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Oleovac

Coopers

Vacuna Oleosa contra la Aftosa

El potencial técnico que OLEOVAC hereda de SUPERVAC —a antiaftosa acuosa de Coopers— permite
augurar desde ya éxito en la campana de emadicacion que el pais ha encarado.

Como SUPERVAC, primera vacuna antiaftosa elaborada en 1954 en Uruguay,
mostré su calidad en todo el mundo, calidad varios millones de veces comprobada
por el Ganadero uruguayo, calidad que erradicd la aftosa en Chile; también las
vacunas oleosas Coopers han mostrado su calidad en Brasil, Paraguay, Argentina,
Colombia y Venezuela.

Desde hoy el Ganadero uruguayo dispone de OLEOVAC, la oleosa de Coopers, para continuar por el

camino del éxito.
e
&: oy

OLEOVAC por el camino del éxito. COOPERS

Una Compahia Pitman-Moore




r—— Editorial N

El rol del Veterinario en la Sociedad

Hace anos que la profesion Veterinaria esta tratando de mostrar su
imagen en una Sociedad que no le perdona su ambivalencia. Es Veterina-
ria una Ciencia o un Arte. El publico ve al veterinario con la imagen del in-
dividuo responsable por la salud y el cuidado de todas las criaturas excepto
el hombre. Pero no se le da participacion, y no se cree que la deba tener,
mas alla de ese cuidado de los animales.

Dentro de la Universidad de la Republica, nuestra Facultad es tomada
en el mismo sentido, quizas porque nosotros no hemos sabido dar la infor-
macién y la imagen necesaria, tampoco dentro de ese ambito.

Creemos que ha llegado el momento de comenzar una campana activa
para demostrar que la profesion Veterinaria tiene un campo muy grande
de accién y que debe ampliar sus fronteras de educacion.

Este es el punto principal del problema, pues si el centro de formacion
profesional no tiene en claro este aspecto, poco es lo que puede quedar des-
pues de una campana que afirme nuestras potencialidades.

En ese aspecto la base bioldgica cientifica del curriculum debe ser en-
fatizada, con el desarrollo de la investigacion y la integracion a los centros
cientificos como con el campo de la biotecnologia. Es imperioso participar
en proyectos en que este involucrado el pais, de desarrollo cientifico, como
en el caso de la investigacion pesquera, la investigacion en la Antartida o
en el desarrollo de nuevas tecnologias de alimentos.

Debemos acercarnos a los centros cientificos, Clemente Estable, INIA,
LATU y aprovechar la infraestructura que pueda tener el MGAP sea den-
tro de la DILAVE o cualquier otra reparticion. Debemos participar en pro-
yectos con instituciones como el SUL 0 INAC ya sea trabajando juntos o me-
diante financiamientos de esas instituciones.

El lanzariento de una campana publicitaria de educacion al puablico de
los servicios y actividades que puede brindar un veterinario debe ser un
proyecto de la SMVU, que debemos sufragar entre todos los asociadosy que
debe convencer a los que atiin no estan asociados a integrarse a los cuadros
de la misma. Este, conjuntamente con el estudio de los recursos humanos
que cuenta la profesion y de la opinién que tiene la Sociedad en general del
veterinario deberian ser prioridades de la SMVU. Ello va a necesitar recur-
sos financieros, pero también recursos humanos en la forma de la partici-
pacion personal .

Estas actividades se espera sean llevadas a cabo con la Facultad de Ve-
terinaria y el Decano ha presentado su iniciativa para que parte de ella ya
se comiencen a llevar a la practica. Esperamos contar con la colaboraciéon
de todos los asociados.

5 ¥
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TRABAJO ORIGINAL

Desarrollo y composicion de carcasas de corderos Corriedale
obtenidas en un sistema de produccion tradicional.

Kremer,R.*; Lorenzi,P.**; Barbato,G.*** y Salcedo, M.****

RESUMEN

En este ensayo se estudian la variacién de la compo-
sicién de carcasas y el desarrollo regional y de tejidos de 20
corderos Corriedale desde el nacimiento hasta el destete a
los 5 meses. La alimentacién (sobre pasturas nativas), el
manejo y los indices productivos obtenidos son similares al
promedio del Uruguay. A los 140 dias el peso de carcasa
fue de 12.35 kg. A los 3 meses hubo una detencion del cre-
cimiento de carcasa por poca calidad de la pastura.

Estudios de composicion de carcasa indican que el pe-
riodo de transicién de preengrasamiento a comienzo del
engrasamiento se ubico en los 9 -10 kg de carcasa. El es-
tudio regional indicé los siguientes coeficientes alométri-
cos: lomo/flanco, 1.28; pecho, 1.24; cogote, 1.04; costillar,
1.04; pierna, 1.01; paleta, 0.97. Los tejidos blandos tuvie-
ron un indice alométrico de 1.40 (grasa, 1.87; agua, 1.22y
proteina, 0.98) y hueso de 0.80. En esta etapa el mayor de-
sarrollo éseo correspondi6 a esternén, costillas, escapula y
coxal. En medidas lineales el largo de carcasa aumenté un
60 %, ancho de cadera 76 % y largo de pierna 43 %.

Se concluye que con esta raza no es posible producir
corderos magros de méas de 10 - 12 kg de carcasa, a me-
nos que se implementen programas de seleccién adecua-
dos.

Palabras claves: CORRIEDALE, COMPOSICION DE LA
CARCASA, PASTURAS NATURALES, ALIMENTACION

SUMMARY

Changes in carcass composition, regional and tissue
component of 20 Corriedale lambs, from birth to 5 months
of age were recorded. Feed level (running on natural pas-
tures) management and production level are similar to the
average in Uruguay. At 140 d of age, carcass weight was
12.35 kg. At 3 months of age, growth was slower due to low
pasture quality.

The study of carcass composition showed that break
point for fat increase, was at 9 - 10 kg carcass weight. Allo-
metric coeficient of growth of different regions were: loin/
flank, 1.28; breast, 1.24; neck, 1.04; ribs, 1.04; leg, 1.01
and shoulder, 0.97. The coefficient for meat was 1.40 (fat,
1.87;water, 1.22; protein, 0.98), for bone, 0.80. The highest
bone development was sternum, ribs, scapula and coxae.
Carcass increasead in length by 60 %, width 76 % and
highth 43 %.

Itis concluded that with this breed it is not possible to
produce carcass of more than 10 - 12 kg without a signifi-
cant increase of fat content, unless a selection program is
established.

Key Words: CORRIEDALE, CARCASS COMPOSITION,
NATURAL PASTURE, FEEDING

INTRODUCCION

El sistema de produccién ovina en el Uruguay ha per-
manecido practicamente incambiado en los Ultimos 40
anos, esta a basado en las pasturas nativas, con pastoreo
casi continuo, mixto con vacunos y donde se prioriza la pro-

-duccién de lana. Uruguay es clasicamente un productor de
corderos livianos, con carcasas de entre 8y 13 kg, logrados
en 5 meses y en base a raza Corriedale.

A pesarde que el sistema esta bien definido existen po-
cos estudios en profundidad del mismo o partes del mismo.
Menor informacién ain hay en Uruguay sobre carcasas
ovinas (3, 4), en otros paises abundan referencias al res-
pecto aunque son con otros sistemas productivos y razas
(6,8,9, 12, 13).

Lo reportado en este ensayo es parte de un estudio

- méas amplio realizado sobre corderos Corriedale desde el
nacimiento al destete en un sistema de produccién tradicio-
nal (10), describiéndose como tal un sistema sobre pastu-
ras nativas, con pariciones a principio de setiembre, con

pastoreo continuo y destete a los 5 meses de edad. En este
ensayo se habfa comprobado una detencién del creci-
miento de la carcasa a los 3 meses, aumentando el peso
vivo hasta los 5 meses pero en base a contenidos de es-
témago. Los indicadores productivos fueron los siguientes:
peso de corderos al nacer: 3.98 kg, al destete (los 140
dias): 30.75 kg y de carcasa de 12.35 kg, estos indicadores
son similares a los promedios del pals. La baja calidad de
la pasturay la limitada capacidad del reticulo)rumen fueron
los principales causantes de la detencién (10).

En este trabajo se estudian los aspectos relacionados
con la variacion de la composicién corporal de estos corde-
ros, desde el nacimiento hasta el destete a los 140 dias. El
principal objetivo es el de determinar el peso de carcasa
que corresponde a la etapa en que comienza el engrasa-
miento, este punto es diferente para cada razay tiene laim-
portancia de que el peso y el nivel graso son determinantes
de la calidad y de factibilidad de acceso a determinados
mercados internacionales. Otro objetivo fue el de generar
informacién respecto a la composicion y desarrollo de car-

* DMV; BSc; MSc. Unidad Produccién Ovina y Lanas. Facultad de Veterinaria, Lasplaces 1550. Montevideo. Uruguay.

** DMV; MSc. Anatomfa Normal. Facultad de Veterinaria.
*** DMV. Produccién Ovina y Lanas. Facultad de Veterinaria.

**** Bach. Anatomia Normal.
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casa de la raza numéricamente predominante en el Uru-
guay.

MATERIALES Y METODOS

El ensayo se realiz6 en el Campo experimental No.1 de
la Facuitad de Veterinaria (Migues) del 10 de setiembre de
1986 al 28 de febrero de 1987, nacimiento hasta destete de
los corderos. Las caracteristicas del campo, los animales y
el disefio experimental en general se describen en un tra-
bajo anterior (10). Es un campo con suelos de la Formacion
Libertad y pasturas de ciclo estival y baja productividad con
invasién de Cynodon dactilon. Este grupo pastoreé un solo
potrero durante el ensayo, con una carga constante y no li-
mitante de 0.6 UG/ha a (130 a 150 kg ovinos/ha).

Los corderos utilizados en este ensayo son los 20 ani-
males faenados desde el nacimiento hasta los 140 dias, a
intervalo de 1 semana, que sirvieron para el estudio de de-
sarrollo de estbmago (10). Estos corderos eran machos,
nacidos de ovejas adultas entre el 9y el 11 de setiembre.

Una vez obtenida la carcasa, la misma fue pesada y di-
vidida en dos por su plano mediano y se determinaron las
siguientes medidas lineales: 1) largo de carcasa: desde el
borde craneal de la primera costilla hasta el borde craneal
de la sinfisis pubiana y 2) largo de pierna: desde el trocro-
canter del fémur hasta la parte lateral de la articulacién tar-
socrural.

La media carcasa izquierda fue disecada musculo por
musculo, a cada uno de los cuales se le quité la grasa de co-
bertura y la grasa intermuscular; los tendones fueron sec-
cionados perpendicularmente al eje mayor en el punto
donde terminaban los cuerpos carnosos. Los musculos asi
obtenidos se pesaron y se denominan MUSCULO DISE-
CABLE. De los corderos faenados los dias 0, 7, 21, 35, 49,
63, 77,91, 110y 127 se obtuvieron los huesos largos, la es-
capula y el coxal, los que fueron despojados de los restos
de tejidos blandos que presentaban y pesados.

La mitad derecha fue utilizada para estudio de cortes
comerciales (delantero y trasero) y regionales (pierna, lo-
mo/flanco, costilla, paleta, pecho y cogote). Se dividié la
media carcasa en delantero y trasero mediante un corte
tangente al borde caudal de la Ultima costilla. Los cortes re-
gionales comprendian las masas musculares y sus bases
6seas: plerna: hemisacro, coxal, fémur, tibia, peroné y tar-
s0; lomo y flanco: hemivértebras lumbares separadas cau-
dalmente de la pierna por una seccion transversal que pasa
por la articulacién lumbo sacra; costillar: hemivértebras to-
racicas y partes proximales de las costillas seccionadas se-
gun una linea longitudinal que parte de la extremidad ester-
nal de la primera costilla, paralela a la columna vertebral,
hasta otra seccién trasversal tangente a la ultima costilla;
pecho hemiestemnén y partes distales de las costillas co-
rrespondientes; paleta: escapula, himero, cubito y radio,
carpo; cogote: hemivértebras cervicales. Luego de pesa-
dos los cortes, se procedié al desosado, pesandose hueso
y tejidos blandos por separado, éstos comprendian las ma-
sas musculares, tendones y grasa de cobertura. Los tejidos
blandos fueron picados y mezclados para luego realizar los

6

analisis de proteina bruta, materia seca, extracto etéreo y
cenizas por procedimientos conocidos.

Para todos los animales domésticos se ha demostrado
que los cambios en composicién corporal y desarrollo estan
mas relacionados a las variaciones del peso que con la
edad (5, 7, 12), por esta razén en este trabajo las variacio-
nes en composicion se relacionan con los cambios en el
peso de la carcasa.

Serealiz6 un andlisis de regresion graficando los datos
(x=pesode carcasa, y= variable medida) y mediante ajuste
de distintas ecuaciones, se determiné aquélla que era sig-
nificativa y entre ellas la de mejor ajuste (14).

Los coeficientes alométricos de crecimiento (k) de las
regiones, componentes de carcasa y huesos se obtuvieron
con la regresion del logaritmo del peso de la variable me-
dida y el logaritmo del peso de la carcasa o peso de la base
6sea segun correspondiera (5).

RESULTADOS Y DISCUSION

Las carcasas estudiadas comprendian rangos de edad
desde 0 (nacimiento) hasta los 140 dias (destete) y pesos
de 1.47 a 12.53 kg. Dentro de este rango de pesos, se en-
contré (CUADRO 1) que en carcasas de menos de 7 kg era
mayor la proporcién de hueso que en las de més de 7 kg,
la relacién tejidos blandos/hueso fue promediaimente de
2.18 en las primeras y de 2.90 en las Gltimas. Sin embargo
este mayor desarrollo de tejidos blando no se hace en base
a MUSCULO DISECABLE ya que éste en proporcién per-
manece sin cambios en este rango de pesos.

La cantidad de musculo, hueso y ofros tejidos (grasa,
tendones) que se van depositando en la carcasa, se grafi-
can en la FIGURA 1. La relacion entre las variables es line-
al, las ecuaciones son las siguientes:

CUADRO 1. VARIACION DE LA COMPOSICION CORPORAL EN
CARCASAS DE CORDEROS EN CUATRO RANGOS DE PESOS
(TOTAL 20 CARCASAS)

RANGOS DE PESOS DE CARCASAS (kg)
<5 65a7 7a10 10ai25
CARCASA(kg) 3.31 590 852 11.42
TEJIDOS BLANDOS(%) 66.73 67.82 73.96 73.47
HUESO (%) 32.19 31.16 24.78 26.48
RELACION TB/HUESO 2.18 219 3.01 2.78
MUSCULO DISECABLE(%) 58.41 6138 5929 5952
MUSCULO/HUESO 1.91 195 240 2.25
En carcasa
HUMEDAD (%) 49.21 4771 4944 4571
PROTEINA (%) 13.39 1194 13.30 12.30
GRASA (%) 5.05 707 983 14.96
[ En tejidos blandos
HUMEDAD (%) 73.86 7167 66.80 6221
PROTEINA (%) 20.14 1830 17.97 16.74
GRASA (%) 7.32 850 13.33 20.37
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FIGURA 1. Variacién del peso (kg) de musculo. hueso y otros (grasa y tendones) en carcasas de corderos Corriedale de 1.9 a 12.5 kg.

y= peso del componente (kg)
x= peso de la carcasa (kg)

y (musculo) =0.025 + 0.59 (x);
y (hueso) =0.150 + 0.25 (x);
y (otros tejidos) = 0.24 + 0.16x;

(R"2 = 0.99; P<0.01)
(R*2 = 0.96; P<0.01)
(R*= 0.91; P<0.01).

Se ha postulado (2,3,13) que la acumulacién de grasa
en el ovino desde el nacimiento hasta la madurez pasa por
dos etapas, preengorde y engorde. Habria poca diferencia
entre razas en la relacion kg grasa/kg carcasa en estas eta-
pas, pero el momento de transicién entre una y otra, es de-
cir el punto donde se acelera el engrasamiento, ocurrirfa a
pesos en pie muy diferentes (entre 10 y 35 kg), depen-
diendo de la raza.

En este ensayo se encontré que en los tejidos blandos
hay una disminucién relativa del porcentaje de proteina y
un aumento del porcentaje de grasa, por lo que se demues-
tra que para corderos Corriedale, el periodo de engrasa-
miento se encuentra dentro de este rango de pesos. Las
ecuaciones que mejor se ajustan a estos resultados son las
siguientes:

y = peso del componente (kg)
X = peso de la carcasa (kg)

y (proteina) = 0.032 + 0.12 (x); (R*2 = 0.95; P<0.01)
y (grasa) = )0.22 + 2.07(x) ) 2.22(x)"2 + 3.03(x)"3 ;
(R*2= 0.93; P<0.01)
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Mientras que el aumento del componente proteico de
los tejidos blandos se hizo en forma lineal, la grasa tuvo un
punto de inflexién alrededor de los 9 kg, lo que corresponde
al inicio del engrasamiento de la canal (FIGURA 2).

En referencia a los cortes comerciales y al desarrollo
regional, los resultados agrupado por rangos de peso de
carcasa se muestran en el CUADRO 2.

En el CUADRO 3 se encuentran los coeficientes alo-
métricos de crecimiento que indican la velocidad de creci-
miento de un componente (grasa, proteina, etc.) o parte de
la carcasa (paleta, costilla, etc.) enrelacién a toda la carca-
sa. Este coeficiente tiene una base porcentual, por ejemplo
el coeficiente 1.87 para la grasa indica que su incremento
en ese perfodo fue 87 % mayor que el que experimento la
carcasa. Mientras que 0.98 para proteina indica que su au-
mento fue menor que el de la carcasa (2 % menos). Estos
resultados son similares a los reportados por otros autores
(6) de 1.62 para grasa y 0.92 para protefnas en tres razas,
Corriedale, Dorset y Romney

Hay evidencias de que los rumiantes tienden a tener
una composicién corporal constante a un peso determina-
do, independientemente de la alimentacién que estan reci-
biendo (11), aunque también se han descrito disminucio-
nes de la proteina total y aumento de agua, sin variaciones
en la proporcién de grasa ante severas subalimentaciones
(2), que no serfa el caso acé planteado.



Como se ha establecido en un trabajo anterior (10) es-
tos corderos han pasado dos situaciones nutricionales,
hasta los 3 meses (9)10 kg de carcasa) el crecimiento fue
alto como resultado de la produccién lactea de la oveja.
Posteriormente se detuvo (debido a la baja digestibilidad y
contenido proteico de las pasturas) no habiendo en los ul-
timos 2 meses cambios en el peso de carcasa. En estas
condiciones no es de asperar cambios en la composicion
corporal aunque sl efectos permanentes en el crecimiento

CUADRO 2. VARIACION EN CORTES COMERCIALES Y RE-
GIONAL EN CARCASA3S DE CORDEROS AGRUPADAS EN
CUATRO RANGOS DE PESOS (TOTAL 20 CARCASAS)

RANGOS DE PESOS DE CARCASAS (kg)

<5 5a7 7a10 10a125

CARCASAS (kg) x 3.31 5.90 852 1142
CORTES COMERCIALES
DELANTERO (%) 56.02 55.33 55.20 54.71
Huesos (%) 33.09 30.93 31.12 31.17
Tej.Blandos (%) 66.91 69.07 68.88 68.83
TB/Hueso 2.1 229 2.28 2.29
TRASERO (%) 43.98 44.67 44 .80 45.29
Huesos (%) 30.78 26.44 24.75 23.86
Tej.Blandos (%) 69.22 73.56 75.25 76.14
TB/Hueso 245 2.89 3.08 3.21
e e — — — — — — — — — — — — — — =]
CORTES REGIONALES

PIERNA (%) 34.79 33.32 33.77 32.92
Huesos(%) 31.99 26.72 22.24 23.62
Tej.blandos(%) 68.01 73.28 77.76 76.38
TB/Hueso 2.28 2.74 3.58 3.25
LOMO/FLANCO (%) 9.19 11.73 13.00 12.97
Huesos(%) 2623 2219 1378 2046
Tej.blandos(%) 7377 7781 8622 7954
TB/Hueso 347 3.54 6.77 4.06
COSTILLAR (%) 14.96 1457 15.00 14.80
Huesos(%) 3802 4136 3139 3434
Tej.blandos(%) 61.98 58.65 68.61 65.66
TB/Hueso 1.66 1.42 2.20 1.96
PALETA (%) 2119 1934 1943 1946
Huesos(%) 3208 2836 2609 2546
Tej.blandos(%) 67.97 71.64 73.91 74 .54
TB/Hueso 247 2.53 2.86 2.94
PECHO (%) 8.43 10.00 10.47 10.47
Huesos(%) 41.03 48.21 29.08 29.75
Tej.blandos(%) 58.97 51.80 70.92 70.25
TB/Hueso 1.58 1.51 2.46 2.53
COGOTE (%) 9.38 9.82 9.27 9.59
Huesos(%) 28.24 30.09 27.88 30.21
Tej.blandos(%) 71.76 69.92 72.12 69.79
TB/Hueso 2.62 233 2.59 2.37

de los mismos porque el stress nutricional se da en la etapa
que deberla coincidir con crecimientos ininterrumpidos.

Promedialmente uri 55 % de la carcasa corresponde al
delantero y un 45 % al trasero, estas proporciones se man-
tienen incambiadas en todo el rango de pesos analizados.
Se detectaron variaciones en la relacién Tejidos blandos/
hueso en el trasero, de 2.45 a 3.21, un aumento mayor de
los tejidos blandos que de su base 6sea. En el delantero la
relacién se mantuvo incambiada.

CUADRO 3. COEFICIENTES ALOMETRICOS DE CRECIMIENTO
(K) DE LAS DISTINTAS REGIONES CORPORALES Y DE LOS
COMPONENTES DE LA CARCASA CON RESPECTO AL
CRECIMIENTO DE LA CARCASA (R"2=COEFICIENTE DE COR-
RELACION)

Kk RA2

HUESO 0.80 0.969
TEJIDOS BLANDOS 1.40 0.709
PROTEINA 0.98 0.981
GRASA 1.87 0.912

AGUA 1.22 0.667
LOMO/FLANCO 1.28 0.978
TEJIDOS BLANDOS 1.39 0.972
HUESOS 1.01 0.765
PECHO 1.24 0.971
TEJIDOS BLANDOS 1.42 0.931
HUESOS 0.95 0.840
COGOTE 1.04 0.977
TEJIDOS BLANDOS 1.05 0.970
HUESOS 1.04 0.926
COSTILLAR 1.04 0.972
TEJIDOS BLANDOS 1.08 0.931
HUESOS 0.94 0.933
PIERNA 1.01 0.992
TEJIDOS BLANDOS 1.14 0.986
HUESOS 0.73 0.956
PALETA 0.97 0.985
TEJIDOS BLANDOS 1.05 0.985
HUESOS 0.78 0.976

En los cortes regionales se encontré que no variaron su
proporcion en la carcasa la pierna, el costillar, la paleta y el
cogote, teniendo coeficientes alométricos no significativa-
mente diferentes de 1. Lomo/flanco y pecho aumentaron su
proporcién en la carcasa siendo sus coeficientes alométri-
cos mayores que 1. Tomando como 100 el de mas

desarrollo (lomo/flanco), en la FIGURA 3 se muestra el
dibujo de la carcasa con los cortes realizados y su creci-
miento comparativo. En un trabajo anterior se habla de-
mostrado que las carcasas de estos corderos se estaciona-
ron en los 10 kg y que el aumento del peso vivo del animal
se debi6 al desarrollo del rumen-reticulo y sus contenidos.
La zona lomo/flanco corresponde anatémicamente a esta
region por lo que se postula que el gran desarrolio digestivo
provocé el desarrollo de la zona.

Durante el rango de pesos considerado, hubo un ma-
yor desarrollo de los tejidos blandos que de hueso (coefi-
cientes 1.4 y 0.8 respectivamente). Este desarrollo no fue
parejo, el cogote y el costillar exibieron un desarrollo simi-
lar en ambos componentes, en el resto hubo un mayor cre-
cimiento de los tejidos blandos.

En el CUADRO 4 se presentan los datos promediales
en los distintos rangos de peso de los componentes 6seos
y medidas lineales de la carcasa. En el CUADRO 5 se pre-
sentan los respectivos coeficientes alométricos de creci-
miento.

En las medidas lineales, se hall6 un aumento porcen-
tual del 60 % en largo de carcasa, 76 % en ancho de cadera
y 43 % en largo de pierna.
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FIGURA 2. (Variacién de la cantidad (Kg.) de grasa y proteina en los tejidos blandos de carcasas de corderos Corriedale, de 1.9 a 12.5 kg.

Las ondas de crecimiento 6seo hallados en este en-
sayo indican que en esta etapa hay una mayor velocidad de
crecimiento de los huesos planos y una disminucién del
mismo a medida que nos alejamos hacia las extremidades,
lo que coincide conlo planteado (1, 6). Estos huesos son los
ultimos en desarrollarse por lo que cabe plantearse que el
stress nutricional afectarfa méas a éstos que al resto.

CONCLUSIONES

El crecimiento implica aumento de tejido 6seo, tejido
muscular, tejido graso y agua, las proporciones de los mis-
mos varfan de acuerdo a la etapa que se esté consideran-
do. Los mayores cambios se encuentran a nivel de la acu-
mulacién de grasa, dividiéndose en dos las etapas, preen-
gorde y engorde. El pasaje de una etapa a la siguiente es
caracteristica de cada raza y genotipo, para Corriedale
tipico y en situaciones similares a manejos promedios del
pals se encontré que la transicién se da entre los 9 a 10 kg
de carcasa. De acuerdo a esto, para esta raza y en estas
condiciones no seria posible producir corderos magros de
mayor peso, a menos que se instrumenten programas de
seleccién adecuados. Esto coincide con el tipo de corderos
que histéricamente produce Uruguay.

Los parametros de crecimiento y desarrollo regional y
de composicién coincide con los descritos por trabajos cla

VETERINARIA 26 (108) - Abril - Junio 1990

CUADRO 4. MEDIDAS LINEALES Y PESOS FRESCOS DE HUE-
SOS ENCARCASAS DE CORDEROS AGRUPADAS EN CUATRO
RANGOS DE PESOS (TOTAL 10 CARCASAS).

RANGO DE PESOS DE CARCASAS (kg)

(kg) <5 5a7 7a10 10a125

CARCASA(kg) 306 550 780 11.41
LARGO (cm) 3240 4117 4567 51.86
ANCHO (cm) 530 727 750 9.33
LARGO DE PIERNA (cm) 2120 2533 2767 3025
HUESOS (kg) 100  1.88 209 3.03
COSTILLAS (g) 3933 7400 10000 131.78
FEMUR (g) 37.83 5800 7425 105.15
TIBIA Y PERONE (g) 3367 4500  60.00 8220
HUMERO (g) 2913 4700 6000 81.20
COXAL (g) 2333 3500 4850 68.03
CUBITO Y RADIO (g) 2643 3700 4850 63.50
ESCAPULA (g) 1493 2700 3350 4590
METATARSO (g) 1653 —— 2625 3748
METACARPO (g) 1757 —— 2850 36.93
ESTERNON (g) 643 1800  19.00 24.90

sicos publicados en otros paises.
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FIGURA 3. Cortes regionales cle carcasas de corderos. Las cifras indican el crecimiento relativo de cada una en comparacién con la que mas
se desarrolla (lomo/flanco = 100).

CUADRO 5. COEFICIENTES ALOMETRICOS DE CRECIMIENTO REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
(k) DE LA BASE OSEA DE |.AS DISTINTAS REGIONES COR-
PORALES Y DE LOS HUESOS LARGOS CON RESPECTO AL

s

BLACK,J.L. Manipulation of body composition through

kP I EUs D WAL nutrition. Procc.Aust.Soc.Anim.Prod. 10:211-218,
% RA2 1974.
HUESO LOMO/FLANCO 1.33 0.872 2. BLACK,J.L. Growth and development of lambs. In
HUESO COGOTE 1.27 0.907 “Sheep Production”. Harensign,W. Ed. London.
HUESO PECHO 1.21 0.889 Butterworths
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HUESO PALETA 0.96 0.969 ! L
HUESO PIERNA 0.91 0.966
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CONFERENCIA

Relevamiento clinico de aptitud reproductiva en carneros

Castrillejo, A ** y colaboradores

Dedicamos este trabajo a la memoria de uno de sus autores el
Dr. Francisco “Piti” Haedo, vivo en el recuerdo de todos nosotros.

RESUMEN

En el perfodo de julio a diciembre de 1988, se exami-
naron clinicamente y se obtuvieron muestras de suero san-
gufneo de 2.952 carneros, que hablan prestado servicio en
la encarnerada inmediata anterior, en 84 predios de 7 de-
partamentos del Uruguay.

Un 24,4% (719) de los animales fueron considerados
no aptos para la reproduccién por diversas causas. Las
principales fueron: foot-rot 8,6%; epididimitis 6,5%; testicu-
los pequefios 4,7%; espermiostasis 2,3% y atrofia testicu-
lar 2,3%.

La falta de examenes clinicos periddicos y de elimina-
cién de enfermos crénicos o defectos congénitos fue noto-
ria. EI61,8% de las causas de ineptitud reproductiva fueron
las infecciones crénicas (foot-rot y epididimitis) y el 30% los
defectos congénitos (hipoplasias y espermiostasis).

El modo de reposicién de carneros fue uno de los fac-
tores de manejo de mayor importancia en la aptitud repro-
ductiva, debido al mantenimiento de grupos numerosos de
animales viejos cronicamente afectados por enfermedades
infectocontagiosas.

SUMMARY

During the period from July to December 1988, a total
of 2.952 rams which had served in the previous breeding
season, were clinically examined and blood serum sampled
were taken. They belonged to 84 farms from 7 departments
of Uruguay.

Twenty four percent (719) of the rams were considered
unsuitable for reproduction due to differente causes. The
main, being: foot-rot 8,6; epididimytis 6,5%; small testicles
4,7%; spermiostasis 2,3% and testicular atrophy 2,3%.

The lack of periodical clinical examinations with elimi-
nation of chronic cases or congenital defects, appeared no-
toriously: chronic infectious diseases were responsible for
61% of the causes of reproductive failure (foot-rot and epi-
didimytis) while congenital defects (hipoplasia and sper-
miostasis) accounted for a 30%.

The low rate of replacements was one of the manage-
ment factors with higher incidence in reproductive aptitude.

INTRODUCCION

La mayoria de las afacciones genitales y podales del
ovino descriptas en la literatura especializada han sido
diagnosticadas en el Uruguay. También se han llevado a
cabo muestreos para determinar la prevalencia de Bruce-
lla ovis examinando frotis de semen (Duran del Campo,
Echavarren y Rivas. 1964) o por medio de estudios sero-
l6gicos (BermGdez y col. 1984). Sin embargo, con los datos
disponibles no es posible cuantificar la importancia relativa
de cada afeccién como causa de ineptitud reproductiva, ni
inferir la repercusién de ésta sobre el potencial reproductivo
de la majada nacional.

Disponer de este tipo de informacién clinica, de una po-
blacion estadisticamente relevante, se considera un paso
previo a cualquier proyecto de investigacién sobre las afec-
ciones que deterioran la fertilidad en el carnero.

OBJETIVOS

Cuantificar la presencia de enfermedades o defectos
causantes de incapacidad reproductiva, en un nimero sig-
nificativo de carneros, de majadas generales.

Disponer de informacién actualizada que oriente a los

Servicios Veterinarios en cuanto a prioridades y métodos
para encarar la investigacion, la extensién y eventuales
medidas de control y/o erradicacién de dichas enfermeda-
des.

Divulgar entre los productores la necesidad y las ven-
tajas de examinar y sanear los carneros.

MATERIALES Y METODOS

Seleccion del universo en estudio, tipo de mues-
treo y extraccion de la muestra

Se seleccionaron seis (6) departamentos que tienen al-
tas poblaciones de ovinos: Artigas, Salto, Paysandu, Ta-
cuarembd, Cerro Largo y Lavalleja y que disponen de Ser-
vicios Veterinarios Departamentales y Zonales dotados
con suficiente nimero de técnicos y de vehiculos.(1)

Se considerd universo de estudio, sélo los estableci-
mientos, que contaban con mas de 600 ovinos (que poseen
el 80% del stock nacional (2) y dentro de éstos los que te-
nian carneros declarados en la Direccion de Contralor de
Semovientes (DICOSE 1986). Se extrajo una muestra ale-
atoria de estos establecimientos, tratando de excluir los
que venden carneros (cabafas o planteles).

La muestra a extraer fue seleccionada por la distancia

* presentada en el curso de Produccién Animal, SMVU, 5-6 Setiembre 1990.
** Dpto. de Produccién Animal, DGSVE-MGAP - Colonia 892 2do. piso - Montevideo - Uruguay.
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en kilbmetros de la Departamental o Zonal del MGAP (no
més de 70 Kmts. debido a las limitaciones de combustible),
habiéndose evaluado que no causaria un sesgo de la
muestra.

La muestra en base a los datos disponibles (DICOSE
19886) se determiné a 69 predios con 3.219 carneros. No
obstante fue necesario relevar 84 predios para llegar a los
2.952 carneros examinados.

Los predios fueron estratificados por cantidad de lana-
res en 6 estratos y se seleccioné un porcentaje de cada uno
que reflejé su distribucién a nivel del universo considerado.

El tamafo de la muestra se calculé en base a los si-
guientes parametros:

a. el total de poblacion considerada fue de 157.116 car-
neros.

b. la prevalencia estimada a nivel nacional para bruce-
losis ovina de un 10%,

c. el maximo error admitido en la estimacion de P fue
del 0.99;

d. el nivel de confianza empleado fue del 95%;

Metodologia del examen clinico

Sélo se examinaron los carneros que prestaron servi-
cio en la encarnerada inmediata anterior al momento de la
encuesta, cualquiera fuera su edad o destino actual.

Se confeccionaron un formulario de encuesta y una fi-
cha clinica. En el primero se relevaron mediante un cues-
tionario al propietario o encargado del predio, datos refe-
rentes a: identificacion del predio, tipo de asistencia veteri-
naria, uso y formas de reposicién de carneros.

La ficha clinica permiti6 registrar los resultados del
examen; numero de orden, raza, tabla dentaria, examen
podal, examen genital, observaciones clinicas y juicio so-
bre la aptitud reproductiva.

Las enfermedades podales se anotaron por pie y por
razones de procesamiento de datos se admitieron arbitra-
riamente sélo cuatro formas: foot-rot, abceso de pie, der-
matitis interdigital y lesién podal, de los que se realizaron
descripciones tendientes a un criterio uniforme de registro.

En la esfera genital se registraron las siguientes afec-
ciones en:

prepucio - (fimosis y parafimosis)

pene - (balanitis - adherencias e hipospadias)

escroto - (hernias - fistulas - sarna)

cordones testiculares - (abcesos - varicoceles)

epididimos - (epididimitis - granulomas espermaticos -
aplasias)

testiculos - (criptorquidismo - hipoplasia - atrofia - pe-
riorquitis)

El juicio de aptitud reproductiva se expresé como apto
o no apto; considerandose como no aptos los carneros con:

- graves defectos dentarios incompatibles con la ali-
mentacién normal

- lesiones podales graves en cualquier fase de evolu-
cion

(1) se relevé ademas un predio de Durazno

- fimosis o parafimosis

- balanitis, adherencias o hipospadias

- fistula de escroto con adherencias al contenido

- hernia escrotal

- varicocele

- cualquiera de las lesiones de epididimo o testiculo
descriptas

- observaciones clinicas graves

Seleccion del personal técnico que realizé el
relevamiento

Los técnicos que realizaron el trabajo de campo fueron
seleccionados entre los pertenecientes a los Servicios de
las Departamentales y Zonales de la Direccién de Sanidad
Animal que manifestaron interés en participar del entrena-
miento previo, la evaluacion y el ulterior trabajo en equipo
del relevamiento propiamente dicho.

Serealizé un cursillo de entrenamiento y evaluacion de
técnicos encargados del relevamiento. (Paysandu 7 y 8 de
junio de 1988).

Ejecucion del Trabajo

El trabajo fue ejecutado entre los meses de julio y di-
ciembre de 1988 por técnicos del Departamento de Pro-
duccién Animal de la Direccién General de Servicios Vete-
rinarios, de la Direccién de Sanidad Animal, del Centro de
Investigaciones Veterinarias “Miguel C. Rubino”, con recur-
sos provenientes fundamentalmente de la Comisiéon Hono-
raria de Salud Animal.

Procesamiento de Datos

Fue realizado con el apoyo del Servicio de Informatica
de la Division Técnica de la Direccién General de Servicios
Veterinarios.

Se confeccioné una base de datos de la cual se hanido
extrayendo los diferentes datos y combinaciones de los
mismos. Los campos del archivo corresponden a los de la
ficha clinica y resultado de laboratorio, mas una estratifica-
cién por nimero de carneros que refleja el tamano de ma-
jadas y de predio, factor que se supuso podria tener impor-
tancia epidemiolégica.

El procesamiento estadistico se realiz6 mediante el
Método de Muestreo Aleatorio Simple y las Pruebas de Sig-
nificacién o de Hipotesis.

Examenes de laboratorio

Las muestras de suero congeladas han sido evaluadas
por la prueba de gel difusién para Brucela ovis y lo seran por
el método de E.L.I.S.A. El resultado de estas pruebas sera
objeto de una comunicacién posterior.

(2) Nicola, D.; Cardeliino, R. y Oficialdegui, R. Relevamiento de la Produccién Ovina 1980/81. SUL 1984.
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RESULTADOS Y DISCUSION
Numero de Registros y Distribucion de los mismos
Se examinaron, sangraron y registraron 2.952 carne-

ros en 84 predios de 7 departamentos, con la distribucién
que se presenta en el Cuadro N2 1.

Cuadro N® 1.Predios muestreados y nimero de cameros exami-
nados por departamento

Departamento Cant. de Cantidad de
Establec. Carneros
Artigas 16 537
Cerro Largo 12 309
Durazno 1 101
Lavalleja 1 268
Paysandu 15 559
Salto 13 771
Tacuarembd 16 407
Total 84 2.952

Raza y denticion de los Carneros

En el Cuadro N*® 2, se presenta la distribucion de razas
de la muestra.

Los Merino Australianos fueron significativamente mas
jévenes (p>0,95) y los Ideal significativamente mas viejos

Cuadro N? 2. Numero de carneros de cada raza incluidos en la
muestra

Raza Numero %

Corriedale 1.783 60.4
Merino Australiano 633 21.4
Ideal 412 14.0
Merilin 92 3.1
Rommey 25 0.9
Cruzas 6 0.2
Total 2.951 100

(P> 0.95) que el promedio de la muestra. Dado el bajo
numero de cameros Merilin, Fomney y cruzas numéricamente
mas importante (Cuadro N¢ 3).

Uso de los Carneros (**)

El promedio de la musestra indicé que se utilizan 3.3 car-
neros cada 100 ovejas con un rango del 1,5% al 6%. Se-
senta y nueve predios (96%) de los setenta y dos los em-
plean en monta colectiva a campo, mientras que tres pre-
dios (4%) realizan inseminacién Artificial (I.A.) parcial o to-
tal.

Tanto las fechas de encarnerada, como las formas de
reposicion (produccién propia, compra parcial o total) estu-
vieron estrechamente relacionadas con la raza explotada y
el tamano de la majada. Las razas de lana fina predominan
en las majadas mas grandes y la produccién de los carne-
ros en el predio también se constatd en su mayorfa en es-
tas majadas.

La duracion de la encarnerada, en cambio, varié de
menos de 45 a mas de 90 dias con independencia de razas
o estratos, con un 50% de los predios (36) en 45 dias o me-
nos, el 31% (22) entre 45 y 60 dias y s6lo un predio con mas
de 90 dfas de duracién.

Sélo 13 de los 72 predios con datos epidemiolégicos
(18%) afirman realizar algun tipo de examen de los carne-
ros previo al periodo de servicio, siendo notorio los pocos
casos en que es un Veterinario quien los realiza.

En el grupo de productores que compran todos sus
carneros (69% de los encuestados) un 20% no habfan re-
puesto carneros el afio anterior y un 30% habian comprado
mas de la mitad de los que tenian en uso. Aun el grupo de
productores que producen sus carneros, un 16% no tenfan
carneros jévenes (2 - 4 dientes) en el lote.

La reposicion de carneros, no parece dirigida a mante-
ner un grupo de animales jévenes, sanos y vigorosos, sino
que aparenta obedecer a necesidades econdémico-finan-
cieras y termina por conservar en uso cantidades excesiva-
mente grandes de animales viejos.

La eventual repercusion de los controles oficiales y cer-
tificaciones sanitarias obligatorias sobre la salud de |os car-
neros, fue estudiada tomando como modelo de comercia-
lizacién el registro de gufas de propiedad y transito del Ser-
vicio Veterinario Departamental de Artigas. De un total de
6.451 carneros destinados a venta (1-7-87/30-6-88), s6lo
el 35% tenian como destino remates feria, exposiciones o
liquidaciones, donde se exigen certificaciones sanitarias y
existe control oficial de las mismas. El 65% de los carneros
de dichoregistro, fueron ventas directas entre productores,

Cuadro N® 3. Distribucion etareade los carneros para las tres razas principales de
la muestra

Raza 2 dientes 4 dientes 6 dientes 8 dientes

Corriedale 95 (5.3%) 334 (18.8%) 355 (20%) 999 (56%)

Merino

Australiano 64 (10.0%) 117 (18.5%) 153 (24%) 299 (47%)

Ideal 12 (3.0%) 38(10.0%) 107 (26.0%) 248 (61%)

Total 171 (6.0%) 490 (17.3%) 615 (21.7%) 1.546 (54.7%)

* - 6 carneros Ideal sin datos de edad

que no implican ningun tipo de control sanita-
rio obligatorio.

Presentacion de lesiones podales
Total
Las lesiones podales se registraron co-
mo: Foot-rot (F.R.), Dermatitis Interdigital (D.1.),
Abceso de Pie (A.P.) y Lesién Podal (L.P.) es-
633 tas Gltimas incluyendo todas las que no encua-
406 M
draron en las definiciones de las tres primeras.
Todas las afecciones podales registradas
fueron més frecuentes en los animales de ma-
yor edad.
El grupo de 2 y 4 dientes tuvo una preva-

1.783

2.822

(**) (datos basados en 72 predios con el formulario completo)
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CUADRO N 4. DISTRIBUCION DE LAS LESIONES PODALES
POR EDAD DE LOS CARNEROS

Tabla

Dentaria FR DI AP LP TOTAL

2d 8 2 10/176  (5.6%)

4d 27 2 2 2 33/525  (6.3%)

6d 55 3 6 64/639 (10%)

8d 165 17 11 47 240/1605 (15%)
255 24 13 55 B347/2945 (11.8%)

(73%)  (T%) (4%) (16%)

muestra (p>0.99). Los animales de 8 dientes tuvieron una
prevalencia significativamente mayor (p>0.99).

Foot-Rot

255 carneros (8.6%) de la muestra estaban afectados
clinicamente de foot-rot.

No hubo diferencia significativa entre Corriedale y Me-
rino australiano; los Ideal estuvieron significativamente
mas afectados (p>0.99 y p>0.95).

La edad de los carneros fue el factor mas importante en
la prevalencia de lesiones de Foot-rot.

La aparicién de lesiones en cada grupo etareo de cada
raza se distribuyé porcentualmente como se detalla en el
Cuadro N2 5.

Hay una alta correlacion (R = 0,97) entre la edad y la
prevalencia de foot-rot. Los Corriedale de 8 dientes fueron
significativamente menos afectados que los Merino Austra-
lianos (p>0,95) e Ideal (p>0,99) de la misma edad. En la ca-
tegorfa 4 y 6 dientes no hubo diferencias significativas. La
escasa cantidad de carneros Ideal de 2 dientes impidié6 ha-
cer comparaciones vélidas entre razas.

Teniendo en cuenta que el nUmero de pies afectados
es un buen indicador de la gravedad de la infeccién en cada
individuo se confeccion6 el Cuadro N¢ 6.

No hubieron diferencias significativas entre Corriedale
e ldeal. Los Merino Australiano estuvieron afectados con
menor gravedad (P>0,95).

Tanto la época del afio (julio a setiembre) como el afo
en sf (1988) particularmente seco, resultaron en una sub-
valoracién del problema Foot-rot en particular y afecciones
podales en general.

No obstante esto, el Foot-rot crénico fue la causa mas
frecuente de juicios de no aptitud y la enfermedad clinica-
mente mas prevalente de todas las consideradas en este
relevamiento.

Presentacion de lesiones de los érganos genitales

Se relevaron por separado en cada carnero lesiones
de prepucio, pene, escroto, cordones testiculares, epididi-
mos Yy testiculos.

El 18,5% (547) de los animales presentaron lesiones
del area genital externa, que se resumen en el Cuadro
Ne 7

La distincion clinica entre atrofia e hipoplasia tiene un
componente subjetivo importante.

El criterio para designar hipoplasia a dichas lesiones
sera discutido mas adelante.

La caracteristica comun de todas las afecciones infec-
ciosas del area genital es el aumento de la prevalencia con
la edad de los animales.

En el caso de las afecciones congénitas: granulomas
espermaticos, hipoplasia y criptorquidia, la prevalencia se
mantiene en cada categoria etarea, refiejando la no elimi-
nacién de los animales afectados (Cuadro N28) y la no apa-
ricion de casos luego de la maduraciéin sexual, dato que
confirma una correcta orientacién del diagnéstico clinico.

_Epididimitis

Se registraron 193 casos de epididimitis lo que repre-
sento el 6,54 % del total de los animales examinados.

La distribuci6n etarea de las epididimitis se caracterizo
por un aumento de la prevalencia con la edad. Al tomar
como un grupo etareo los animales de 2 y 4 dientes y com-
parandolos con los de 6 y los de 8 dientes hubo una alta co-
rrelacién (R = 0,999) entre la edad y la prevalencia. El agru-
par los animales de 2 y 4 dientes tiene en cuenta que la di-
ferencia de edad cronolégica entre cada categorfa no es la
misma. Puede haber hasta 8 meses entre 2 y 4 dientes y un
ano o més entre 6 y 8 dientes. Hay un amplio rango de eda-
des en los animales de 8 dientes, con un desgaste que no
siempre permite conocerlo.

En el Cuadro N° 9, se presenta la prevalencia de epidi-
dimitis en relacion a las tres razas principales muestreadas.

Las diferencias entre Corriedale y Merino Australiano y
entre Corriedale e Ideal son significativas (p>0,99); no hay
diferencias entre Merino Australiano e Ideal.

Al analizar los resultados serolégicos se estaré en con-
diciones de abordar la etiologia de todo el grupo de enfer-
medades infecciosas, fundamentalmente epididimitis. Es-
tos resultados seran objeto de una préxima comunicacion.

Testiculos pequenos (Hipoplasia Testicular)

El tamano testicular esta estrechamente relacionado

CUADRO Nt 5. ANIMALES AFECTADOS DE FOOT-ROT POR TABLA DENTARIA EN CADA RAZA

Tabla Merino

Dentaria Corriedale Australiano

2 dientes 4/95 4% 0/64

4 dientes 21/334 6% 4/117 3%
6 dientes 31/355 9% 14/153 9%
8 dientes 81/999 9% 36/299 12%
TOTAL 147/1783 8% 54/633 9%

Ideal Total
3/12 25% 717 4%
1/39 3% 26/490 5%
10/107 9% 55/615 9%
36/248 15% 163/1546 1%
50/406 12% 251/2822 9%
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CUADRO N? 6. PORCENTAJE DE CARNEROS CON MAS
DE DOS PIES AFECTADOS DE FOOT-ROT EN LAS TRES
RAZAS PRINCIPALES

Raza Porcentaje
Corriedale 20%
Merino Australiano 10%
Ideal 26%
TODAS 20%

CUADRO N? 7. DISTRIBUCION DE REGISTROS

DE AFECCIONES GENITALES
Lesion Cantidad de % del Total de
registros la muestra
Criptorquidia 14 05
Periorquitis 21 0.7
Prepucio y pene 46 1.6
Atrofia testicular 67 23
Granuloma esperm. 68 23
Hipoplasia test. 138 47
Epididimitis 193 6.5
TOTAL 547 18.5

con el peso del carnero y la época del afio en que se rea-
liza el examen.

La falta de desarrollo congénito del o los testiculos (hi-
poplasia) es una afeccion clinicamente dificil de definir con
precisién a menos que se examinen poblaciones de carne-
ros jévenes del mismo origen, alimentacién y manejo.

La atrofia como consecuencia de trastornos degenera-
tivos o inflamatorios se sobreagrega en los casos de hipo-
plasia testicular, haciendo que otros datos como consisten-
cia y elasticidad no sean demasiado decisivos en el diag-
néstico diferencial. No obstante lo antedicho, |a hipoplasia
es uno de los problemas congénitos importantes y no
puede dejar de registrarse su prevalencia, ain con los erro-
res y confusiones que segurarnente ocurriran.

El criterio adoptado fue registrar como hipoplasia cuando
ambos testiculos simétricos tuvieran menos de 25 cm. de
circunferencia escrotal maxima, o cuando las asimetrias no
fueran relacionadas con transtornos del epididimo, adhe-
rencias, aumento de la consistencia testicular y pérdida de
elasticidad.

De esta forma se registraron 138 casos de hipoplasia,
lo que representé un 4,68% del total de animales examina-
dos. :

Las formas de presentacion, prevalencia en cada raza
y la distribucién etarea se exponen en los Cuadros N8, N¢
10 y N2 11. La disminucién de la prevalencia con la edad
(Cuadro N® 8) esta indicando que entre los animales de 2y

CUADRO N2 9. PREVALENCIA DE LAS EPIDIDIMITIS
EN LAS TRES RAZAS PRINCIPALES

Corriedale  Merino Australiano Ideal
Cantidad 1.783 633 412
Con lesiones 139 23 14
Porcentaje 7.8% 5.2% 3.4%
CUADRO N2 10. FORMAS DE PRESENTACION
DE LA HIPOPLASIA
Hipoplasia bilateral 117 84.8%
Hipoplasia testiculo der. 8 5.8%
Hipoplasia testiculo izq. 13 9.4%
TOTAL 138 100.0%

4 dientes, se incluyen como de testiculos pequenos, ani-
males que al completar su denticibn mantienen tamanos
testiculares mayores. No obstante esto, este grupo de ma-
duracioén sexual retardada, fue usado en la encarnerada in-
mediata anterior, lo que justifica incluirlos entre los carne-
ros clinicamente no aptos.

Las diferencias entre Corriedale y Merino Australiano
son significativas (p>0,95).

Granulomas Espermaticos (Espermiostasis)

Se registraron 68 granulomas espermaticos lo que re-
present6 un 2,3% del total de animales examinados. La dis-
tribucién etarea se observa en el Cuadro N® 8; las formas
de presentacion en el Cuadro N2 12,

La presentaciéon del lado izquierdo es significativa-
mente mas alta (P>0,95).
No hubieron diferencias significativas entre razas.

Atrofia Testicular

Se registraron 67 lesiones de testiculo como atrofia,
2,27% del total de carneros examinados.

Las mismas consideraciones hechas para hipoplasia
caben aqui, en cuanto testiculos pequefos y duros pueden
ser atréficos a partir de una hipoplasia.

Sin embargo el Cuadro N2 8 muestra que estos casos
tienen una tendencia a aumentar que los relaciona méas con
una base degenerativa o inflamatoria que congénita, mien-
tras que la hipoplasia se comporta en forma inversa con la
edad.

CUADRO N® 8. DISTRIBUCION ETAREA DE LAS AFECCIONES GENITALES MAS FRECUENTES

Edad N® Hipoplasia Granuloma
Testicular Espermatico
2d. 176 14 (8%) - 5 (2.8%)
4d. 525 39 (7.4%) 7 (1.3%)
6d. 639 26 (4%) 14 (2.2%)
8d. 1605 59 (3.7%) 42  (2.6%)

Epididimitis Atrofia
Testicular
5 (2.8%) 2 (1.1%)
12 (2.3%) 7 (1.3%)
42 (6.5%) 13 (2.0%)
134 (8.3%) 45  (2.8%)
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CUADRO N? 11. PREVALENCIA DE HIPOPLASIA
TESTICULAR POR RAZA

CUADRO Nt 12. FORMAS DE PRESENTACION DE
LOS GRANULOMAS ESPERMATICOS

Corriedale 93/1783 5.2%
Merino Australiano 20/633 3.1%
Ideal 19/412 4.6%

CUADRO N? 13. REGISTROS DE LESIONES
DE PREPUCIO Y PENE

Postitis 46 15 %
Balanitis 1 0.03%
Balano Postitis 3 0.1 %

EDAD EN LAS TRES RAZAS PRINCIPALES

N¢ de %

registro
Granulomas espermaticos bilaterales 3 4
Granuloma espermatico derecho 20 30
Granuloma espermético izquierdo 45 66

CUADRO N2 14. CANTIDAD DE CARNEROS CONSIDERADOS NO APTOS PARA LA REPRODUCCION DISCRIMINADOS POR

No aptos/total categoria Total de
no aptos
2 4 6 8
Corriedale 17/95 63/334 90/355 316/999 486/1783
18% 19% 25% 32% 23%
Merino australiano 11/64 15/117 23/153 66/299 115.633
17% 13% 15% 22% 18%
Ideal 5/12 8/38 19/107 66/248 98/412
42% 21% 18% 27% 24%
TOTAL 33171 86/490 132/615 448/1546 699/2822
19% 17% 21% 28% 25%
Periorquitis

La Inflacion de las envolturas serosas del testiculo fue
registrada en 21 ocasiones, lo que determina una prevalen-
cia del 0,71% en la muestra.

Como todos los problemas infecciosos sufre un au-
mento en las categorias de boca llena del 0,5% en 2 dien-
tes al 1% en 8 dientes.

Criptorquidismo

Se encontraron 14 carneros criptérquidos en la mues-
tra, lo que represent6 un 0,47%. La presencia de una afec-
cién congénita tan evidente para cualquier persona en con-
tacto con las ovejas, es otra prueba de |la escasa importan-
cia que se le atribuye a los problemas genitales en los car-
neros.

Lesiones de prepucio y pene

Sélo se registraron las postitis cuando causaron algun
grado de fimosis (Cuadro N2 13).

La época del afo en que fueron realizados la mayorfa
de los examenes (julio a setiembre) y el afo particular-
mente malo desde el punto de vista forrajero (invierno de
1988) probablemente minimizan el problema de postitis.
Lesiones de escroto

La lesién mas frecuente de escroto fue la sarna provo-
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cada por Chorioptes bovis. Se registraron sélo las derma-
titis de escroto que al estimularlas provocaban reflejos de
rascado (clinicamente activa). Con estas caracterfsticas se
encontraron 156 carneros (5,2% del total de los examina-
dos) no teniéndose en cuenta su presencia en el juicio de
aptitud.

Sélo 6 (0,2%) animales se registraron con fistulas de
escroto con adherencias al contenido.

Un camero Merino Australiano y 6 Corriedale todos de
8 dientes aparecieron con registros de hernias inguinales
(0,23%).

Lesiones de cordones testiculares

Dos carneros Corriedale presentaronal examenclinico
abcesos del cordén testicular, ambos unilaterales.

Dos carneros Ideal y tres Merino Australiano tuvieron
registros de varicoceles. Endos casos bilateral y en tres ca-
sos de cordén derecho.

Anomalias de la boca

Sobre los 2.952 examenes realizados se registraron
ocho casos de prognatismo (0,27%).

Juicios sobre la aptitud reproductiva

Setecientos diecinueve carneros, es decir el 24,36%
de los examinados, fueron calificados no aptos para la re-
produccién.

El Cuadro N® 14 detalla, en las tres razas principales,
la cantidad de animales no aptos discriminados por edac.i.

La cantidad de carneros no aptos para la reproduccion
por predio varié en un rango de cero a ochenta por ciento.

En un intento por visualizar el problema con mas clari-
dad se analiz6 el porcentaje de carneros no aptos en cada
predio, por origen de los carneros (produccién propia o
comprados).

Se discriminaron los predios segun el porcentaje de
animales no aptos en:

prevalencia baja 0 a 15% de carneros no aptos

prevalencia media 16 a 50% de carneros no aptos

prevalencia alta :» 50% de carneros no aptos

En el Cuadro N® 15 se analiza la prevalencia por forma
de reposicioén de los carneros.

CONCLUSIONES

Los resultados de este relevamiento indican que uno
de cada cuatro carneros en uso en el pais no esta clinica-
mente apto para la reproduccién y que un 12% de los pre-
dios relevados tiene mas del 50% de los reproductores ma-
chos en estas condiciones. Ademas de lo que esto puede
significar en la eficiencia reproductiva de la majada nacio-
nal, extremadamente difcil de cuantificar por su pluricau-
salidad, se aprecia claramente la pérdida econémica di-
recta que estan sufriendo los productores.

El 61% de las causas de no aptitud reproductiva son
debidas a foot-rot y epididimitis, lo que indica la ausencia de
examenes clinicos y refugos rutinarios. El 30% de dichos
juicios son debidos a enfermedades del desarrollo (hipopla-
sia testicular, espermiostasis y criptorquidismo) que po-
drian ser eliminados en un examen previo al servicio.

La edad de los carneros en uso es un factor epidemio-
l6gico relevante en la prevalencia de las afecciones poda-
les y genitales que los incapacitan para la reproduccion. El
mantenimiento de grupos de carneros viejos es de especial
significacion para la salud del lote.

Las certificaciones sanitarias y los controles oficiales
realizados sobre los reproducteres en los puntos de venta,
tienen escaso impacto sobre la salud de los carneros de
majadas generales, debido a que el 65% de éstos se co-
mercializa entre productores sin ningun tipo de control.

Existen ciertas diferencias de prevalencia de enferme-
dades entre razas. La raza Corriedale aparece como signi-
ficativamente mas afectada por las epididimitis que los Me-
rino Australiano e Ideal. Los Corriedale de 8 dientes son sig-
nificativamente menos afectados por el foot-rot que los Me-
rino Australiano e Ideal de la misma edad. Los Merino Aus-
traliano son significativamente menos afectados por la hi-
polasia testitular que los Corriedale.

El estado actual del conocimiento sobre prevenciéon,
controly erradicacion de enfermedades genitales y podales
no se ve reflejado de manera ninguna en la salud de los car-
neros de nuestras majadas comerciales, indicando que el
tema de adopcién de tecnologias, aun las de bajo costo, es
un problema de prioritaria importancia.
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CUADRO N2 15. DISTRIBUCION DE LOS PREDIOS SEGUN LA FORMA DE REPOSICION DE LOS CARNEROS Y LA PREVALENCIADE

ANIMALES NO APTOS PARA LA REPRODUCCION (%)

Prevalencia
Alta Media Baja
Predios con la totalidad de
los cameros comprados 8 (16%) 24 (48%) 18 (36%)
Predios con la totalidad de
los carneros de produccién propia 2 (10%) 10 (50%) 8 (40%)
(*) no se consideraron los predios en que ambas formas de reposicién estan presentes.
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DE INTERES

CARACTERISTICAS DE LA PARVOVIROSIS PORCINA

Castro Janer, E. R.

DEFINICION

La parvovirosis porcina es una enfermedad infecto-
contagiosa ampliamente difundida en el mundo que pro-
voca en las cerdas en gestacién trastornos en la fertilidad
tales como: infecundidad, reduccién en el tamafo de la ca-
mada, momificacién fetal, abortos y nacimientos de lecho-
nes muertos (4) (24) (31) (34). su agente etiolégico es un vi-
rus que pertenece a la familia Parvoviridae (47).

IMPORTANCIA

Las pérdidas en los establecimientos porcinos por in-
fertilidad pueden ser originadas por factores ambientales,
genéticos, nutricionales y toxicos (41). sin embargo los
agentes Infecciosos que provocan aborto, nacimiento de
lechones muertos y momificacién fetal han aumentado en
importancia con el tiempo (11)

Los virus que se han asociado a los trastornos de la re-
produccién en cerdos son: virus de la peste porcina clasica
y africana, fiebre aftosa, enterovirus del grupo SMEDI, vi-
rus de la enfermedad de Aujeszky, virus de la encefalitis ja-
ponesa, virus hemagilutinante del Japén, virus de Influenza
y virus de la rinotrqueitis infecciosa bovina. Cartwrigh (4)
fue el primer autor que agreg6 el Parvovirus porcino (PPV)
a esta lista de agentes infecciosos.

La parvovirosis porcina provoca grandes pérdidas eco-
némicas debidas a la menor produccion de lechones que
pueden alcanzar cifras del orden de los 25 a 75 millones de
délares por afio en U.S.A. (6).

Ademés el PPV constituye un factor importante en las
pérdidas ocasionadas por contaminacién en los cultivos ce-
lulares, ya que este virus se ha encontrado en la tripsina ob-
tenida de pancreas porcino (9), cultivos primarios de rifién
fetal porcino (28) y en cultivos de linea PK-15 (17).

El PPV se halla ampliamente distribuido en el mundo.
Se ha informado el aislamiento en distintos paises como
Alemania (28), Inglaterra (4), Suiza (17), Australia (20),
Sud Africa (40), Argentina (13) y Uruguay (16).

Los estudios seroldgicos en diferentes paises han
mostrado una prevalenoia del 33% (4) al 90% (19) en Ingla-
terra, 52% en Australia (20), 40,7% en U.S.A. (30), 83-
100% en Argentina (12) y $9% en Uruguay (48).

ETIOLOGIA

El PPV mide aproximadamente 20 nanémetros de
diametro (5) (47)

La microscopfa electrénica permite establecer que po-
see una simetria icosahédrica constituida por 32 capséme-
ros y que carece de envoltura.(28)

El genoma estéa constituido por una cadena simple li-
near de DNA con extremos palindrébmicos dispuestos en
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horquilla (5) (36). La densidad de flotacién presenta varia-
cioanes segun los diferentes autores pero oscila alrededor
de 1,39 gr/ml (28) que se corresponde con un pico de infec-
tividad y actividad hemoaglutinante del virus.

La infectividad y la actividad hemoaglutinante se man-
tienen estables a lo largo de una gran variedad de rango de
pH Mayr (28) encontré que la infectividad del virus se man-
tenia estable durante una hora y media a 37°C con los va-
lores de pH entre 3 y 9 pero quedaba inactivada por com-
pleto a pH 2.=

La infectividad, la actividad hemoaglutinante y la anti-
genicidad son sumamente estables al calor. Dichas propie-
dades permanecen inalteradas a 56°C y 37°C durante 48
horas y una semana respectivamente (5).

El tratamiento con éter o cloroformo no altera la infec-
tividad ni la actividad hemoaglutinante (5) (28) (30).

La incubacién con tripsina al 0.05% durante una hora
a 37°C no afecta significativamente la infectividad ni la ac-
tividad hemoaglutinante (28).

Los eritrocitos de cobayo, rata, humano tipo O, mono,
ratén, pollo y gato son aglutinados por el PPV, mientras que
los glébulos rojos de bovino, ovino y porcino son refracta-
rios (24). Los glébulos rojos de los cobayos son los que
muestran mayores titulos que los de las demas especies.
La hemoaglutinaciéon presenta mayores titulos cuando la
temperatura de trabajo es de 42C siendo algo menor a 22°C
y minima a 37°C (30).

Hasta el presente solo se demostré un solo tipo anti-
génico. Cartwright (5) demostré similaridad antigénica en-
tre las cepas 59e/63, Wavre y PRP mediante la técnica de
la inhibicién de la hemoaglutinacién Johnson (20) encontré
que 5 cepas de PPV aisladas en Australia fueron serolégi-
camente idénticas a la cepa 59e/63 de Cartwright.

CRECIMIENTO VIRAL IN VITRO

A semejanza de otros parvovirus el PPV depende del
trofismo de las células en activa reproduccién (8) y debido
a esto el PPV es patégeno para los embriones y feto y no
para los adultos.

Cartwright (4) hallé que la replicacion del virus es me-
jor en células de cultivo primario de rifidn fetal porcino con
3-4 dias de crecimiento. Por otra parte Jonhson (20) encon-
tré que el virus se propagaba facilmente cuando se lo ino-
culaba a monocapas con un 50-75% de desarrollo. A su
vez, Wosu (55) afirma que el virus replica mejor cuando se
infectan monocapas que se hacen confluentes a los 5 dias
de sembradas. Las células infectadas presentan cuerpos
de inclusién intranucleares y solo bajo condiciones 6ptimas
de cultivo y con una alta multiplicidad de infeccién se ob-
serva efecto citopatico sin tefir.

También se ha evidenciado la presencia de inhibidores
inespecificos de la replicacion viral presentes en algunos

VETERINARIA 26 (108) - Abril - Junio 1990



stocks de suero bovino (20). Estos inhibidores, de probable
constitucion lipoproteica, pueden ser eliminados con el tra-
tamiento con kaolin o con una mezcla de cloruro de manga-
neso y heparina (55). El uso de sueros libres de inhibidores
mejora notorlamente la produccién de virus.

El rango de huéspedes in vitro est4 casi exclusiva-
mente confinado a los cultivos de origen porcino. Pirtle (24)
sefiala que los mayores titulos se obtienen de los cultivos
de glandula tiroides de cerdo en comparacién con los cul-
tivos derivados de otros tejidos porcinos. Las lineas celula-
res PK-15y PK-2* tienen menor susceptibilidad que la linea
PS mientras que los cultivos heterélogos de rifién bovino y
BHK desarrollan bajos titulos (24). Por su parte Hallauer
(17) logré adaptar el PPV a cultivo de linea de células hu-
manas.

EPIZOOTIOLOGIA

El PPV puede diseminarse muy facilmente debido a su
marcada resistencia a agentes fisicos como el calor y el pH
y a que la infeccién en lechones verracos y cerdas vacias
pasa desapercibida al no producir sintomas.

La inoculacién intramuscular u oral de PPV provoca la
aparicién de anticuerpos inhibidores de la hemoagiutina-
cién a los 6-9 dias de la inoculacién desarrollando un titulo
maximo a las 2-3 semanas, pudiendo persistir hasta 4
afios. El virus se elimina continuamente de los 3 a los 7 dias
postinoculacién y luego irregularmente hasta los 14 dias
(22). El virus eliminado puede permanecer activo en el am-
biente hasta 14 semanas (33) (35).

Debido a que muchos lechones de cerdas que han te-
nido contacto con el PPV presentan anticuerpos calostrales
durante 5-6 meses, las cachorras que entran al primer ser-
viclo pueden ser susceptibles a la infeccién con PPV en un
porcentaje que oscila entre el 2 al 47% (22).

El PPV puede afectar al 100% de una poblacion de un
establecimiento porcino libre de PPV luego de 3 meses de
ser introducido (22).

El virus se puede extender entre los establecimientos
mediante la introduccién de lechones o reproductores in-
fectados o bien a través de objetos y personal contamina-
dos (24). Otro reservorio del PPV es el feto momificado en
el Utero de la cerda gestante el cual puede alojar el virus ac-
tivo durante varias semanas (31).

También se ha demostrado la presencia de animales
portadores de virus mediante técnicas de hibridizacién del
DNA, sin embargo ain no esta claro su rol en la trasmisién
de la enfermedad ya que estos animales no pudieron infec-
tar por contacto a huéspedes susceptibles (15).

PATOGENIA

La infeccién de los animales susceptibles se puede
efectuar por via oral o venérea (14) (24)

El virus se reproduce en los tejidos del animal adultosin
producir sintomas y es eliminado por el semen y el moco
vaginal (1).

Enlas cerdas gestantes susceptibles, el virus atraviesa
la placenta e infecta a los embriones o fetos provocando di-
versos efectos dependiendo de la edad de los mismos en
el momento en que se produjo la infeccién (50) (51) (52).

Si la cerda es infectada durante los cuatro dfas poste-
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riores al servicio se producira la muerte del huevo. Esta
mortalidad pasa desapercibida debido a que la cerda se
pone nuevamente en celo a los 21 dias del servicio. Silain-
feccién ocurre entre los 4 y 30 dfas de la gestacién, el re-
torno del celo aparecera en forma tardia a los 24-30 dias
del servicio. Si la mortalidad de embriones es parcial y so-
breviven mas de 4 embriones entonces la cerda continua
su gestacién con un parto normal pero con menor tamano
de la camada. Si la infeccion se produce después de los 30
diasy antes de los 70 dias de la gestacién la cerda abortara
o parira fetos momificados o hemorragicos. Si mueren to-
dos los fetos entonces la cerda no podra parir entrando en
un estado de esterilidad.

El virus puede difundir por contiguidad de un feto a otro
de manera tal que provocara la muerte en diferentes eda-
des embrionarias lo que se traducira por la presencia de fe-
tos momificados de diferente tamafo.

Si lainfeccién ocurre después de los 70 dias de la ges-
tacion, el feto desarrolla anticuerpos y se sobrepone a la ac-
cién del virus, por lo tanto es muy probable que no se ob-
serven alteraciones patolégicas al nacimiento.

El efecto letal que el PPV puede tener en los fetos, no
parece tener relacién alguna con el dafio que este virus po-
drfa ejercer en un tejido o sistema determinado. La muerte
de los fetos parece deberse mas bien a una replicacién ma-
siva del virus en todos los tejidos fetales (1).

La virulencia de la cepa de virus puede tener un papel
importante en el desencadenamiento de la infeccién. En tal
sentido, se ha descrito la cepta Kresse de PPV capaz de
provocar momificacién y muerte fetal en los ultimos esta-
dios de la gestacién asi como dermatitis y enteritis en cer-
dos jovenes (7).

El PPV no es patégeno en animales de laboratorio. La
inoculacién intracerebral o intraperitoneal a hamsters y ra-
tones recién nacidos no produjo alteraciones patolégicas
(28). Tampoco hubo alteraciones al inocular PPV a embrio-
nes de pollo de 6 dfas de edad (5).

DIAGNOSTICO
1) Clinico

La enfermedad se debe sospechar cuando se obser-
van los siguientes sintomas (6): aparicién de fetos momifi-
cados de varios tamanos en diversas camadas, mortalidad
neonatai, aborto de fetos momificados y aumento de retor-
nos de celo o repeticion tardia de celos.

2) Laboratorio

El diagnéstico se confirma por:

1.- Aislamiento de virus.

Se hace a partir de fetos momificados o hemorragicos
o bien de lechones nacidos muertos. Los tejidos seleccio-
nados son pulmén, higado, ganglio linfatico mesentérico e
ileon (5). Se procesan las muestras y se inoculan a un cul-
tivo primario de rifidn fetal porcino en el momento en que es
subcultivado (30).

2.- Deteccién del antigeno viral por inmunofluorescen-
cia directa. Se hace a partir de secciones de tejido fetal.
Este método es mas adecuado que el aislamiento viral para
detectar infecciones pasadas ya que la antigenicidad del vi-
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rus es mas estable que la infectividad (31). Ademas otros
autores han sefalado que la inmunofluorescencia directa
es mas sensible que la hemoaglutinacion y el aislamiento
viral (27).

3.- Detecci6n del antigeno viral por hemoaglutinacién
(49)

Es una técnica sencilla pero menos sensible que la an-
terior.

4.- Deteccion de anticuerpos por inhibicion de la hemo-
aglutinacién (25) (49).

Es una técnica sencilla, econémica y rapida que se
puede utilizar en cualquier laboratorio de diagnéstico. La
existencia de anticuerpos en el animal adulto no implica
presencia de virus, salvo que se detecten titulos hetero-
géneos los cuales podria permitir suposiciones. En cambio
la deteccion de anticuerpos en el suero o exudados del feto
y del suero del lechén recién nacido sin calostrar constituye
una clara evidencia de infeccién viral. El titulo necesario en
esta técnica para considerar un animal serolégicamente
positivo varfa segun los autores. Mengeling (30) consideré
positivos sueros con titulos superiores a 5 UHA, mientras
que Vannier (52) considero titulos superiores a 320 UHA y
Synder (49) titulos superiores a 64 UHA.

El diagnéstico serolégico también se puede realizar por
otras técnicas tales como la imnunofluorescencia indirecta
(27), microseroneutralizacion (23), ELISA (42) (54) e inmu-
noensayo fluorescente en fase soélida (44) (45).

Estos dos Ultimos métodos se pueden emplear para la
deteccion de antigeno viral (26) (44).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La parvovirosis porcina se debe diferenciar de otras in-
fecciones tales como:

1- Enfermedad de Aujeszky

Ademés de aborto las cerdas presentan fiebre, anore-
xia y abatimiento. Los lechones nacidos vivos muestran
sintomatologfa nerviosa.

2- Rouget.

Produce abortos pero con sintomas caracteristicos.

3- Infecciones banales del tracto genital

Existe corrimiento vulvar que indica metritis.

4- Peste porcina africana y clasica.

Afectan a todas las categorias con cuadros diarreicos
y nerviosos.

5- Enterovirus del grupo SMEDI.

No produce aborto.

En todos estos casos el diagnéstico se debe confirmar
por laboratorio.

PREVENCION

En ausencia de tratamiento especifico se han utilizado
diferentes métodos profilacticos (6).

1- Desinfeccion.

Es una medida poco efectiva debido a las caracteristi-
cas fisicoquimicas del PPV que le permite resistir condicio-
nes adversas de temperatura y pH. Sin embargo el trata-
miento con hidréxido de sodio al 10% y el hipoclorito de so-
dio al 5% durante 5 minutos han resultado efectivos en la
inactivacién del virus (3).

2- Cuarentena de contaminacién voluntaria.
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Tiene por objeto contaminar a los reproductores antes
del perfodo de reproduccion mediante el contacto de los
mismos con las cerdas de reposicion, o con materia fecal
proveniente del local donde se introducen |os reproducto-
res o bien mediante la ingestion de placentas o fetos momi-
ficados. Esta medida ha sido dejada de lado porque implica
un riesgo sanitario y ademas no asegura la inmunidad de
todos los animales.

3- Reproduccién tardia.

Consiste en retardar en 8 meses o mas la entrada en
reproduccion. No es aconsejable debido a los inconvenien-
tes econdmicos que trae aparejado.

4- Vacunacion

Se recomienda la vacunacion en las siguientes situa-
ciones:

a- Hatos libres de parvovirosis porcina con riesgo de
contaminacion (1).

b- Establecimientos ubicados en zonas endémicas de-
bido a que se ha comprobado que puede haber hasta un
50% de las hembras sin servicio en edad para tener cria li-
bres de anticuerpos contra PPV y susceptibles a la enfer-
medad (30).

c- Reproductores no infectados que vayan a ser intro-
ducidos en una nueva explotacion.

A estos efectos se han desarrollado diversas vacunas
eficaces y con diferentes respuestas imnunolégicas
(32)(37)(38)(43)(53)(56). En general se aconseja vacunar
alas cerdas dos semanas antes de la entrada al primer ser-
vicio y a partir de ahl revacunar sucesivamente antes del
servicio. La vacunacién se puede realizar a partir de los 6-
8 meses de edad debido a que ya no hay suficientes anti-
cuerpos calostrales que pueden interferir con la respuesta
inmunitaria (39).

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.- AGUILAR SETEIN, A. (1978). Parvorirus porcino.
453-457. En: Necochea, R.R. Diagnéstico de las en-
fermedades del cerdo. México: Piojan.

2.- BOUME, A. (1979). Handobook of immunoperoxi
dase staining Methods. Immunochemestry Labora
tory Dako Corporation.

3.- BROWN, T.T. (1981) Laboratory evaluation of selec-
ted desinfectants as virucidal agents against porcine
parvovirus, pseudorabies virus and transmissible gas-
troenteritis virus. Am. J. Vet. Res. 42.(6).1033-1036.

4.- CARTWRIGHT, S.F., HUCK, R.A. (1967). Viruses
isolated in association with herd infertility, abortions
and stillbirths in pigs. Vet.Rec. 81. 196-197.

5.- CARTWRIGHT, S.F., HUCK. R.A. (1969). A small
ha emagglutinating porcine DNA virus. J. Compl.
Path. 79. 371-377.

6.- CHEZE, P. (1983). La parvovirosis porcina: una en
fermedad econémica que puede ser resuelta por la
utilizacién de una nueva vacuna. Bull. Soc. Vet. Prat.
de France. N28 517-529.

7.- CHOI, C.S., MOLITOR, T.W., JOO, H.S., GUN
THER, R. (1986). Pathogenic propierties of a skin iso-
late of porcine parvovirus in swine fetuses. 85.
Congress International Pig Veterinary Society. (9*
Barcelona). Proceedings.

8.- COTMORE, S.F. TATTERSALL, P. (1987). The au-

VETERINARIA 26 (108) - Abril - Junio 1990



10.-

11.-

12.-

13.-

14.-

15.-

16.-

17.-

18.-

19.-
20.-

21.-

22.-

23.-

24.-

25.-

26.-

27.-

to nomously replicating parvoviruses of vertebrates.
Advances in Virus Research 33. 91-174.
CROGHAN, D.L., MATCHETT, A., KOSKI, F.A. (1973).
Isolation of porcine parvovirus from commercial tryp
sin. Appl. Microbiol. 26. 431-433.

CUNNIGHAM, C.H. (1966). A laboratory Guide in Vi-
rology 6th. ed. Minnesota: Burguess Publi. Co., 177 p.
DUNNE, H.W. (1970). Abortion, stillbirth, fetal death,
and infectious infertility. En: Dunne H.W. Diseases of
Swine. 3th. ed. 836-868. Ames lowa State University
Press.

FONDEVILA, N.A., SCHUDEL, A.A. (1985). Parvo-
virus porcino (PPV): Prevalencia de anticuerpos inhi-
bidores de la hemoaglutinacién en la Republica Ar-
gentina. Rev. Med. Vet. 66 (4). 214-216.

, PEREIRA, J.J. (1986). Parvovirosis porcina
(PPV): Primer aislamiento en la Republica Argentina,
Rev. Med. Vet. 67. (5). 272-273.

GRADIL, C., MOLITOR, T. HARDING, M. CRABO,
B. (1986). Excretion of porcine parvovirus through
the genital tracts of boars: Presence of the virus in
boar semen. Congress International Pig Veterinary
Society. (10%: Barcelona). Proceedings.

, MOLITOR, T., HARDING. M., JOO, H. (1986).
Persistence of porcine parvovirus in swine infected in
utero and followed through maturity. Congress Inter-
national Pig Veterinary Society. (10: Barcelona). Pro-
ceedings.

GUARINO, H,, SIENRA, R., VARGAS, R. (1985).
Aislamiento e identifiacién del parvovirus porcino en
el Uruguay. Veterinaria. 21 (90). 8-11.

HALLAUER, C., KRONAUER, G. SIEGL, G. (1971).
parvoviruses as contaminants of permanent human
cell lines. |.- Virus isolation from 1960-1070. Arch.
Ges. Virusforsch. 35 80-90.

JOHNSON, R.H. (1965). Feline Panleucopenia virus.
Il.- Some features of the citopathic effect in feline kid-
ney monolayers. Res. Vet. Sci. 6. 472-481.

(1969). A search for Parvoviridae (picod-
naviridae). Vet. Rec. 84.19.

(1973). Isolation of swine parvovirus in Que-
ensfand.Aust. Vet. J. 49.157-159,
——————, COLLINGS, D.F. (1971). Trasplacental in-
fection of piglets with a porcine parvovirus. Res. Vet.
Sci.12 570-572.

, DONALDSON-WOOD, C., JOO H.S.
(1976). Observations on the epidemiology of porcine
parvovirus. Aust. Vet. Jour. 52. 80-84.

JOO, H.S. (1975). A microneutralization test for the
assay of porcine parvovirus antibody. Archive of Viro-
logy. 47.337-341.

, (1976) Porcine parvovirus: a review. The
Vet. Bull. 46 (9). 653-660.

, JOHNSON, R.H. (1976). A standardised
Haemagglutination inhibition test for PPV antibody.
Aust. Vet. Journ. 52 (9). 422-424.

JUNTII, N., ROCBORN, G., KLIGEVORN, B., ANN,
C. (1986). Use of monoclonal antibody against hae
magglutinin in ELISA for the diagnostics or porcine
parvovirus. Congress International Pig Veterinary So-
ciety. (9%: Barcelona). Proceedings.
LESLIE-STEEN, P. (1983). Comparison of diagnostic

VETERINARIA 26 (108) - Abril - Junio 1990

28.-

29.-

30.-

31.-
32.-

33.-

34.-

35.-

36.-

37.-

38.-

39.-

40.-

41.-

42.-

43.-

44.-

45.-

methods for in utero parvovirus infection of swine fe-
tuses. International symposium World Assoclation of
Veterinary Laboratory Diagnostic. (3%: lowa). Procee-
dings. 111-117.

MAYR, A. (1968). Characterization of a small porcine
DNA virus. Arch. fur die gesamte virus forschung. 25
38-51.

MC.NULTY, M.S., ALLAN, G.M. (1984). Applica
tions of immunofluorescence in Veterinary Viral Diag-
nosis.

MENGELING, W. (1972). Porcine Parvovirus: pro

perties and prevalence of a strain isolated in the Uni-

ted States. Am. J. Vet. Res. 33. (11). 2239-2248.
(1975). Porcine Parvovirus. 13-30.

, ET AL. (1979). Efficacy of an inactivated
virus vaccine for prevention of porcine parvovirus-in-
duce reproductive failure. Am. J. Vet. Res. 40 (2).
204-207.

-——— (19886). Interepizootic survival of porcine
parvovirus.
JAVMA. 188 (11). 1293-1295.

, ET AL (1975). Fetal mummification as
sociated with porcine parvovirus infection. JAVMA.
166.(10). 993-995.

, PRIM, S. (1986). Interepizzotic survival
of porcine parvovirus. Congress International Pig Ve-
terinary Society. 92: Barcelona). proceedings.
MOLITOR, T.W., JOO, H.S., COLLET, M.S. (1983).
Porcine parvovirus: virus purificattion and structural
and antigenic propierties of virion polypeptides. J.Vir.
45.- 8423-854.

PAUL, P.S., MENGELING, W.L. (1986). Vaccination
of swine with an inactivated porcine parvovirus vac
cineinthe presence of passive immunity. JAVMA 188
(4) 410-413.

—————— , MENGELING, W.L. (1980). Evaluationof a
modified libre-virus vaccine for the prevention of por-
cine parvovirus-induced reproductive disease in swi-
ne. Am. J. Vet. Res. 41. (12). 2007-2011.

, MENGELING, W.L., BROWN, T.T. (1980).
Effect of vaccinal and passive immunity on experi
mental infection of pigs with porcine parvovirus. Am.
J.Vet. Res. 41 (9). 1368-1371.

PROZESKY, L., THOMSON, G.R., GAINARDH, M.D.
(1980). Lesions resulting from inoculation of porcine
foetuses with porcine parvovirus. Onderstepoort J.
Vet. Res. 47. 269-274.
RASBECH, N.D. (1969). A review of the causes of re-
productive failure in swine. Br. Vet. J. 125. 599-616.
RIVERA, E., Sundouist, b. (1984). A non haemag
glutinating isolate of mink enteritis virus. Vet. Micro
biol. 8. 345-353.
, SJOSTEN, C.G., BERGMANN, R., KARL-
SSON, K.A. (1986). Porcine Parvovirus: propagation
in microcarrier cell culture and immunogenic evalua-
tion in pregnant gilts. Res. Vet. Sci. 41.(3). 391-396.
——————, SJOLAND, L., KARLSSON, K.A. (1986).
A solid phase fluorescent immunoassay for the rapid
detection of virus antigen or antibodies in fetuses in-
fected with PPV. Arch. Vir. 88. (1-2).19-25.
, KARLSSON, K.A. (1986). The use in
immunobeads assay to simultaneously investigate

23



49.-

50.-

24

several pathogenic agents. Congress International 155.(2). 151-158.

Pig Veterinary Society. (9%:Barcelona). Proceedings. 51.- —————(1983). Le parvovirus et les troubles
SANCHEZ VIZCAINO, J.M., CROWTHER, J.R., de la reproduction chez la truie. 15. (77). 571-579.
WARDLEY, R.C. (1981). A collaborative study on 52.- —————(1984). A serological study of parvovi-
the use of the ELLISA in the diagnosis of African rus in pig herds. Zbl. Vet. Med. B. 31. 31-45.
Swine Fever. Proceedings, CEC/FAO ResearchSe-  53.- —————(1986). Study of the efficacy of an inac-
minar. (Sassari). tivated virus vaccine against porcine parvovirus.
SIEGL, G., BATES, R., BERNS, K. (1985). Charac- Ann. Rech. Vet. 17. (4). 425-432.

terists and taxonomy of Parvoviridae. Intervirolgy. 54.- WESTENBRINK, F., VEDHIUS, M.A., BRINKHF,
23. (2). 61-73. J.A. (1989). an exzyme-linke immunosorbent assay
SIENRA, R., VARGAS, R., GUARINO, H. (1988). for detection of antibodies to porcine parvovirus
Prevalencia de parvovirosis porcina en estableci- Journ. Vir. Meth. 23. 169-178.

mientos de cria. Veterinaria. 24. (101-102). 9-12. 5§5.- WOSU, L.O. (1987). Optimal parameters for in vitro
SYNDER, M.L., ET AL. (1981). Microtitration he growth of parvoviruses. Comp. Immun. Microbiol.
magglutination inhibition test for porcine parvovirus Injfect. Dis. 10. (1). 25-832.

(PPV). En: Serological Microtityration Techniques 56.- WRATHALL, A.E. (1984). An inactivated oil-emul
Manual. Ames: USDA Aphis Vet. Services Ames sion vaccine for the prevention of porcine parvovi
Lab 28-31. rus-induced reproductive failure. Res. Vet. Science.
VANNIER, P. (1979). Diagnostic decertitude de 36. 136-143.

I'infection a parvovirus dans les troubles de la re- Recibida: 30/07/90

production de |'espece porcine. Rec. Med. Vet.

LABORATORIO URUGUAY @

LINEA DE BIOLOGICOS Representante:

dy o
GAMAVET - Gangrena y mancha. Bago S.A
POLIGAMET - Gangrena y mancha especial.
CLHEMOVET - CL - Hemolitico

CARMANVET - Carbunco y mancha.
CARBUNCOVET - Carbunco.

Un laboratorio nacional al
servicio del productor

Juan J. Dessalines 1831 - 35 Tel.: 69 29 45 Montevideo - Uruguay

VETERINARIA 26 (108) - Abril - Junio 1990



	VM1080027509
	VM1080027510
	VM1080027511
	VM1080027512
	VM1080027513
	VM1080027514
	VM1080027515
	VM1080027516
	VM1080027517
	VM1080027518
	VM1080027519
	VM1080027520
	VM1080027521
	VM1080027522
	VM1080027523
	VM1080027524
	VM1080027525
	VM1080027526
	VM1080027527
	VM1080027528
	VM1080027529
	VM1080027530
	VM1080027531
	VM1080027532

