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Estimados colegas, hemos sido llamados
aescribir el editorial de este nimero 147/
148. Para ello hemos estado re-leyendo
a muchos de los que nos precedieron y
hemos podido comprobar muchas y muy
interesantes cosas.

Algunos editoriales nos han recordado
los 91 afios de la propia asociacion gre-
mial a la cual pertenecemos, los 93 aiios
de los estudios veterinarios en el
Uruguay, la creacion alla por la década
del 50 de la Asociacion de Colaborado-
ras de la Medicina Veterinaria, tan estre-
chamente ligada a nuestra profesion.

Hemos repasado como se cred la Acade-
mia Nacional de Veterinaria, logro bien
cercano en el tiempo y producto del es-
fuerzo de muchos colegas.

Hemos visto como los veterinarios
trabajamos incansablemente en la lucha
contra la Fiebre Aftosa, por medio
de aquellos colegas que participaron en
cada etapa, desde «Di.L.F.A.» y desde
antes hasta la fecha, trabajando por mas
de 40 anos, siendo creativos, dandole
impulso y Ilevando sobre los hombros
esta campafia, muchas veces «luchan-
do» en condiciones adversas.

Hemos comprobado también que en todo
lo que a campaiias sanitarias se refiere, se
ha desempenado un rol protagonico,
dandole a nuestro pais un status sanita-
rio reconocido en el mundo, ya se trate
de bovinos, de aves, de sus
subproductos, en fin, en todas aquellas
areas donde hay un veterinario trabajan-
do, abriendo asi lasposibilidades de nue-
vos mercados, certificando exportacio-
nes, en definitiva, eliminando barreras no
arancelarias.

Referente a la salud humana, hemos en-
contrado en nuestra Revista muchisimo
trabajo al respecto y si bien parece algo
tan obvio para el mundo, creemos que
merece la pena que los uruguayos lo
recordemos una vez mas, que tengamos
presente el trabajo de los veterinarios en
Hidatidosis, en Toxoplasmosis, en Bru-
celosis, en Leptospirosis en tuberculo-
sis, por citar solamente algunas enfer-
medades.

Y ¢dmo no encontrar en nuestra revision
de Revistas anteriores, su numero
100, en ese momento bajo la responsa-
bilidad del Dr. Garcia Vidal. Y el conve-
nio que nuestra SMV U, representada por
¢l entonces Presidente Dr. Garcia Lagos,
y el Decano de nuestra Facultad de
Veterinaria, Dr.Marco Podesta, firmaron,
haciendo posible un muy fructifero in-
tercambio con todo el mundo académico.

También hemos recordado como se han
realizado ya seis Congresos Nacionales.
Todos ellos con el esfuerzo de muchos de
los integrantes de nuestro gremio, que
cada uno en su drea de trabajo, ya sea en
produccion, en reproduccion, en tecno-
logia de los alimentos, en animales de
compaiiia, de zooldgicos, y en un muy
largo etcétera, dieron muchas horas de su
tiempo para lograr el éxito que se alcan-
z6 en todos y en cada uno de ellos.

Y por supuesto el trabajo que durante
anos aquellos veterinarios del area
de buiatria han realizado, esfuerzo que
se ha concretado en las Jornadas de Buia-
tria, ya van treinta, organizadas por el
Centro Veterinario de Paysandu en for-
ma ininterrumpida, correspondiendo en
sicte oportunidades a Congresos o Jor-
nadas Latinoamericanas. Lo que sin duda

avala un logro que nadie nos regald, sino
que la profesion se gand, y nos referi-
mos a lanominacién como pais sede del
XXI Congreso Mundial de Buiatria del
Ao 2000, desafio que no solo convocd
a los colegas buiatras, sino a la profesion
toda y también al pais.

Sin duda no nos seria suficiente un edi-
torial para ayudarnos a refrescar nuestra
memoria colectiva, repasando todos
aquellos logros y espacios de trabajo y
de participacién por los que hemos tran-
sitado a lo largo de nuestra historia pro-
fesional y gremial. Y reconociendo que
no siempre han sido recordados ni valo-
rados con justicia, aiin por nosotros mis-
mos, pero que han hecho a la propia ra-
zo6n de ser de nuestra profesion e intima-
mente unida a ella, a la existencia de
nuestra «S.M.V.U.».

Con la certeza de que en la vida se
puede actuar de dos maneras, «POR
ACCION O POR OMISIONy; y luego
de haber repasado tantas y tan fructife-
ras acciones desarrolladas por nuestra
profesion a lo largo de tantos afios, invi-
tamos a toda ella a emprender un
camino de ACCION, participativo y
de trabajo, ya sea creando espa-
cios o impulsando criterios en los que
creamos (de creer), mediante los que
podamos hacer nuestro aporte para me-

jorar la calidad de vida de nuestra gente,

de nuestras familias, de nosotros mis-
mos...

Dra. Adriana Rodriguez

Presidenta Sociedad de Buiatria del Uruguay
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Estudio de la estructura genética de la raza Holando Uruguayd ;ﬂedﬁ)pte
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RESUMEN

El estudio de la estructura genética de la raza Holando Urugua-
yo (HU) se realiza en una muestra de 357 animales, correspon-
diendo a 138 madres, 42 padres y sus 177 crias. Se testan 8
sistemas de grupos sanguineos (A, B, C, F, J, L, S, Z), obte-
niéndose un menor numero de alelos del sistema B en las crias.
Para evaluar la variabilidad de nuestra poblacion se calcula el
indice de heterocigosidad medio (IH). Se demuestra que ésta es
mayor en las madres que en las crias. Se comparan las frecuen-
cias genotipicas observadas en la generacion filial con las fre-
cuencias esperadas de acuerdo al cruzamiento al azar entre los
padres y las madres para los sistemas A, F, J, L'y Z. Los
sistemas J y Z presentaron un X? significativo, siendo sus
posibles causas ¢l efecto producido por el uso de pocos padres
con gran numero de crias. Se calcula la distancia genética (DG)
¢ identidad (genética) de Nei entre la muestra de HU y la
poblacién de Holstein-Friesian (HF) de USA, por ser su prin-
cipal ancestro. Esta se estima a partir de la frecuencia génica de
los 7 sistemas, siendo la identidad promedio entre HU y HF de
USA muy alta (0,9807). En relacion a los marcadores analiza-
dos, se concluye que existiria una disminucion de la variabili-
dad genética en la siguiente generacién y una gran similitud
entre las poblaciones de HF de USA y Uruguay.

Palabras clave: Grupos sanguineos, diversidad bovina,
Holando Uruguayo.

\ O, 2
SUMMARY \V D\ "/@C,-"'
A total of 357 blood samples were collehecfimm’ﬂolstcm
Friesian cattle in Uruguay, distributed as follows: 138 cows,
42 bulls and 177 calves. Blood groups were determined by
using 39 reagents from 8 systems (A, B, C, I, J, L. S, Z). In
order to evaluate the degree of genetics variability in our sam-
ple, the average Heterozygosity was calculated. On the other
hand, the average Heterozygosity was higher in cows than in
calves, that together with a diminished number of alleles in B
locus for progeny, points out a fall in genetic variability in the
next generation. The significance of differences between the
obtained and expected values of genotypic frequencies found
in the progeny for systems J and Z seem to be caused by a
limited number of sires rather than by other factors effecting
the changes in gene frequencies. Nei’s measures of normalized
genetic identity and standard genetic distance between two
populations were calculated for populations from Uruguay and
USA over 7 loci. Those measures show that the HF populatio-
ns from the USA and Uruguay are the closest ones. Summing
up all the results, we conclude that there is a decrease in the
genetic variability of the Uruguayan HF progeny generation
and a high similarity between HF populations from the USA
and Uruguay.

Keywords: Blood groups, diversity cattle, Holstein-Friesian-
Uruguay.

INTRODUCCION

El estudio de la estructura y variabilidad poblacional a través
de los marcadores genéticos, nos permite evaluar los efectos
producidos en las poblaciones por diferentes métodos de criay
la relacion genética entre ellas. Los grupos sanguineos, por
poseer sistemas complejos con elevado grado de polimorfis-
mo, se consideran marcadores genéticos apropiados para reali-
zar este tipo de estudios (11, 20).

Por otro lado es de gran importancia conservar la variabilidad
genética en las poblaciones de animales de produccion ya que
es un pre-requisito para el progreso de la seleccion y para su
sobrevivencia, pues si todos los individuos tuvieran los mis-
mos genes, no existiria la capacidad de adaptarse a los cambios
ambientales y se produciria la extincion de esa raza o poblacion
(15, 18). Entre las causas que disminuyen la variabilidad pro-

Recibido: 20/06/02 Aprobado: 22/07/02

duciendo una erosion genética tenemos: numero reducido de
individuos fundadores, consanguinidad y uso extensivo de la
inseminacion artificial. Por ejemplo la raza HF de USA cuya
poblacion excede los 10 millones, tiene un tamano efectivo
muy bajo (< 1000), como resultado del uso sistematico de la
inseminacion artificial permitiendo que unos pocos machos dejen
descendencia (7). Esta erosion genética limita la adaptacion de
la poblacion a nuevas circunstancias y afecta el futuro de la cria
bovina al reducirse la base genética sobre la que se seleccionan
los fenotipos deseables en el futuro (www.ri.bbsrc.ac.uk/
cdiv_www/inform.htm). Recientes estudios sobre la evolucion
de la variabilidad genética en diferentes razas en base a los
marcadores genéticos sanguineos han demostrado los efectos
producidos por la intensa seleccion sobre la reduccion de los
niveles de la misma (14; 3; 10).

'Area Genética. Facultad de Veterinaria. Universidad de la Republica Oriental del Uruguay.

Montevideo. A. Laspaces 1550. CP 11600., e-mail: gokelly@adinet.com.uy.

*Universidad Federal de San Carlos. S.P. Brasil.
3CSIC. Espaiia.
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Laraza Holando del Uruguay representa
el 90 % del ganado lechero de nuestro
pais (DICOSE, 1988). Su origen data del
ano 1889 con las primeras importacio-
nes de animales de Holanda, pero recién
a principios de siglo comienza la crea-
cion de la raza con el mayor ingreso de
animales provenientes de USA y Argen-
tina. En el afio 1971 con la importacion
de semen congelado de USA y Canadd
comienza la expansion de la raza (5).

El objetivo del presente trabajo es anali-
zar la variabilidad genética del Holando
Uruguayo a través de marcadores san-
guineos y su relacion con otras pobla-
ciones HF de diferentes paises, especial-
mente con su principal ancestro el HF
de USA.

MATERIALESY METODOS

Se estudia una muestra al azar de 357
bovinos Holando de pedigree, constitui-
da por 138 madres 42 padres (90% eran
semen importado de USA y Canadd) y
sus 177 crias. La misma pertenece a 16
establecimientos de la cuenca lechera de
Montevideo. Por lo cual se realiza un
test de homogeneidad entre las muestras
antes de reunirlas como una poblacién.

A cada animal se le extrajo una muestra
de sangre con anticoagulante y fue anali-
zada segun la técnica serolégica de he-
molisis descrita por Stormont y col. para
determinar 8 sistemas de grupos sangui-
neos (21,22). La tipificacion se realizo
incubando a 25°C una mezcla de 50 pl de
reactivo de grupos sanguineos, 25 pl de
una suspension de globulos rojos lava-
dos al 3% en solucion fisioldgica de cada
individuo a tipificar y 25 pl de comple-
mento de conejo fresco. La lectura de la
reaccion se registra a los 90 minutos y a
las 3 hs. a partir del inicio de la incuba-
cion. Los 37 reactivos de grupos sangui-
neos fueron aislados mediante inmuni-
zaciones (12), siendo la bateria la siguien-
te: sistema A (A2); B (BI1,G2,
IL201QTLY2PIAB D E2GI1)02Q7Y G,
C{C1,C2, W, RLXLL%; F (IF1, V2): J
() Ly, S (S, B WL, U uey; Z (Z1)
La estandarizacion de los reactivos fue
realizada a través del test de comparacion
internacional organizado por la Internatio-
nal Society for Animal Genetics (ISAG),
lo cual permitio realizar los estudios com-
parativos con otras poblaciones de HF.

A partir de la lectura del test se determi-
naron los grupos sanguineos para cada
animal o sea su hemotipo o genotipo san-
guineo.

La caracterizacion racial se realizé me-
diante la estimacion de las frecuencias
génicas de la poblacion a partir de los
genotipos sanguineos determinados. Di-
chas frecuencias se calcularon por sepa-
rado para madres, padres y crias con el
fin de evitar la superposicion de genera-
ciones, ilustrar las diferencias entre ma-
chos y hembras y conocer la evolucién
de la variabilidad de la raza Holando uru-
guayo. La determinacion de los fenogru-
pos (alelos) de los sistemas complejos B
y S en los productos se realizaron por
analisis de segregacion de factores en fa-
milias de toros. La frecuencia génica de
estos sistemas se calcularon por el mé-
todo de alocacion (17). Para el sistema C
no se le calcularon las frecuencias géni-
cas debido a que en muchos casos no se
pudo determinar los fenogrupos. El cal-
culo de las frecuencias génicas del siste-
ma codominante F se hizo por recuento
de genes y la de los sistemas con domi-
nancia completa (A, I, L, Z) con 2 alelos
mediante la raiz cuadrada de la frecuen-
cia relativa del genotipo homocigota re-
cesivo. El sistema A se lo incluy6 dentro
de este grupo de sistemas por ser testa-
do para un solo factor sanguineo. Para el
sistema F se realizo el test de equilibrio
génico Hardy-Weinberg con el método de
X2 Ademas, se evalud por éste método
si las frecuencias genotipicas observa-
das en la generacion filial se desviaban
significativamente de las esperadas por
el cruzamiento de las generaciones pa-
rentales.

La variabilidad genética se estima me-
diante el coeficiente de consanguinidad
y el indice de heterocigosidad medio es-
perado (1). El coeficiente de consangui-
nidad (f) (13) se calcula como:

[ f = H.esp-H.obs/ H.esp.

Donde:

H representa la frecuencia relativa de los
heterocigotas esperados y observados
respectivamente.

La comparacion del HU con las pobla-
ciones de HF de USA y la de Espaiia se
realizo en base a los resultados descritos

en la bibliografia (9; 23). Para ello se es-
tima la DG estandar y la identidad gené-
tica (IG) normalizada (16) mediante el
programa informatico descrito por Do-
wling y Moore (6). La DG e IG se esti-
ma a partir de las frecuencias génicas y
calcula la probabilidad de que dos alelos
tomados de cada poblacion sean idénti-
cos, sitienen alelos iguales su valor es |
y ninguno es 0 (2). Para un locus se cal-
cula como:

IG=Xai.bi/VEaf’. Tbi" |

Siendo:

ai la frecuencia de los alelos en la pobla-
cion Ay bi los de la poblaciéon B.

La DG estima el nimero de sustitucio-
nes alélicas por locus y se calcula como:

DG=-log.n .1
También se calcul6 el indice de hetero-

cigosidad medio esperado que mide la
variabilidad de una poblaciéon como:

[H= 1-Xp?
Siendo p la frecuencia de los diferentes
alelos de un locus.

Como el sistema B de grupos sangui-
neos fue analizado con diferentes nime-
ros de reactivos en las poblaciones de
Uruguay y de USA, para realizar la com-
paracion de las frecuencias génicas fue
necesario igualar los fenogrupos, agru-
pandose aquellos fenogrupos semejan-
tes y sus frecuencias génicas en la po-
blacion de USA.

RESULTADOS

En el Cuadro | se detallan los sistemas
de grupos sanguineos del HU con sus
alelos y sus respectivas frecuencias gé-
nicas. Se determinaron 39 fenogrupos di-
ferentes en el sistema B encontrandose 4
fenogrupos propios de nuestra pobla-
cion. El test de homogeneidad entre las
muestras de los 16 establecimientos, fue
no significativo, reuniéndose por lo tan-
to como una sola poblacion.

El test de equilibrio génico para el siste-
ma F demostro ser levemente significati-
vo (X*=3.94; P<0.05) para las madres,
con un coeficiente de Consanguinidad
de =0.1797 (Cuadro 2).

En la trasmision de los alelos de la gene-
racion parental a la filial se observo una

Veterinaria, (Montevideo) 37 (147-148):7-14 (2002)



Cuadro 1. Frecuencia alélicas de los grupos sanguineos de la raza Holando del Uruguay.

SISTEMAS ALELOS FRECUENCIAS
Padres Madres Crias

A A, 225 335 226
a By s 665 774

B b .0169 .0105 0186
BG,I O1A’ 0122 0 0
BG,KO’G» 0 .0036 0
BG,K(Y,E’,0’ 0122 .0109 .0056
BG,KA'O’ 0 .0036 0
BG,KATO’G» 0 .0036 .0056
BG,KY,ATO’G» 0122 10 .0028
BI, 0 L0078 0
BO, 0122 L0380 .0199
BO)Y, 0 .0266 0166
BOB’ 0122 0151 0113
BOD’(Y,) 0122 .0109 .0028
BO,G» 0 .0036 .0030
BY,A’G’Q’G» 0 0257 .0085
G, 0123 L0493 0226
G20Y, 0 .0 .0028
GYD 0 0036 .0028
GY,EQ .2446 .2073 L2386
I 0 .0049 .0028
L L0366 0726 0706
LD'G’ 0 .0 .0028
0,Y,G’G» .0244 .0073 0169
oA .0244 L0620 L0452
OATQ 0 .0036 .0028
P 0 .0036 .0056
Q 0 .0036 0
YA L0854 .0923 0814
Y AD'GTQ’ 0 .0036 .0028
Y2A’Y’ 0 .0036 0113
A 0122 0115 .0098
D'G'O? 1601 .0292 L0791
D’G’O’G» 0 .0073 .0028
G’G» .0366 .0074 .0313
G’O’G» 0 <0073 .0
For L0610 273 .0932
i 0 .0036 0
Q L0953 .0992 1008
G .0443 .0 .0057
G’ 0732 .0259 L0731
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Cuadro 1. continuacion

v 50 F 75 88 82
- v 25 12 18
] 71 69 87
: Jes 29 31 13
! 74 79 7

7, L 26 21 27
&5 s 543 461 323
SH' 087 077 091

UH 024 032 033

v 024 024 026

it 32 406 335

z z 83 67 80

z 17 3 20

Los factores entre paréntesis indican su posible existencia dentro de ese fenogrupo. La comprobacion de su
trasmision no fue posible por estar presentes en ambos alelos.

Negrita: fenogrupos propios de la poblacion Holando uruguayo.
Cursiva y negrita: frecuencia génica de los fenogrupos mas frecuentes compartidos en las generaciones.

Cuadro 2. Estimacion del Coeficiente de Consanguinidad f del sistema F de
grupos sanguineos. El X?* mide la significancia de las desviaciones
esperadas segtn la ley de Hardy-Weinberg.

Generacion Homocigosidad f X?
Obs. Esp.
Progenie 712 70 .0504 324
Madres .83 79 1797 3.94%
Padres .60 .63 -.0667 .089
#P <0.05.

desviacion significativa de los genotipos
homocigotas observados en las crias para
los sistemas J y Z (Cuadro 3).

La heterocigosidad calculada para los sis-
temas: A, B, F, J, L, S, Z se puede ver en
el cuadro 4, observandose una heteroci-
gocidad en orden decreciente de: madres,
padres, HF USA y crias.

Los Cuadros 4 y 5 muestran la I'y DG
para las poblaciones de HF de los dife-
rentes paises, agrupadas segtin el nime-
ro de sistemas comparados. Se observa
en el cuadro 4 una gran identidad entre

las poblaciones HF de USA y HU, sien-
do su promedio 0,9807. En el Cuadro 5
se ve que la identidad entre el HU (ma-
dres) y el HF de USA es mayor que con
la de Espaiia.

DISCUSION

El HU present6 caracteristicas similares
a las demas poblaciones de HF presen-
tando una distribucion similar de las fre-
cuencias génicas en los alelos mas fre-
cuentes. También se observaron caracte-
risticas exclusivas de nuestra poblacion,

como la presencia de 4 fenogrupos del
sistema B. Uno de ellos (BG2KO'G”)
se encuentra descrito en otras razas, en
cambio los demas (D'G'O'G”,
OTATQ "y Y2A'D'G'I'Q’) no estin
descritos en el listado de veinte razas
emitidos por los laboratorios miembros
de la Sociedad Internacional de Genética
Animal de Ohio y Texas (Listado de fe-
nogrupos 1984 y 1985 respectivamen-
te). Estos tres ultimos fenogrupos po-
drian haber sido generados por recombi-
nacion génica o mutacion intragénica.
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Cuadro 3. Comparacion de las frecuencias genotipicas observadas en la

generacion filial con las frecuencias esperadas de acuerdo al
cruzamiento al azar entre los padres y las madres.

Locus Genotipo Fr. obs. Fr. Esp. X )
A a/a 59 5l 3.51 E
F VIV 04 03 118
J i 75 49 48.95* 1
L " 54 58 130 W
z 2z 64 56 4.74% '

Los resultados obtenidos indican una
tendencia a conservar cierta variabilidad
genética, teniendo en cuenta el tamafio
de la muestra y la cantidad de fenogru-
pos detectados en el sistema B (39 en
138 individuos). Considérese a modo de
ejemplo que Bouw (4) detectd 42 alelos
en una muestra de 1200 individuos de
HF de Holanda y que Hines (9) observé
82 en una muestra de 8630 HF de USA
de los cuales 22 estaban presentes en un
solo animal y que por lo tanto es poco
probable que estén presentes en nuestra
muestra.

Consideraremos ahora los 10 fenogrupos
mas comunes en el sistema B pues es un
dato que nos permite caracterizar la po-
blacién y conocer los cambios que pre-
senta una raza (23). En el caso del HU
totalizan en promedio el 83%, existien-
do un alelo con una alta frecuencia
(G2Y2E2Q": 23%), siendo también el
mas frecuente en las otras poblaciones
de HF. El sistema B por lo tanto presen-
ta un gran nimero de alelos, de los cua-

les s6lo unos pocos presentan frecuen-
cias altas (cuadro 1). Por otro lado si
observamos las diferentes generaciones
tenemos que los 10 alelos B mas comu-
nes en los productos suman el 84 % a
diferencia de las madres que totalizan el
80 %, por lo tanto existe una mayor va-
riabilidad genética en las madres que en
las crias, ya que en éstas Gltimas aumen-
tan las frecuencias de los alelos mas co-
munes, pero disminuyen el nimero de
alelos de dicho sistema (34 en las madres
y 32 en las crias: Cuadro 1). Al comparar
estos fenogrupos vemos que las crias
comparten 9 de los 10 alelos mas fre-
cuentes con los padres y 8 con las ma-
dres. Por lo tanto las crias se parecen
mas a los padres que a las madres, lo
cual se confirma al presentar las crias
una mayor identidad genética (0.9968) y
la menor distancia de Nei (0.0032) con
los padres (Cuadro 4).

Como conclusién podemos decir que la
variacion de las frecuencias génicas y la
disminucion de los alelos de una genera-

cion a otra puede ser debido al uso de
pocos padres que dejan un gran niimero
de crias, lo cual es tipico de la situacion
general como vimos anteriormente con
¢l HF de USA (7). Como consecuencia
se producen cambios en las frecuencias
génicas de las poblaciones con la perdida
de polimorfismo. De acuerdo a estos re-
sultados existiria una tendencia en el HU
hacia la disminucién de la variabilidad
genética en la siguiente generacion, ya
que las crias no solamente presentan un
nimero menor de alelos en el sistema B,
sino que también hay una disminucion
del coeficiente de heterocigosidad (Cua-
dro 4). Estos resultados también se han
observado en estudios realizados en ra-
zas Nordicas (10). En ellas se evalu6 los
cambios de la variacion genética en 13
razas mediante la comparacion de datos
publicados en marcadores genéticos san-
guineos desde 1956 a 1975, donde hu-
bieron pérdida de alelos que tenian baja
frecuencia. También segtin dichos estu-
dios se esperaria una pérdida del 1 al 11%

Cuadro 4. Identidad y distancia genética (I/D)* para 7 sistemas de grupos sanguineos (A, B, F, I, L, S, Z) entre
las generaciones de HU y USA (9). En diagonal y negrita se encuentran los valores del Indice de
Heterocigosidad promedio esperado y su error estandar.

Poblacion Padres Madres Productos USA
Padres .4739+.0788 9850 9968 9752
Madres 0151 .4837+.0849 9793 .9896
Productos .0032 .0209 .4454+.0872 9773

USA 0251 .0105 .0229 .4699+.090

* Se expresa la identidad en el triangulo superior del cuadro y en el inferior la distancia.
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de su heterocigosidad durante un perio-
do de 20 a40 afos, de acuerdo al nimero
efectivo actual de las razas nérdicas que
vade30a257. Enel HF se veria agrava-
da la situacion por la disminucién del N°©
efectivo de 1000 a 100 individuos de
1996 (7) a 1999 (19) para una poblacion
de 10 millones de individuos para Nor-
teamérica y Oeste Europeo.

El equilibrio génico examinado en el sis-
tema IF mostrd en las madres un aumento
del coeficiente de consanguinidad
(f=3.94; P<0.05), al compararlo con las
crias y los padres. El valor de f positivo
indica un déficit de heterocigotas, lo cual
puede ser causa de apareamientos endo-
gamicos. Sin embargo considerando que
se estimd a través de un locus simple y
el alto coeficiente de heterocigosidad de
las madres la consanguinidad no seria tan
alto como lo indica el valor de f (Cua-
dros 1y 4).

Las frecuencias genotipicas observadas
en las crias al ser comparadas con las
esperadas (cuadro 3). nos muestra dife-
rencias significativas en los sistemas J y
Z, adjudicando estas diferencias a un
aumento de los homocigotas recesivos
observados (j/j. z/z). Para estos siste-

mas, se analizo el porcentaje de hijos que
dejan los padres homocigotos recesivos
(sistema J, 20 de los 40 padres totales,
es decir el 50%; el sistema Z 27 de los 40
totales, esto es , el 67,%), que resultd
ser, respectivamente el 54,4% y el 65%
de los hijos de la poblacién. La pequena
desviacion en la contribucion a la gene-
racion siguiente, y su correccion no ex-
plica el excesivo aumento de crias j/j.
Considerando los padres cuyo genotipo
se ha podido determinar para ¢ste siste-
ma, vemos que la mayoria son heteroci-
gotas por lo cual la frecuencia de recesi-
vos seria superior a lo estimado. Una
posible causa de este resultado podria
ser que esté actuando la seleccion a fa-
vor de los recesivos en este sistema ya
que segun Hafez (8) el antigeno | del
suero estaria asociado con un aumento
de la mortalidad y fallas en la fertiliza-
cion por causas de incompatibilidad in-
munolégica.

La IG entre la poblacion de USA y HU
tiene un alto valor promedio de 0,9807
(0.9896 2 0.9751: Cuadro 4) lo que indi-
ca que entre ambas poblaciones existe
un alto grado de semejanza genética que
corresponderia a poblaciones sin aisla-

miento reproductivo (2). La poblacion
de Espafa ocupa un lugar mas alejado
(Cuadro 5), reflejando probablemente la
mayor influencia en ella de las Frisonas
Europeas. Por lo tanto se observa una
gran similitud entre las poblaciones HF
comparadas, lo que nos indica una gran
uniformidad genética dentro de la raza.
Con respecto a este tema debemos con-
siderar los efeetos producidos por la in-
trogresion de genes HF en otras pobla-
ciones como en el ganado negro y blanco
curopeo, en ¢l cual si bien han mejorado
la produccion lechera también han teni-
do un efecto desfavorable sobre la ferti-
lidad (14).

Si consideramos que nuestra raza Ho-
lando se ha formado a partir de cruza-
mientos absorbentes con la poblacion
H.F de USA y que en momento actual
existe una gran identidad entre ambas
(cercana a 1) se deberia hacer una estra-
tegia para conservar los genes nativos del
HU producto de su adaptacion al medio
y evitar la erosion genética observada en
nuestra raza en el presente trabajo como
consecuencia de una pérdida de la varia-
bilidad genética de una generacion a otra.

Cuadro 5. Identidad y distancia genética para 5 sistemas (A, F, J, L, Z), entre Uruguay, USA (9) y
Espafa (23). En diagonal IH y su error estandar.

Poblacion Uruguay USA Espaiia

Uruguay .3719+.0457 9972 9783

USA .0028 .3421+.0377 9878

Espaifia 0219 .0122 .3471+£.0535
CONCLUSIONES nor de alelos en el sistema B y una Agradecimientos

Los resultados obtenidos del anélisis de
una muestra de HU mediante grupos san-
guineos, nos permite concluir que:

1) Presentan caracteristicas de la raza HF
(frecuencias génicas similares) y ex-
clusivas de nuestra poblacion, debido
alapresencia de 4 fenogrupos del sis-
tema B.

2) Existiria una tendencia en el HU hacia
la disminucion de la variabilidad ge-
nética en la siguiente generacion, ya
que las crias presentan un nimero me-

disminucion del coeficiente de hete-
rocigosidad.

3) Existiria cierto grado de consaguini-
dad debido a un coeficiente f positi-
vo para el sistema F en las madres y
un desvio significativo hacia los ge-
notipos homocigotas en la progenie
de los sistemas J y Z.

4) Se observa una gran similitud entre
las poblaciones HF comparadas, es-
pecialmente entre HU y HF de USA,
lo que nos indica una gran uniformi-
dad genética dentro de la raza.

En el presente trabajo colaboraron va-
rias personas e instituciones gracias a las
cuales fue posible la realizacion del mis-
mo. Al PEDECIBA y el ICI que finan-
ciaron las pasantias en los Laboratorios
de Inmunogenética de la Universidad
Federal de San Carlos (Brasil) y en la
Departamento de Genética y Zootecnia
de la Facultad de Veterinaria de la Uni-
versidad de Cordoba (Espaiia). A la Fa-
cultad de Veterinaria, especialmente a los
Br. José¢ Payque y Luis Roses por su
asistencia en el area de informatica.
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Caracterizacion de un herpesvirus, aislado de un ternero, con signos
nerviosos y sin respuesta inmune humoral especifica

Alonzo, P'; Benavides, U. !, Isnardi, F!; Puentes, R."; Carol, H.'; Clavijo, A.'; del Campo, R.*;
Bonnevaux, J.°; Weiblen, R.”: Fondevila, N.°; Romera, S.A.°; Sadir, A.M.’; Maisonnave, J."

RESUMEN

Se caracteriza como Herpesvirus bovino (HVB)I.1, un aisla-
miento viral, realizado de un ternero de nueve meses de edad
con signos neuroldgicos, corrimiento ocular y nasal unilateral.
Muestras de hisopados nasal, ocular y prepucial, se inocularon
en cultivos de la linea celular de rifién bovino, Madin Darby
Bovine Kidney. Los indculos de los tres primeros dias post
inicio de signos clinicos, produjeron efecto citopdtico caracte-
ristico de HVB. El aislamiento (Uy-1999) fue identificado como
herpesvirus por inmunofluorescencia directa y caracterizado
mediante enzimas de restriccion, reaccion en cadena de polime-
rasa e inmunohistoquimica. Aunque la cepa Uy-1999 es inmu-
nogénica para otros bovinos, el animal del cual se aislo el HVB,
nunca produjo anticuerpos especificos anti-HVB, pero si con-
tra otros patégenos, como el virus de diarrea viral bovina. Los
resultados obtenidos hasta el momento, sugieren que la falta de
respuesta inmune humoral no es debida a una variacion antigé-
nica del aislamiento. Los métodos diagndsticos en que se basan
las campaias de control, deberian ser re-evaluados, si la exis-
tencia de bovinos latentemente infectados con HVB-1, y sin
anticuerpos especificos detectables, no es un hecho aislado.

Palabras clave: herpesvirus bovino, aislamiento,

caracterizacion

SUMMARY

An herpesvirus, isolated from a nine month old calf, with neu-
rological clinical signs, unilateral ocular and nasal discharge,
was characterized as Bovine Herpes Virus-1.1 (BHV-1.1). Na-
sal, ocular and prepucial swabs, were collected and superna-
tants were inoculated in Madin Darby Bovine Kidney cells.
Only the nasal and ocular inoculates from the first three days
after clinical signs appeared, produced herpesvirus characte-
ristic citopathic effect. The isolate (Uy-1999) was identified
as herpesvirus by direct immunofluorescence, characterized
by restriction enzyme genomic profile, polymerase chain reac-
tion and immunohistochemistry. Even though the isolate Uy-
1999 is immunogenic for other bovines, the animal from which
the isolation was made, never produced BHV specific antibo-
dies, while it did to other pathogens as bovine viral diarrhea
virus. The results obtained up to now, suggest that the lack of
humoral immune response, is not due to an antigenic variation
of the isolate. If the existence of BHV-1 latently infected bovi-
nes, is not an isolated issue, the tests used in the control cam-
paigns should be reviewed.

Keywords: bovine herpesvirus, field isolate, characterization

INTRODUCCION

El Herpesvirus bovino tipo-1 (HVB-1),
pertenece a la familia Herpesviridae (43,
48), subfamilia alphaherpesvirinae, gé-
nero varicellovirus (6). Puede causar Ri-
notraqueitis Infecciosa Bovina (IBR),
Vulvovaginitis Pustular Infecciosa (IPV),
Balanopostitis Pustular Infecciosa
(IPB), conjuntivitis, abortos, infeccion
generalizada en el neonato y meningoen-
cefalitis (20, 43, 48). Es una enfermedad
contagiosa de distribucion mundial (43).

El andlisis de HVB-1, basado en el pa-
tron de digestion por enzimas de restric-
cidn, permite identificar 3 subtipos
(HVBI1.1; HVBI1.2a; HVBI1.2b). La en-
zima I-lindl[gl, corta el ADN y da patro-

nes de bandas que diferencian los subti-
pos de HVB-1 (12, 25, 28). Los anti-
cuerpos monoclonales pueden ser utili-
zados también, para reconocer subtipos
de HVB-1 (26).

Los subtipos HVB-1.1 y HVB-1.2a se
asocian a la forma respiratoria de la en-
fermedad (IBR) y clinicamente pueden
cursar con sintomas respiratorios, con-
juntivitis, signos clinicos nerviosos, in-
fertilidad y abortos (46). El subtipo
HVB-1.1 puede causar abortos 30 a 60
dias post signos respiratorios (10, 11).
Si bien es una enfermedad en la cual, no
se ha observado una alta mortalidad, 3%
en ganado lechero, su importancia radica
en las pérdidas economicas debidas a

abortos, pérdidas de neonatos, pérdida
del estado general, y caida de la produc-
cion lechera, dando lugar en algunos ca-
sos a complicaciones por infecciones
bacterianas secundarias (27). El HVB-
1.2b, esta asociado a enfermedad genital
(IPV/IBP) y no causa abortos (11, 45).

Otro HVB que se disemina rapidamente
al SNC y que fue clasificada como tipo
5, ocasiona meningoencefalitis severa, fue
aislada en Australia, Argentina, Brazil y
USA (14).

El genoma de HVB-1 esta compuesto por
136 kilobases (Kb) y posee al menos 10
genes con potencial para codificar glico-
proteinas. Por su localizaciéon en la su-
perficie del viridn, estas glicoproteinas

'Facultad de Veterinaria, Dpto.de Ciencias Microbiologicas, Area Inmunologia, Lasplaces 1550, Monteviddeo, C.P. 11600, Uruguay. Tel: (598) (2) 6281303,
Fax: (598) (2) 6280130, E-mail: jacmaiso@adinet.com.uy
2Instituto de Investigaciones Bidlogicas "Clemente Estable", 3Transgenes, 4Universidad Federal de Santa Maria, R.S. Brasil, SINTA Castelar, Argentina.
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son importantes blancos del sistema in-
mune del hospedador y tienen un rol
fundamental en la patogenicidad, por
mediar la entrada, fusion y dispersion
del virus célula-célula. Las mas estudia-
das por la importancia en estos eventos
son gB, gCy gD, pero actualmente otras
glicoproteinas, enzimas y proteinas re-
guladoras, son incluidas en el repertorio
del HVB (3, 41).

Luego de la infeccidn primaria el HVB
se hace latente en ganglios nerviosos de
la puerta de entrada, (19, 30, 33) y pue-
de serre-activado y re-excretado cuando
el portador se encuentra bajo condicio-
nes de estrés o mediante inmunodepre-
sién con corticoides (34, 47). La latencia
se define como una infeccidn persistente
en el organismo, donde el genoma viral
estd presente en ausencia de virus infec-
cioso (20). El HVB-1 reactivado es
usualmente excretado por la via de in-
feccion primaria, dado que ésta determi-
na el lugar de latencia. Pero hay veces en
que la infeccion primaria intra nasal va
seguida de una infeccion generalizada, en
cuyo caso se puede instalar latencia en
otros ganglios nerviosos y el virus pue-
de ser re-excretado por semen (45).
Cuando hay re-activacion viral, la inmu-
nidad humoral especifica, ejerce control
de la viremia, evitando la re-excresion y
diseminacion del virus (20). Los anti-
cuerpos (Acs) normalmente son detec-
tables 7 a 10 dias post-infeccion. Los
isotipos de inmunoglobulinas M (IgM)
y G (IgG), llegan a su titulo maximo a
los 14 y 35 dias post-infeccion respecti-
vamente (17). Sin embargo la infeccién
con HVB-1 via genital, puede inducir
respuesta inmune humoral débil, o pue-
de no inducir respuesta inmune detecta-
ble (45). La diseminacion del HVB-1 a la
mayoria de los animales de un rodeo es
el resultado de una infeccion respirato-
ria, la diseminacion es limitada en casos
de infeccion genital. Durante la infeccion
primaria aguda el virus se excreta en se-
creciones nasales durante un periodo de
4 a 17 dias, los titulos mas altos son 4 a
6 dias post infeccion. Animales que ex-
cretan el virus por la mucosa nasal lo
transmiten por contacto directo y por
gotitas en aerosol a una distancia corta
(8 metros). Animales que excretan HVB-
1.2b (virus de vulvo vaginitis pustular
infecciosa y balanopostitis) por vagina

o prepucio, lo transmiten menos eficien-
temente, y un menor nimero de anima-
les se infecta. La dosis infectante nece-
saria para infectar un animal ha sido poco
documentada y dependera de la virulen-
cia de la cepa (46).

El HVB ha sido detectado en Uruguay,
clinica y epidemioldgicamente desde
1970. Fue aislado por primera vez en
1981, de un animal seropositivo, inmu-
nodeprimido con corticoides (16). En
1987, se describié un caso de granuloma
nasal bovino en ganado Jersey, con alta
morbilidad, oportunidad en que se logrd
el aislamiento de HVB-1 de hisopados
nasales (31). Se ha descrito que en el 70%
de los tumores de ojo se aisla HVB-1
(42). En Uruguay existe un 75-100% de
establecimientos con presencia de anti-
cuerpos a HVB y la prevalencia a nivel
nacional es de 45% en ganado de carne y
48% en ganado de leche (38).

Con respecto al control de la enferme-
dad, se han descrito varios métodos, se-
gun la prevalencia de infeccion. En luga-
res de muy baja prevalencia se puede
emprender la erradicacion, eliminando los
animales seropositivos. Donde la preva-
lencia es alta, esta medida es poco viable
y la vacunacién es la indicada para esti-
mular la inmunidad especifica e impedir
la re-excresion viral. La vacunacion no
impide la infeccion pero si la sintomato-
logia (20). En un rodeo con un alto por-
centaje de animales seropositivos, las
hembras adultas multiparas muy proba-
blemente ya hayan sido infectadas y su
sistema inmune evitard que aborte una
segunda vez a causa de HVB-1. Por lo
tanto, teniendo en cuenta el costo-bene-
ficio de vacunar para evitar sintomas,
abortos por ejemplo, seria conveniente
vacunar Unicamente las vaquillonas an-
tes del primer entore (Dr. E. Dubovi,
comunicacion personal).

Las vacunas utilizadas en Uruguay son
mayormente fabricadas con cepas de HVB
de referencia. Si los aislamientos realiza-
dos en el pais son caracterizados, habria
posibilidad de incluir en las vacunas cepas
nacionales. Asi como tener un stock de
cepas actuantes en el pais y la region.

La inmunotolerancia no se ha descrito
para el HVB, pero si para otros virus
como el de Diarrea Viral Bovina (BVDV).
Embriones bovinos infectados con virus

no citopatico de BVDV in utero, antes
que su sistema inmune este desarrolla-
do, reconocen como propio al virus, y
no producen anticuerpos especificos, y
quedan persistentemente infectados (PI).
Estos terneros son la fuente de infeccion
en un rodeo y por lo general tienen me-
nor desarrollo corporal y pelo hirsuto
(2,9).

El propdsito del presente trabajo es iden-
tificar y caracterizar una cepa de HVB
aislada a partir de un ternero de 9 meses
de edad, con sintomatologia nerviosa y
menor desarrollo corporal que los bovi-
nos de la misma categoria. Este ternero
se recupero rapidamente a pesar de que
nunca produjo anticuerpos anti-HVB y
pasé a ser un toro adulto saludable y con
aptitudes reproductivas normales.

MATERIALY METODOS

1. Aislamiento viral

Se obtienen hisopados oculares, nasales
y prepuciales durante 7 dias post inicio
de signos clinicos (21 muestras), de un
ternero Limousin con nueve meses de
edad, menor desarrollo corporal que los
bovinos de su misma categoria, pelo hir-
suto, corrimiento ocular y nasal seroso
unilateral, y ataxia. Los hisopados, se
inocularon en cultivos de células de ri-
fion bovino, linea celular Madin Darby
Bovine Kidney (MDBK), mantenidos en
medio Eagle modificado (MEM), 50 g/
mL de gentamicinay 10% de suero fetal
bovino (GIBCO) irradiado. A los 4 dias
post-inoculacion, el cultivo que no mues-
tra efecto citopético (CPE), se congela,
descongela y centrifuga a 400g por 15
minutos, para luego inocular el sobrena-
dante en una monocapa de células vir-
gen. Este procedimiento se repite 3 ve-
ces (3 pases ciegos), para dar como ne-
gativa una muestra (7).

2. Identificacion y caracterizacion
viral

a. Identificacion viral con anticuer-
pos especificos. Las células con CPE ca-
racteristico de herpesvirus, fueron fijadas
con acetona e incubadas 1 horaa37°C con
anticuerpo policlonal anti-HVB conjuga-
do con isotiocianato de fluoresceina FITC
(VMRD, USA), y observadas al micros-
copio de luz ultravioleta (UV) (7, 24).
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Para cuantificacion mediante citofluoro-
metria (40), las células infectadas que
muestran CPE y los controles negativos
se resuspendieron por tratamiento con
tripsina y se incubaron con el mismo
conjugado policlonal FICT por 2 hs. a
4°C en PBS 0.1% azida, lavadas por cen-
trifugacion dos veces y analizadas me-
diante un citémetro de flujo (FAC Scan,
Becton Dickinson). Se definieron regio-
nes en cuadrantes, los limites fueron fi-
jados en 197 para el valor de luz disper-
sada a 180 grados (Forward SCattered
Heigth=FSC-H) y 189 para el valor de
intensidad de FICT (FL-1). Los even-
tos en la region superior derecha fueron
considerados positivos y se registraron
los porcentajes de células positivas en
10.000 eventos (40). Para ambas técni-
cas, se utilizan, como control positivo
células infectadas con HVB-1 de refe-
rencia cepa Los Angeles (LA), y como
control negativo células sin inocular.

b. Inmunohistoquimica. Células infec-
tadas con el aislamiento (Uy-1999), se
incuban 1 hora a 37°C con anticuerpos
monoclonales (Mab) anti-HVB-1.1
(Mab60), y anti-HVB-5 (Mab2915).
Luego de tres lavados se agrega conjuga-
do a peroxidasa anti-inmunoglobulina de
raton, se incuba 1 hora a 37°C, se lavay
serevela con sustrato Di-amino bencidi-
na (DAB) (26).

c. Estudios moleculares. La técnica de
reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR) Multiplex (1), se utilizo para di-
ferenciar ADN de HVB-1 y HVB-5 en
una sola reaccién. La extracciéon de ADN
se realizo mezclando, 250 pl. de sobre-
nadante de células infectadas con: Uy-
1999, HVB-1.1 (LA), y HVB-5 (663),
con igual volumen de solucién tampdn
de extraccion (Tris10mM, disodium
EDTA ImM, 0,5% SDS, Proteinasa K
1,6U/mL, pH 8). La mezcla se incuba a
temperatura ambiente durante 5 minu-
tos y se adicionan 500 pL de (25 fenol:
24 Cloroformo: 1 alcohol isoamilico).
Luego de centrifugar a 16.000g por 2
minutos, el sobrenadante se somete a otra
extraccion con cloroformo-alcohol
isoamilico (24:1) y centrifuga nuevamen-
te. La precipitacion del ADN se realiza
con 1 mL de etanol absoluto, y 100 pL
de NaCl 3M pH 5,2, centrifugando a
16.000g por 30 minutos. El pellet se lava
con | mL de etanol 70%, se seca y resus-

pende en 10puL de agua bi-destilada, al-
macenadose a -20°C hasta su uso. En cada
extraccion, se utilizan como controles
positivos cepas de referencia de HVB-
1.1 y HVB-5 y sobrenadante de células
sin inocular como control negativo.

EI ADN y los primers (TK1, TK2, GDI,
GD2) se incubaron a 99°C (comienzo
caliente) por 10 minutos y luego a 88°C
cuando los demads reactivos se adiciona-
ron: (buffer Taq polimerasa, glicerol,
CI2Mg, dNTP, Taq polimerasa). Se rea-
lizaron 35 ciclos de 1 minuto a 95°C (des-
naturalizacion), 1 minuto a 61°C (hibri-
dizacion) y 1 minuto a 72°C (sintesis),
finalmente 5 minutos a 72°C. El produc-
to amplificado se analizé por electrofo-
resis en gel de agarosa horizontal 1,8 %
(100V, 30 minutos) en solucién tampdn
con bromuro de etidio y visualizado en
un transiluminador de UV.

Para la caracterizacion gendmica del vi-
rus, se realizé analisis del ADN viral con
enzimas de restriccion (Hind/ZI7) (25, 28).
Cuando células infectadas con Uy-1999
y cepas de referencia HVBI1.1 y HVB-5
mostraban 50% de CPE, se lisaron con
0,2 mL de Sodium Dodecyl Sulfate (SDS)
al 10%. EI ADN celular fue precipitado
con 0,5 mL de NaCl 5M, y el pellet se
descartd luego de la centrifugacion. El
ADN viral presente en el sobrenadante,
fue incubado con proteinasa K 20pg/mL,
durante 2 horas a“37°C. Las proteinas
fueron removidas mediante extraccion
con fenol:cloroformo y eter etilico satu-
rado en agua, y el ADN precipitado con
isopropanol durante 1 hora a -70°C. El
pellet de ADN viral fue resuspendido en
50ul de Tris-HCI 10mM, pH 8, EDTA
ImM (TE), y el corte con Hind//I se
realiza, de acuerdo a las instrucciones del
fabricante (Biolabs). Los fragmentos
obtenidos, se separan por electroforesis
en geles de agarosa 0,7%, en solucién
tampon Tris-Acetato-EDTA (TAE), a
voltaje (30V) constante durante 5 horas.
Se tifien con bromuro de etidio y las ban-
das se visualizan con un transiluminador
de UV (25, 28).

d. Identificacion de la glicoproteina
C (gC) en la cepa Uy-1999.

Las proteinas virales se separan en geles
de poliacrilamida al 12% (SDS-PAGE),
y se transfieren a una membrana immu-
nolon P (Millipore). El bloqued se reali-

za con una solucién 5% leche e soja en
PBS-tween 20, y se lava 3 veces con
PBS-Tween 0,05% agitando. Se incuba
durante 1 hora a 37°C con anticuerpo
monoclonal anti-gC (Dr. L. Babiuk,
VIDO, Saskatoon, Canada), se lava 3
veces, y se incuba en agitacion durante 1
hora a 37°C con conjugado a peroxidasa
anti-raton. Luego de 3 lavados se revela
con el kit Renaissance, segtn indicacio-
nes del fabricante (NEN Life Science).
(3, 18).

3. Respuesta Inmune Humoral

a. Serologia. Se obtienen muestras de
suero del ternero Limousin, durante los
primeros 7 dias post inicio de signos clini-
cos, cada 135 dias durante 5 meses y cada 6
meses hasta la actualidad. Las muestras se
estudian para detectar anticuerpos (Acs)
especificos anti-HVB, mediante ELISA
(HIPRA-Espaiia). La presencia de anti-
cuerpos neutralizantes se determina, me-
diante la técnica de seroneutralizacion in
vitro (SN), en placas de 96 hoyos. Las
muestras de suero se incuban 1 horaa 37°C
con 100 unidades infectantes de la cepa
LA titulo 10%7 dosis infectante de cultivo
de tejido 50% (DICT,) /50 uL. Luego se
agregan 20.000 células/hoyo y se incuban
72 horas a 37°C y 5% CO,. El titulo se
expresa como el logaritmo de la inversa de
la Gltima dilucién que protege el desafio de
100 DICT, .(29).

50

La presencia de anticuerpos anti-virus de
Diarrea Viral Bovina (BVDV) se determi-
na mediante SN, utilizando para desafio
100 UI de la cepa de referencia Singer (ti-
tulo 10** DICT, /50 pL) (32) y ELISA
(HIPRA-Espafia). Anticuerpos anti-virus
de Leucosis Bovina (BLV) fueron evalua-
dos mediante inmunodifusion en gel de agar
(AGID).

La técnica de microaislamiento viral (39)
se utiliza para detectar virus de BVDV en
las muestras de suero antedichas.

Se realiza un muestreo serologico estratifi-
cado por categorias, del 10% del rodeo al
cual pertenecia el ternero Limousin
(n=130). Muestreandose 28 ternero/as 9 a
12 meses de edad, 15 bovinos entre 1 y 1
afio y medio, 32 de | ano y medio a 3 afios
y 55 bovinos adultos. Los sueros se pro-
cesan para la deteccion de anticuerpos neu-
tralizantes de HVB, por la técnica de SN
in vitro (29).
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b. Estudios de inmunogenicidad de
la cepa Uy-1999. Se formula una vacu-
na inactivada utilizando Uy-1999 (35,
36) con adyuvante formulado por INTA
(Arlacel C, Markol 52 y Tween 80) (37).
Se inmunizaron por via intramuscular
dos bovinos Holstein de 10 meses de
edad (seronegativos para HVB-1 por SN
y ELISA). Muestras de suero para de-
tectar anticuerpos anti-HVB fueron ob-
tenidas 17 y 25 dias post vacunacién
(dpv). Los anticuerpos totales se cuan-
tifican mediante el test de ELISA, y se
expresan como el logaritmo de la inversa
de la méxima dilucidn del suero, cuya den-
sidad optica (DO) es igual o mayor al
40% de la DO del control positivo (35).
Los anticuerpos neutralizantes se titula-
ron por SN (29).

RESULTADOS

Se logré el aislamiento de un HVB a par-
tir de hisopados nasales y oculares obte-
nidos en los tres primeros dias post ini-
cio de signos clinicos (Cuadro 1). Los
cultivos de células MDBK inoculados
con estas muestras, presentaron CPE ca-
racteristico de HVB (células redondea-
das en racimos).

El virus fue identificado como HVB, ob-
servandose fluorescencia especifica in-
tracitoplasmatica de las células inocu-
ladas con el aislamiento Uy-1999 (Fig.
1). Los estudios de citofluorometria con-
firman este resultado, dado que células
inoculadas con Uy-1999 y con cepa de
referencia HVB-1 (LA), presentaron 26%
y 29% de eventos positivos respectiva-

mente, mientras que células no inocula-
das presentaron menos de 2,5%.

La técnica de PCR Multiplex amplifica
un segmento de 183 pares de bases (pb)
del ADN Uy-1999, al igual que en la cepa
dereferencia HVB-1.1 (LA) (Fig. 2).

Luego del corte con la enzima HindIII, el
ADN Uy-1999 presenta el siguiente
patrén de bandas: 6 bandas entre 23.1y
9.4 kb, 3 bandas entre 9.4 y 6.5 kb y 2
bandas alrededor de 4.4 kb, que corres-
ponde al patrén de HVB-1.1.

Células MDBK infectadas con Uy-1999,
¢ incubadas con el monoclonal Mab60
anti-HVB-1.1, dan coloracion positiva,
comparado con la no coloracion al utilizar
Mab29135, especifico de HVB-5 (fig. 3).

Figura 1. Identificacion de HVB por Inmunofluorescencia directa: Células MDBK inoculadas con: aislamiento Uy-1999 (1)),
cepa de referencia HVB-1 LA (control positivo) (1)), células MDBK no inoculadas (control ncgmivo(lc) .

Cuadro 1. Resultados de aislamiento en cultivos celulares de la linea

celular MDBK

Hisopos
Dias
(post inicio de sintomas) Nasales Oculares Prepuciales
1 + + -
2 + + -
3 + % =
4 | - - -
5 ‘ = - =
6 | - - p
i - - 5

Ol e

|EC. 41

Figura 2. PCR Multiplex: Carril 1: control
positivo = HVB-1 de referencia (LA), Carril
2: control negativo = HVB-5 de referencia
(663), Carril 3 y 4: aislamiento Uy-1999.
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El Western blot muestra la presencia de
la glicoproteina C de envoltura, en el ais-
lamiento Uy-1999 (Fig. 4).

Nunca se detectaron anticuerpos anti-
HVB en el ternero del cual se aislé la
cepa Uy-1999, ni por la técnica de sero-
neutralizacion ni por ELISA.

La prevalencia de anticuerpos anti-HVB,
en el rodeo al que pertenece el animal del
cual se aislo HVB, es de 8.5%. El cuadro
2 muestra la prevalencia de anticuerpos
anti-HVB por categoria.

Las muestras resultaron negativas a BLV,
sin embargo se pudo verificar la sero-
conversion especificaa BVDYV, 7 meses
post inicio de signos clinicos. No se ais-
16 BVDYV en las muestras de suero post
comienzo de signos clinicos.

La cepa Uy-1999 mostrd ser inmunogé-
nica, al detectarse anticuerpos totales y
neutralizantes especificos anti-HVB, en
los bovinos inmunizados con la vacuna
inactivada. Los titulos de anticuerpos
totales obtenidos a los 17 dpv fueron de
3.40, y alos 25 dpv en uno de los bovi-
nos aument6 a 4,01, permaneciendo cons-
tante en el otro bovino vacunado (Grafi-
ca 1). Los titulos de anticuerpos neutra-
lizantes obtenidos a los 17 dpv fueron
de I y 1,3, y alos 25 dpv aumentaron a
1,9 y 2,2 respectivamente (Grafica 2).

DISCUSION

Previo a la caracterizacion se pensé que
el aislamiento era un HVB-35, dado que la
meningoencefalitis por infeccion con her-
pesvirus, usualmente esta asociada a este
tipo viral (8, 12, 15). Sin embargo se con-
firmé que el aislamiento corresponde al
tipo HVB-1.1, que también puede pro-
vocar alteraciones nerviosas (4, 13, 23).

Las caracteristicas de menor peso cor-
poral que los bovinos de su edad y pelo

e e SRR

Grafica 1. Evolucion del titulo de
anticuerpos totales (medido por
ELISA) en bovinos vacunados con la
cepa Uy-1999.

Grifica 2. Evolucion del titulo de
anticuerpos seroneutralizantes en
bovinos vacunados con la cepa Uy-
1999.

Figura 3. Inmunohistoquimica en células
MDBK infectadas con aislamiento Uy-
1999: 3, = Anticuerpo monoclonal (Mab)
anti-BHV-1.1 (Mab 60), 3, = Mab anti-
BHV-5 (Mab2915), 400X.

Figura 4. Deteccion de
glicoproteina C por Western

- “—130 kda blot. Carril 1: Uy-1999,. Carril

2: Marcador de peso molecular.
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hirsuto, del ternero Limousin. nos llevo
a pensar que podria tratarse de un bovi-
no persistentemente infectado (PI) con
BVDV. La ausencia de virus en las mues-
tras de suero post inicio de signos clini-
cos, y la aparicion de anticuerpos espe-
cificos anti-BVDYV siete meses mas tar-
de, descartan esta hipotesis.

La presencia del HVB en el estableci-
miento se confirma al encontrar anima-
les seropositivos. La prevalencia serold-
gica encontrada en el rodeo al que perte-
necia el ternero del cudl se aislo HVB, es
menor a la reportada en el pais (38), y el
hecho de que solo un animal mostro sig-
nos clinicos en el rodeo, podrian sugerir
que la cepa viral Uy-1999 es de baja vi-
rulencia. Se podria plantear, en este caso,
que existen diferencias antigénicas entre
la cepa Uy-1999 y la de referencia. Pero
los resultados obtenidos de la inmuno-
genicidad y la identificacion de la glico-
proteina C en la cepa Uy.1999, nos lleva
a rechazar esta hipdtesis. Sin embargo,
la confirmacion debe ser realizada con
estudios moleculares mas precisos.

La inmunogenicidad de la cepa aislada se
realizo en bovinos de distinta raza, debi-
do a que no existe literatura que especi-
fique diferencias entre razas en sensibi-
lidad a la infeccion por HVB.

Nunca se detectd respuesta inmune hu-
moral anti-HVB en el ternero del cual se
aislo Uy-1999, lo que llevaria a pensar
en un animal con dificultad en la respues-
taa determinados patdégenos. Sin embar-
go, la presencia de respuesta inmune hu-
moral especifica anti-BVDV y la recu-
peracion post infeccion con HVB, des-
cartan la hipdtesis de inmunodeficiencia.

La posibilidad de una infeccion leve o
por via venérea, que no desencadene una
respuesta inmune humoral (45) en el ter-
nero Limousin, se descarta, por la apari-
cion de signos clinicos, y la convivencia
con bovinos del mismo sexo y edad, al
momento del aislamiento. Ademas, como

la cepa Uy-1999 se aislé de hisopados
nasal y ocular, es mas factible, que la
infeccién haya sido via aerégena y la la-
tencia este establecida en ganglios satéli-
tes de la puerta de entrada (19). Si la
viremia fue suficiente para establecer la-
tencia en ganglios alejados de la puerta
de entrada, el virus se podria llegar a ex-
cretar por semen también (45).

Se detectd, por PCR, ADN de HVB en
muestras de liquido seminal del ternero
Limousin post inmunodepresién con
corticoides (34). Si bien no se logré re-
aislar Uy-1999, se confirma latencia vi-
ral en ganglios alejados de la puerta de
entrada. Estos resultados no se presen-
tan en la seccion correspondiente por no
ser un objetivo del presente trabajo.

Otra hipdtesis posible, es que el animal
se infectd cuando alin tenia anticuerpos
calostrales, neutralizando el virus y evi-
tando signos clinicos, pero no la infec-
cién y latencia (5, 21, 22). Los signos
clinicos observados en el ternero Li-
mousin, en esta hipdtesis, corresponde-
rian a una reactivacion del virus, cuando
los anticuerpos calostrales ya no exis-
ten. Por lo tanto, el animal deberia haber
producido anticuerpos propios anti-
HVB, post signos clinicos. El no haber
detectado inmunidad humoral anti-HV B,
y la edad del ternero al momento del ais-
lamiento (nueve meses de edad), descar-
tan esta hipotesis.

En estudios futuros, sera evaluada la res-
puesta inmune celular (RIC), mediante
la técnica de linfoproliferacion in vitro.
Sino existe RIC especifica anti-HVB en
el bovino Limousin, se podria plantear
otra hipotesis, la respuesta inmune in-
nata, fue, en este caso, suficiente para
controlar la infeccion viral y lograr la re-
cuperacion clinica.

La posibilidad de que el animal se infec-
tara in Gtero, antes de que su sistema
inmune estuviese maduro, y estableciera
tolerancia a HVB, no ha sido descrito.

Sin embargo, la tolerancia inducida por
infeccidn viral temprana se da en otros
virus como el de BVDV. Para confirmar
o descartar esta posibilidad, son necesa-
rios estudios de infeccion experimental
en distintas etapas de la gestacion.

Las campaiias de control o erradicacion
de la enfermedad, se basan en pruebas
que detectan anticuerpos especificos
anti-HVB. Por lo tanto, la existencia de
bovinos latentemente infectados con
HVB, y sin anticuerpos detectables, im-
plicaria sin duda, un riesgo epidemiold-
gico, para la diseminacién del virus y la
enfermedad. Por lo tanto si se confirma
la existencia de estos bovinos, habria que
re-evaluar las pruebas en que se basan
las campanas de control y se deberian
utilizar pruebas mas sensibles como la
PCR (44).

CONCLUSIONES

Se caracteriz6 el aislamiento Uy-1999
como un HVBI.1, y se comprobé su ca-
pacidad inmunogénica, al responder bo-
vinos inoculados con la vacuna elabora-
da con la cepa aislada.

Con los resultados obtenidos hasta el
momento, concluimos que la falta de res-
puesta inmune humoral en el bovino del
cudl se aislo Uy-1999, no es debida a
variaciones en la cepa aislada.

La cepa aislada y caracterizada se ex-
pandié y almacen6 a -80°C y nitrogeno
liquido, para poder ser utilizada en la
elaboracion de vacunas con cepas nacio-
nales.
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Divisiones del ciego y colon ascendente del conejo (Oryctolagus cuniculus)

Moller, R.!; Pérez, W.!; Martin, E.!

RESUMEN

Actualmente en el Uruguay, el conejo se esta popularizando
como mascota y también como animal de consumo, cosa que se
evidencia en los comercios de venta de mascotas y en las carni-
cerias. Esto implica un mayor interés en el conocimiento de
todo lo relacionado con esta especie.

La anatomia del conejo no es bien conocida y no existe un
acuerdo sobre la nomenclatura para esta especie. El objetivo de
este trabajo es proponer una division del ciego y colon de acuerdo
con los principios establecidos en la Nomina Anatomica Vete-
rinaria, designar cada parte con un nombre corto y simple faci-
litando su recuerdo; que tenga valor instructivo y descriptivo.
Se estudiaron 18 conejos adultos. Algunos se disecaron en fres-
co y otros fijados en formol al 10 %. En el ciego, enrollado en
una vuelta y media, se describe una base, un cuerpo con tres
partes y el apéndice vermiforme. En el colon ascendente se
describen también tres partes: un asa proximal, un asa interme-
dia con dos partes (mayor y menor) y un asa distal unida al
mesoduodeno y mesenterio. Se concluye con una lista de nom-
bres al estilo de la Némina Anatémica Veterinaria.

Palabras clave: anatomia, conejos, ciego, colon ascendente,
intestino.

SUMMARY

At present the rabbit is becoming more popular as a pet and as
special dish. As can be see at pet shops and butcheries. There-
fore there is more interest in everything related to the species.

The anatomy of the rabbit is not well known and there is no
agreement in the nomenclature.

The objective of the present work is to propose division of the
caccum and colon according to the “Nomina Anatomica Veteri-
naria”, to name each part short and simple, easy to remember
so it is instructive and descriptive.

Eighteen adult rabbits were studied. Some were dissected fresh
and others fixed in 10 % formaline. The caecum is haze in one
and a half loop; it has a base, a body with 3 parts and the
vermiform appendix.

The ascendent colon also has 3 parts: a proximal loop, an inter-
mediate loop with two parts (major and minor) and a distal
loop attached to the mesoduodenum and mesentery.

A list as names in the Nomina Anatomica Veterinaria style is
proposed.

Keywords: anatomy, rabbits, caecum, ascendent colon,
intestine.

INTRODUCCION

Debido al aumento en la utilizacion del
conejo como mascotay como animal de
consumo, hay un

mayor interés en el conocimiento de todo
lo relacionado con esta especie.

El Intestino grueso tienen una confor-
macioén muy diferente a la de los demas
herbivoros domésticos. Ademads, el co-
nejo no ha sido incluido en la Nomina
Anatomica Veterinaria (NAV) (7) y por
lo tanto no existe un acuerdo internacio-
nal sobre la nomenclatura anatomica para
esta especie. Por este motivo, diferentes
autores han usado nombres diferentes
para estructuras similares. En el caso del
intestino y en particular para el ciego y

colon ascendente, los autores citados en
este trabajo utilizan nomenclatura dife-
rente y confusa. El objetivo de este tra-
bajo es proponer una division de las par-
tes del ciego y colon ascendente del co-
nejo con una nomenclatura clara, instruc-
tiva y con valor descriptivo, de acuerdo
a los principios establecidos por la Aso-
ciacion Mundial de Anatomistas Veteri-
narios (7).

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 18 conejos adultos, 10
hembras y 8 machos. Las razas usadas
fueron: californiano: 6 hembras y 2 ma-
chos; neocelandés: 4 hembras y 2 ma-
chos; chinchilla: 2 machos y cruza de
neocelandés x californiano: 2 machos. La

Recibido: 27/05/02 Aprobado: 30/09/02
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edad de los animales oscilé entre 1 y 2
afios y el peso entre 6 y 7 kilos. Fueron
sacrificados por sobredosis de anestési-
co, tiopental sodico i/v, tras la venoclisis
de una vena auricular. Diez animales se
estudiaron mediante diseccion en fresco
y los otros fueron previamente fijados
con solucion de formol al 10 % por via
intra-arterial. La técnica de fijacion con-
sistio en canular en sentido caudal la ar-
teria aorta a nivel de térax por un abor-
daje intercostal izquierdo ¢ inyectar la
solucion de formol al 10 %.

El abordaje del abdomen se hizo por una
incision paramediana; desde el apéndice
xifoides hasta el pubis, luego se proce-
di6 a realizar una incision sobre cada arco

Veterinaria, (Montevideo) 37 (147-148):23-26 (2002)

23



costal hacia dorsal, para tener una am-
plia vista de los érganos abdominales.
Una vez expuestos los érganos, se pro-
cediod a la observacion de cada una de las
partes del intestino grueso comenzando
desde el ciego a nivel de la desembocadu-
radel ileon.

Las referencias usadas para los esque-
mas y las fotos son:

a, apéndice vermiforme del ciego; b, base
del ciego; ¢, parte descendente del cuer-
po del ciego; ¢, parte ascendente del
cuerpo del ciego; ¢, parte transversa del
cuerpo del ciego; d, duodeno; e, estoma-
go: h, higado: i, ileon; j, asa proximal del
colon ascendente; k, asa intermedia -
parte mayor del colon ascendente; I, asa
intermedia - parte menor del colon as-
cendente; m, asa distal del colon ascen-
dente; n, colon transverso; o, colon des-
cendente; y, yeyuno-ileon.

RESULTADOS

En todos los animales se observo la mis-
ma disposicion del ciego y colon ascen-
dente.

El ciego, relativamente muy largo al com-
pararlo con otros mamiferos domésticos,
se encontrd siempre enrollado en una
vuelta y media. Esta conformacion per-
miti6 dividirlo en tres partes principa-
les. Una parte inicial, la base (Basis ceci)
(b, Esquema 1), seguida de un cuerpo
(Corpus ceci) (Figura 1 y 2 y Esquema
1) y una parte terminal més delgada, el
apéndice vermiforme (Appendix vermi-
Jormis ceci) (a; Esquema | y Figura 1y
2). En el cuerpo del ciego también se ob-
servaron tres partes evidentes: una par-
te descendente ubicada a la derecha del
plano medio (pars descendens corporis
ceci) y extendida hacia caudal (c, Esque-
ma | y Figura 1), una parte ascendente

(pars ascendens corporis ceci) extendi-
da de caudal a craneal ubicada a la iz-
quierda del plano medio (¢‘, Esquema 1
y Figural) y una parte transversal (pars
transversa corporis ceci), que describia
una curva de izquierda a derecha (c*, es-
quema 1), de transicion entre el cuerpo y
el apéndice vermiforme.

El colon ascendente se encontrd también
con tres partes o asas facilmente recono-
cibles (Esquema 2). La primera, a partir
del ciego y unida a ¢l en toda su exten-
sion presentaba saculaciones en su parte
externa. Esta podria llamarse asa proxi-
mal (Ansa proximalis coli) (j; esquema),
siendo su limite a la altura del borde libre
del pliegue cecocolico que era lo que la
sostenia. La segunda, estaba situada casi
toda a la izquierda del plano mediano y
dorsalmente. Esta segunda parte o asa
intermedia (Ansa intermedia coli) des-
cribid, en todos los casos, 2 flexuras con

Figura 2. Vista derecha de los organos digestivos.

Esquema 1. Ciego. Vista central.
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Esquema 2. Colon ascendente. Vista
ventral.

Nota: para dar mejor entendimiento de
la continuidad de las partes del colon
ascendente, no se han respetado las
proporciones y a cada parte se le ha dado
un relleno diferente.

vértice hacia caudal. La primera flexura
(k, Esquema 2 y Figura 1) fue siempre la
mas grande, sujeta por un amplio meso-
colon, con su superficie externa con sa-
culaciones (Haustrae) al igual que el asa
proximal. La segunda flexura del asa in-
termedia, tenia una superficie lisa, esta-
ba adherida a la raiz del mesenterio en un
animal y en los restantes estaba sosteni-
da por un muy corto mesocolon (I, Es-
quema 2 y Figura 1). En base a las dife-
rencias de extension y conformacion,
cada uno de estos tramos del asa inter-
media, es decir, las flexuras, podrian lla-
marse parte mayor (Pars magna, ansae
intermedialis coli) y parte menor (Pars
parva, ansae intermedialis coli) respec-
tivamente (k y 1 en Esquema 2 y Figura
1). El Gltimo tramo del colon ascenden-
te, el asa distal (Ansa distalis coli) (m;
Figura 2), estaba a la derecha del plano
mediano y dorsalmente a las otras dos
asas coOlicas. Esta asa, estaba siempre fi-
jada a la raiz del mesenterio y al
mesoduodeno y se extendia desde el asa

intermedia hasta la flexura célica dere-
cha del colon transverso, describiendo en
un animal una doble curvatura.

DISCUSION

La descripcion del ciego esta basada en
el trabajo de Helsdorfer (6). Sin embar-
go, hemos adaptado la misma al criterio
mas moderno y acorde a laNAV (7) em-
pleado por Barone (1.2,3). Segln este
Gltimo, la base del ciego es parte del co-
lon ascendente, al igual que en el caballo
(2), luego describe un cuerpo pero sin
asignarle partes. Nosotros proponemos
por lo tanto incorporar a la nomenclatu-
ra del ciego, la base y el cuerpo con tres
partes: descendente, ascendente y trans-
versa. Si bien se incorpora el término
“base” (a semejanza del caballo) no con-
sideramos aplicar el término de “dpex”.
Esto es debido a que no se ajusta a las
caracteristicas generales del ciego de las
demas especies domésticas, por la pre-
sencia del apéndice vermiforme en el ex-
tremo del cuerpo.

Las descripciones encontradas en la bi-
bliografia consultada sobre ¢l colon as-
cendente del conejo, son poco explici-
tas. Bensley (4) se limita a describirle
cinco ramas o tramos separados por
flexuras, sin especificar la topografia y
conformacion de cada parte. Barone
(1,2,3), en cambio, simplifica la descrip-
cion a s6lo dos tramos. El primero, al
que llama asa espiral, estd asociado al
ciego eileon, lo que corresponde a lo que
nosotros proponemos llamar asa proxi-
mal. Al segundo tramo le describe dos
amplias inflexiones en S. Este segundo
tramo seria comparable a las asas inter-
media y distal que describimos, aunque
no es posible establecer una correspon-
dencia con las inflexiones descritas por
este autor.

El trabajo publicado por Bonfert (5) ofre-
ce una descripcion del colon ascendente
algo mas detallada; al igual que Barone
(1,2,3) lo divide en dos partes, pero a la
segunda parte la subdivide en tres asas.
Las dos primeras asas de Bonfert (5)
corresponden a las dos partes, mayor y
menor, del asa intermedia descrita por
nosotros, mientras que la tercera asa con-
cuerda con el asa distal de nuestra pro-
puesta.

La tesis de Heldsdorfer (6) es la que ofre-
ce la descripcion mas detallada y es la
que mejor concuerda con nuestra des-
cripcion. Este autor propone dividir el
colon ascendente en porcion inicial y asas
primera, segunda y tercera. La primera y
segunda asa con sus vértices hacia cau-
dal. La concordancia de la parte inicial y
tercera asa con las asas proximal y distal
de nuestra propuesta es total. Las asas
primera y segunda corresponderian a las
partes mayor y menor del asa interme-
dia de éste trabajo. La ventaja de nuestra
propuesta, creemos que radica en que se
ajusta a los principios generales de no-
menclatura anatomica acordados por la
Asociacion Mundial de Anatomistas Ve-
terinarios y que resulta, por lo tanto,
descriptiva, facil de recordar y adecuada
para el estudio funcional de sus partes.

CONCLUSIONES

El siguiente listado al estilo de la Nomi-
na Anatoémica Veterinaria concluye esta
propuesta de division y nomenclatura
del ciego y colon del conejo:

Cecum
Basis ceci
Corpus ceci
Pars descendens
Pars ascendens
Pars transversa
Appendix vermiformis ceci
Colon ascendens
Ansa proximalis coli
Ansa intermedia coli
Pars magna
Pars parva
Ansa distalis
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Presencia de nuevos géneros y especies de estrongilidos en los equinos
en Uruguay

Falcén, J.D. !

RESUMEN

Se comunica la presencia, por primera vez, en equinos de Uru-
guay, de las siguientes especies de nematodos: Triodontopho-
rus brevicauda (Loos, 1902), (Strongylidae — Strongylinae) y
Cylicodontophorus bicoronatus (Loos, 1900), Cylicocyclus
brevicapsulatus (Ihle, 1920), Cylicocyclus elongatus (Loos,
1900) (Strongylidae — Cyathostominae).

Palabras clave: Triodontophorus, Cylicodontophorus,

Cylicocyclus.

SUMMARY

The presence, for the first time, in equines of Uruguay of the
following species of nematodes Triodontophorus brevicauda
(Loos, 1902), (Strongylidae — Strongylinae) and Cylicodonto-
phorus bicoronatus (Loos, 1900), Cylicocyclus brevicapsula-
tus (Thle, 1920), Cylicocyclus elongatus (Loos, 1900) (Stron-

gylidae—Cyathostominae) is reported.

Keywords: Triodontophorus, Cylicodontophorus, Cylicocyclus.

INTRODUCCION

En Uruguay, existe muy poca informa-
cién cientifica nacional referente a los
helmintos que parasitan a los equinos
(1). Desde que la economia del pais de-
pende en un altisimo porcentaje de la
exportacion de productos y subproduc-
tos derivados de la explotacion de ovi-
nos y bovinos, es racionalmente a estas
especies que se les asigna prioridad al
tiempo de invertir esfuerzos de investi-
gacion. Sin embargo, el equino contintia
siendo imprescindible en las tareas rura-
les. Ademads, varias actividades deporti-
vas de naturaleza hipica como las carre-
ras de caballos, el polo, los raids, la equi-
tacion, etc., tienen en el pais una tradi-
cion de larga data y la obtencion de equi-
nos que puedan desarrollar su maximo
potencial competitivo requiere que es-
tos hayan estado sometidos desde su
nacimiento a un programa sanitario op-
timo el cual tiene como uno de sus pila-
res fundamentales la sanidad parasitaria.
Existe ademds una actividad de exporta-
cion, fundamentalmente de carne equina
procesada. En este rubro Uruguay ex-
porta anualmente aproximadamente 40
millones de ddlares de acuerdo a datos
de INAC.

De acuerdo a las investigaciones realiza-
das en otros paises el equino es la espe-

cie doméstica que puede albergar la ma-
yor cantidad de géneros y especies de
nematodos pardsitos en su tubo digesti-
vo(10). La gran mayoria de ellos perte-
necen a la familia Strongylidae y dentro
de esta se agrupan en dos subfamilias
Strongylinae y Cyathostominae cuyas
formas adultas se encuentran distribui-
das a lo largo del intestino grueso. Den-
tro de la subfamilia Strongylinae se han
descrito cuatro géneros que son Stron-
gvlus, Triodontophorus, Oesophago-
dontus 'y Craterostomum. Las especies
del género Strongylus han sido llamadas
principalmente por autores sajones,
como los “grandes estrongilidos™ mien-
tras que las especie pertenecientes a los
otros tres géneros se les conoce como
los “medianos estrongilidos” (17). Den-
tro de la subfamilia Cyathostominae que
agrupa a los “pequenos estrongilidos™ se
han descrito en el mundo 13 géneros con
51 especies (11).

Desde siempre se ha reconocido funda-
mentalmente la importancia patdgena del
género Strongylus debido a que sus esta-
dos larvarios realizan migraciones por
diversos organos internos, causando
lesiones que pueden originar cuadros cli-
nicos desde leves a muy graves o incluso
la muerte del hospedero mientras que sus
estados adultos, provistos de una gran

R(.'('ibil/l): 30/09/02 Aprobado: 30/09/02

capsula bucal, injurian ampliamente la
mucosa intestinal y sustraen a su hospe-
dero considerable volumen sanguineo
(17).

Menor importancia, desde el punto de
vista patdgeno, se le atribuido a los de-
mas géneros de la subfamilia Strongili-
nae 'y a los géneros que integran la subfa-
milia Cyathostominae principalmente
porque sus estados adultos tienen un
menor tamafio relativo, con capsulas bu-
cales menos desarrolladas en el caso de
los estrongylinos o de forma cilindrica
poco profunda como en el caso de los
cyathostominos con lo que su accion
sobre la mucosa intestinal es poco con-
siderable. Ademas la fase parasitaria del
ciclo bioldgico de estos nematodos trans-
curre enteramente en el tubo intestinal
del equino sin lesionar por lo tanto 6rga-
nos internos (17).

Sin embargo, en los ultimos anos se ha
realizado una profusa actividad de in-
vestigacion en los pequenios estrongyli-
dos debido fundamentalmente a tres he-
chos: 1) el desarrollo y uso, en el tltimo
cuarto del siglo pasado, de drogas anti-
helminticas de gran eficacia contra los
grandes estrongylidos ha determinado
que éstos hayan perdido significacion
(12). Por otra parte, estas drogas, han
mostrado menor eficacia frente a los pe-
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queiios estrongylidos y desde finales de
la década de los setenta se vienen publi-
cando trabajos que dan cuenta de la exis-
tencia, en diferentes partes del mundo
(5, 6, 7, 8), y también en Uruguay (3)
del fendmeno de resistencia de este gru-
po de nematodos hacia los benzimidazo-
les, 2) se ha reconocido en algunos tra-
bajos la importancia de los estados lar-
varios de los pequeiios estrongylidos,
cuando emergen de la mucosa de intesti-
no grueso, ciego y colon, en la etiologia
de un importante sindrome que puede
causar un severo cuadro de colitis o la
muerte en equinos (13, 14, 19), 3) se han
obtenido promisorios resultados para el
control bioldgico de este grupo de para-
sitos a través del uso de determinadas
especies de hongos nematdfagos (2, 9).

Lo anteriormente mencionado ha hecho
que la infeccion con cyathostominos sea
hoy un problema parasitario emergente
de los equinos.

En su revision sobre la fauna parasitold-
gica diagnosticada en Uruguay, Castro y
Trenchi (4) mencionan solamente den-
tro de la familia Strongylidae a los géne-
ros Strongylus con sus especies S. vul-
garis, S. equinus 'y S. edentatus. Otra
comunicacién mencionada en dicha pu-
blicacion se refiere a “Cylicostoma”, no
aclarando a que se refiere el autor con
esta denominacion.

Es necesario conocer cual es la situacion
actual a nivel nacional con respecto a este
problema sobre ¢l que se deberd seguir
investigando en ¢l futuro y creemos que
el primer paso es determinar claramente
cuales son los géneros y eventualmente
las especies de cyathostominos presen-
tes en el pais.

MATERIALES Y METODOS

Se utilizé el tubo gastrointestinal com-
pleto de dos equinos, no pudiendo de-
terminarse datos de los animales debido
a que las plantas de faena adquieren los
animales a vendedores que los obtienen
de diferentes lugares del pais.

En el laboratorio se procesd ¢l material
incidiendo con enterdtomo la pared del
ciego y colon en toda su longitud e ins-
peccionando cuidadosamente tanto la
superficie de la mucosa de dichos 6rga-
nos como su contenido, el que fue sepa-
rado en pequenas porciones para facili-

tar la visualizacion de los vermes. Los
helmintos adultos se separaron de la
materia fecal mediante aguja parasitolo-
gica depositandolos primeramente en
solucion salina fisioldgica para ser lava-
dos y posteriormente se transfirieron a
recipientes adecuados con solucion de
formol comercial al 10% para su conser-
vacion.

Previo aclarado con lactofenol se proce-
dié a montarlos en gelatina para su pos-
terior estudio al microscopio 6ptico a
400 aumentos. Se determino la longitud
en milimetros, y se estudié fundamen-
talmente la morfologia de la capsula bu-
cal y de la extremidad posterior tanto de
los ejemplares machos como de las hem-
bras. Para la identificacion de géneros y
especies se uso la clave de Lichtenfels
(10) y el trabajo monografico ilustrado
de Tolliver (18). Los nombres de las es-
pecies de acuerdo a lo recomendado por
Lichtenfels et al. (11).

RESULTADOS

Se determind la presencia de las siguien-
tes especies de nematodos: Triodonto-
phorus brevicauda (Loos, 1902) ( Stron-
gylidae — Strongylinae) y Cylicodonto-
phorus bicoronatus (Loos, 1900), Cyli-
cocyclus brevicapsulatus (Ihle, 1920),
Cylicocyclus elongatus (Loos, 1900)
(Strongylidae — Cyathostominae)..

DISCUSION

La principal caracteristica morfolégica
distintiva de los nematodos pertenecien-
tes al género Triodontophorus es su cap-
sula bucal de forma subglobular en la que
se destacan 3 grandes dientes que pare-
cen emerger desde la entrada del esdfago
(10). En los ejemplares observados al
microscopio 6ptico pudimos reconocer
en su cdpsula bucal las caracteristicas
morfoldgicas (Figura 1) que nos llevaron
a al diagndstico de la especie Triodonto-
phorus brevicauda, fundamentalmente la
forma de sus dientes, cada uno, con una
suave ranura en forma de U en el medio
y la extremidad anterior del nematodo
similar a un pequefio plato boca arriba
(Tolliver). Las medidas de longitud ob-
tenidas en dos machos fueron de 14,6 y
15 mm. las que coinciden con las men-
cionadas por otros autores (15).

Dentro de la subfamilia Cyathostominae
el género Cylicodontophorus se distin-
gue morfolégicamente por poseer una
capsula bucal corta y de paredes gruesas
con coronas de denticulas interna y ex-
terna bien notorias. Lichtenfeld (10) des-
cribe, dentro de este género, tres espe-
cies que son: C. bicoronatus, C. euproc-
tus, y C. mettami, estableciendo como
caracteristica morfologica diferencial mas
importante entre ellas la relacion entre
largo y ancho de los elementos que for-

Figura 1. Triodontophorus brevicau-
da. Extremidad anterior 400 x. Se ob-
serva la cdpsula bucal con los dientes
caracteristicos del género en el fondo.
Iin la parte mas apical de la extremidad
se observa una estructura con aparien-
cia de «platillo boca arriba» que distin-
gue a esta especie,
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man las coronas radiadas interna y exter-
na, siendo las denticulas de ambas coro-
nas de aproximadamente el mismo tama-
fio en C. bicoronatus y notoriamente di-
ferentes entre si en las otras dos espe-
cies. Otros investigadores (18) comple-
mentan la descripcion morfolégica de C.
bicoronatus mencionando que la corona
radiada interna esta formada de elemen-
tos fuertes que semejan los dientes de un
peine (Figura 2). Las medidas de longi-

tud obtenidas en dos ejemplares hem-
bras fueron de 13,7 y 12,5 mm. las que
coinciden con las mencionadas por otros
autores (15).

Los nematodos pertenecientes al género
Cylicociclus se caracterizan fundamen-
talmente por ser nematodos de media a
pequeiia talla y provistos de una cépsu-
la bucal que en general es rectangular en
la mayoria de las especies que han sido
descritas. Destacan también las papilas

laterales que son anchas y prominentes
(10). Se comprob6 la presencia de dos
especies: C. brevicapsulatus (Figura 3)
que posee una capsula bucal muy poco
profunda e inaparente con elementos de
la corona radiada externa anchos y bien
notorios. También comprobamos la pre-
sencia de C. elongatus (Figura 4) especie
caracterizada por su tamano similar al de
los medianos estrongilidos y morfoléogi-
camente distinguibles por su cédpsula

Figura 2. Cylicodontophorus bicoronatus. Extremidad anterior 400 x. Se

Figura 3. Cylicociclus brevicapsulatus. Extremidad anterior 400 x. Se
observa la cdpsula bucal extremadamente corta e inaparente.

observa la capsula bucal muy corta y con paredes que se abren
hacia fuera y los fuertes elementos de la corona interna que
semejan a los «dientes de un peine»

Figura 4. Cylicociclus elongatua. Extremidad anterior 400 x. Se
observa la capsula bucal con pocos y muy anchos
clementos de la corona externa. Escala: Linea en borde
superior izquierdo corresponde a 100 micras.
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bucal bastante ancha con pocos y an-
chos elementos de la corona radiada ex-
terna y un eséfago muy largo y recto
(10). En el caso de C. brevicapsulatus
obtuvimos medidas de longitud total de
8 mm. en los machos y entre 9,7 y 11,5
mm en la hembras mientras que para C.
elongatus obtuvimos medidas de 18 mm.
en dos hembras. En ambos casos estas
medidas coinciden con las mencionadas
por otros autores (15).

CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES

De acuerdo a los datos obtenidos en este
trabajo se concluye que las especies men-
cionadas se encuentran integrando la fau-

na

parasitaria en los equinos de Uruguay.

Investigaciones en paises limitrofes (16)
comunican la presencia en ellos de una
amplia gama de especies de Cyathosto-
minos, situacion ésta que seguramente

es similar en Uruguay. Es necesario con-
tinuar investigando hasta dilucidar total-
mente el espectro de especies presentes
en el pais para en etapas posteriores en-
carar estudios epidemioldgicos que nos
conduzcan a establecer planes de con-
trol mas eficaces.
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La rabia

Rossi, D.!

La rabia es una enfermedad muy vieja, tal
vez tan vieja como la propia humanidad.
Tres mil afios antes de Jesucristo ya se
encuentra el origen de la palabra "rabia"
en la lengua sénscrita, donde "Rabhas" sig-
nifica "agredir".

La palabra griega "lyssa" viene de la raiz
"lud": "violento". La primera descripcion
de la enfermedad se remonta a muchos
afios antes de Jesucristo, en el Codigo Es-
huma en Babilonia. Desde la antigiiedad ya
se habia establecido la relacion entre la
rabia humana y las mordeduras de los ani-
males rabiosos (especialmente perros).

Girolamo Fracastoro, sabio italiano naci-
do en Verona, describié la enfermedad (que
habia podido observar en numerosos pa-
cientes) y sus modos de contaminacion, y
esto en 1530, es decir {350 afios antes de
que Luis Pasteur trabajara en la vacuna

Durante el siglo XIX la rabia canina o ra-
bia de la calle es por dondequiera un verda-
dero flagelo, particularmente en Europa.
El miedo a la rabia, debido a su modo de
contaminaciéon y a la ausencia de trata-
miento eficaz, se habia vuelto irracional.
Las personas mordidas por un perro sos-
pechoso de rabia se suicidaban o eran sa-
crificadas.

En este mundo de miedo irracional, el pri-
mer tratamiento post-exposicion realiza-
do en 1885 por Luis Pasteur dio a este
gran sabio una aura internacional que no
habian sido suscitado hasta entonces sus
otros importantes trabajos cientificos.

LOUIS PASTEUR (1822-1895)

Fue este tal vez el investigador que mas
vidas haya salvado. Sus estudios orienta-
dos demostrar su creencia de la falsedad de
la Teoria de la Generacion espontanea, le
valieron honores y enemigos. Pero al mis-
mo tiempo y gracias a su teson y enfervo-
rizado trabajo, hicieron que la ciencia mé-
dica diera su mas trascendental paso: el
conocimiento y dominio de los gérmenes
patégenos.

Sus estudios se abocaron a las mas diversas
patologias animales y humanas: desde una
enfermedad de los gusanos de seda, el car-
bunco, y por supuesto la Rabia.

El dos de junio de 1878, Pasteur en una prueba
de campo que involucrd a 60 carneros, de-
mostrd ante numeroso publico la eficacia de
la primera vacuna, cuando de la poblacion
infectada con Antrax solamente permane-
cieron vivos y sanos los veinticinco anima-
les que previamente se habian inoculado con
aquella primitiva vacuna y diez individuos
testigos que no habian tenido contacto con
la enfermedad.

En 1880 Pasteur se aboca de lleno al estu-
dio de la rabia, apoydndose en estudios de
otros investigadores no tan conocidos hoy
dia, tales como Pierre Galtier, quien entre
otras cosas se le considera el descubridor
de la presencia del virus de la rabia en la
saliva de los infectados.

Comienza Pasteur a trabajar en la busque-
da de la vacuna de la rabia, motivado por
la profusion de casos de la enfermedad en
Francia. Comienza pues, a experimentar
con perros rabiosos. Habia descubierto que
el virus (aunque ni por asomo sospechar
de que tipo de microorganismo se trataba)
ademas de en la saliva, se encontraba en
los tejidos nerviosos, y es asi que comien-
za a experimentar con perros rabiosos y
sanos, asi como con conejos.

Luego de varios experimentos logra ate-
nuar el virus y con ese material logra las
primitivas vacuna, las que fueron usadas
hasta entrado el sigo veinte. Luego de Pas-
teur, el avance de la técnica permitio puri-
ficar la vacuna de la rabia hasta llegar a la
que hoy tenemos, de cultivos celulares.

El virus de la Rabia es, junto con el de la
poliomielitis, ¢l mas neurotropo de los
virus.

GENERO LYSSAVIRUS

En este género, diferentes serotipos ha-
bian sido caracterizados gracias al empleo
de una bacteria de anticuerpos monoclo-
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nales. Es asi que 4 principales serotipos
han sido identificados.

El serotipo 1 comprende todas las cepas
de virus rabico (rabia salvaje, rabia de las
calles, las cepas de rabia fijas y las cepas
vaccinales).

Los otros serotipos son considerados
como virus emparentados con la rabia.

Observado con microscopio electronico,
el virion rabico presenta un diametro de
75 nm y un largo que varia entre 130 nm
; Laenvoltura viral estd erizada de espicu-
las de 9 nm de longitud.

Una s6la molécula de A.R.N. esta presente
por virion, constituida de 11932 nucleo-
tidos, de un peso molecular de 4,6.106
daltones. EI A.R.N. del genoma es de pola-
ridad negativa, indicando que no es infec-
cioso en si mismo. Luego de la penetra-
cion en la célula, el A.R.N. genémico, debe
ser transcripto en moléculas complemen-
tarias positivas, capaces de producir las
proteinas virales.

Contrariamente a los virus transportados
por via sanguinea, el virus rabico es trans-
portado por via nerviosa, es decir que toma
prestado el sistema de transporte de su
célula -blanco (la neurona) para progresar
de la periferia (sitio de inoculacion) hacia
los centros nerviosos. Este sistema de
transporte hace intervenir los microttibu-
los de la célula.

El neurotropismo del virus de la rabia, es
evidente en la patogenia de la enferme-
dad. Desde la lesion local por donde se in-
troduce en los tejidos, pasa a lo largo de
los nervios hasta el SNC.

La viremia es rara, pero una diseminacion
hematdégena puede ocurrir en condiciones
experimentales, como al infectar perros
por via sanguinea. La infeccion da por re-
sultado una extensa destruccion de la cor-
teza cerebral y cerebelosa , cerebro medio,
ganglios basales, protuberancia y bulbo, con
degeneracion y desmielinizacion neuronal.
En la médula espinal se observan altera-
ciones similares, mas intensas en las astas
posteriores. Hay una hiperemia e infiltra-
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cion general, infiltracion mononuclear y
a veces pequefias hemorragias peri vascu-
lares . La extension de estas lesiones va a
depender de la duracion de la enfermedad.
Cuando la muerte ocurre tempranamente,
las lesiones son minimas. En forma cen-
trifuga, a partir del SNC, el virus también
llega a las glandulas salivales, haciendo de
la saliva la principal fuente de infeccion.

DIAGNOSTICO

Es muy importante el diagndstico de labo-
ratorio en el animal que ha mordido. La
saliva es infecciosa antes de que aparezcan
los sintomas de la rabia. Bdsicamente se
intenta conservar al animal sospechoso
vivo por lo menos por diez dias, y de esa
manera permitir el desarrollo de la enfer-
medad, y asi facilitar el diagndstico. Este
se basa - tanto en animales inferiores,
como en el hombre en encontrar los cor-
pusculos de Negri, fundamentalmente en
el Asta de Ammon por frotis por impre-
sion.

Los corpusculos de Negri, son formacio-
nes acidofilos de inclusion, que son patog-
nomonicos de la rabia. Los encontramos
en el citoplasma de las grandes células gan-
glionares , mas abundantemente en el Asta
de Ammon, en la capa de células piramida-
les de la corteza cerebral y la capa de
células de Purkinje del cerebelo y los gan-
glios basales. Miden de 2 a 10 micras, pero
este tamafio puede ser mayor o menor. Se
pueden tefir con Giemsa , aunque muchos
investigadores opinan que es superior la
tincion con el método de Sellers (fucsina
basica y azul de metileno en metanol) ti-
fiendo los cuerpos de Negri de magenta y
los granulos internos de azul. Si bien como
dije son patognomdnicos de la rabia, en un
10 al 25 por ciento de los casos de infec-
ciones en las que se ha aislado el virus, no
han podido ser encontrados. Son basica-
mente agrupaciones de virus.

Durante anos se usaron las tinciones de
Giemsa o de Sellers, pero tltimamente se
prefiere la técnica de Inmunofluorecen-
cia. Esta permite visualizar cuerpos me-
nores que no pueden verse con tinciones y
ademads para ubicar el virus en las glandu-
las salivales. El virus también se puede ais-
lar por inoculacién de cerebro de raton, y
la visualizacion de los corpusculos de Ne-
gri en las células cerebrales del mismo.

LOS VECTORES DE LA RABIA

El principal vector y reservorio en el mun-
do es el perro. Los animales salvajes pue-

den agredir directamente al hombre o de
manera indirecta contaminando a los ani-
males domésticos. Es inmensa la cantidad
de vectores que pueden transmitir la rabia,
y la diversidad va a depender de la zona del
globo que se trate.

Esta presente en todos los continentes, y
segun la OMS, solo en 1992 murieron en
el mundo miles de muertes por rabia hu-
mana.

Por ejemplo en América del Sur, constitu-
yen un grave peligro los murciélagos he-
mat6fagos (Desmodus rotundus rotundus)
, asi como los insectivoros.

Entre el Rio Grande y el estuario del Pla-
ta, los primeros se cuentan por millones,
y son los responsables de como minimo
unas 150 muertes por rabia humana, y de
500.000 a 1:000.000 de muertes de reses
por rabia bovina, con el consiguiente per-

juicio econdémico.

En los lugares donde este problema es gra-
ve, se ha recurrido a la union del conoci-
miento con el ingenio para poder comba-
tir el flagelo.

Estudios realizados en los vampiros, de-
mostraron que estos animales carecen de
elementos en sus organismos para regular
la coagulacion de su sangre, es por eso que
necesitan de sangre de otros mamiferos.
De no conseguirla, la muerte del quirdpte-
ro es inminente. Basados en esto, es que
los investigadores comenzaron a inyectar
a las reses cantidades inofensivas de anti-
coagulantes. Los vampiros que muerden
esas reses, mueren por falta de factores de
la coagulacion en un plazo maximo de tres
dias.

En Nicaragua, estas técnicas de luchas con-
tra los murcié¢lagos hemat6fagos hizo que
la produccion de leche aumentara un 8%.

En un solo rebafio de vacas que registraba
unas 1500 mordeduras diarias de murciéla-
go, con una pérdida diaria de 90 litros de
sangre por dia, mediante la inoculacion de
anticoagulantes, se logré llegar a tan solo
siete al cabo de una semana.

En nuestro pais hay grandes colonias de
Desmodus rotundus, pero afortunadamen-
te se trata de individuos libres del mal. Es
por eso, y ante la indicacion de los bidlo-
gos y expertos en el tema, que no es con-
veniente su exterminio, ya que en caso de
quedar sus cuevas y refugios vacios, el ries-
go que se corre es que los mismos sean
ocupados por colonias de animales infec-
tados con la rabia.

En América del Norte, los reservorios de la
rabia, son las mofetas, los zorros, los mapa-
ches y los murcié¢lagos insectivoros.

Solo en 1993, fueron declarados en América
del Norte 7877 casos no - humanos de rabia.
En Europa, la rabia ha evolucionado mu-
cho en el curso del Gltimo siglo. Luego de
la erradicacion de la rabia canina gracias a
la vacunacion de los perros domésticos y
de la eliminacion de perros callejeros, varios
paises de Europa del Oeste han permanecido
indemnes de rabia durante periodos mas o
menos largos.

Al final de la ultima guerra mundial, la adap-
tacion del virus rabico a los zorros ha per-
mitido a la rabia invadir numerosos paises.
La caza de zorros y la utilizacion de vene-
no no disminuyeron la rabia vulpina en
Europa. No ha sido hasta la utilizacion de
vacunas antirabicas orales contenidas en
los cebos que el nimero de casos de rabia
ha sensiblemente disminuido en toda Eu-
ropa. En Francia, ésta disminucion ha sido
particularmente remarcable.

Los casos de rabia humana originarios son
escasos en Europa. Ocurren sobre todo en
los paises del este europeo donde la rabia
canina no es importante (menos de 10
€asos por afo).

Excepcionalmente, las personas mordidas
en regiones de rabia endémica (Africa,
Asia) desarrollan la enfermedad en un pais
europeo.

El principal vector de la rabia en Asiaes el
perro, alli en la mayoria de los casos de
rabia humana son identificados. Es gene-
ralmente admitido que el numero estima-
do de muertos (cifra superior al nimero
oficialmente declarado) es del orden de
40.000, de los cuales la mayoria de los
casos se encuentran en India. Ciertos pai-
ses han establecido programas nacionales
de lucha contra la rabia que han hecho dis-
minuir sensiblemente el nimero de muer-
tos (China, Indonesia, Malasia, Tailandia).

El perro contintia siendo el principal vec-
tor de rabia en Africa (alrededor del 90%).
Mis de 4000 casos de rabia animal han
sido diagnosticados (informe de la OMS)
que no reflejan sino una parte de la si-
tuacion de la rabia eh Africa.

Alrededor de 100-200 personas mueren
de rabia cada afio. Sin embargo, en la
mayoria de esos casos, ¢l diagnéstico es
Gnicamente clinico. Como en Asia, hay
verdaderamente una subestimacion del
nimero de casos de rabia.
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En nuestro pais, podemos decir que la
rabia esta con nosotros desde antes que
seamos una nacion independiente. José
P. Barran habla en la su obra historia de
la sensibilidad uruguaya, que ya en los
albores del siglo XIX, dentro de las mu-
rallas de Montevideo, uno de los peli-
gros que podian acechar a los poblado-
res al pasar por uno de los tantos terre-
nos baldios que habia en la plaza fuerte
era, el ataque de algun perro rabioso.
Agrega para graficar, que los cadaveres
de perros con rabia, que las autoridades
o los ciudadanos mataban, quedaban ti-
rados en las calles, por falta de un servi-
cio que se encargara de la limpieza de las
mismas, aumentando y haciendo inso-
portable el olor que habia en la ciudad.

La Rabia, tiene el raro privilegio de ha-
ber sido la primera enfermedad animal
documentada en una publicacion en Uru-
guay, y es gracias al trabajo del Dr. Ani-
bal Duran del Campo, Uruguay: Pro-
duccion de carne, perspectiva histérica
y contribucion de la profesion veterina-
ria a lamisma (Practicas veterinarias N°3,
Diciembre 1999) que tomamos conoci-
miento de ello., Quien lo hizo no fue otro
que Ddmaso Antonio Larrafiaga, en su
libro "Viaje de Montevideo a Paysanda".
El relato de este viaje de 1815, en el que
Larrafiaga concurre a reunirse con el Ge-
neral Artigas y algunos Diputados de la
Provincia Oriental en Paysandu, se
transforma en una maravillosa cronica de
la realidad de la campaiia y sus habitan-
tes, asi como una minuciosa descripcion
de la flora y la fauna de la region, de la
cual el sacerdote era un profundo cono-
cedor.

En una parte de la misma, Larrafiaga, re-
firiéndose a una de las paradas del viaje,
dice:

"Tratamos de cenar prontamente y me-
ternos en nuestras camas tendidas en el
suelo sobre cueros a fin de abrigarnos
con nuestras cubijas. Nuestro mayor cui-
dado en medio de tantas incomodidades,
era atar bien los cueros que servian de
parapeto, ya no tanto para el frio cuanto
por temor a los perros rabiosos que, para
nuestra desgracia hay muchos en esta
campaiia, y acababan de matar uno en
este mismo dia, que vino a los ranchos.
Esta plaga la experimentamos desde la
guerra ultima de los ingleses."

Mas adelante en el relato, Larraiiaga re-
lata unos consejos que les dio a los luga-

refios de la forma de proceder en caso de
mordedura por un perro rabioso:

"...procuré recomendar a estos vecinos
que inmediatamente que se sintiesen
mordidos tratasen de dilacerar la herida,
cuidando de no dejarla cerrar auxiliando-
se de algin cdustico, aunque fuese con
un hierro caldeado, pues esta es la Ginica
¢ infalible medicina contra la hidrofobia
o rabia. También les hablé de algunas
yerbas que recomienda tltimamente el
Sr. Cavanilles en sus Anales, como el
"Echium Vulgare" o borraja cimarrona y
otras plantas , que cubren nuestros ca-
minos." "De todas estas plantas secas y
pulverizadas se toman como dos nariga-
das por dos veces en diez o doce dias, y
sin mas régimen, ascgura dicho autor ha-
ber hecho curas prodigiosas. Yo he he-
cho la experiencia y surtié buen efecto
en un pobre paisano, bien que no puedo
asegurar se debiese a esto solo la cura,
pues ya se habia aplicado otros innume-
rables tratamientos."

También en su obra, "La Banda Oriental
hacia 1880", el autor Felix de Azara, abor-
da el tema. Alli sugiere un reglamento
general de la campaiia, en el que toca in-
numerables topicos atinentes a la desor-
denada extramuros, y en el altimo punto
dice:

"duodécimo: exterminar los perros ci-
marrones, lo que no se conseguird por
los medios que se practican , sino tra-
yendo de Cataluiia la fruta silvestre lla-
mada Mataca, para echar sus polvos
sobre las reses muertas, porque asi pe-
recerian todos sin remedio, y lo mismo
los tigres y leones."

Como vemos por las cronicas de la épo-
ca, de las cuales estos son solamente dos
de la gran cantidad de testimonios que se
refieren al tema, era una gran preocupa-
cion la que se sentia con respecto al tema
de la Rabia, y la forma en que se luchaba
fundamentalmente era con las matanzas
del principal vector: el perro.

Eran varios los tratamientos que se prac-

ticaban para curar el mal, aunque como
sabemos una vez que han aparecido los
sintomas nerviosos de la enfermedad, la
muerte es cosa inexorable.

Todavia no se conocian los trabajos de
Pasteur, en procura de la vacuna. Y se
puede decir que el método radical de la
matanza de perros, en forma permanen-
te y sistemdtica dio en cierta forma sus
resultados.

Los exterminios eran realmente asombro-
sos, se habla de que "se formaban ejérci-
tos de paisanos que acorralaban a la pe-
rrada en las rinconadas de rios y arro-
yos, para matarlos a lanza y bala"

Hay documentos de la época que men-
cionan que utilizando ese procedimien-
to, se habrian llegado a matar en una sola
jornada 10.000 perros en Rincon de San
José, y en 1852, en Rincon de Tacuari,
mas de 13.000.

LA ESPADADE DAMOCLES

Hoy en dia, en nuestro pais aparentemen-

te no hay rabia. Y digo aparentemente,
porque no se efectuan de rutina los andli-
sis de los animales muertos con sintoma-
tologia nerviosa, como se hacia antafio.

Cualquier informe de los organismos
mundiales o continentales de la salud,
cuando hacen un relevamiento de la si-
tuacion de la rabia, pais por pais. se re-
fieren a Uruguay como: "sin aparicién
de casos de la enfermedad".

Esto que deberia ser una tranquilidad y
un orgullo, se ve opacado es en realidad
una pesada espada de Damocles balan-
cedndose sobre nuestras cabezas. Lo que
antes nos enorgullecia, hoy nos aver-
giienza.

Siempre fuimos pioneros en la lucha con-
tra el flagelo. Contdbamos un Instituto
antirrdbico que era orgullo en el mundo
entero, donde no solo se analizaban ani-
males y personas sospechosas de tener
la enfermedad, se preparaba el conjuga-
do necesario para los estudios de Inmu-
nofluorecencia y se garantizaba la segu-
ridad de las vacunas que habia en plaza,
sino que ademads de ello se planificaban
las campaiias tendientes a lograr la erra-
dicacién de la enfermedad, que eran ejem-
plo para otros paises.

En el ano 1967,por ejemplo, Uruguay
trajo a un eminente experto en el tema,
como lo era el médico peruano Dr. Ave-
lio Mélaga Alba, quien organizd y dirigi6
la campaiia en dicho afio. Al terminar la
misma, el Dr. Malaga coment6 que nun-
ca en todos sus aios de dirigir campaias
en los mas diversos paises, habia podido
llevar a cabo una tan excepcional como la
que hizo en Uruguay.

Toda la poblacion montevideana se mo-
viliz6 en aras de ese objetivo. Se hizo
una vacunacion masiva de canes con pro-
pietario, se capturd a conciencia a pe-
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rros vagabundos. En afios anteriores
Montevideo habia sufrido una gran can-
tidad de casos de perros rabiosos, los
que habian ocasionado tres muertes en
seres humanos, los que murieron respec-
tivamente en los hospitales Vilardebo,
Pedro Visca y Pereira Rossell.

Los Gltimos casos de rabia canina fueron
detectados escapando de Montevideo
hacia el este, con el consiguiente peligro
de que el mal se transformara de urbana a
sub urbana, con el desastre que ello sig-
nificaria.

Ya en el afio 1965. el Uruguay también
fue pionero con la vacunacion pre expo-
sicion de profesionales, con una vacuna
de cerebro de raton lactante, la que se
hacia en el Instituto antirrabico, dirigido
por los doctores Dilandro y Lorenzo.
Veterinario uno y médico el otro.

Hoy la realidad es otra: el instituto de
zoonosis estd totalmente desmantelado.
En el afo 1995, atendiendo los clamores
de determinados grupos de proteccion a
los animales, se suspendid la captura de
canes en la via ptblica, y al mismo tiem-
po se le saco todo -o casi todo- al Insti-
tuto de Zoonosis (antiguamente antirrd-
bico). No hay personal, ni camionetas ni
medios para realizar un diagndstico.

La realidad regional no es para nada tran-
quilizadora,

Tanto en la Argentina, como en Brasil y
especialmente en Paraguay los casos de
rabia van en aumento. Hasta en Chile,
que cuentan con la excepcional barrera
que significa la Cordillera de los Andes,
recientemente han tenido la muerte de
una nifia mordida por un gato, infectado
a su vez, por un murcié¢lago insectivoro.

La comunidad cientifica debe reaccionar
de una manera drastica y contundente.
Se deben ponderar las opiniones y po-
ner en su exacto punto quién y como
puede opinar de este tema. Es asi que no
vale lo mismo la opinién de un técnico
que haya dedicado su vida a estudiarlo,
que el de una ama de casa que siente com-
pasion por los perritos.

La profesion veterinaria sufrié en carne
propia este tipo de desatinos, cuando en
el afo 1994 se impuso al Uruguay "libre
de aftosa sin vacunacion".

En ese momento, en un Foro sobre la
enfermedad que se realizo en el seno de
la Sociedad de Medicina Veterinaria del

Uruguay, se concluyé que de ninguna
manera nuestro pais estaba preparado
para ser considerado asi.

No obstante, por parte del ministerio de
ganaderia, agricultura y pesca (que como
anécdota diré que estaba dirigido por un
abogado) se dijo que eso era erroneo, y
se procedio contrario a la opinion de los
expertos.

Las consecuencias de ello las estamos
viendo hoy, y las pagamos todos.

No debemos dcjar que con la rabia ocu-
rra lo mismo. La campana debe estar en
manos de cientificos, médicos, veterina-
rios, expertos en epidemiologia y en edu-
cacion, asi como de todos aquellos que
se hayan especializado en el tema.

Se debe proceder de la misma manera que
se hizo cuando el ultimo brote de rabia
en el pais: lograr que la poblacion se com-
prometa con la campaia. Es la Gnica
manera.

Los que debemos hablar, y para ello es
menester contar con el total apoyo ofi-
cial, solamente pueden ser los que sabe-
mos del asunto.

Hace poco hubo una reunion en el des-
pacho de un diputado. Alli fui invitado,
y comparti la mesa con una serie de se-
noras protectoras de animales, y en de-
terminado momento, mientras yo inten-
taba decir lo que pensaba acerca del tema
rabia, fui interrumpido por una de estas
mujeres, la que con una autoridad que
asustaba me espeto en la cara:

Eso es todo mentira. La rabia solo des-
aparecio en el siglo XIX, y tan solo fue-
ron unos cientos de casos.

A eso es a lo que me refiero: La biblia

junto al calefon.

Debemos contar con una buena ley de
tenencia responsable de los animales de
compaiia, no un mamarracho. La profe-
sion veterinaria (Sociedad de Medicina
Veterinaria, la Facultad y la Academia
Nacional de Veterinaria) elabord un an-
teproyecto de ley. el que actualmente esta
siendo analizado en el parlamento y en
ello depositamos nuestras mayores ex-
pectativas de llegar a un buen puerto.

Se debe jerarquizar y apoyar el trabajo
de los técnicos del instituto zoonosis,
del laboratorio Rubino y de todas las
dependencias de Salud Publica que tra-
bajan en el problema.

También hay que abordar el tema del
perro vagabundo, asi como del callejero.
Y este tema es de por si espinoso, por-
que no hay duda que es el taléon de Aqui-
les de toda campafia que se encare, ya
que tiene un componente de sensibilidad
muy fuerte, que generalmente hace que
la gente ponga el grito en el cielo, y por
lo tanto que muchos politicos -por mie-
do a perder popularidad- miren para el
costado cuando se les exige aplicacion de
normativas claras.

La mayoria de las protectoras de anima-
les se arrogan el titulo de ser represen-
tantes de organizaciones mundiales de
proteccion a los animales, y en realidad
es mentira. La prueba de esto estd en que
la Sociedad Mundial de Proteccion a los
Animales, recomienda la captura y euta-
nasia del perro vagabundo.

;Qué quicre decir esto?;Qué es gente que
odia a los animales y quiere matarlos por
algin tipo de placer sadico? Para nada,
es gente que basicamente estd asesorada
por veterinarios, por médicos o por bio-
logos, que son quienes dirigen las cam-
pafias sanitarias, no una manga de sabi-
hondos, muchas veces con objetivos no
muy claros.

Pero, como ya dije, para que esto ocurra
debe haber un verdadero compromiso
politico de las autoridades. Sin el mis-
mo, nada, ni las reuniones ni las campa-
fias, sirve para nada.

Se debe realizar una verdadera campana
de informacion a la poblacion, y de esta
manera contar con un pueblo consciente
y comprometido con la campaia.

Hoy vemos con agrado, que existe una
intencion por parte de las autoridades de
Salud Publica en hincarle el diente al asun-
to. y lo aplaudimos. No solo lo aplaudi-
mos, sino que ademas participamos del
emprendimiento con muchisimas espe-
ranzas.

Es nuestra obligacion como universita-
rios aportar a la sociedad en lo que sabe-
mos. Somos los referentes del pueblo en
este tema, y es nuestra obligacion retri-
buir -mds que, con impuestos-, con nues-
tro trabajo y opinién la educacion que
aquel nos ha pagado.
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REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA VETERINARIA DEL URUGUAY

Veterinaria es la revista oficial de la So-
ciedad de Medicina Veterinaria del Uru-
guay destinada a publicar articulos en idio-
ma espaiol sobre temas técnicos, cienti-
ficos 'y otras comunicaciones referentes a
las Ciencias Veterinarias.

Los contenidos y opiniones incluidos en
los articulos son responsabilidad exclusiva
de los autores.

INSTRUCCIONES PARA LOS
AUTORES DE TRABAJOS PARA

PUBLICACION

Normas generales

Los trabajos se enviaran a la Sociedad de
Medicina Veterinaria del Uruguay, Conse-
jo Editor de la revista Veterinaria, Cerro
Largo 1895, CP11200, Montevideo, con
un original y dos copias y en diskette
(3.57).

La etiqueta del diskette debera contener el
apellido del primer autor, las primeras pa-
labras del articulo y el nombre del proce-
sador de texto utilizado. El texto serd ar-
chivado en documento Word y no debera
exceder de 20 paginas en formato carta
(21,6 x 27,9 cm), escrito en una sola cari-
Ila, con margen de 2,5 cm a cada lado y
debera estar escrito con caracteres de 12
puntos, con interlineado doble. Los cua-
dros y figuras deben ir al final del manus-
crito (cada una en hoja aparte). Las figu-
ras deben estar fuera del manuscrito he-
chas en Excell o Power Point. Las foto-
grafias o impresiones seran en blanco y
negro, en un maximo de 5 que seran adjun-
tadas al original, con leyenda en hoja apar-
te y numeradas al dorso indicando el borde
superior derecho. Las fotografias o ilus-
traciones en color podran ser publicadas
pero a costo de los autores, no se acepta-
ran diapositivas.

Los autores solicitaran por nota aparte y
con la firma de todos cllos la publicacion
del trabajo, designando a uno de los mis-
mos para ser enviada la correspondencia
(indicando direccion postal completa, te-
I¢fono, fax y correo clectronico), dejan-
dose establecido que el mismo no se ha
publicado ni se ha remitido a ninguna otra
publicacion periodica. Se aceptaran traba-
jos que hubieran sido publicados como re-
sumenes 0 comunicaciones cortas en con-
gresos, simposios o jornadas, debiéndose
en este caso indicarse en el pie de la pri-
mera pagina del articulo.

Los trabajos recibidos seran evaluados por
el Consejo Editor pudiendo darle los desti-
nos siguientes: aceptarlos, devolverlos a
los autores para su adecuacion o rechazar-
los. El Consejo Editor los clasificard en:
1. Trabajo cientifico (articulo original,
revision) y 2. Trabajo de divulgacion
(practica veterinaria, diagnodstico, tecno-
l6gico, conferencia). Los autores tendran
derecho a 3 revistas.

Los trabajos aceptados para publicacion
pasan a ser propiedad intelectual de la
SMVU quedando los derechos de publica-
cion del trabajo a su cargo. Las reproduc-
ciones parciales o totales solo pueden rea-
lizarse con la autorizacion escrita del edi-
tor.

1. Trabajos cientificos

Es una publicacion que aporta y amplia el
conocimiento o la comprension de un pro-
blema determinado y que describe resulta-
dos originales que contiene suficiente in-
formacion como para que otro investiga-
dor pueda: evaluar las observaciones, re-
petir los experimentos y comprobar las
conclusiones. Un articulo original requie-
re rigor cientifico, expresado con logica,
claridad y precision, con una extension en
funcion de los resultados y respaldado por
citas bibliograficas imprescindibles. Exis-
tird un arbitraje de estos trabajos que se-
ran evaluados por miembros de un Comité
de Arbitros de la revista Veterinaria.

2. Trabajos de divulgacion

Son aquellos trabajos que no cumplen con
las normas de trabajos cientificos origina-
les pero que su contenido es de un interés
o sceriedad tal que merece su publicacion,

El Consejo Editor evaluara el trabajo y lo
clasificard segtin su contenido en: practi-
cas veterinarias, diagnosticos, tecnologi-
cos, conferencias, educacion, u otro segin
corresponda. También podran ser publica-
das Cartas al Editor de intercambio profe-
sional.

Normas de redaccion para Articulos
Originales
Contendran los siguientes elementos:

Titulo: Serd lo mas breve posible y conci-
so, reflejando exactamente lo que el tra-
bajo contiene. Escrito en minusculas.

Nombre de Autores: apellido, inicial del
nombre ' ; otro/s nombres

Vidal, L."; Gomez, 1.2
direccion:(en pie de pagina): ejemplo: ' De-
partamento de Bovinos, Facultad de Cien-
cias Veterinarias, Suipacha 698, Buenos Ai-
res, Argentina, tel.: (497)3002511, e-mail:
vidal@facvet.com; * Facultad de Veteri-
naria.

ejemplo:

Se detallara solamente la direccion postal
completa del autor responsable o corres-
pondiente, para los demas autores sola-
mente el nombre de la institucion.

RESUMEN

Dara una idea clara y precisa del conteni-
do, sera una version en miniatura del arti-
culo, conteniendo: objetivos, materiales
y métodos, resultados, conclusion. No debe
excederse de 200 palabras. Escrito en es-
paiol en tiempo presente y en un solo
parrafo luego del encabezado del titulo y
los autores.

El resumen con texto en inglés se denomi-
nara: Summary.

Palabras clave

El autor propondra las palabras clave que
representen al contenido del texto para
una clasificacion y busqueda bibliografica.
Se permitiran hasta 5 (cinco) palabras.

Las mismas palabras en idioma inglés (Key
words) seran agregadas para complemen-
tar el Summary.

INTRODUCCION

Los autores deben suministrar anteceden-
tes suficientes sobre el tema para que el lec-
tor no deba recurrir a otras publicaciones
anteriores y para que comprenda la impor-
tancia o trascendencia de la investigacion
que se comunica. Deben referirse al contex-
to en general (en el mundo, etc.) y en parti-
cular (en el pais), eligiendo las informacio-
nes mas recientes y mas relevantes.

Se deben dar los fundamentos cientificos
del estudio y definir claramente cudl es el
proposito de escribir el articulo, precisan-
do en el Gltimo parrafo los objetivos del
trabajo. Escrito en tiempo presente.

MATERIALES Y METODOS

Los autores deben dar suficientes detalles
para que un investigador competente pue-
da repetir los experimentos y definir el
disefio experimental.

Describir claramente los animales utiliza-
dos, su nimero, especie, género, raza, edad.
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Describir claramente la marca, modelo y
origen (ciudad y pais del fabricante) de los
equipos utilizados. Los reactivos, drogas o
medicamentos deben describirse por su
nombre genérico o quimico o por marcas
comerciales patentadas (que se¢ sefialaran al
pie de pagina).

Los métodos y procedimientos deben ser
detallados y bibliograficamente referencia-
dos. Deben precisarse con claridad, tiem-
pos, temperaturas, etc. Los métodos de
los andlisis estadisticos deben seialarse y
citarse bibliograficamente.

RESULTADOS

La descripcion de los resultados obtenidos
debe presentarse con claridad. Primeramen-
te hacer un “pantallazo general” de los
resultados experimentales y luego pueden
describirse en cuadros (tablas) o figuras
(graficos, dibujos, fotografias) los datos
de los experimentos. No deben presentar-
se datos repetitivos o demasiado extensos
y detallistas.

Deben usarse medidas del sistema métrico
decimal dentro de lo posible u otras medi-
das convencionales. Los analisis estadisti-
cos de datos deben sefalar su significacion.

Debe redactarse en tiempo pasado

DISCUSION

Deben mostrarse las relaciones entre los
hechos observados, con las hipétesis del
propio experimento y/o con las teorias,
resultados o conclusiones de otros autores

Formule las conclusiones en forma clara.
Deben aplicarse las referencias bibliogra-
ficas al experimento y no abundar en de-
talles no estudiados.

Deben exponerse la significacion de los
resultados y evitar las repeticiones.

Escrito en tiempo pasado en tercera perso-
na del singular o plural segin corresponda.

CONCLUSIONES

Se deben dar interpretaciones que sean jus-
tificadas por los datos.

Se deben resumir y globalizar las conclu-
siones parciales que se obtuvieren de dife-
rentes resultados del trabajo. No deben
darse conclusiones demasiado generales.

Debe haber una coherencia entre los obje-
tivos, los resultados y las conclusiones, pu-
diendo sugerirse recomendaciones.

Agradecimientos

Debera constar el nombre de las personas
y la institucion a la que pertenecen ha-
ciendo mencion al motivo del agradeci-
miento. Debe ser escrito en forma conci-

sa y hacer referencia a materiales o equi-
pos y al apoyo financiero.

Referencias Bibliograficas

En el texto: Al final de cada cita bibliogra-
fica se colocara: el numero correspondiente
al autor con punto. Si existieran varias
citas en el mismo parrafo se citara de la
siguiente manera (ej.): (8, 10, 12-14, 22).
Si es necesario mencionar un autor en el
texto, se escribira el apellido del ler. autor
entre paréntesis; si los autores fueran dos se
colocaran los apellidos de ambos y entre
medio el simbolo &. En todos los casos de-
bera citarse ademas el niimero correspon-
diente a la referencia bibliografica.

En el item de Referencias bibliograficas:
Debe hacerse especial atencion al texto
de las referencias bibliograficas, no se acep-
taran trabajos mal referenciados, Las re-
ferencias deben colocarse en orden alfa-
bético de autores, numerando las obras ci-
tadas y consultadas en el texto. Deberan
citarse de la siguiente manera: Apellido
scguido de coma y un espacio (,) y luego
la(s) inicial(es) seguida(s) de un punto (.).
Ej. : Gonzalez, R.. Si hubieran varios auto-
res deben separarse entre si por un punto
y coma (;). A continuacion, se colocara el
ano de la publicacion entre paréntesis.
Ejemplo: Gonzalez, R.; Lopez, A. (1989).
Mas de una referencia del mismo autor se
ordenara en orden cronoldgico decreciente.

Después del aio se escribira el titulo del ar-
ticulo terminado en punto. Las revistas cien-
tificas seran citadas segin las abreviaturas
convencionales, ej.: Am.J. Vet.Res. o el nom-
bre completo de la revista, seguido por el
volumen, el nimero entre paréntesis, segui-
do por los numeros de paginas precedidos
por dos puntos, ejemplos: 12:44-48. ¢ tam-
bién: 12(8):44-48. Ejemplo: Gonzalez, R.;
Lopez, A. (1989) Paraqueratosis en suinos.
Am.J. Vet.Res. 12(8):44-48.

En el caso de la cita de libros, se indicara
Autores (Ano) Titulo, n° de edicion (salvo
la Ira.), Lugar de edicion, Editorial, Canti-
dad de paginas del libro. Ejemplo: Rosem-
berger, G. (1983) Enfermedades de los bovi-
nos. 2a. ed. Berlin, Ed. Paul Parey, 577 p.

En el caso de la cita de capitulo de libros,
se indicard Autores (Afo) Titulo del capi-
tulo, In: Autores (editores) del libro, Titu-
lo 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 apa-
rato digestivo. En: Rosemberger, G. En-
fermedades de los bovinos. 2a. ed. Berlin,
Ed. Paul Parey, pp. 235-242.

En la cita de congresos: Autores (Afo)
Titulo del articulo. Nombre del congreso.

Nuamero ordinal del congreso, Ciudad, Pais,
paginas.

En la cita de una tesis: Autores (Afio) Ti-
tulo de la tesis. Tipo de tesis (ej.: doctor
veterinario), Institucion, Ciudad, Pais.

En la cita de comunicaciones personales:
se cita el Nombre (apellido, inicial del
nombre) (Afio), se hace una llamada y se
cita al pie de pagina con el texto: Comu-
nicacion personal. No citar en las refe-
rencias bibliograficas.

Cuadros

Los cuadros deben tener un n°® de identifi-
cacion correlativo que figurara en el texto
y contendran un texto de titulo en la par-
te superior. Deben contener informacion
sobre el experimento que lo autodefina.
Las referencias o simbolos de los cuadros
se presentaran al pie del mismo en letra
cursiva de tamafo 10 puntos. Ejemplo:
Cuadro 1. Variacion de la temperatura en
funcion del tiempo., Ejemplo de pie de
cuadro: T = temperatura, t = tiempo (en
minutos). Si el cuadro no es original, citar
la fuente (Autor y afio) en pie de pdgina.

Figuras y Graficos

Las figuras o graficos deben tener un n°® de
identificacion correlativo que corresponda
con el texto y contener un texto de defini-
cion del contenido en la parte inferior, con
leyendas y definicion de los simbolos utili-
zados. Si la figura o grafico no es original,
citar la fuente (Autor y afo) en pie de pagi-
na.

Fotos

Las fotografias y especialmente las mi-
crofotografias deben contener una escala
de referencia. Deben tener un n® de identi-
ficacion correlativo que corresponda con
el texto y contener un texto de definicion
del contenido en la parte inferior, con le-
yendas y definicion de los simbolos utili-
zados. Si la fotografia no es original, citar
la fuente (Autor y afio) en pie de pagina.

Normas de redaccion para
Revisiones

Es un trabajo cientifico con el objetivo de
efectuar una revision o recapitulacion ac-
tualizada de los conocimientos presentando
una evaluacién critica de la literatura publi-
cada segun la perspectiva del autor. Este tipo
de trabajo permite una mayor discrecionali-
dad en la presentacion de la organizacion
pero debe mantener rigor cientifico. Debe-
ran describirse los objetivos y el alcance que
se pretende lograr. La cita de bibliografia
serd la misma que la de los articulos origina-
les.
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