-
dad. Se concluye que las enfermedades genéticas son de una
importancia considerable en los sistemas productivos comer-
ciales siendo una oportunidad de mejora en nuestros rodeos.

Palabras claves: enfermedades hereditarias bovinas,
diagnostico molecular

SUMMARY

This review presents information about lethal hereditary
diseases described in Uruguay, with emphasis on those that
have been confirmed pathologically and by molecular diagnostics.
Congenital and / or hereditary diseases observed by DILAVE
for the eastern region of our country are estimated to be 3% -
9% 1in the period 2009-2011. We discuss the relevance and
importance of controlling these diseases considering the current
Uruguayan legislation to detect healthy carrier animals and
reduce death losses. We conclude that genetic diseases have a
considerable importance in commercial production systems
being an opportunity for improvement in our herds.
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INTRODUCCION

A nivel mundial se han descrito numerosas enfermedades here-
ditarias letales (EHL) que afectan la produccion en bovinos
(Gentile y Testoni, 2006; Giovambattista y Garcia, 2010), mu-
chas de las cuales se detectan a través de diagndsticos molecula-
res. La Sociedad Internacional de Genética Animal fundada en
1972 (ISAG: http://www.isag.us/index.asp?autotry
=true&ULnotkn=true (22/08/12) realiza pruebas comparativas
internacionales remitiendo a los laboratorios que son miembros
de dicha Sociedad, muestras de ADN bovino con el fin de hacer
el test de comparacion internacional para EHL y marcadores
moleculares.

Actualmente existen varias EHL que se han diseminado por el
mundo a través del semen (Cuadro 1) y el uso intensivo de
reproductores que son portadores sanos que al cruzarse aumen-
tan la mortalidad y por ende afectan la produccion animal.

En nuestro pais la morbilidad causada por enfermedades congé-
nitas y/o hereditarias han sido descritas por Archivo Veterina-
rio del Este pertenecientes a la Direccion de Laboratorios Vete-
rinarios (DILAVE: http://www.mgap.gub.uy/DGSG/DILAVE/
Dilave.htm) desde el afio 2009 (Dutra y col., 2009, 2010, 2011).

En nuestro pais se han detectado enfermedades genéticas en
razas de bovinos mediante sintomatologia clinica, necropsias y
histopatologia. Sin embargo estas técnicas no permiten identifi-
car animales portadores sanos que trasmiten el alelo letal recesi-
vo y diseminan las EHL que se manifiestan luego de varias
generaciones de endocria (Dutra y Baroni, 2007; Dutra y Cas-
tro, 2007; Dutra y Lussich, 2007; Rivero y col., 2011). Actual-
mente con el desarrollo de la biotecnologia es posible identificar
mediante técnicas moleculares, animales portadores asintomati-
cos de genes letales. Ademas debemos considerar que existen
otras patologias genéticas como las alteraciones cromosomicas
producidas durante la formacion de los gametos y se trasmiten
a las siguientes generaciones disminuyendo la tasa de prefiez.
Algunas enfermedades congénitas son producidas por mutacio-
nes que ocurren durante el desarrollo embrionario de las células
somaticas, naciendo animales con malformaciones letales que
no dejan descendencia. También existen EHL como el Sindrome
de malformacioén vertebral (CMV) cuyo diagndstico es dificil de
realizar dado que las malformaciones vertebrales pueden con-
fundirse con otras malformaciones congénitas. También existen
casos como la deficiencia de la enzima uridina monofosfato sin-
tetasa (DUMPS) causada por una mutacion letal que es esencial
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Cuadro 1. Descripcion de los genotipos (sanos y portadores) seglin la nomenclatura utilizada internacionalmente (codigo genético)
para las EHL descritas en las razas Holstein, RedAngus y Hereford (pagina de internet de los criadores).

Enfermedades hereditarias

Enfermedades hereditarias

letales Genotipos letales Genotipos
HOLSTEIN* Sanos Portadores REDANGUS** Sanos Portadores
Brachyspina TY BY NH
Hidrocéfalo Neuropatico
BLAD TL BL Osteopetrosis oS
Complejo de Malformacion TV ()% Hipoplasia Pulmonar con PH
Vertebral. Anasarca
DUMPs D DP Protoporfira PR
Pie de Mula ™ MF Sindactilia (Pie de Mula) MF
REDANGUS** HEREFORD***
Arthrogryposis Multiplex AM Hipotricosis (Alopecia) S/N!
Contractural Arachnodactyly CA Dilucioén del color de pelo. S/N
Double Musculatura DM Epilepsia Idiopatica S/N
Dwarfism (enanismo) DW Epidermiolisis Bullosa S/N
Hypotrichosis HY MSUD 248 S/N
Alpha-Mannosidosis MA Cardiomiopatia de Pelo Crespo. S/N
Hemimelia Tibial TH VARIAS RAZAS
Citrulinemia S/N

1: S/N= Sin Nomenclatura
Pagina web:

*Holstein Frisian: http://www.holsteinusa.com/pedigree_info/genetic_codes_traits.html

**Angus: http://redangus.org/genectics/defects/OS
***Hereford: http://www.hereford.org/

para la formacion de los nucledtidos de pirimidina que es reque-
rida en gran cantidad durante el desarrollo embrionario. En este
caso el embrion muere in utero alrededor de los 40 dias de ges-
tacion produciendo un retorno al servicio de las vacas portado-
ras (Schwenger y col., 1993). Los portadores son fenotipica-
mente normales, pero al tener una disminucion de la actividad
normal de la enzima uridina monofosfato sintetasa deben reali-
zarse mas servicios por parto (3,1) en vez de 2 servicios cuando
se cruzan individuos normales (Harden y Robinson, 1987).

En resumen, en animales domésticos es dificil determinar si una
malformacion congénita es de origen genético, ambiental o la
combinacion de ambas. A continuacion se diferencian las causas
que producen dichas enfermedades segin Legates y Warwick,
(1992) y Nicholas, (1990).

Para que una enfermedad sea considerada hereditaria se deben
cumplir los siguientes requisitos:

1- Aparecer con mas frecuencia en rodeos consanguineos donde
los individuos de la progenie estan emparentados y vincula-
dos auna genealogia, ya que hay un incremento de individuos
homocigotos para el gen recesivo debido a la endocria.

2- El caracter anormal suele aparecer en mas de una temporada
aunque las condiciones ambientales hallan cambiado.

Para determinar si una enfermedad es hereditaria se deben reali-
zar los siguientes pasos:

1- En caso de que exista una mayor incidencia de un defecto o
enfermedad en una familia o una raza, se debe comprobar
mediante un analisis de segregacion entre las diferentes gene-
raciones realizando una genealogia para determinar que la en-
fermedad se trasmite a los miembros de dicha familia.

2- Las variaciones entre y dentro de las razas en la contribucion
genética no indica necesariamente que sean producidas por
diferentes genes, sino que puede ser debido a que presentan
diferente frecuencia génica del alelo deletéreo entre las razas
o familias segtin el grado de endocria.

3- En el caso que la enfermedad sea similar en otra especie o
raza es muy probable que se deba a la misma mutacion (ej.
Alfa Manosidosis en humanos y bovinos), pero existen algu-
nos casos que dicha enfermedad presenta mutaciones dife-
rentes en el mismo gen para una EHL en una misma raza o
especie. A esto se le llama heterogeneidad genética como ve-
remos en ciertos casos presentados en el articulo como el
Sindrome neuroaxial en bovinos.

4- Para descartar otras causas, se debe determinar si la enferme-
dad esta asociada a causas ambientales como la alimentacion
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deficiente de la madre y/o cria, infecciones viricas, plantas
toxicas o estrés ambiental. En caso de mejorar dichas condi-
ciones (racion, ambiente), y si la enfermedad no recurre, se
puede concluir que la causa probablemente era ambiental.

5- En caso que se presente una sola vez y en raras ocasiones, la
malformacion se puede deber a alteraciones en el desarrollo.

A continuacion se describen las EHL cuyo diagndstico molecu-
lar ha sido desarrollado en nuestro pais. En razas de bovinos de
leche se han diagnosticado: BLAD (Llambi y col., 2003; Llambi
y col., 2007; http://enfermedadeshereditariasderumiantes.blogs
pot.com/) y Citrulinemia (Llambi, 2002; Kelly y col., 2010), y
en razas de bovinos de carne: MSUD 248 (Kelly y col., 2008),
Alfa Manosidosis I (Kelly y col., 2010; Rivero y col., 2011),
Epidermolisis Bullosa (Kelly y col., 2010) y Osteopetrosis
(Dutra y col., 2011). La mayoria de estas EHL son recesivas y
actualmente se detectan los portadores con técnicas molecula-
res. También se han descrito enfermedades poligénicas o recesi-
vas ligadas al sexo como la Displasia u osteoartosis de cadera en
bovinos Hereford machos (toros y novillos) (Bellenger, 1971;
Berg y col., 1997; Carnahan y col., 1968; Dutra, 1995).

En la actualidad, en el mundo hay descritas 397 EHL en bovinos
segln la base de datos gestionada por NCBI-OMIA (On line
Mendelian Inheritance in Animals, http://omia.angis.org.au) de
las cuales 145 son producidas por mutaciones de uno o mas
genes y se ha identificado la mutacion en 78 de éstas, permitien-
do desarrollar el diagndstico molecular. Existen asociaciones de
criadores de razas (como Angus Association USA y Holstein
Association USA) que publican en internet los animales de
pedigri portadores de genes deletéreos (http://
www.holsteinusa.com/pedigree info/genetic_codes_traits.html;
http://redangus.org/genetics/defects/OS) (30/8/12). En el Cua-
dro 1 se resumen la nomenclatura genética que utilizan dichas
asociaciones para las EHL presentes en cada raza estudiada.

A continuacion se describen las enfermedades hereditarias que
han sido diagnosticadas en Uruguay y la frecuencia genética
(Cuadro 2) de las muestras analizadas (pertenecientes a indivi-
duos de rodeos afectados).

1-BLAD (DEFICIENCIA EN LAADHESION
LEUCOCITARIA BOVINA) (OMIA 000595-9913)

E1 BLAD es una EHL que produce infecciones bacterianas recu-
rrentes con muerte prematura en terneros de 2 a 8 meses de edad
(Gerardi, 1996), siendo un problema en el tambo por las infec-
ciones inespecificas que presentan los terneros. La etiologia es
la Deficiencia en la Adhesion Leucocitaria Bovina de tipo I. Es
una mutacion autosémica recesiva que fue descrita por primera
vez por Shuster y col. (1992) quien demostré que la enfermedad
se debia a una mutacion sin sentido en el gen CD18 que codifica
una glicoproteina de membrana del leucocito llamada beta-2 in-
tegrina. Esta familia de glicoproteinas son moléculas de adhe-
sion leucocitaria que permiten el pasaje de las células de defensa
del sistema vascular al sitio de infeccion. Las células leucocita-
rias (neutrofilos) de los terneros homocigotos para el gen CD18
(padre y madre portadores heterocigotos) no pueden realizar la
migracion ni la fagocitosis. En la raza Holando la enfermedad es
producida por la sustitucion de un aminoacido por otro en la
posicion 128 de la proteina. Esta sustitucion se produce por la
mutacion Adenina (A) a Guanina (G) en el exon 4 produciéndo-
se un cambio del aminodacido acido aspartico por glicina en dicha
proteina. Kehrli y col. (1992) desarrollaron un diagndstico mo-
lecular utilizando la técnica de PCR-RFLP (Polymerase Chain
Reaction — Restriction Fragment Length Polymorphism) para
identificar el alelo mutado del alelo normal permitiendo detectar
asi animales portadores de BLAD (Cuadros 1 y 2). Esta técnica
en nuestro pais fue descrita por primera vez en bovinos Holan-
do (Llambi y col., 2003) por la amplificacion de la region del gen
CD18 donde se localiza la mutacion. Posteriormente una enzi-
ma de restriccion (Taq I) reconoce la mutacion y corta en ese
sitio exacto, permitiendo distinguir el alelo mutado del normal
segln la relacion de tamafio y peso molecular dependiendo del
largo en pares de bases (pb) del o los fragmentos resultantes.

En el ganado de raza Holando de Uruguay, se estudiaron 15
establecimientos lecheros (N=138) que se dividieron en tres
grupos: 1) 104 vacas seleccionadas al azar; 2) 15 toros (14 toros
nacionales y 1 toro importado); 3) 19 terneros (11 pertenecien-

Cuadro 2. Descripcion de las muestras analizadas molecularmente. Numero, procedencia y raza segin EHL estudiadas. Detalle de
los resultados: portadores calculados como: 2pq siendo p= fr. génica del alelo normal y q= frecuencia génica del alelo

letal.
EHL Muestra Depto. Raza Fr. genotipica  Fr. génica del Ref.
de portadores  alelo letal (q)
Alfa 7 Paysandu Braford 0,452(MA) 0,345 34
Manosidosis xLimousin
MSUD 248 14 Lavalleja Hereford 0,357 0,459 35
E.Bullosa 3 Cerro Largo Hereford - - 34
BLAD 253 Colonia Holando (BL) 0,162 0,08 34
Osteopetrosis 116 Rocha Angus 0,398 0,075 47
CM.PPC. 70 CerroLargo Hereford 0,387 0,068 17
80 Cerro Largo Hereford 0,364 0,057
Lavalleja 0,314 0,038

EHL: enfermedades Hereditarias Letales.
BL: portadores del BLAD.

MA: portadores de la Alfa-Manisidosis.
C.M.P.P.C.: cardiomiopatia de Pelo Crespo.
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tes a la progenie de un toro portador de BLAD). En los grupos
se obtuvo una frecuencia de portadores de BLAD de 0.96%,
13.30% y 36.84% respectivamente (Llambi y col., 2007). Pos-
teriormente se realizé un estudio en un tambo del departamento
de Colonia en 253 vacas Holando encontrandose 0,79% porta-
dores del BLAD (Kelly y col., 2010), confirmando la presencia
de esta enfermedad el pais (Cuadro 2).

2 - SINDROMES DE MIOCLONIAS CONGENITAS

La mioclonia congénita es un sindrome letal y hereditario de
bovinos de razas de carne que se caracteriza porque los terneros
presentan sintomatologia nerviosa al nacer (Healy y col., 2002).
La afeccion puede deberse a tres mutaciones diferentes que es-
tan presentes en dos genes distintos: el gen de la BCKDHA
(branched chain keto dehydrogenase acid E1 beta) o el gen de la
subunidad alfa—1 del receptor de la glicina (GLRA 1). El gen
BCKDHA presenta heterogeneidad genética dado que dicha EHL
puede deberse a dos mutaciones diferentes de un mismo gen en
la posicion 248 o 1380. Esta enfermedad produce el MSUD
(Maple Syrup Urine Disease) o Enfermedad de la orina con olor
a Jarabe de Arce. La otra mutacion se produce en el gen de la
subunidad alfa—1 del receptor de la glicina denominado GLRA 1
en la posicion 156 del exdon 2 y es causa de la Mioclonia congé-
nita hereditaria o ICM. Ambas enfermedades son muy simila-
res y pueden presentarse simultineamente en el mismo rodeo
(Healy y col., 2002) por lo cual se requiere realizar un diagnos-
tico diferencial mediante técnicas moleculares.

2.1 -MSUD (Enfermedad de l1a Orina con Olor a Jarabe
de Arce) (OMIA 000627-9913)

El MSUD se presenta en terneros Hereford y Shorthorn y las
caracteristicas clinicas son idénticas, produciéndose una enfer-
medad neurolédgica rapida y progresiva terminando con la muer-
te a los pocos dias de nacer. Los sintomas son: incapacidad para
levantarse, hiperestesia, rigidez muscular y espasmos de los
musculos extensores. Estas EHL se producen en los genes del
ADN mitocondrial denominandose encefalomiopatias mito-
condriales que afectan la fosforilacion oxidativa (Rubio y Ver-
decia, 2004). Se caracterizan por afectar las células que requie-
ren mas energia en el organismo como son las neuronas, las
células musculares y cardiacas. Las neuronas son particular-
mente sensibles a la disfuncién mitocondrial debido a que
afecta la fosforilacion oxidativa pues la mitocondria no le
provee de ATP, alterando la modulacion de la excitabilidad
neural y la transmisién sinaptica. La disfuncion de las mito-
condrias por estrés oxidativo puede generar convulsiones
epilépticas, encefalopatia, afectan los musculos y otros 6r-
ganos (Rubio y Verdecia, 2004).

La enzima mitocondrial BCKADH interviene en el metabo-
lismo de los aminoacidos ramificados esenciales. Esta enzima
tiene 4 subunidades aE1, BE1, E2 y E3 que son codificados por
diferentes genes. E1 MSUD se produce por la deficiencia en la
subunidad BE1 de dicha enzima lo que aumenta la concentracion
en sangre y tejidos de los precursores de los aminoacidos: vali-
na, leucina e isoleucina. Esta EHL fue descrita por Harper y col.
(1986) y Healy y col. (2002) en terneros Hereford y Shorthorn
respectivamente. La base molecular en Hereford es una muta-

cion sin sentido (posicion: 248, mutacion: C  T) que ocasiona
la terminacion prematura de la sintesis de-esta proteina. En
Shorthorn la mutacion sin sentido ocurre en otra posicion del
mismo gen: 1380 de C T (Zhang y col., 1990). El diagndstico
molecular fue desarrottado por Dennis y Healy (1999) para la
deteccion de las dos mutaciones mediante la técnica de PCR-
RFLP.

En el Uruguay se realizo el diagnostico de esta enfermedad por
primera vez por Dutra y Lussich (2007). Posteriormente Kelly
y col. (2008) analizaron las muestras remitidas por el Laborato-
rio Regional Este de la DILAVE «Miguel C. Rubino» determi-
nando la mutacion MSUD 248 en 5 portadoras de las 14 vacas
madres de los terneros Hereford afectados. El diagnostico mole-
cular se realizé con la técnica de PCR/RFLP descritas por
Dennis y Healty (1999) y Healy y col. (2002) Cuadro 2.

2.2 -1CM o Mioclonia congénita hereditaria (OMIA:
000689-9913)

Esta EHL se presenta en terneros Polled Hereford y se caracte-
riza por presentar hiperestesia, mioclonias tetaniformes que
ocurren espontaneamente o como respuesta a estimulos senso-
riales (visual, tactil y auditivo), pérdida del tono muscular y
espasticidad (Dutra y Lussich, 2007). También produce signos
nerviosos en terneros in utero o a los pocos minutos de nacer.
Los animales suelen morir por apnea o paralisis de los musculos
respiratorios. Los sintomas se producen por una falla de la inhi-
bicion espinal de la sinapsis en los receptores de la glicina en la
médula espinal (GLRA 1). La glicina es un neurotrasmisor inhi-
bidor del sistema nervioso central de los mamiferos que contro-
la las funciones motoras y sensoriales de la médula espinal (Pierce
y col., 2001). La mutacion del GLRA 1 cambia en el DNA de
C’!A en la posicion 156 del exon 2 en la posicion 24 del gen
autosodmico que codifica la subunidad alfa—1 de dicho receptor
de la glicina produciendo un codoén stop y terminacion prema-
tura del mismo. Al perder la funcion inhibitoria de dicho neuro-
transmisor de la médula espinal se pierde el control de las fun-
ciones nerviosas presentando los sintomas descriptos.

3 - Alfa Manosidosis (OMIA: 000625-9913)

La manosidosis también puede simbolizarse como MAN2B1
por (Mannosidase alpha class 2B member 1). Los sintomas se
presentan en terneros de 3 a 6 meses de edad con sintomatologia
nerviosa como ataxia, convulsiones, anorexia y dejan de mamar.
Presentan postura con los miembros abiertos, marcha con difi-
cultad de apoyo, incoordinacion, decubito esternal y muerte
(Rivero y col. 2001).

La mutacion de la o-manosidasa bovina es equivalente a la en-
fermedad humana Manosidosis Alfa B (OMIM: 248500); la
misma se produce por el almacenamiento lisosomal debido al
déficit de la enzima a-manosidasa que produce la acumulacion
de oligosacaridos ricos en manosa en los lisosomas.

En el Uruguay se diagndstico por primera vez por Rivero y col.
(2001) en novillos de la raza Aberdeen Angus, encontrandose
con el método lectinohistoquimico que los animales afectados
tenian lesiones coincidentes con una a-manosidosis en el bulbo
raquideo, cerebelo y medula espinal. Esta técnica se realizo
mediante el analisis de la actividad enzimatica de la a-manosi-
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dasa cuya actividad en los heterocigotos estaba disminuida has-
ta en un 40% con respecto al homocigoto normal (Healy, 1981).
Sin embargo existian variaciones en la actividad enzimatica en-
tre los individuos portadores lo que dificultaba diferenciar entre
bovinos portadores y normales (Jolly y col., 1974). Posterior-
mente se determind la mutacion del gen que codifica la enzima a-
manosidasa presentandose heterogeneidad genética pues exis-
ten diferentes mutaciones en el gen de la a-manosidasa bovina
que son especificas de razas: en la raza Galloway la mutacion
estd en la posicion 622 y cambia el nucledtido G Ay en las
razas Aberdeen Angus, Murray Grey y Brangus—ta mutacion
esta en la posicion 961 y cambia el nucledtido T C (Tollersrud
y col., 1997). En ese afo, se desarrolla la técniea molecular de
PCR-RFLP que diferencia claramente los animales portadores
de los sanos (Berg y col., 1997). Esta técnica molecular fue
posteriormente puesta a punto en nuestro pais (Kelly y col.,
2010) confirmando su presencia en cruzas Bradford-Limousin
(Cuadro 2). Actualmente en la pagina de la Asociacion de Cria-
dores Red Angus de USA el nimero de portadores de Alpha-
Mannosidosis es de 188 http://redangus.org/genetics/defects/
list/carrier/MA

4 - EPIDERMOLISIS BULLOSA (OMIA: 000340-9913)

La Epidermolisis Bullosa (EB) ha sido descrita en varias razas
de bovinos, incluyendo Simmental, Jersey y Holando, y en di-
ferentes especies: humanos, bovinos, ovinos, caninos, felinos 'y
equinos (Agerholm, 1994; Ford y col., 2005).

En el Uruguay, se diagnosticé macro y microscopicamente como
EB de tipo simple en terneros Hereford recién nacidos (Dutra y
Baroni, 2007). Los sintomas son: fragilidad de la piel y mucosas
que se desprenden en grandes extensiones ante el menor trauma,
con lesiones muy severas en la piel y de otros tejidos llevando
a la muerte del animal al poco tiempo de nacer. Las lesiones son
particularmente severas en los extremos distales de los miem-
bros en los que se observa ulceraciones extensas, con despren-
dimiento del rodete coronario y exungulacion en los casos mas
severos («enfermedad de las patas rojas») (Dutra y Baroni,
2007). Histologicamente es una patologia caracterizada por la
separacion de la piel a nivel de la membrana basal de la epider-
mis (Agerholm, 1994).

La enfermedad es producida por una mutacion del gen KRTS:
keratina 5 (Ford y col., 2005) con herencia autosémica recesiva.
La mutacion sustituye una base G’!A en la secuencia del gen en
la posicion 4051 que cambia el aminoacido acido glutamico por
lisina en la position 478 al final del dominio de la Keratina
(E478K). El diagndstico molecular identifico dicha mutacion en
los animales Hereford remitidos por el DILAVE Treinta y Tres
(Cuadro 2) (Kelly y col., 2010).

5- OSTEOPETROSIS (OS) (OMIA 000755-9913)

La osteopetrosis, también llamada Marble Bone Disease o En-
fermedad de los Huesos de Marmol, es un trastorno del esque-
leto de los seres humanos y animales que se caracteriza por la
formacion de huesos densos, debido a la deficiencia en el nime-
ro y/o funcion de resorcion 6sea de los osteoclastos. Se caracte-
riza histopatoléogicamente por la acumulaciéon de hueso endo-
condral en el espacio medular, malformaciones en el modelado y

remodelado del esqueleto (Dutra y col., 2012; Greene y col.,
1974; Leipold y col., 1970; Leipold y col., 1977).

Los terneros afectados genéticamente suelen ser abortados al
final de la gestacion, nacen prematuros o mueren pocas horas
después de nacer. Presentan deformidades del craneo con frente
abovedada, deformacion de huesos de la cara, braquignatismo
inferior, impactacion de molares, protrusion de la lengua y au-
sencia de médula dsea en los huesos largos (enfermedad de hue-
sos de marmol).

En bovinos Aberdeen Angus la Osteopetrosis puede ser induci-
da tanto por un defecto hereditario recesivo como por la infec-
cion transplacentaria del virus de la diarrea viral bovina, aunque
morfoloégicamente ambas enfermedades son diferentes (Scruggs
y col., 1995; Wight-Carter, 2006). Esta EHL se presenta en las
razas: Hereford (Leipold, 1977) y Simmental (Thompson, 2007),
Aberdeen Angus negro y en Red Angus. Se produce por una
mutacion autosémica recesiva del gen SLC4A2 (solute carrier
family 4, anion exchanger, member 2) que codifica una proteina
que interviene en el intercambio de aniones necesario para la
funcién apropiada de los osteoclastos. El gen SLC4A2 presenta
una sustitucion en la posicion 4164 en la secuencia gendmica
cambiando el nucledtido G por A, produciendo un cambio en el
codon y su posterior traducciéon aminoacidica del aminoacido
acido Glutamico a Lisina (basico) con pérdida de su funcion
induciendo a la muerte celular prematura por la alcalinizacion
citoplasmatica de los osteoclastos. El diagndstico molecular se
realiza mediante una reaccion de PCR que permite la amplifica-
cion diferencial del alelo normal y del mutante utilizando un trio
de cebadores (Meyers y col., 2010).

En el Uruguay se reporto6 esta EHL por primera vez en terneros
Angus negro y colorado en 2 rodeos de cria (Quinteros y col.
2011). Se confirmé mediante diagndstico molecular de Osteo-
petrosis en el Laboratorio IGENITY de Canada (Cuadro 2). De
acuerdo a estos autores probablemente la osteopetrosis ingreso
al pais por la importacion de semen de toros Red Angus ameri-
canos portadores, los cuales se han utilizados en Uruguay
(www.redangus.org/node/215). Los casos se presentaron en pre-
dios comerciales donde se realizaban cruzamiento entre parien-
tes (Dutra y col., 2012).

6) CARDIOMIOPATIA CONGENITAASOCIADA AL
PELAJE CRESPO (OMIA 000161-9913)

El sindrome de miocardiopatia con pelaje lanoso (CMPPC) del
ganado Hereford es una enfermedad letal, autosémica recesiva.
Los terneros al nacer presentan la enfermedad con los siguientes
sintomas: pelaje denso, enrulado o rizado. A los pocos dias
presentan dificultad respiratoria, arritmias ventriculares, into-
lerancia al calor y muerte cardiaca subita, a veces inmediata-
mente después de un ejercicio. Algunos tienen la frente above-
dada, exoftalmia, corrimiento ocular seroso y desarrollan una
ulceracion y queratitis en los primeros dias del nacimiento. Esta
EHL fue diagnosticada por primera vez en 1967 en Australia
(Aclannd y Cook, 1969), presentando los neonatos en el utero
fibrosis miocardica y muerte temprana dentro de las primeras
doce semanas de vida (Cook, 1981). Al nacer presentan cambios
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cardiacos y del pelaje, desarrollando en algunos casos queratitis
neonatal.

En el Uruguay se diagnostica por primera vez la CMPPC en
Hereford (Dutra y col., 2011), observando que la mayoria de
los animales murieron dentro de los 7 dias de haber nacido. La
necropsia en 4 terneros sacrificados mostré marcada cardiome-
galia con hipertrofia de cardiomiocitos, desorganizacion en la
arquitectura de las fibras miocardicas y fibrosis intersticial leve,
en la piel los foliculos pilosos estaban distorsionados. La enfer-
medad fue diagnosticada en una cabafia de Cerro Largo y en un
predio comercial de Lavalleja donde usaban toros de pedigri de
diferentes lineas de sangre. Los animales afectados que nacieron
en la cabaiia fueron del 5,71% y en el predio comercial del 3,75%.
En el caso de Lavalleja las frecuencias para los portadores es de
31,4% y los que manifiestan la EHL son 3,8% o sea que los
enfermos CMPPC son 6,3 veces menos que los portadores sa-
nos (Cuadro 2). Los autores concluyen que la Cardiomiopatia
asociada al pelaje crespo tiene una incidencia relativamente alta
en la raza Hereford de Uruguay.

DISCUSION

El 31 de agosto de 2008 en el Uruguay se modifico el Articulo
14 de la Ley 18.341 en el cual se incluy6 la verificacion del
mérito genético de los reproductores bovinos mediante la apli-
cacion de nuevas tecnologias para acceder a exenciones tributa-
rias. Textualmente se transcribe dicho articulo: «Los gastos que
se incurran para la incorporacion de material genético animal,
a saber reproductores (machos y hembras) embriones, semen y
cualquier otro producto resultante de la aplicacion de nuevas
tecnologias, siempre que se disponga de un medio de verifica-
cion valido que compruebe objetivamente el mérito genético, y
que este haya sido generado o certificado por instituciones pu-
blicas o personas juridicas de derecho publico no estatal. La
instrumentacion de su ejecucion permitira valorar objetivamen-
te el mérito genético de los animales con el fin de evitar vicios
redhibitorios (Codigo Rural, Cap. V) como el caso de aquellos
reproductores portadores de enfermedades hereditarias recesi-
vas. Sin embargo dicho articulo atn no se ha reglamentado a
pesar de la presencia de varias EHL en nuestro pais y su reper-
cusion en la produccion nacional. Dicha ley incentivaria a las
cabafas y ganaderos a la adopcion de nuevas tecnologias -como
es el diagnostico molecular para determinar portadores de EHL-
cuyo costo seria deducido de los impuestos agropecuarios. Ade-
mas de disminuir las pérdidas econdmicas por mortandad peri-
natal, éstas técnicas permitiria detectar genes deletéreos en los
portadores sanos con un método confiable, validado internacio-
nalmente en semen, embriones y reproductores. Dado que se
requieren dos alelos recesivos en el genotipo para el nacimiento
de animales con EHL se requiere 2 intervalos generacionales
(Cardellino y Rovira, 1987) o sea de 8 a 12 afios para que se
apareen portadores de nuevas EHL (Cuadro 1) que lleve a un
incremento de la morbilidad total actual (3 a 9%) en bovinos. El
uso de pocos toros «elite» y la posibilidad de difundir animales
anivel internacional gracias a la inseminacion artificial, puede
llevar a un incremento en la endocria que llevaria a un incremen-
to de las EHL de no ser consideradas al momento de seleccionar
dichos reproductores. En el caso de la raza Holstein Friesian la
poblacion americana excede los 10 millones pero el nimero efec-

tivo de fundadores es muy bajo (< 1000) dado el uso sistemati-
co de la inseminacion artificial en la que pocos machos dejan
descendencia (Georges y Anderson, 1996). En el Uruguay se ha
observado una disminucion de la variabilidad genética de laraza
Holando de una generacion a otra dado los cruzamientos absor-
bentes con la poblacion Holstein Frisian Norteamericana lo que
hace que la identidad entre ambas es cercana a 0,9 (Kelly y col.,
2002) indicando la existencia de una apreciable uniformidad ra-
cial entre poblaciones de diferentes paises. El uso de la insemi-
nacion artificial, si bien ha permitido expandir los progresos
genéticos mediante el uso de excelentes reproductores también
trajo consecuencias en la expansion de las EHL. Un ejemplo es
el caso del toro Carlin-M Ivanhoe Bell de EE.UU. del aiio 1980,
portador del BLAD y del CMV (Sindrome de malformacion
vertebral) y tuvo 79.000 hijas registradas con produccion y
1200 hijos (Citek y Blahova, 2004; Odalys y Acosta, 2009 en
dicho pais). Actualmente EEUU acepta animales de pedigree
Holstein portadores de 5 EHL y en Red Angus 12 EHL (Cuadro
1) pero informa el resultado del diagndstico molecular de las
mismas. En el caso del CMV el gen y la mutacion que la produ-
cen se han identificado recién en el afio 2001 pero el origen de la
mutacion se remonta al padre norteamericano de Carlin-M
Ivanhoe Bell. Este toro también es portador de BLAD y se ha
utilizado ampliamente en programas de ganaderia en todo el
mundo: Penstate [vanhoe Star del afio 1963 y era portador del
BLAD (Gentle y Testoni, 2006) por lo tanto dichas enfermeda-
des se difundieron en el mundo. El defecto genético responsable
de la CVM se hereda como un rasgo autoséomico recesivo y los
terneros que llevan una copia del alelo deletéreo. Actualmente
los animales portadores son identificados con el codigo genético
CV en los registros de pedigree y los individuos sanos tienen el
codigo TV. En el Cuadro 1 se describen el codigo genético de las
EHL de las razas que mas se crian en Uruguay. Por lo tanto es de
gran importancia proporcionar asesoramiento genético a los
criadores sobre dichos datos ya que si cruzamos hermanos porta-
dores de EHL cuya trasmision es autosomica recesiva existe una
probabilidad del 25% que sus hijos estén afectados y que un 50%
sean portadores asintomaticos que trasmitan la enfermedad. En
nuestro pais se cuenta con la tecnologia molecular para testar di-
chas EHL que permiten detectar los portadores, ademas de contar
con laley 18.341 que podria dar la posibilidad de deducir su costo
en los impuestos. En este sentido, es importante realizar el diag-
noéstico en los reproductores de dichas EHL para planificar los
cruzamientos y disminuir la morbilidad mediante la seleccion de
los reproductores libres de las mismas. Esto nos permitira certifi-
car los reproductores como libre de EHL y disminuir las pérdidas
econdémicas ocasionadas por la morbilidad asi como detectar la
presencia de las 24 EHL descritas en el Cuadro 1.

En el Cuadro 2 se estima los portadores de las EHL presentes
en los rodeo analizados, de acuerdo a la ley del equilibrio génico
de Hardy-Weinberg seglin la formula: P+H+Q=p?+2pq+q?, sien-
do P, Hy Q las frecuencias genotipicas y p y q las Frecuencias
génicas (Falconer y Mackay, 1996). Por ejemplo para el caso de
la Cardiomiopatia de pelo Crespo en uno de los establecimiento
de Lavalleja la frecuencia genotipica de los portadores es de
31,4% y los animales que manifiestan la EHL es de 3,8% o sea
que son 8,26 veces menos la cantidad de individuos portadores
normales que los afectados.
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CONCLUSIONES

Los diagndsticos patoldgicos y moleculares de enfermedades
hereditarias en nuestro pais confirman la presencia de 6 EHL de
las presentes en USA para las razas Holando, Hereford y An-
gus. Estas son: en bovinos para carne MSUD 248, Epidermoli-
sis Bullosa y a-Manosidosis, CMP de pelo crespo y osteope-
trosis y en razas de bovinos para leche, BLAD.

-El desarrollo de esta herramienta biotecnoldgica permite con-
trolar la diseminacion de estas enfermedades hereditarias en el
ganado bovino mediante un programa de erradicacion y/o con-
trol testando a los toros y los sémenes. La ejecucion en el Uru-

guay de la Ley 18.341 (Art.14) podria facilitar la aplicacion de
el diagnodstico molecular de EHL presentes en nuestro pais que
contribuira a determinar la incidencia de las mismas en nuestras
razas y estimar las pérdidas econémicas que éstas ocasionan.

- Debemos tener en cuenta que los portadores de las EHL son
normales pero mucho mas numerosos que los enfermos siendo
los que trasmiten el alelo letal y se deberian testar ya que son el
reservorio de los alelos letales y se expresan varias generaciones
después.
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Incidencia de Nosema ceranae durante el invierno en colonias
de abejas meliferas retiradas de una forestacion de

Eucalyptus grandis

Incidence of Nosema ceranae During Winter in Honey Bees
Colonies Removed from Eucaliptus grandis Plantations

Mendoza, Y.'*; Diaz, S.'; Ramallo, G'; Invernizzi, C.?

RESUMEN

La nosemosis es una enfermedad del sistema digestivo de las
abejas meliferas (Apis mellifera) causada por los microsporidios
Nosema apis 'y Nosema ceranae. En Uruguay solo ha sido de-
tectado N. ceranae. La enfermedad se presenta indefectible-
mente en las colonias que se trasladan a las forestaciones de
Eucalyptus grandis al final del verano y suele causar importan-
tes pérdidas cuando las colonias permanecen alli durante el in-
vierno. Los objetivos de este estudio fueron determinar como N.
ceranae afecta la invernada de las colonias que se retiran de las
plantaciones de E. grandis en otofio, y si la suplementacion
proteica afecta el nivel de infeccion. En mayo se instalaron dos
apiarios en Salto y San José con colonias retiradas de una plan-
tacion de E. grandis. Las colonias recibieron uno de los siguien-
tes tratamientos: 1) control de nosemosis, 2) suplementacion
proteica, 3) control de nosemosis y suplementacion proteica, y
4) sin control de nosemosis y sin suplementacion proteica (tes-
tigo). En primavera se encontré en ambos apiarios que las colo-
nias de los diferentes grupos no diferian en poblacion y area de
cria. En el apiario de San José no se encontr¢ diferencia en el
nivel de nosemosis entre las colonias con diferentes tratamien-
tos, pero en el de Salto las colonias que no recibieron fumagilina
y con suplementacion proteica estaban mas infectadas que las
colonias tratadas con antibidtico y sin suplementacion protei-
ca. Este estudio muestra que N. ceranae no afecta a las colonias
durante la invernada y que la suplementacion proteica puede
aumentar la infeccion.

Palabras clave: Apis mellifera, Nosemosis, parasitos, invernada

SUMMARY

Nosemosis is a digestive disease of honey bees (4pis mellifera)
caused by the microsporidia Nosema apis and N. ceranae. In
Uruguay only N. ceranae has been detected. The disease appears
invariably in colonies that are moved to Eucalyptus grandis
plantations at the end of the summer and causes important
losses when colonies remain there during winter. The aims of
this study were to determine how N. ceranae affects wintering
of colonies that are removed from E. grandis plantations at the
end of the fall, and if proteic supplementation affects levels of
infection. Two apiaries were installed in May in Salto and San
José using colonies removed from an E. grandis plantation.
Colonies received one of the following treatments: 1) nosemosis
controlling, 2) proteic supplementation, 3) nosemosis
controlling and proteic supplementation, and 4) without
nosemosis controlling and without proteic supplementation
(control). In the spring, colonies of the four groups in both
apiaries presented no differentiation in their population and
brood area. In San José apiary there were not differences in the
nosemosis level between colonies with different treatments,
while in Salto, colonies that have not received fumagilin and
with proteic supplementation where more infected than the
ones treated with antibiotic and without proteic
supplementation. The present study shows that N. ceranae
does not affect colonies during wintering and that proteic
supplementation can increase infectation.

Key words: Apis mellifera, Nosema disease, parasites, wintering

INTRODUCCION

La nosemosis es una enfermedad que afecta las funciones diges-
tivas de las abejas meliferas (Apis mellifera) causada por los
microsporidios Nosema apis 'y Nosema ceranae (Fries, 2010).
Durante mas de un siglo se creyd que N. apis era la Ginica especie
responsable de la nosemosis. Sin embargo, en el afio 2005 Higes
y col. (2006) encontraron que N. ceranae, cuyo hospedero ori-
ginal es la abeja asiatica Apis cerana (Fries y col., 1996), estaba
presente en Espaiia infectando a A. mellifera. Actualmente, N.
ceranae se halla ampliamente distribuido en el mundo (Klee y
col., 2007; Fries, 2010; Auroriy col., 2011). En Uruguay Inver-
nizzi y col. (2009) encontraron unicamente a N. ceranae en

todas las regiones del pais y confirmaron la presencia de esta
especie en una muestra de abejas colectada antes de 1990.

La presencia de N. ceranae, aparentemente mas virulento que N.
apis (Higes y col., 2007; Martin-Hernandez y col., 2007; Pax-
tony col., 2007; Higes y col., 2008; Higes y col., 2010), podria
ser una de las causas de las elevadas pérdidas de colonias ocurri-
das en los ultimos aflos en Europa y Estados Unidos (Stokstad,
2007; van Engelsdorp y col., 2009; Neumann y Carreck, 2010;
Potts y col., 2010). Sin embargo, varios estudios han puesto en
duda la responsabilidad de N. ceranae en las pérdidas de colo-
nias (Cox-Fostery col., 2007; Chen y col., 2008; Gémez Pajue-
lo y col., 2008; Invernizzi y col., 2009; Forsgren y Fries, 2010;
Williams y col., 2011; Traver y col., 2012).
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En Uruguay la nosemosis se presenta indefectiblemente en las
colonias que se trasladan a las plantaciones comerciales de Eu-
calyptus grandis durante el periodo de floracion entre los meses
de febrero y mayo (Invernizzi y col., 2011a; Invernizzi y col.,
2011b). Los apicultores suelen reportar importantes pérdidas
de colmenas cuando los apiarios no pueden ser retirados al fina-
lizar la floracion y permanecen en las plantaciones durante el
invierno. Invernizzi y col. (2011b) corroboraron esta situacion
encontrando que colonias libres de nosemosis trasladadas a una
forestacion de E. grandis al comienzo de la floracion presenta-
ban al finalizar la misma un promedio de pecoreadoras infecta-
das de 90,8% y dos meses después constataron la pérdida del
39% de las colonias y un extremo debilitamiento de las restan-
tes. Los autores adjudican a la nosemosis la elevada mortandad
de colonias registrada. También Mendoza y col. (2012) encon-
traron en una forestacion de E. grandis que la infeccion por N.
ceranae incide en la mortandad y tamano de las colonias durante
el invierno.

Segun Fries (1995) la deficiencia de proteina es una de las cau-
sas que incrementa la nosemosis, especialmente cuando las abe-
jas aprovechan flujos de néctar en otofio e invierno. En el estu-
dio de Invernizziy col. (2011b), realizado en una forestacion de
E. grandis se constato, durante la primera mitad del periodo de
floracion, que las colonias que disponian de reservas de polen
de variado origen botanico presentaban menor nivel de infecta-
cion por N. ceranae que las colonias que solo disponian del
polen de los eucaliptos. Sin embargo, Rinderer y Dell Elliott
(1977) y Porrini y col. (2011), trabajando en condiciones de
laboratorio con abejas confinadas en cajas hallaron que las abe-
jas infectadas con Nosema spp. y alimentadas con polen se
infectaban mas que las abejas que no disponian de polen.

Los objetivos de este estudio fueron determinar como N. cera-
nae afecta la invernada de colonias fuertemente infectadas reti-
radas de una plantacion de E. grandis, y si la suplementacion
proteica afecta el nivel de infectacion de las abejas.

MATERIALES Y METODOS

Dos apiarios de 114 y 76 colonias que entre marzo y mayo del
afo 2010 permanecieron en una forestacion de E. grandis en el
departamento de Rivera durante el periodo de floracion, fueron
trasladados a fines de mayo a Salto y San José, respectivamen-
te. Antes de retirar los apiarios las colonias recibieron un trata-
miento acaricida para eliminar al acaro Varroa destructor. Los
lugares donde se emplazaron los apiarios son areas abiertas con
pequefios aportes de néctar y polen provenientes de diversas
fuentes florales. Estos sitios son similares a los que los apicul-
tores utilizan en gran parte del pais para emplazar los apiarios.

Una vez instalados los apiarios, el 16 de junio en San José y el
23 de junio en Salto, se registrd el nivel de infeccion por N.
ceranae, la poblacion de abejas, el area de cria, y las reservas de
miel y polen de las colonias. Para medir la infeccion se colecta-
ron abejas pecoreadoras cuando regresaban a la colmena (tapan-
do la piquera) y luego se maceraron conjuntamente los abdéme-
nes de 60 abejas determinando el numero promedio de esporas
por abeja con un hemocitometro (Cantwell, 1970). La pobla-
cion de abejas se midiéo como el nimero de panales cubiertos

por abejas, mientras que el area de cria se estimo como cuartos
de cara de panal ocupados por huevos, larvas o pupas. La reser-
va de polen se evalué como cuartos de cara de panal contenien-
do polen ensilado y la de miel contando el numero de panales
con miel. Todas las estimaciones se realizaron visualmente por
el mismo observador.

En cada apiario se formaron cuatro grupos homogéneos de colo-
nias en cuanto a poblacion, area de cria y reservas de alimento y
se aplicaron los siguientes tratamientos: 1) control de la nose-
mosis, 2) suplementacion proteica, 3) control de la nosemosis y
suplementacion proteica, y 4) sin control de la nosemosis y sin
suplementacion proteica (testigo). En el apiario de Salto el
nimero de colonias asignado a cada uno de los tratamientos fue
de 30, 30, 28 y 26, respectivamente, mientras que en el apiario
de San José se asignaron 19 colonias a cada tratamiento.

Para controlar la nosemosis se suministré a cada colonia 200 mg
de fumagilina mezclados en 200 g de candi (mezcla de azucar
impalpable y fructosa) en una sola aplicacion (Gémez Pajuelo y
col. 2008). El producto comercial utilizado fue Nosemix del
laboratorio Kinter. Los tratamientos fueron realizados el 29 de
junio en el apiario San José y el 10 de julio en el de Salto.

La suplementacion proteica de las colonias se hizo con dos
tortas de 150 g compuestas por 50% de levadura de cerveza,
30% de azucar impalpable, 16,5% de fructosa y 3,5% de aceite
de girasol, siendo éstos los productos y las proporciones mas
utilizadas por los apicultores para aportar proteinas a las colo-
nias (Herbert, 1992). La primera torta de suplemento proteico
fue suministrada conjuntamente con la aplicacion de fumagilina
y la segunda 20 dias después.

La infeccion por N. ceranae, la poblacion de abejas y el area de
cria de las colonias fue determinada el 27 de setiembre en el
apiario de Salto y el 5 de octubre en el apiario de San José.

La poblacion de abejas, el area de criay el nivel de nosemosis de
las colonias de los diferentes grupos en el mes de junio se com-
pararon utilizando la prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis
debido a que los datos no cumplian con los supuestos de la
estadistica paramétrica. En primavera el nivel de nosemosis de
las colonias con diferentes tratamientos se compard utilizando
un analisis de varianzas (ANOVA) luego de una transformacion
logaritmica de los datos. Posteriormente se empled el test de
Tukey para comparar las medias de los diferentes grupos. En
todos los casos se establecié un nivel de significacion de 0,05.
Los célculos se realizaron empleando el programa estadistico R
(R Development Core Team 2010).

RESULTADOS

Todas las colonias retiradas de la forestacion de E. grandis y
llevadas a Salto y San José estaban infectadas con N. ceranae,
salvo tres colonias del apiario de San José en las que no se
encontraron esporas (Salto: 0,9 £ 0,6 millones esporas por
abeja, San José: 1,4 + 0,9 millones esporas por abeja). En la
Figura 1 se muestra la distribucion de colmenas en los apiarios
de Salto y San José segun los millones de esporas por abeja
encontrados. El nivel de nosemosis, la poblacion adulta, el area
de cria y las reservas de miel y polen de ambos apiarios se
muestran en el Cuadro 1.
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Figura 1. Distribucion de las colonias de los apiarios de Salto y San José en el mes de junio segun el grado

de infectacion por N. ceranae.

Cuadro 1. Esporas de N. ceranae por abeja, poblacion de abejas, area de cria y reservas de polen y miel en las
colonias de los apiarios de Salto y San José en el mes de junio.

Apiario Fecha N Nosemosis Poblacion Cria Polen Miel
Salto 23 junio 114 1,409 82+1,7 10,5+5,0 4,6 £3,7 4,8+2,0
San José 16 junio 76 0,9+0,6 8,023 14,1 +4,5 3,1£2,6 6,1 +1,2

Nosemosis: millones de esporas por abeja.
Poblacion: panales cubiertos por abejas.
Cria: cuartos de cara de panal.

Polen: cuartos de cara de panal.

Miel: nimero de panales con miel.

Tanto en el apiario de Salto como en el de San José, previo a la
aplicacion de los tratamientos no hubieron diferencias estadis-
ticas entre los cuatro grupos de colonias en el nivel de infeccion
por N. ceranae (Salto: Chi? = 4,613; P = 0,20; San José:
Chi? = 5,053; P = 0,17), la poblacion de abejas (Salto:
Chi? = 0,888; P = 0,83; San José: Chi*=0,692; P = 0,88) y el
area de cria (Salto: Chi?> = 1,821; P = 0,61; San José: Chi? =
3,059; P =0,38).

A'lo largo del invierno se constato la pérdida de tres colonias en
el apiario de Salto (2,6%) y 7 en el de San José (9,2%). De las 10
colonias muertas, cinco habian recibido fumagilina y suplemen-
tacion proteica, dos habian recibido fumagilina, una habia reci-
bido suplementacion proteica y dos correspondian al grupo
control. Aunque el espaciamiento de las visitas a los apiarios no
permitioé visualizar las causas de la muerte de las colonias, se
supone la pérdida de reinas fue la causas principal (las obreras
no pueden reemplazarla durante el invierno) ya que no se halla-
ron indicios de enfermedades de la cria o muerte por falta de
alimento.

Al comienzo de la primavera se estimo el nivel de infectacion
por N. ceranae, la poblacion adulta y el area de cria en las
colmenas de los dos apiarios. En ambos se registré un aumento
de la nosemosis pasando en el apiario de Salto de 1,4 +0,9a 1,9
+ 1,4 millones de esporas por abeja y en el apiario de San José
de 0,9 £ 0,6 a 3,4 £ 1,7 millones de esporas por abeja. En el
apiario de Salto se encontrd diferencias entre en el nivel de
infestacion de las colonias sometidas a los diferentes tratamien-
tos (F=4,19; P =0,008) estando las colonias que no recibieron
fumagilina y con suplementacion proteica mas infectadas que
las colonias tratadas con antibiotico y sin suplementacion pro-
teica (P =0,003). En cambio, en el apiario de San José las colo-
nias de los diferentes grupos no se diferenciaron en el nivel de
infeccion (F =0,71; P =0,549) (Figura 2).

En primavera en ninguno de los apiarios se encontraron diferen-
cias estadisticas entre las colonias de los diferentes grupos en la
poblacion de abejas (Salto: Chi?= 2,262; P = 0,52; San José:
Chi? = 1,579; P = 0,66) y el area de cria (Salto: Chi*> = 5,476,
P =0,14; San José: Chi> = 3,380; P = 0,34) (Figura 3).
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Figura 2. Infectacion por N. ceranae en primavera en las colonias de los apiarios de Salto y San José
sometidas a diferentes tratamientos. CF/SP: colonias tratadas con fumagilina y sin
suplementacion proteica; SF/CP: colonias sin tratamiento con fumagilina y con suplementacion
proteica; CF/CP: colonias tratadas con fumagilina y con suplementacion proteica; SF/SP:
colonias sin tratamiento con fumagilina y sin suplementacion proteica.
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Figura 3. Poblacion de abejas y drea de cria en primavera en las colonias de los apiarios de Salto y
San José sometidas a diferentes tratamientos. CF/SP: colonias tratadas con fumagilina y
sin suplementacion proteica; SF/CP: colonias sin tratamiento con fumagilina y con
suplementacion proteica; CF/CP: colonias tratadas con fumagilina y con suplementacion
proteica; SF/SP: colonias sin tratamiento con fumagilina y sin suplementacion proteica.
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DISCUSION

Las colonias que se retiraron de las forestaciones de E. grandis
al terminar la floracion, no sufrieron pérdidas relevantes y llega-
ron a la primavera en buenas condiciones, a pesar de estar fuer-
temente infectadas por N. ceranae. Este resultado fue indepen-
diente de si las colonias fueron tratadas con fumagilina o reci-
bieron suplementacion proteica. Incluso, sorprendentemente,
la nosemosis aumento a lo largo del invierno, especialmente en
el apiario de San José. Esto demuestra que N. ceranae no afec-
taria la supervivencia y desarrollo de las colonias durante el
invierno si las colonias son retiradas de las forestaciones de E.
grandis al culminar a floracion. Resultados analogos fueron los
obtenidos por Gomez Pajuelo y col. (2008), William y col.
(2011) y Traver y col. (2012) quienes en trabajos similares
hallaron que N. ceranae por si sola, sin otros factores adversos
como pueden ser un estrés nutricional, la presencia de V. des-
tructor o la intoxicacion por agroquimicos, no tendria efecto
sobre las pérdida invernales y el desarrollo primaveral. Esta
situacion es opuesta a la que ocurre en las colonias que perma-
necen en las forestaciones de E. grandis durante el invierno,
donde N. ceranae seria la responsable de las pérdidas de colo-
nias (Invernizzi y col., 2011b; Mendoza y col., 2012).

En el apiario de San José las colonias tratadas con fumagilina
presentaron niveles de nosemosis similares a las colonias sin
tratamiento, mientras que en el de Salto solo las colonias que no
recibieron fumagilina y con suplementacion proteica estaban
mas infectadas que las colonias tratadas con antibidtico y sin
suplementacion proteica. La aplicacion de fumagilina utilizan-
do candi como vehiculo ha sido empleada con éxito por Gregorc
y Sulimanovie (1996) y Gémez Pajuelo y col. (2008), pero su
eficacia ha sido puesta en duda por Williams (1973) y Higes y
col. (2011). Este estudio no permiti6é determinar si la fumagilina
aplicada con candi es eficiente en el control de N. ceranae. En
primer lugar, el tiempo transcurrido desde la aplicacion del an-
tibidtico al analisis de las colonias fue de 79 dias en el apiario de
Salto y de 98 dias en el apiario de San José. En este tiempo las
colonias pudieron volver a reinfectarse, por ejemplo a partir de
la limpieza de excrementos con esporas. Por otro lado, el hecho
de que en cada apiario se dejaran juntas colonias curadas y no
curadas con fumagilina favoreceria que las primeras tuviesen
contacto con las abejas infectadas de las segundas, por ejemplo

a través de simple deriva de las abejas entre colonias vecinas,
dificultando la eliminacion de N. ceranae.

En el apiario de Salto las diferencias detectadas en el nimero de
esporas por abeja entre dos grupos de colonias pudieron deber-
se tanto al efecto de la fumagilina como del aporte de proteina.
En relacion a la incidencia del consumo de proteina en el nivel de
nosemosis Rinderer y Dell Elliott (1977) y recientemente, Po-
rrini y col. (2011), realizando pruebas de laboratorio observa-
ron que las abejas infectadas con Nosema spp. y alimentadas
con polen presentaban mas esporas que las abejas a las que no
se les suministro polen en la dieta. Sin embargo, Invernizzi y
col. (2011b) hallaron en una forestacion de E. grandis que las
colonias que disponian de polen de diverso origen botanico es-
taban menos infectadas que las que disponian fundamentalmen-
te de polen de los eucaliptos. Es posible que en colonias que
disponen de abundante polen la diversidad del origen botanico
juegue un rol relevante en la resistencia a la nosemosis. En este
sentido Alaux y col., (2010) encontraron que la diversidad bota-
nica del polen afecta la respuesta inmune de las abejas inducien-
do una mayor actividad de la glucosa oxidasa en comparacion
con los pélenes monoflorales, aunque fueran ricos en proteina.
Sin embargo, no mejoran la expresion de otros componentes de
la respuesta humoral y celular implicados en la resistencia a la
nosemosis (Antunez y col., 2009).

Finalmente, la fuerte incidencia de la nosemosis registrada al
comienzo de la primavera se ajusta a las descripciones sobre la
estacionalidad de la enfermedad. Asi, Fries (1997) sefiala que N.
apis se presenta normalmente al final del invierno y principio
de primavera, aunque puede aparecer un pico en otoiio. En cam-
bio, Martin-Hernéndez y col. (2007) encuentran que la nose-
mosis en Espaila, donde se encuentra a N. apis y N. ceranae, fue
perdiendo la estacionalidad. De todos modos, otro estudio re-
ciente sobre la incidencia de N. ceranae alo largo del afio indica
que se mantiene la estacionalidad que histéricamente presentd
N. apis (Traver y col., 2012).

En suma, este estudio muestra que N. ceranae no afecta a las
colonias con buena poblacion y reservas de alimentos durante la
invernada en zonas con recursos nectariferos y poliniferos limi-
tados, pero suficientes para mantener la cria, y que la suple-
mentacion artificial con proteinas puede aumentar la infeccion
sin que se obtenga ningun otro beneficio.
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Postpartum Anestrus in Dairy Cows: Hormonal Treatments.
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RESUMEN

Reducir el intervalo entre partos significa incrementar los ingre-
sos por vaca y por aflo justificando la aplicacion de técnicas de
manejo reproductivo para acortar el anestro posparto o preve-
nir que éste se prolongue. Se habla de induccion del celo cuando
se tratan animales en anestro con la finalidad de corregir esa
situacion. En los sistemas lecheros los tratamientos estan basa-
dos en hormonas, las cuales aplicadas en el momento adecuado
mimetizan los acontecimientos producidos en el ovario normal.
Se debe tener en cuenta que en vacas en anestro siempre es
necesario el uso de progesterona para estimular el sistema hipo-
talamo-hipofisario. Luego de esto si se pueden utilizar las com-
binaciones de hormonas para llegar a la ovulacion (GnRH, Es-
tradiol, Prostaglandinas, eCG). En este trabajo se analizan y
discuten los diferentes protocolos existentes para tratar el anes-
tro posparto prolongado.

Palabras claves: anestro, induccion del celo, eficiencia

SUMMARY

Reducing calving interval means increasing income per cow per
year thus justifying intervention techniques to shorten prolonged
postpartum anestrus through the use of different hormonal
protocols. The induction of estrus refers when anestrous animals
are treated with finality to correct this situation. In dairy
systems treatments are based on hormones which mimic the
events of a normal estrus cycle. Anestrus cows always require
the use of progesterone to stimulate the hypothalamic-pituitary
system. After this, combinations of hormones to reach ovulation
(GnRH, Estradiol, prostaglandins, eCG) can be used. In this
review we discussed different hormonal treatments for the
extended postpartum anestrous.

Keywords: anestrus, induction of estrus, reproductive efficiency.

INTRODUCCION

Para lograr el mayor aprovechamiento del potencial productivo
y genético de la hembra lechera es necesario que las vacas que-
den prefiadas lo mas pronto posible y que tengan un ternero por
aflo; para esto debe estar prefiada en los primeros tres meses
luego del parto. Por lo tanto reducir el intervalo entre partos
significa incrementar los ingresos por vacay por afio justifican-
do la aplicacion de técnicas de manejo reproductivo para llegar
a ese fin.

La incidencia de anestro posparto prolongado ha ido en aumen-
to a nivel mundial de 7% (Fagan y Roche, 1986) hasta un 38%
(Opsomer y col., 2000; Lucy, 2001; Walsh y col., 2005; Wilt-
bank y col., 2007).

En Uruguay, trabajos que evaluan protocolos de induccion de
celos han obtenido porcentajes de vacas en anestro con porcen-
tajes de prefliez que van de un 8% a un 47%, variando no solo
entre afio sino entre establecimientos (Cavestany, 2000a; Ca-
vestany y col., 2003; de Nava, 2011). Estas incidencias justifi-
can algun tipo de intervencion en tratamiento y prevencion (de
Nava, 2011).

Eficiencia reproductiva

Una buena eficiencia reproductiva implica lograr el mayor nu-
mero de animales prefiados en el menor tiempo posible (Caves-
tany, 2000b). El incremento en la produccion de leche dado en
los ultimos afios ha provocado cambios tanto fisiolégicos como

de manejo en las vacas lecheras; dichos cambios han llevado a
una reduccion en la fertilidad del rodeo en general (Lucy, 2001),
provocando que la eficiencia reproductiva sea cada vez mas baja
(Garcia Bouissou, 2008; Walsh y col., 2011).

Para medir la eficiencia reproductiva se han desarrollado dife-
rentes indices: los intervalos parto a primer servicio (IPS) y a
concepcion (IPC), intervalo entre partos (IEP), nimero de ser-
vicios por concepcidn (SC), porcentaje de deteccion de celos
(%DC), porcentaje de concepcidn (%C) y porcentaje de prefiez
(%P) (Lemaire y col., 2012). La duracidn del anestro posparto
puede afectar los indices reproductivos mencionados y por lo
tanto estar determinando la eficiencia reproductiva de un tambo
(Lucy, 2004; Peter y col., 2009).

Fisiologia del posparto

Para que una hembra pueda volver a quedar prenada deben ocu-
rrir basicamente dos eventos: la involucion del utero y la recu-
peracion del eje hipotalamo-hipoéfisis-ovario (H-H-O). La invo-
lucion uterina ocurre normalmente 4 a 5 semanas después del
parto Morrow y col., 1969). Algunos autores han encontrado
una relacion entre una involucion uterina retardada y baja ferti-
lidad. Zhang y col. (2010) reportaron que vacas que presenta-
ban una involucion uterina mas rapida tenian un intervalo parto
a primera ovulacion (IPO) mas corto que vacas que presentaron
involucion uterina retardada; esto coincide con lo ya encontrado
por Kindahl y col. (1992). Melendez y col. (2004) observaron
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que vacas con un menor tamafio del cuerno uterino presentaban
mayor porcentaje de concepcion.

La primera ovulacion posparto refleja el reinicio de la actividad
ovarica, siendo el retraso en el inicio de la ovulacién y manifes-
tacion externa de celos un factor asociado a la reduccion en el
porcentaje de concepcion. E1 IPO en vaca para leche sin restric-
ciones alimenticias tiene una duracion de entre 20 a 30 dias
(Canfield y Butler, 1990; Rajamahendram y Taylor, 1990; Ta-
naka y col., 2008).

De acuerdo con Macmillan y Day (1987), para desencadenar la
secuencia de eventos que llevan al celo es necesario un periodo
de exposicion previa de P, («priming») que estimula el eje H-H-
O (Kyle y col., 1992). Esto se relaciona con el largo periodo
anovulatorio y ciclos cortos que aparecen después de la primera
ovulacion en el posparto.

Anestro posparto

El anestro es la ausencia de comportamiento estral en un perio-
do de tiempo esperado; es un evento fisiologico normal que
tiene un promedio de tiempo, siendo bajo condiciones pastori-
les 45 a 60 dias (Gatica, 1993; Cavestany y col., 2001).

Actualmente el anestro se clasifica segun la dinamica folicular y
luteal, en:

Tipo I: emerge una onda folicular pero no existe desviacion de
los foliculos; esta condicion ocurre en menos del 10% de las
vacas de un rodeo (Markusfeld, 1987) y es causada basicamente
por una extrema subnutricion (Peter y col., 2009).

Tipo II: desviacion y crecimiento de los foliculos, con o sin
foliculo dominante (FD), seguido de atresia o regresion. En este
caso o existe una baja pulsatilidad de LH o el foliculo produce
pocas concentraciones de E, (Peter y col., 2009).

Tipo III: crecimiento y establecimiento de un FD pero éste no
ovula, persistiendo en el ovario. Puede ser causado por que el
hipotalamo esta insensible al feedback positivo del estradiol o
por una respuesta alterada del foliculo a las gonadotrofinas (Pe-
ter y col., 2009).

Tipo IV: La vaca tiene ovulacion, celo y formacion de un cuerpo
luteo con una prolongada fase luteal (el cuerpo luteo no sufre
regresion). Muchas pueden ser las causas para esta condicion:
distocia, enfermedades en el primer mes de lactacion, estrés,
ovulacion luego del parto (Peter y col., 2009), infecciones ute-
rinas (Mateus y col., 2002) o piometra (Sheldon y col., 2006).
Las vacas con este tipo de anestro podrian ser las llamadas
«vacas fantasmay, las cuales presentan una larga fase luteal (mas
de 4 semanas) a pesar de que no se detecta ningin embrion al dia
30 pos inseminacion artificial (IA) (Cavalieri y Macmillan, 2002).

Factores que prologan el anestro posparto

En vacas para leche los principales factores que afectan el reini-
cio de la actividad ovarica son: balance energético negativo
(BEN), pobre condicion corporal (CC), paridad/edad, diferen-
tes enfermedades, alta produccidén de leche y la estacion
(Bulman y Lamming, 1978; Markusfeld, 1987; Lucy, 2001;
Roche, 2006; Wathes y col., 2007).

Tratamientos hormonales para acortar el anestro
posparto prologando

Los tratamientos de induccion del celo se realizan animales en
anestro con la finalidad de: 1) controlar el desarrollo de las on-
das foliculares, 2) promover la ovulacion y 3) sincronizar el
estro y/o la ovulacion al final del tratamiento. Estos tratamien-
tos estan dirigidos a aumentar la frecuencia de pulsos de LH y
asi permitir que el FD madure y ovule pero, como ya lo expre-
saron Peter y col. (2009), no existe un tratamiento Gnico para el
anestro posparto prolongado; se deben tener en cuenta todos
los factores, mencionados anteriormente, que lo afectan.

A partir del conocimiento del control neuroendocrino del ciclo
estral en las vacas, surgié la utilizacion de las hormonas que
regulan ese ciclo con fines terapéuticos. Generalmente los tipos
de anestro que se tratan con hormonas son los de tipo II y III
(«anestro superficial»), dado que animales en anestro tipo [
(«anestro profundo»), estan generalmente en un BEN por lo
tanto tienen pocas chances de respuesta a estos tratamientos
(Cavestany, 2010).

Si se tiene en cuenta que vacas en anestro necesitan progestero-
na o progestagenos para estimular el sistema H-H-O, éstos pue-
den combinarse con hormonas que induzcan una nueva onda
folicular y provoquen la ovulaciéon del FD generado de ella
(GnRH, Estradiol, Prostaglandinas, eCG) (Lucy y col., 2004;
Cavestany, 2010).

«Priming» de progesterona: como se dijo anteriormente la
utilizacion de P, es necesaria si se quiere obtener una mejor
fertilidad en vacas en anestro (Macmillan y Peterson, 1993).
Con la utilizacién de P, se busca imitar la fase luteal corta pro-
ducida previo al reinicio de la actividad sexual ciclica posparto.
La utilizacion de P, mejora los porcentajes de prefiez en anima-
les inseminados artificialmente ya que ésta evita la formacion de
un cuerpo luteo de vida corta (Breuel y col., 1993), por lo tanto,
el cuerpo luteo de la ovulacion precedida por el tratamiento de
P, tendra una actividad normal permitiendo el desarrollo y el
mantenimiento de la prefiez (Wiltbank y col., 2002).

Al cabo del tiempo se han desarrollado diferentes fuentes de P,
o progestagenos sintéticos: acetato de melengestrol (MGA, oral),
su uso ha dado como resultado una baja calidad del oocito ya
que se administra por un periodo muy prolongado de dias (Odde,
1990); dispositivos intravaginales [esponjas con acetato de
medroxiprogesterona (MAP) y dispositivos de silicona con P,]
de diferentes formas y con diferentes concentraciones; solucio-
nes inyectables (soluciones oleosas con diferentes concentra-
ciones de P,).

La utilizacion de la P, o progestageno se realiza por 5 a 10 dias
(Diskin y col., 2002; Lucy y col., 2004; Baruselli y col., 2004),
junto con alguna hormona (GnRH o estradiol) que produzca el
recambio de una onda folicular. A la retirada de los implantes los
animales deberan tener un FD con capacidad de ovular. Diskin y
col. (2002) al igual que con Rhodes y col. (2003) sugieren que la
tasa de éxito de los protocolos con progestagenos o P, sola es
variable (50% a 70%) ya que depende del intervalo parto a
tratamiento y la causa del anestro.
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GnRH: la GnRH es capaz de inducir la liberaciéon de LH y
causar la ovulacion o regresion del FD, surgiendo una nueva
onda folicular (Lucy y col., 1992). La dosis variade 8 y 100 pg
dependiendo del principio activo de los mismos (Macmillan y
col., 2003). Vacas que estén en anestro tipo I1I pueden ovular el
FD y por lo tanto el protocolo GnRH - PGF2a - inducira el celo
(Twagiramungu y col., 1992a, b), pero estas ovulaciones seran
poco fértiles ya que ni el FD ovulado ni el cuerpo luteo son
normales, por lo tanto una suplementacion con P, permitira
fertilidades tan buenas como el protocolo en vacas ciclicas
(Twagiramungu y col., 1992a). También la GnRH es usada en
tratamientos de ovarios quisticos (Garverick, 1997).

Estradiol: desde que B6 y col. (1995) reportaron que la utiliza-
cion de implantes de progestagenos mas 5 mg de estradiol (o sus
esteres) producen atresia folicular y resurgimiento de una nueva
onda folicular, los E, (al igual que la GnRH) se han utilizado en
vacas en anestro para lograr un desarrollo sincronizado de la
onda folicular, luego de una exposicién a la P,. El agregar E, a los
tratamientos con P, también permite la manifestacion de estro
en vacas anestro anovulatorios (Rhodes y col., 2003). Su accion
en un ambiente con altas concentraciones de P, es reducir la
secrecion de LH induciendo atresia del FD y surgimiento de una
nueva onda folicular, pero en ambientes con baja concentracion
de P, el estradiol induce la liberacion de GnRH (por lo tanto de
LH) que lleva a la ovulacion o luteinizacion del FD. Los diferen-
tes compuestos de estradiol (benzoato, valerato o cipionato)
tienen diferente vida media en sangre aspecto a considerar en
los tratamientos; pero sus efectos son similares a los de la GnRH
(Lucy y col., 2004).

Gonadotrofina coriénica equina (eCG): el objetivo de un
tratamiento con eCG después de un periodo de tratamiento con
P, es el de estimular el desarrollo folicular ovérico y la produc-
cion de estradiol (Rhodes y col., 2003). Al administrar a las
vacas eCG provoca desarrollo y maduracion folicular, ovula-
cién y desarrollo viable del cuerpo luteo (Duffy y col., 2004);

ademas produce cuerpos liteos accesorios que mejorarian el
mantenimiento de la prefiez (Thatcher y col., 2002). Esta adi-
cion de eCG a los protocolos de control de anestro basados en
P,y E, se ha informado como una herramienta util para mejorar
la fertilidad en razas indicas con un alto porcentaje de vacas
aciclicas antes de los 60 dias posparto (Baruselli y col. 2004),
pero en vacas Holando hay menos trabajos publicados.

Protocolos de induccion de la ovulacion

Si se controla la fase folicular junto a la fase luteal se obtiene
sincronia del celo y de la ovulacion con fertilidad normal (Gre-
gory y col., 2009). La fase luteal es controlada conla P, y el
desarrollo folicular e induccion de la ovulacion es controlado
por el estradiol o la GnRH (Alberio y Butler, 2001); a partir de
esta premisa es que los protocolos para el tratamiento del anes-
tro se basan en la combinacion de estas hormonas.

Progesterona y estradiol: como se vio anteriormente la admi-
nistracion de estradiol al principio de los tratamientos con P,
produce el desarrollo de una nueva onda folicular; si se quiere
sincronizar la ovulacion de esa nueva onda (y poder realizar
IATF) se puede utilizar una segunda dosis de estradiol
(Cavestany, 2010), logrando buenos porcentajes de concepcion
ala primer inseminacion (Rhodes y col., 2003; McDougall, 2001)
(Cuadro 1). En general los dispositivos intravaginales son aso-
ciados con BE o cipionato de estradiol (CPE).

Basicamente los protocolos de P, con estradiol son: dia 0 se
inserta el dispositivo de P, mas 1 6 2 mg de benzoato de estra-
diol (BE), al dia 7 u 8 se retira el dispositivo y a las 24 h del
retiro se inyecta 1 mg de BE; la ovulacion ocurrira 40 h después
del BE, por lo tanto la inseminacion artificial (IA) deberia ser
48-52 h luego de laretirada de la P,. Al provocar los sintomas de
celo, el estradiol permite la opcion de realizar la IA luego de la
deteccion de celos entre 1-5 dias pos tratamiento o una IATF
(Thatcher y col., 2001).

Cuadro 1. Resultados reproductivos de tratamientos hormonales para vacas lecheras en anestro. T = tratadas; C = controles.

Referencia Protocolo (T/C¥) N % Preiiez
(T/C) (T/C)

Xuy col. (1997) 8d CIDR + eCG 219/229 39/43 17d pos TA

Hanlon y col. (2000) 6d CIDR + BE 385/376 60/39° 21 dias pos IA

Xu 'y col. (2000) GnRH+CIDR+PG+BE vs CIDR+BE 602/597 44/26" 6 dias pos IA

Darwash y col. (2001) PG+7d CIDR 90/190

McDougall (2001) BE+8d CIDR+BE vs 6d CIDR+BE 602/603 43/35% 14 dias pos A

McDougall y col. (2001) Ovsynch vs 6d CIDR + BE 96/97 58/68 28 dias pos IA

Cavestany y col. (2003) Ovsynch+ MAP 7d vs Ovsynch 86/81 17,4/3,7°

Gumen y col. (2003) Ovsynch 33/31 9/3

Ozturk y col. (2010) PG+GnRH+PG+GnRH vs Ovsynch 25/26 72/23,1*

Cavestany y col. (2011) GnRH+P4 7d+PG+BE vs GnRH+CIDR 7d + PG+BE 184/193 30,6/31

De Nava (2011) BE + P4, PG+eCG, GnRH vs GnRH + P, PG+eCG, GnRH 343/313 23/21,5

*C: grupo control .

a: diferencias significativas entre T y C (P < 0,05).
b: diferencias significativas entre T y C (P < 0,001).
c: diferencias significativas entre Ty C (P <0,01).
Modificado de Rhodes y col., 2003.
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Los mejores porcentajes de concepcion se logran con 7 u 8 dias
de permanencia de los dispositivos intravaginales (Burke y col.,
2001; Rhodes y col., 2003; McDougall y col., 2005) ya que se
asegura que el foliculo llegue al tamafo adecuado para ovular.
Existen varios dispositivos vaginales con concentraciones de
progesterona que van desde 0,5 g a 1,9 g pudiendo estos ultimos
utilizarse mas de una vez, si son manejados adecuadamente.
Recientemente ha surgido una formulacion de progesterona na-
tural en vehiculo oleoso para uso parenteral. Algunos trabajos
realizados con ésta han arrojado resultados similares a las intra-
vaginales (Cavestany y col., 2011), aunque éstos pueden estar
relacionados al nivel de anestro (profundo o superficial).

Con respecto al estradiol, estudios de campo realizados en va-
cas lecheras de Nueva Zelanda sugirieron que la administracion
de 2 mg de BE en el momento de la insercion de un dispositivo
intravaginal de P, en lugar de 1 mg tiende a aumentar el porcen-
taje de prefiez al primer servicio (49,0% vs. 61,7%) (Day y col.,
2000), pero estudios realizados en Australia no mostraron dife-
rencias de la fertilidad después del uso de cualquiera de las dosis
de BE (Cavalieri y col., 2006), por lo que es asi que se utiliza
indistintamente 1 a 2 mg para el BE (Macmillan y Rhodes,
1996; Rhodes y col., 2003); 0,5 a 1 mg para el cipionato de
estradiol (CE) (Thundathil y col., 1997; Lopes y col. 2000).
Para inducir la ovulacion, al final del protocolo, el momento de
la inyeccion de estradiol dependera del tipo: si se utiliza BE se
recomienda hacerlo unas 50-55 horas luego de retirados los dis-
positivos intravaginales (Rhodes y col., 2003), mientras que si
se utiliza CPE se recomienda hacerlo al dia de retirada ya que al
liberarse mas tardiamente hara el efecto al mismo tiempo del BE
dando como ventaja la reduccion del manejo de los animales
(Uslenghi y col., 2010). Este protocolo ha resultado efectivo en
Australia y Nueva Zelandia al producir celo y ciclos fértiles
(70% a 100%), dando como resultados buenos porcentajes de
prefiez al primer servicio (27% - 62%) y una preifiez final de
67% (Rhodes y col., 2003). Se puede remplazar el BE o CPE
por GnRH en el protocolo (Duchens y col., 2007).

En general los tratamientos basados en P, en animales en anes-
tro dan resultados variables; algunos autores reportan resulta-
dos similares a los obtenidos en vacas inseminadas después de
un primer estro espontaneo (Hanlon y col., 2000; Day y col.,
2000; Xu y Burton, 2000) (Cuadro 1), mientras otros han infor-
mado respuestas menores que en vacas ciclando (Cartmill y
col., 2001; Macmillan, 2002; Mapletoft y col., 2003). Si se
trata a las vacas temprano en la estacion reproductiva con dis-
positivos vaginales se puede lograr un alto porcentaje de con-
cepcidn (60% a 64%) al primer servicio (Rhodes y col., 2003;
Gutierrez y col., 2009); se puede pensar entonces que la induc-
cion de la ovulacion aumentaria el porcentaje de vacas preiladas
antes de los 100 dias posparto (Ross y col., 2004), benefician-
do econémicamente al productor.

Se debe tener en cuenta que los tratamientos hormonales no
pueden acelerar el proceso de recuperacion en todos los anima-
les a la vez, por lo tanto es probable que el estado corporal o
metabolico de la vaca inmediatamente antes del tratamiento, mas
que el tratamiento utilizado, contribuya a la fertilidad menor.

Protocolo Ovsynch: el Ovsynch (GnRH-PGF2a-GnRH) am-
pliamente usado para sincronizacion de vacas ciclando provoca

ovulacion, generalmente sin ocurrencia de celo (Pursley y col.,
1995) por esto es que después de este tratamiento se debe hacer
IATF. La GnRH provoca que el foliculo mas grande ovule o
regrese, iniciando una nueva onda folicular; 7 dias después al
aplicar la PGF2a se provoca luteolisis (del CL formado a partir
de la administracion de GnRH) y al dia 9 la segunda inyeccion
de GnRH induce la ovulacion del nuevo foliculo; 16 horas des-
pués se insemina. Los resultados han sido variables (9% a 37%)
(Thatcher y col., 2002; Gumen y col., 2003; Shepard, 2005).

Debido a lo mencionado anteriormente surgié una modificacion
del Ovsynch el cual tiene el agregado de P, y se denomina Cosynch
(Figura 1). Agregar una fuente de P, durante 7 dias junto con la
inyeccion de GnRH mejora los porcentajes de prefiez (50%:
Cavestany y col., 2000a; 55%: Pursley y col., 2001; 28-34%:
Lopez-Gatius y col., 2001) en comparacion con vacas en anes-
tro tratadas con el Ovsynch tradicional (Cavestany y col., 2003;
Stevenson y col., 2008) (Cuadro 1).

Existe cierta dicotomia de los efectos de la GnRH en la progre-
sion de la onda folicular en los tratamientos de induccion con P,
(Diskin y col., 2002); siendo cuestionado el uso de la GnRH para
sincronizar la emergencia de una onda folicular (Macmillan, 2010);
tal vez esta sea la causa de los resultados variables explicados
anteriormente. Por esto algunos técnicos se inclinan por la uti-
lizacion de BE al principio y no GnRH (de Nava, 2011).

PGF2a ATF
l | Dispositivo con P, u l
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Figura 1. Esquema protocolo CIDR — Synch.

Presynch: el protocolo Presynch clasico consiste en dos inyec-
ciones de PGF2a, administradas con un intervalo de 14 dias.
Esto es seguido, 12 - 14 dias mas tarde, por la primera adminis-
tracion de GnRH del protocolo Ovsynch. Debido que este pro-
tocolo ha sido efectivo en aumentar la fertilidad en vacas cicli-
cas (Moreiray col., 2001) es que se han realizado modificacio-
nes en ¢l para su uso en vacas en anestro. Chebel y col. (2006)
probaron el uso de un dispositivo CIDR durante los 7 dias
anteriores a la PGF2a final del protocolo Presynch tradicional,
induciendo ciclicidad en las vacas anovulatorias a los 62 dias
posparto y aumentando ésta de un 30% a 47%, con un porcen-
taje de concepcion de 33% a la primera IA utilizando un proto-
colo Ovsynch. De todos modos los tratamientos de presincro-
nizacién mas sincronizacion en vacas en anestro no son efecti-
vos dado que al no haber un cuerpo luteo, la administracion de
prostaglandina no tendria sentido. Por otra parte, en nuestras
condiciones, el tratamiento propuesto por Chebel resulta exce-
sivamente costoso, aunque la induccién de la ciclicidad en vacas
anovulatorias es posible (Wiltbank y col., 2007).

Doublesynch: Bello y col. (2006) comprobaron la mejoria de la
fertilidad con un protocolo de presincronizacion con PGF2a y
GnRH (Doublesynch) en vacas ciclicas; siendo estudiada pos-
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teriormente vacas en anestro por Ozturk y col. (2010); los au-
tores obtuvieron buen porcentaje de preiiez (72%) (Cuadro 1)
sugiriendo que el protocolo Doublesynch se puede utilizar para
IATF tanto en vacas ciclando como en anestro. Una posible
explicacion del hecho que vacas sin cuerpo luteo mejoren su
fertilidad con PGF2a es la dada por diversos autores que de-
mostraron efectos favorables de la PGF24 en vacas con proble-
mas de ovulacion, a partir del aumento de los niveles de LH y
las tasas de ovulacion, sugiriendo que existe una mejora en la
respuesta de la hipofisis a la GnRH luego de un tratamiento con
PGF2a (Randel y col., 1996; Cruz y col., 1997; Lopez-Gatius y
col., 2004).

Heatsynch y P,: sustituir la inyeccion final de GnRH por CPE
o BE (Heatsynch) no compromete el desempefo reproductivo
en vacas ciclicas (Thatcher y col., 2002; Stevenson y col., 2004),
obteniéndose mas vacas en estro y porcentajes de prefiez simi-
lares al protocolo Ovsynch (Yaniz y col., 2004). En un estudio
realizado por Balla y col. (2006) encontraron que el BE es igual
de efectivo que la GnRH para inducir el crecimiento de una
nueva onda folicular y para sincronizar la ovulacion tanto en
vacas ciclicas como en anestro.

Si al Heatsynch se le agrega una fuente de P, (Figura 2) se
obtienen porcentajes de prefiez a la primera inseminacién mejo-
res que el protocolo CIDR + BE (Xu y col., 2000; Cavestany,
2005; Cavestany y col., 2011) (Cuadro 1).

l I Dispositivocon P, l

IATF
‘l DCIA |l

DO D7 D8 D9 D11

Figura 2. Esquema protocolo Heatsynch + CIDR.

Protocolos con eCG: se ha reportado que al combinar P, con
una inyeccion de eCG al retiro de la fuente de P, se lograaumen-
tar la sincronia y los porcentajes de concepcion en la insemina-
cion subsiguiente. Esto se ha probado en el caso de vacas para
carne donde se han obtenido porcentajes de concepcion del 70%
y porcentajes de prefiez de 64% en protocolos: P, + eCG +
PGF2a (Ross y col., 2004). En rodeos lecheros de Australia se
ha evaluado la utilizacion de CIDR o implantes de norgestomet
con eCG demostrando que el intervalo parto a concepcidn, en
comparacion con grupos controles no tratados, no es afectado
(Rhodes y col., 2003). Sin embargo existen autores que afirman
que la utilizacién de eCG en protocolos de BE-P, podria mejo-
rar los porcentaje de prefiez en vacas en anestro (Cutaia y col.,
2003; Veneranda y col., 2008). Bryan y col. (2010) demostra-
ron que un protocolo Ovsynch + P, + eCG disminuye los dias
abiertos; sin embargo reportes recientes obtuvieron buenos por-
centaje de prefiez de 20% (Cuadro 1) utilizando protocolos
parecidos (de Nava, 2011). Tal vez los resultados dependan de
varios factores como ser la edad (Bryan y col., 2010) o la CC
(de Nava y Cavestany, 2000; Souza y col., 2009). Probando la
e¢CG como tratamiento de vacas anovulatorias (sin protocolo de

IA) Rostami y col. (2011) inyectaron a los 6 dias posparto 500
UI de eCG obteniendo una primera ovulacion mas temprano, ¢
igual cantidad de ondas foliculares pero en menor tiempo que
las vacas no tratadas.

Protocolos de resincronizacién: la combinacion de progra-
mas para la primera A con resincronizacion temprana de las
vacas no prefladas permite realizar inseminaciones sistematicas
de los animales vacios sin necesidad de detectar celos en los
retornos alcanzando fertilidades del 55% al 75% y de esta for-
ma mejorar el desempefio reproductivo de las vacas lactando
(Chenaulty col., 2003). En algunos casos, vacas en anestro que
no han respondido al tratamiento inicial de induccion de ovula-
cion responden favorablemente a un segundo tratamiento (Mc-
Dougall y Loeffler, 2004).

El protocolo que se ha reportado mas efectivo es el P, mas
estradiol al inicio y al retiro del implante (Figura 3) (Cavalieriy
col., 2006). Diversos autores coinciden que el tratamiento de
resincronizacion en vacas lecheras en anestro con P, y BE po-
dria mejorar los porcentaje de prefiez al dia 28 pos A pero al
final de la temporada reproductiva no se obtienen mejoras en la
fertilidad global (McDougall, 2001; Rhodes y col., 2001;
Cavestany y col., 2003; Hanlon y col., 2005; McDougall y
Compton, 2005) (Cuadro 1), ya que las vacas en anestro res-
ponden menos a la resincronizacidon que las vacas ciclando
(Cavestany y col., 2003); estos datos concuerdan con lo infor-
mado por Cavalieri y col. (2006) que los porcentaje de prefiez
de las resincronizaciones con P, y estradiol son variables (au-
mentan, disminuyen o no cambian). Una posible explicacion a
estos resultados es que vacas anovulatorias tendria bajas con-
centraciones de P, luego de la primera induccién de la ovulacion
llegando al tratamiento de resincronizacién con menor concen-
tracion de P, que las vacas ciclando y esto afectaria luego los
porcentaje de prefiez, siendo la concentracion de P, antes de la
IA un factor relevante mas que el tratamiento de resincroniza-
cion.

Se podria utilizar GnRH mejorando los porcentaje de prefiez en
vacas no ciclicas (Sterry y col., 2006). Chebel y col., (2003)
demostraron que es seguro iniciar un Ovsynch en el dia 21 pos
IA antes del diagnostico de prefiez. También se ha probado que
el agregar una GnRH antes de un Ovsynch en la resincroniza-
cidon mejora los porcentaje de prefiez en vacas con ovarios quis-
ticos (Bartolome y col., 2005).

] 7] oo
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Figura 3. Esquema protocolo de resincronizacion con P4 y BE.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Debido a los muchos factores e interacciones que afectan el
reinicio de la actividad ovarica, el control y la gestion del anes-
tro posparto es complejo. Existen sefiales y factores no solo
ovaricos sino que también extra-ovaricos que determinan si un
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foliculo ovulara o no. Estas sefiales provienen principalmente
de la energia que consuma y las reservas que tenga el animal.
Las opciones terapéuticas que se resumieron son alternativas

para lograr un intervalo entre partos cercano a los 12 meses en
mas del 75% de los animales. Las respuestas a los tratamientos

no son uniformes sino que pareceria que dependen de los facto-
res mencionados. Para estudiar y evaluar si un protocolo para
tratar el anestro es el adecuado, debemos tener en cuenta que el
manejo de vacas en anestro es diferente para los sistemas en
pastoreo y estabulados, a pesar de que los animales se encuen-
tran en un estatus ovarico similar.
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Reporte de un caso de actinobacilosis enzoodtica en vaquillonas

Holando en sistema pastoril*

Case Report of Enzootic Cutaneous Actinobacillosis in Dairy
Heifers in a Pasture-based Production System

Albornoz L.; Sali G?

RESUMEN

Se describe por primera vez un caso de Actinobacilosis Cutanea
Enzodtica (ACE) en el Uruguay. El diagndstico se realizé en un
establecimiento lechero ubicado en el Departamento de San José,
paraje Belastiqui. Los animales afectados ocupaban una super-
ficie de 280 Hectareas, potreros de costa con flora nativa (Aca-
cia caven (Espinillo), Celtis espinosa (Tala) y Scutia buxifolia
(Coronilla). Los animales afectados eran 42 (14,5%) de un total
de 290 vaquillonas de la raza Holando entre 14 y 18 meses de
edad, sin reportarse mortalidad. La sintomatologia que presen-
taban los animales se caracterizaba por un engrosamiento de la
piel que posteriormente da forma a un granuloma ulcerado, fis-
tulado y supurante en todos los casos ubicado en la zona sub-
mandibular y cervical; el diagnéstico se confirmo por histopa-
tologia y la identificacion por aislamiento y métodos standard.
Se realizaron cuatro tratamientos en base a ioduro de sodio,
enrofloxacina, ceftiofur y cirugia todos con buen resultado. Ante
la imposibilidad de retirar los animales de la pastura se reco-
mendaron medidas preventivas (disminuir la dotacion de anima-
les por hectarea, mejorar la higiene ambiental) y tratamiento
precoz en los animales enfermos.

Palabras clave: Actinobacilosis, granuloma, bovino de leche

SUMMARY

We describe for the first time in Uruguay a case of enzootic
cutaneous actinobacillosis is described, without the precedence
of notified disease in Uruguay. The diagnosis was done in a
dairy farm located in Belastiqui, San Jose, Uruguay. The affec-
ted animals grazed an area of 280 hectares, in a river side field
with native flora Acacia caven (Espinillo), Celtis espinoso (Tala)
and Cutia buxifolia (Corronilla). Affected animals were 42
(14.5%) of a herd of 290 Holstein heifers, with an age of 14 to
18 months, without reports of mortality. The symptomatology
presented by the animals was characterized by the thickening
of the skin that later on transformed into an ulcerated, fistulised
and suppurate granuloma, in all cases in the submandibular and
cervical area. The diagnosis was confirmed by histopathology
and the identification was achieved by isolation and standard
methods. Four treatments based on sodium iodide, enrofloxa-
cin, ceftiofur and surgery were utilized, all resulting in positive
responses. In the impossibility of removing the cattle from the
pasture it was recommended to take preventive measures (de-
crease the amount of animals per ha, improve the environmental
hygiene) and the early treatment of affected animals.

Key words: Cutaneous Actinobacillosis, granuloma, dairy cows

INTRODUCCION

La Actinobacilosis Cutanea Enzootica (ACE) es causada por
Actinobacillus lignieresii, que penetra por lesiones cutaneas,
tiene curso cronico y se caracteriza por producir excrecencias
granulomatosas, ulcerantes y fistuladas en vasos linfaticos y
linfon6dulos superficiales. La actinobacilosis pertenece a las
patologias de tipo actinogranulomatoso como la actinomicosis,
de la cual se diferencia ademas de por su etiologia (Actinomyces
bovis) porque en el caso de la actinobacilosis estan interesados
prevalentemente los tejidos blandos (piel y subcutaneo) y el
origen de la infeccion es externa, por penetracion del agente
infeccioso (Actinobacillus) a través de lesiones cutaneas, mien-
tras en la actinomicosis se encuentran interesados prevalente-
mente los tejidos duros (huesos) y es causada por alimentacion
con forrajes duros e irritantes que vehiculizan al agente infec-
cioso. En general el prondstico es mas favorable para la actino-
bacilosis que para la actinomicosis.

El objetivo de este trabajo es la presentacion del caso clinico, su
diagndstico clinico y etiologico y el ensayo de varios tratamien-

tos. Reviste un interés particular ya que esta enfermedad no ha
sido descripta en el pais.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Se consulté por el caso clinico durante el mes de noviembre de
2011 en un establecimiento lechero ubicado en el departamento
de San José, paraje Belastiqui. Los animales ocupaban una su-
perficie de 280 hectareas, potreros de costa sobre el rio Santa
Lucia con abundante flora nativa, Acacia caven (Espinillo),
Celtis espinosa (Tala) y Scutia buxifolia (Coronilla). Los anima-
les afectados fueron 42 vaquillonas de un total de 290 animales
Holando entre 14 a 18 meses de edad. La morbilidad alcanz6 un
14,5% y no se reportaron casos de mortalidad.

Patogenia

El agente etioldgico esta distribuido como saprofito en el medio
ambiente pero puede colonizar heridas en la piel y convertirse
en patogeno. Las lesiones cutdneas se ubican preferentemente
en cabezay cuello aunque también se describe en la parte distal
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de los miembros. Pueden ser de naturaleza puramente casual
(enfermedad individual) o, cuando se encuentra en determinadas
localizaciones del cuerpo, pueden ser causadas por condiciones
de manejo; en este Gltimo caso referidas a una enfermedad de
tipo colectivo. La bibliografia consultada cita como ejemplo
cuando los animales, por defecto de las instalaciones, sufren
traumas repetidos por comer o beber en los mismos sitios, pa-
decen idénticas lesiones al chocar o raspar con sitios comunes
como bebederos o comederos. Todo esto favorece la distribu-
cion del germen por el estrecho contacto de los animales enfer-
mos con los sanos.

En el caso clinico que nos ocupa la situacion no es exactamente
la que describe la bibliografia, en este caso los animales pasto-
reaban en un potrero de costa con abundante flora nativa y en
consecuencia abundantes espinas. Nuestra hipotesis es que el
microorganismo penetrd en la piel por lesiones cutaneas produ-
cidas por las espinas de los arboles (Figura 1).

Figura 1. Vegetacion espinosa constituida esencialmente por
Acacia caven, Celtis espinosa y Scuta boxifolia.

Sintomas

En la puerta de entrada de la infeccion de desarrolla al principio
un engrosamiento duro de la piel y subcutaneo que generalmen-
te pasa inadvertido, luego este se absceda y se abre bajo la
forma de un granuloma ulcerado y fistulado, supurante en su
superficie y de facil sangrado. A continuacion el linfonodulo se
agranda permaneciendo frio e insensible, se fistula y supura, el
pus, excretado en muy pequeflos volimenes, es espeso, gris
amarillento e inodoro. La totalidad de las lesiones se encontra-
ron en la zona submandibular y cervical (Figura 2).

Curso

Es de curso cronico y paulatinamente va invadiendo otros linfo-
nodulos superficiales seglin la bibliografia consultada también
puede colonizar 6rganos internos (musculos vecinos, lengua,
linfonddulos mediastinicos, pulmones, linfonddulos mesentéri-
cos, higado, etc.) en estos casos el desmejoramiento del estado
general puede llevar al animal a la muerte.

Figura 2. Tumefacciones subcutdneas prevalentemente no
ulceradas situadas entre el cuello y la cabeza

Diagnostico

El cuadro clinico permite realizar un diagnostico presuntivo el
cual debe confirmarse mediante el examen histologico y el aisla-
miento microbioldgico. En nuestro caso en el examen histologi-
co se observa, segun el informe del Servicio de Diagnostico Pa-
tologico Integral del DILAVE, multiples granulomas con una
zona central constituida por una formacion hialina homogénea y
amorfa, en cuya periferia se observa una disposicion radiada,
caracteristica de los actinogranulomas. Rodeando estas forma-
ciones se observa abundante exudado compuesto principalmen-
te de neutrofilos y escasas células epitelioides gigantes y tejido
fibroso. En cuanto al resultado bacteriologico, también realiza-
do en el DILAVE, se aisla Actinobacilus lignieresi, la identifica-
cion se realiza por aislamiento y métodos estandar, segun Cini-
cal Vet. Microb. Quinn, Carter, Markey, Carter, cap 21.

Se procede a la realizacion de antibiograma siendo su resultado:

Sensible a: Fluorfenicol, Amoxicilina, Enrofloxacina y Cefa-
lexina

Resistente a: Gentamicina, Trimetoprimsulfa, Ampicilina, Pe-
nicilina, Estreptomicina y Oxitetraciclina

Pronostico

Las lesiones actinobacilares superficiales y pequefias pueden
curar totalmente, sobretodo bajo correcto tratamiento médico o
quirurgico, pero muchas veces los animales no se tratan debido
a la falta de un diagndstico preciso. La actinobacilosis cutanea
extensay de larga duracion tiende a extenderse mediante metas-
tasis en el mismo animal, el cual permanece como portador y
representa un peligro para todo el rodeo.

Tratamiento

En el caso de que los nddulos actinobacilares resulten accesibles
ala cirugia se recomienda realizar la extirpacion (Figura 3).
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Figura 3. Procedimiento quirurgico para extirpacion del nodulo.

Como tratamiento sistémico unico o adicional al anterior se puede
aplicar ioduro de sodio o antibidticos. A fines de investigacion
utilizamos cuatro tratamientos diferentes: en base a ioduro de
sodio, enrofloxacina, ceftiofur y cirugia en todos los animales
tratados se logré muy buen resultado (Cuadro 1).

Profilaxis

La bibliografia cita la eliminacion o aislamiento estricto de los
animales enfermos. Limpieza o desinfeccion de las instalacio-
nes o herramientas que puedan considerarse como punto de
partida de la enfermedad y cuidar la no introduccion de animales
enfermos. En nuestro caso, y ante la imposibilidad de retirar los
animales del pasto, recomendamos algunas medidas preventi-
vas como: disminuir la dotacion de animales por hectarea, mejo-
rar la higiene ambiental y tratamiento precoz en los animales
enfermos.

DISCUSION

La importancia de este caso radica que es el primer diagndstico
clinico y etiologico de la enfermedad en el pais. Se ensayaron
cuatro tratamientos los cuales resultaron exitosos. Se realiza
una hipdtesis sobre la ocurrencia de la enfermedad y se plantean
posibles medidas de prevencion.

CONCLUSION

Creemos necesario llamar la atencion de los colegas ante el caso
de esta enfermedad que es de facil tratamiento y su diagndstico
a tiempo puede mejorar la salud del animal y evitar pérdidas
econdmicas. Respecto a las pérdidas econdmicas no son faciles
de evaluar, podemos indicar que esas vaquillonas de buen méri-
to genético se pensaban vender cosa que no se pudo realizar ya
que la apariencia de los animales no era buena.

Cuadro 1. Primeros casos tratados después del diagnostico y resultados obtenidos.

Casos Tratamiento Dosis Positivo Negativo
4 Ioduro de Sodio i/v 30g 1 vez 4 0
4 Enrofloxacina i/m 10 g c¢/24 h durante 3 dias 4 0
4 Ceftiofur i/m 0.5 g ¢/24 h durante 3 dias 4 0
3 Extirpacion quirtrgica 3 0
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o caso clinico), revision.

2.Trabajo Técnico o de Difusion o Nota Técnica (practica
veterinaria, diagnostico, tecnoldgico, conferencia).
3.Comunicaciones cortas; no deberan exceder las 12 paginas.
4.Reportes de casos clinicos; no deberan exceder las 10 paginas
Los trabajos aceptados para publicacién pasan a ser propiedad
intelectual de la SMVU quedando los derechos de publicacion del
trabajo a su cargo. Las reproducciones parciales o totales solo
pueden realizarse con la autorizacion escrita del editor. Una vez
publicados, los autores recibiran 10 separatas.

1. Trabajos Cientificos

Es una publicacion que describe resultados originales que contiene
suficiente informacion como para que otro investigador pueda:
evaluar las observaciones, repetir los experimentos y comprobar

las conclusiones. Un articulo original requiere rigor cientifico,
expresado con logica, claridad y precision, con una extension en
funcion de los resultados y respaldado por citas bibliograficas
imprescindibles. Existird un arbitraje de estos trabajos que seran
evaluados por especialistas en el tema, nacionales y/o
internacionales y que tengan una trayectoria reconocida, dada por
sus antecedentes de publicaciones en revistas arbitradas de primer
nivel. Las revisiones que tengan un analisis critico por parte del
autor e incluyen experiencia propia se consideran trabajos
cientificos.

2. Trabajos Técnicos

Son aquellos trabajos que no cumplen con las normas de trabajos
cientificos originales pero que su contenido es de un interés o
seriedad tal que merece su publicacion. El Editor Jefe evaluara el
trabajo y lo clasificara seglin su contenido en: Practicas Veterinarias,
Caso Clinico, Diagnoéstico, Tecnologico, Conferencia, Educacion,
u otro seglin corresponda. Estos trabajos seran evaluados por dos
arbitros con reconocida experiencia en el tema.

NORMAS DE REDACCION PARAARTICULOS
ORIGINALES

Contendran los siguientes elementos:

Titulo: Sera breve y claro, reflejando exactamente lo que el trabajo
contiene. Escrito en minusculas. Se debe incluir el titulo en inglés
a continuacion del titulo en espanol.

Nombre de Autores: Apellido Inicial del nombre, otro/s nombres
ejemplo: Vidal L.!, Gémez, J.>*

Direccion: (en pie de pagina): ejemplo: 'Departamento de Bovinos,
Facultad de Ciencias Veterinarias, Suipacha 698, Buenos Aires,
Argentina; > Departamento de Bovinos, Facultad de Veterinaria,
UdelaR. Se detallara solamente la direccion postal completa del
autor responsable o de correspondencia, para los demas autores
solamente el nombre de la institucion. "Autor para correspondencia
(incluir correo electronico).

Resumen

Dara una idea clara y precisa del contenido del articulo,
conteniendo: objetivos, metodologia, resultados, conclusion. No
debe exceder las 250 palabras, escrito en espafol y en un sélo
parrafo luego del encabezado del titulo y los autores. Debe estar
escrito en tiempo pasado. A continuacion se incluyen las Palabras
clave (maximo cinco).

Summary
Es la traduccion al Inglés del Resumen. Incluir keywords.

Resumo
Para articulos en portugués. Incluir Palavras-chave

Introducciéon

Debe ser concisa, pero los autores deben suministrar antecedentes
suficientes sobre el tema para que el lector no deba recurrir a otras
publicaciones anteriores y para que comprenda la importancia o
trascendencia de la investigacion que se comunica. Deben referirse
al contexto internacional y nacional, eligiendo las informaciones
mas recientes y mas relevantes. Se recomienda evitar una revision
excesivamente detallada de la literatura o un mero resumen de los
resultados obtenidos por otros autores. En lugar de esto, se deben
dar los fundamentos cientificos del estudio y definir claramente
las hipotesis de trabajo, a fin de justificar la importancia del articulo.
En el ultimo parrafo deben precisarse los objetivos del trabajo.

Materiales y métodos

Los autores deben dar suficientes detalles para que otro investigador
pueda repetir los experimentos. Debe estar escrito en tiempo pasado
y en tercera persona del singular o plural segun corresponda.
Describir claramente el diseflo experimental asi como los animales
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da. Describir claramente el disefio experimental asi como los ani-
males utilizados, su nimero, especie, género, raza, edad. Mencio-
nar los reactivos, drogas o medicamentos por su nombre genérico
o quimico o por marcas comerciales patentadas. Los métodos y
pro- cedimientos deben ser bibliograficamente referenciados deta-
llan- do las posibles modificaciones de las técnicas. Deben preci-
sarse con claridad, tiempos, temperaturas, etc. En caso de proce-
dimien- tos con animales, se debe mencionar si los mismos fueron
realiza- dos de acuerdo a las normas de la autoridad competente
(CHEA, etc.). Los métodos de los analisis estadisticos deben plan-
tearse claramente, incluyendo los efectos considerados, las obser-
vacio- nes y unidad/es experimental/es. Se sugiere incluir los mo-
delos utilizados. Deberan indicarse los niveles de probabilidad uti-
lizados para declarar diferencias significativas y/o tendencias.

Resultados

La descripcion de los resultados obtenidos debe presentarse con
claridad y en la forma mas concisa posible. Primeramente hacer
una descripcion general de los mismos y luego pueden describirse
en cuadros o figuras los datos de los experimentos. No deben pre-
sentarse datos repetidos o demasiado extensos. Deben usarse me-
didas del sistema métrico decimal u otras medidas convencionales.
En todos los resultados debe sefialarse el nivel de significacion.
Debe estar escrito en tiempo pasado y en tercera persona del
singular o plural segun corresponda.

Discusion

La discusion consiste en la busqueda de una explicacion de los
resultados obtenidos, para lo cual se recurre a la comparacion con
datos de la literatura. Debe evitarse la repeticion de los resultados
en este item. Deben mostrarse las relaciones entre los hechos
observados, con las hipotesis del propio experimento y/o con las
teorias, resultados o conclusiones de otros autores. Formule las
conclusiones en forma clara. Deben aplicarse las referencias bi-
bliograficas al experimento y no abundar en detalles no estudia-
dos. Deben exponerse la significacion de los resultados y evitar las
repeticiones. Escrito en tiempo pasado en tercera persona del
singular o plural segun corresponda.

Conclusiones

Las conclusiones deben ser claras, concisas y precisas y deben
reflejar los datos presentados en funcion de las hipotesis y los
objetivos planteados. Se deben resumir y globalizar las conclusio-
nes parciales que se obtuvieren de diferentes resultados del trabajo.
Evitar las conclusiones demasiado generales. Debe existir una to-
tal coherencia entre los objetivos, los resultados y las conclusio-
nes, pudiendo incluirse en este item recomendaciones o implican-
cias del trabajo.

Agradecimientos

Debera constar el nombre de las personas y la institucion a la que
pertenecen haciendo mencion al motivo del agradecimiento. Debe
ser escrito en forma concisa y hacer referencia a materiales o
equipos y al apoyo financiero.

Bibliografia

En el texto: El autor o autores (si son dos), el apellido de cada uno
separados por «y», seguido de coma y el ano de publicacion (Ejem-
plo: Gonzalez y Rodriguez, 2005). Si son mas de tres autores se
usara la forma «y col.», seguida del afio de publicacion (Ejemplo:
(Riet-Correa y col., 1984). En los casos en que se referencie mas
de una cita, se ordenaran alfabéticamente y se separardn por punto
y coma. Las citas que se utilicen como respaldo no deberian ser
mas de cuatro para cada contenido.

En la Bibliografia debe ponerse especial atencion al texto de las
referencias bibliograficas, no se aceptaran trabajos mal referen-

ciados. Las referencias deben colocarse en orden alfabético de
autores, numerando las obras citadas y consultadas en el texto.
Deberan citarse de la siguiente manera: Apellido seguido un espa-
cio y luego la(s) inicial(es) seguida(s) de coma. Ej.: Gonzélez R. Si
hubiera varios autores deben separarse entre si por una coma (,). A
continuacion, se colocara el aiio de la publicacion entre parénte-
sis. Ejemplo: Gonzalez R, Lopez A. (1989). Mas de una referencia
del mismo autor se ordenara en orden cronoldgico decreciente.
Después del afo se escribird el titulo del articulo terminado en
punto.

Las revistas cientificas seran citadas segun las abreviaturas con-
vencionales, ej.: Am J Vet Res (sin punto en las abreviaturas),
seguido por el volumen y los nimeros de paginas precedidos por
dos puntos. Ejemplo: Dobson JM, Samuel S, Milstein H, Rogers K,
Wood JL. (2002). Canine neoplasia in the UK: estimates of inci-
dence rates from a population of insured dogs. J Small Anim Pract
43:240-246.

En el caso de la cita de libros, se indicara Autores (Afio) Titulo,
numero de edicion (salvo la primera), ciudad de edicion, Editorial,
cantidad de paginas del libro. Ejemplo: Rosemberger G. (1983).
Enfermedades de los bovinos. 2a. ed. Berlin, Ed. Paul Parey 577 p.

En el caso de la cita de capitulo de libros, se indicara Autores
(Ano) Titulo del capitulo, En: Autores (editores) del libro, Titulo
del libro, Edicion, Lugar de edicion, Editor, Paginas inicial y final
del capitulo precedido por pp y entre guion. Ejemplo: Dirksen G.
(1983). Enfermedades del aparato digestivo. En: Rosemberger G.
Enfermedades de los bovinos. 2a. ed. Berlin, Ed. Paul Parey pp.
235-242.

En la cita de congresos: Autores (Afio) Titulo del articulo. Nombre
del congreso. Numero ordinal del congreso, Ciudad, Pais, paginas.

En la cita de una tesis: Autores (Ano) Titulo de la tesis. Tipo de
tesis (ej.: doctor veterinario), Institucion, Ciudad, Pais.

Cuadros Los cuadros deben tener un numero de identificacion
correlativo que figurara en el texto y contendran un texto de
titulo en la parte superior. La leyenda debe situarse encima del
cuadro y debe ser autoexplicativa. Los cuadros deben ser simples,
sin lineas verticales y lineas horizontales separando titulo de las
columnas de datos y en color negro. Las referencias o simbolos de
los cuadros se presentaran al pie del mismo en letra de tamafio 10
puntos. Ejemplo: Cuadro I. Variacion de la temperatura en funcion
del tiempo. Ejemplo de pie de cuadro: T = temperatura, t = tiem-
po (en minutos). Si el cuadro no es original, citar la fuente (Autor
y afio) en pie de pagina.

Figuras Las figuras deben tener un numero de identificacion co-
rrelativo que corresponda con el texto y contener un texto de
definicion del contenido, con leyendas y definicion de los simbo-
los utilizados. Las leyendas deben ser autoexplicativas y se situa-
ran en hoja aparte de las figuras, a continuacién de la bibliografia
y antes de cuadros y figuras. En histogramas o graficas de lineas
usar solo el blanco y negro y diferenciar barras con diferentes
tramas y lineas punteadas, sé6lidas, etc. Si la figura no es original,
citar la fuente (Autor y afio) en pie de pagina.

Los cuadros y figuras deben ser enviados en blanco y negro. En lo
posible en formato Openoffice o MSOffice o RTF.

Fotos Las fotografias deben limitarse al minimo indispensable y
deben contener una escala de referencia. Deben tener un numero
de identificacion correlativo que corresponda con el texto y con-
tener un texto de definicion del contenido en la parte inferior, con
leyendas y definicion de los simbolos utilizados. Si la fotografia no
es original, citar la fuente (Autor y afio) en pie de pagina. La
SMVU podra cobrar a los autores por la inclusion de material
fotografico.
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