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CONCENTRACIÓN INHIBITORIA MÍNIMA DE TILMICOSINA Y
ERITROMICINA FRENTE A CEPAS DE

Actinobacillus pleuropneumoniae
AISLADAS EN LA REPÚBLICA ARGENTINA

F. A. Moredo1, M. F. Landoni2, C. J. Perfumo3

1Cátedra de Microbiología. 2Cátedra de Farmacología. 3Instituto de Patología “Dr.B.Epstein”.
Facultad de Ciencias Veterinarias. Universidad Nacional de La Plata.

RESUMEN: El objetivo del presente trabajo fue determinar la concentración inhibitoria mínima
de tilmicosina y eritromicina frente a 27 cepas de campo de Actinobacillus pleuropneumo-
niae aisladas en la República Argentina. Para la realización de este estudio se utilizó la
técnica de microdilución siguiendo el protocolo publicado por el National Commitee for Clinical
Laboratory Standards (NCCLS), Subcommitee on Veterinary Antimicrobial Susceptibility Testing,
1994 (M31-P). La CIM50 de tilmicosina fue de 2 µg/ml y la CIM90 de 4 µg/ml. El rango fue 0,25
- 4 µg/ml. La CIM50 y la CIM90 de eritromicina fue de 4 µg/ml. El rango de 4 - 1 µg/ml. La
concentración bactericida mínima de tilmicosina no fue uniforme, para 15 cepas fue de 4 µg/
ml, para 10 cepas de 8 µg/ml y para 2 cepas de 16 µg/ml. Las 27 cepas de A. pleuropneumo-
niae aisladas en la República Argentina son sensibles a tilmicosina pudiendo utilizarse como
droga de elección para el tratamiento de la pleuroneumonía porcina, no ocurriendo lo mismo
con eritromicina ya que la sensibilidad observada fue intermedia.

PALABRAS CLAVE: tilmicosina, eritromicina, A. pleuropneumoniae, CIM

MINIMUM INHIBITORY CONCENTRATION OF TILMICOSIN AND
ERYTHROMYCIN AGAINST Actinobacillus pleuropneumoniae

FIELD STRAINS ISOLATED IN ARGENTINA

ABSTRACT: The objective of the present study was the determination of tilmicosin and
erythromycin’s minimum inhibitory concentrations on 27 Actinobacillus pleuropneumoniae
field strains isolated in Argentina. Microdilution technique, according to guidelines of the Na-
tional Committee for Clinical Laboratory Standards (NCCLS), Subcommittee on Veterinary An-
timicrobial Susceptibility Testing, 1994 (M31-P), was applied. MIC50 for tilmicosin was 2 mg/
ml, while CIM90 was 4 µg/ml, being the range 0,25 to 4 µg/ml. For erythromycin, MIC50 and
CIM90 were 4 µg/ml, being the range 4 to 1 µg/ml. Minimum bactericidal concentration for
tilmicosin was not uniform, being 4 µg/ml for 15 of the tested strains, 8 µg/ml for 10 strains
and 16 µg/ml for the remaining two. All A. pleuropneumoniae strains tested in the present
study were sensitive to tilmicosin, therefore its use on the treatment of pleuropneumonia can
be advised . This is not true for erythromycin since bacterial susceptibility was low.

KEY WORDS: tilmicosin, erythromycin, A. pleuropneumoniae, MIC
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INTRODUCCIÓN
El término macrólido define a varios anti-

bióticos de estructura química caracterizada por
la presencia de un anillo lactónico grande (macro-
cíclico) unido a dos azúcares; siendo la eritromici-
na el antibiótico prototipo de esta clase (12). Los
macrólidos se diferencian entre sí por su tamaño,
poseen entre 14 - 16 átomos de carbono y el pa-
trón de sustitución del anillo lactónico. La eritro-
micina es un integrante natural del grupo 14, con-
juntamente con oleandomicina y espiramicina.
Tilosina y tilmicosina son macrólidos del grupo 16,
de origen natural y semisintético, respectivamen-
te. Estos últimos ofrecen ventajas importantes so-
bre la eritromicina ya que poseen un espectro bac-
teriano más amplio, mejores características far-
macocinéticas y menores efectos colaterales (13).

Tilmicosina (20-deoxo-20-(3,5-dimethyl-
piperidin-1-y 1) desmycosin), es un macrólido se-
misintético desarrollado exclusivamente para uso
veterinario. Su actividad principalmente es con-
tra bacterias Gram positivas y para Gram negati-
vas se limita a los miembros del grupo HAP (Hae-
mophilus, Actinobacillus y Pasteurella) y Mycoplas-
ma spp (11).

Tilmicosina ha sido desarrollado para el tra-
tamiento de enfermedades respiratorias bovinas
debido a su actividad contra Pasteurella
haemolytica así como también Actinomyces pyo-
genes (15, 16, 17). Una simple dosis subcutánea
de 10 mg/kg es suficiente para exceder la mínima
concentración inhibitoria (CIM) para P. haemolytica
durante 72 horas en pulmón. Pulmotil (fosfato
de tilmicosina, Elanco) es el nombre comercial de
una formulación para adicionar al alimento, que
fue recientemente desarrollado para la prevención
de neumonía bacteriana en cerdos (11, 18, 19,
20, 21, 22, 23).

Tilmicosina posee una muy buena absorción
oral así como también una distribución tisular muy
amplia, alcanzando en pulmones normales y
neumónicos niveles 10 veces superiores a los ni-
veles plasmáticos. Los macrófagos alveolares acu-
mulan niveles extraordinarios de tilmicosina, pu-
diendo aumentar la habilidad del fagocito para
destruir la bacteria ingerida dentro del fagolisoso-
ma (24). Este antibiótico posee muy baja unión a
proteínas plasmáticas lo que se refleja en un alto
volumen de distribución. Tilmicosina, al igual que
el resto de los macrólidos, sufre metabolización
hepática siendo ésta la vía más importante de eli-
minación. Sólo un 20 % se elimina por orina en
forma activa. En cuanto a su toxicidad, es un ino-

trópico negativo, siendo especialmente sensibles
los cerdos y los equinos.

Actinobacillus pleuropneumoniae es agente
etiológico de la pleuroneumonía porcina, enferme-
dad respiratoria grave y con frecuencia mortal, si
no se tratan los animales afectados (1, 2). Su sig-
nificación epidemiológica está asociada con la in-
tensificación de la producción porcina. La enfer-
medad fue descripta por primera vez en la Argen-
tina en 1964 (3) y es una de las entidades respira-
torias de etiología bacteriana que mayores pérdi-
das produce en las explotaciones porcinas, parti-
cularmente en la etapa de engorde (4). La impor-
tancia económica de la enfermedad se debe prin-
cipalmente a las pérdidas debido a la alta morta-
lidad, así como al aumento de los costos de pro-
ducción en razón de la utilización de antibióticos
para su control. En piaras crónicamente infecta-
das la relación de ganancia de peso diario no se
ve afectada (5). La vía más importante de disemi-
nación es aerógena y la enfermedad se transmite,
principalmente, por contacto directo de cerdo a
cerdo. El período de incubación es variable. Si bien
todas las categorías (edad/etapas) son suscepti-
bles, en condiciones de campo lo es a partir de los
90 – 100 días hasta la faena. En la fase aguda de
la enfermedad la mortalidad es, generalmente, alta
aunque puede variar en función de los serotipos
presentes y las condiciones ambientales y de ma-
nejo, así como la interacción con otros agentes.

La terapia antibiótica es eficiente sólo si se
administra en la fase inicial de la enfermedad y
por vía parenteral en dosis altas y repetidas. La
medicación en la comida y la bebida puede ser
utilizada exitosamente; aunque debería ser reser-
vada para tratamientos profilácticos de animales
de riesgo en la fase aguda de los brotes. En brotes
tempranos, los mejores resultados se obtienen con
la combinación de tratamientos parenteral y pe-
roral. No obstante, a pesar del aparente éxito clí-
nico se debe recordar que la terapia antibiótica no
elimina la infección de la piara. Lesiones crónicas
como abscesos pulmonares o en tonsilas de cer-
dos portadores constituyen una importante fuen-
te de infección para otros animales (2). Diversos
agentes antimicrobianos han sido utilizados para
la prevención y tratamiento de las neumonías bac-
terianas: amoxicilina, ampicilina, ceftiofur,
danofloxacina, enrofloxacina, eritromicina, linco-
micina, lincomicina-espectinomicina, tiamulina,
oxitetraciclina, tilosina, obteniéndose diferentes
resultados (6, 7, 8, 9, 10). Sin embargo, ninguno
de ellos tiene acción específica contra A. pleurop-
neumoniae.
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El objetivo de este trabajo fue determinar la
concentración inhibitoria mínima de tilmicosina y
eritromicina, frente a cepas de campo de Actino-
bacillus pleuropneumoniae aisladas en la Repú-
blica Argentina.

MATERIALES Y MÉTODOS
La realización de las técnicas aquí descrip-

tas se llevaron a cabo siguiendo el manual de pro-
tocolos «Performance Standards for Antimicrobial
Disk and Dilution Susceptibility Test for Bacteria
Isolated from Animals; Proposed Standards». Publi-
cado por el «National Commitee for Clinical
Laboratory Standards (NCCLS), Subcommittee on
Veterinary Antimicrobial Susceptibility Testing,
1994 (M31-P)»(25). El método de elección para
determinar la Concentración Inhibitoria Mínima
(CIM) fue el de microdilución.

Preparación de los antimicrobianos
Se evaluaron dos macrólidos, tilmicosina y

eritromicina. Las diluciones se realizaron a doble
concentración para que una vez incorporado el
inóculo, la concentración final fuera la deseada.
Por pocillo, se inocularon 0,05 ml del antimicro-
biano y 0,05 ml de la suspensión bacteriana.

Tilmicosina (Micotil 300 Inyectable): se pre-
pararon las siguientes concentraciones 64, 32, 16,
8, 4, 2, 1, 0,5 y 0,25 µg/ml.

Eritromicina (Sigma): se prepararon las si-
guientes concentraciones: 64, 32, 16, 8, 4, 2, 1 y
0,5 µg/ml.

Ambas series de diluciones se realizaron con
caldo cerebro-corazón adicionado con β-NAD (20
mg/l) e inoculadas en las microplacas en el mo-
mento de su utilización.

Preparación de los inóculos
Actinobacillus pleuropneumoniae: se utiliza-

ron 27 cepas de campo. Las mismas se aislaron
de pulmones de cerdos muertos por pleuroneu-
monía, provenientes de establecimientos de cría
intensiva en confinamiento localizados en las pro-
vincias de Buenos Aires, Córdoba y Santa Fe. Una
vez tipificadas se almacenaron a -80 ºC.

Para la realización de esta prueba se des-
congelaron y se sembraron en agar sangre adicio-
nado con extracto de levadura (1 % P/V), e incu-
baron a 37 ºC durante 24 horas en atmósfera en-

riquecida con 10 % de CO2. Posteriormente, se
repicaron en caldo cerebro corazón adicionado con
β-NAD (20 mg/l) e incubaron nuevamente a 37 ºC
durante 24 horas en atmósfera normal. Para lo-
grar la concentración 0,5 de McFarland (≅ 1,5 x
108 UFC/ml), 0,1 ml del cultivo anterior se sembró
en 2,5 ml del mismo caldo e incubó entre 18 y 24
horas. A partir de esta concentración se realizó
una dilución 1:100, obteniéndose, aproximada-
mente, 106 UFC/ml. La concentración bacteriana
final por pocillo fue de aproximadamente 5 x 105

UFC/ml.

Staphylococcus aureus ATCC 29213: se uti-
lizó como cepa de referencia, según indican las
Normas NCCLS. Se sembró en agar tripticasa soya
e incubó a 37 ºC durante 24 horas. La concentra-
ción 0,5 de McFarland se obtuvo en caldo cerebro
corazón y a partir de allí se procedió como se des-
cribió anteriormente.

Inoculación
Dentro de los 15 min de preparados los inó-

culos, cada serie de ambos antimicrobianos se
sembraron con 0,05 ml de las suspensiones bac-
terianas.

Las placas se taparon e incubaron durante
24 horas a 37 ºC en estufa con humedad contro-
lada.

Control de los inóculos
Se realizó un control de inóculo de cada cepa

de A. pleuropneumoniae así como de la cepa de
referencia, sembrándose 0,05 ml de caldo y 0,05
ml de suspensión bacteriana. Para realizar el con-
teo viable, se realizó una dilución 1:1000, toman-
do 0,01 ml de estos pocillos y 9,990 ml de solu-
ción fisiológica. Se sembraron 0,1 ml en agar san-
gre adicionado con extracto de levadura (A. pleu-
ropneumoniae) o en agar tripticasa soya (Staphylo-
coccus aureus ATCC 29213) e incubaron a 37 ºC
durante 24 horas. La presencia de 50 colonias se
consideró indicativa de una densidad de inóculo
de aproximadamente a 5 x 105 UFC/ml.

Se definió a la CIM como la mínima concen-
tración de antimicrobiano que inhibió el desarro-
llo bacteriano visible. La CIM50 y CIM90 se definie-
ron como las concentraciones de antimicrobiano
que inhibieron el desarrollo del 50 % y del 90 %
de las cepas respectivamente. El criterio de sensi-
bilidad y resistencia se determinó en función a los
valores expresados en las tablas 1 y 2.
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Determinación de la Concentración
Bactericida Mínima (CBM) de Tilmico-
sina frente a las 27 cepas de A. pleu-
ropneumoniae

La CBM se definió como la mínima concen-
tración de antibiótico que mató el 99,9 % de las
bacterias.

Luego de realizar la CIM, se subcultivaron
todos los pocillos que no presentaron turbidez así
como el último que lo hizo. El volumen tomado por
pocillo dependió del inóculo inicial que fue utiliza-
do para la CIM calculándose también, a partir de
este último dato, la cantidad de colonias que de-
berían considerarse para el punto de la CBM. Para
antimicrobianos bactericidas la CBM coincide con
la CIM o difiere en 1 o 2 diluciones más altas, mien-
tras que cuando es bacteriostático la CBM está
muy alejada del valor de la CIM.

RESULTADOS
La CIM50 de tilmicosina frente a Actinobaci-

llus pleuropneumoniae fue de 2 µg/ml y la CIM90

de 4 µg/ml. El rango fue 0,25 - 4 µg/ml. Todas las
cepas estudiadas fueron sensibles a tilmicosina.

La CIM50 y la CIM90 de eritromicina frente a
Actinobacillus pleuropneumoniae fue de 4 µg/ml.
El rango fue 4 - 1 µg/ml. Todas las cepas aisladas
presentaron sensibilidad intermedia a eritromici-
na.

Los valores de CIM de tilmicosina y eritromi-
cina observados frente a la cepa de referencia Sta-
phylococcus aureus ATCC 29213 fueron de 1 µg/
ml y 0,25 µg/ml respectivamente.

La CBM de tilmicosina no fue uniforme, en-
contrándose los siguientes resultados: para 15
cepas fue de 4 µg/ml, para 10 cepas de 8 µg/ml y
para 2 cepas de 16 µg/ml.

DISCUSIÓN
Los valores de CIM de tilmicosina, obteni-

dos con las cepas de A. pleuropneumoniae aisla-
das en nuestro país, son menores a los informa-
dos por otros autores, siendo la CIM50 de tilmico-
sina de 8 µg/ml para Aitken y col., 6,25 µg/ml
para Blackall y col., la CIM50 de 4 µg/ml y CIM90

de 8 µg/ml para Barigazzi y col. y prácticamente
coincidentes con los hallados por Inamoto y col.
donde la CIM90 fue de 3,13 µg/ml e iguales a los
de Salmon y col. con valor de CIM90 de 4 µg/ml.

El valor de CIM50 de eritromicina coincidió
con el encontrado por Salmon y col., variando el
de CIM90 de 16 µg/ml. También hubo diferencias
con Raemdonck y col. quienes obtuvieron un va-
lor de CIM90 de 8 µg/ml y con Asawa y col., CIM90

de 6,25 µg/ml.

En un trabajo previo fue determinada la CIM
de tilosina frente a estas mismas cepas de A. pleu-
ropneumoniae (9), obteniéndose valores de CIM50

y CIM90 de 12,5 µg/ml presentando sensibilidad
intermedia.

Los resultados obtenidos coinciden, en par-
te, con Norcia y col. en cuanto a que, si bien, los
macrólidos son en general bacteriostáticos, con
A. pleuropneumoniae y Pasteurella multocida,
muestran actividad bactericida. Con respecto a las
cepas probadas, en 25 mostró efecto bacteriostá-
tico mientras que en las 2 restantes mostró una
actividad bactericida.

CONCLUSIONES
Las 27 cepas de Actinobacillus pleuropneu-

moniae aisladas en la República Argentina son
sensibles a tilmicosina, según los puntos de corte
propuestos por la NCCLS pudiendo utilizarse como
droga de elección para el tratamiento de la pleu-
roneumonía porcina. No ocurre lo mismo con eri-
tromicina y tilosina, ya que la sensibilidad obser-
vada fue intermedia.

Tabla 1.- Puntos de corte expresados en mg/ml para
Tilmicosina y Eritromicina según las Normas NCCLS
para Actinobacillus pleuropneumoniae
Table 1.- Tilmicosin and erythromycin breakpoints (mg/ml) for
Actinobacillus pleuropneumoniae by NCCLS Norms

Antimicrobiano Sensible     Intermedio   Resistente
Tilmicosina ≤ 8 16 ≥ 32
Eritromicina ≤ 0,5 1 - 4 ≥ 8

Tabla 2.- Valores aceptados expresados en mg/ml
para Tilmicosina y Eritromicina según las Normas
NCCLS para Staphylococcus aureus ATCC 29213
Table 2.- Tilmicosin and erythromycin breakpoints (mg/ml) for
Staphylococcus aureus ATCC 29213 by NCCLS Guideline

Antimicrobiano Concentraciones (µµµµµg/ml)
Tilmicosina 0,5 - 2
Eritromicina 0,12 - 0,5
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Si bien los estreptococos presentan resisten-
cia cruzada con los macrólidos y los estafilococos
resistencia disociada, el comportamiento de Acti-
nobacillus pleuropneumoniae es diferente. El pre-
sente estudio demostró que las cepas autóctonas
estudiadas poseen sensibilidad intermedia a eri-
tromicina y tilosina. Esto indicaría resistencia cru-
zada entre macrólidos de diferentes grupos. Sin
embargo, la alta sensibilidad a tilmicosina obser-
vada, contradice esta hipótesis ya que, como plan-
teamos en la introducción, este antibiótico perte-
nece al mismo grupo que la tilosina. Por tal moti-
vo, es evidente que siempre deben realizarse estu-
dios de sensibilidad antimicrobiana con cepas
autóctonas. No se puede inferir el patrón de sus-
ceptibilidad antimicrobiana de una bacteria por
los resultados obtenidos en otros países ni por los
obtenidos con antimicrobianos pertenecientes al
mismo grupo del que se desea utilizar.

Los tratamientos empíricos así como el abu-
so de los antimicrobianos como promotores del
crecimiento favorecen la resistencia bacteriana.
Conocer los mecanismos bioquímicos de resisten-
cia ayuda a la detección in vitro del fenotipo resis-
tente, lo cual es muy útil para guiar los tratamien-
tos y para dilucidar la resistencia cruzada entre
los antibióticos. Este conocimiento es también la
base de una elección racional de drogas que elu-
dan la resistencia o estén dirigidas contra otros
sitios de acción.
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LEUCOSIS ENZOÓTICA BOVINA: EVALUACIÓN DE TÉCNICAS
 DE DIAGNÓSTICO (ID, ELISA-I, WB, PCR) EN BOVINOS

INOCULADOS EXPERIMENTALMENTE
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RESUMEN: Se diseñaron dos experiencias utilizando un total de 12 bovinos (8 inoculados y 4
controles) de 2 años de edad. La transmisión de la infección con virus de la Leucosis Bovina
(VLB) se llevó a cabo a partir de 5, 10 o 50 µl de sangre total periférica de bovinos seropositi-
vos asintomáticos, utilizando distintas vías: intradérmica, subcutánea, intramuscular o endo-
venosa. Se realizó el seguimiento semanal en ambas experiencias, durante 4 meses cada una,
obteniendo los siguientes resultados. ELISA indirecto (ELISA–I): la detección de anticuerpos se
comprobó en todos los animales entre la 3º y 6º semana posinfección (PI). Inmunodifusión en
agar (ID): todos los animales inoculados dieron positivos entre la 4º y 6º semana, mantenién-
dose débiles positivos el 40 % de los animales hasta la 6º semana PI. Western Blot (WB): los
sueros positivos mostraron reactividad para la gp51 y la p24. Otras proteínas (gp30, p15, p12
y p10) no fueron detectadas en ningún caso. En el 90 % de los bovinos inoculados, los anti-
cuerpos contra la p24 se detectaron antes (2º-4º semana PI) que los anticuerpos contra la
gp51. PCR: Una nested PCR fue desarrollada con primers para un segmento conservado del
gen env. El 75 % de los bovinos fueron positivos a la 2º semana PI. Conclusión: 1) Todos los
animales inoculados, aún con mínimo volumen de sangre (5 µl) y por cualquiera de las vías,
dieron positivo a las técnicas aplicadas. 2) Las pruebas ID y ELISA-I son de especial utilidad
en estudios poblacionales, con mayor sensibilidad esta última. 3) Las técnicas de WB y PCR
se consideran alternativas para los casos en que se requiera confirmación.

Palabras clave: Leucosis Bovina, ID, ELISA-I, WB, PCR.

ENZOOTIC BOVINE LEUKOSIS: EVALUATION OF DIAGNOSTIC
TECHNIQUES (AGID, I-ELISA, WB AND PCR) IN EXPERIMENTALLY

INOCULATED BOVINES
ABSTRACT Two experiments were designed using a total of twelve two years old bovines (8
inoculated and 4 controls). The transmission of infection with Bovine Leucosis Virus (BLV) was
made with blood of seropositive, asymptomatic bovines (5, 10 and 50 µl) using different ways
(ID, SC, IM and EV). All animals were weekly monitored during four month and analyzed
comparatively applying the diagnostic methods developed in our laboratory. Indirect ELISA (I-
ELISA) : Antibodies at levels higher than cut off point was found between the 3rd and 6th
postinoculation (PI) week. Immunodiffusion in agar (ID): All inoculated animals resulted posi-
tive between the 4th and 6th PI week. 40 % of the animals kept weak positives until the 6th
week. Western Blot (WB): The positive serums showed reactivity against the gp51 and the
p24. No other proteins (gp30, p15, p12 and p10) were detected in any case. In 90 % of inocu-
lated bovines, the antibodies against the p24 were detected before (2nd- 4th PI week) than the
antibodies against the gp51. PCR: a Nested-PCR was developed with primers for a stored
segment of the env gen. In 75 % of bovines provirus were detected 2 weeks PI. From the results
of our study we can conclude that: 1) All inoculated animals (through any of the considered
ways) made it positive in response to our techniques even those with the minimum blood
volume (5 µl). 2) ID and I-ELISA tests are very useful in population studies, being the latter
more sensitive. 3) The WB and PCR techniques are alternatives tests for cases requiring confir-
mation.

Key words: Bovine Leukosis, AGID, I-ELISA, WB, PCR
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INTRODUCCIÓN
El virus de la Leucosis Bovina (VLB) es un

virus linfotrópico presente en las poblaciones bo-
vinas de muchos países. La infección generalmente
cursa en forma crónica y asintomática y puede
dar linfocitosis persistente (LP) en un 30 % de los
animales portadores del virus. La entidad clínica
se denomina Leucosis Enzoótica Bovina (LEB) y
está referida a animales serológicamente positi-
vos. Luego de un prolongado período, en general
de 3 a 5 años, solo una baja proporción de ani-
males desarrollan tumor (0,1 – 5 %) (1, 2, 3).

La infección se transmite fundamentalmen-
te en forma horizontal, vía iatrogénica, por expo-
sición de los bovinos susceptibles a los linfocitos
“B” portadores del virus (1, 4, 5). La sangre y la
leche son los principales vehículos para la trans-
misión y la vía transplacentaria puede ser respon-
sable de aproximadamente el 5 % de terneros in-
fectados nacidos de madres portadoras.

 La prevalencia aumenta a partir de los 6
meses de edad, con la mayor incidencia entre los
2 y 3 años (1), siendo mayor en planteles de bovi-
nos de leche que en bovinos de carne (5, 6).

La infección ocurre frecuentemente a partir
de la introducción de animales infectados asinto-
máticos al plantel y luego toma características en-
zoóticas.

Las proteínas estructurales de VLB como
p24 y gp51 son importantes inmunógenos y los
anticuerpos contra ellas pueden ser detectados en
la mayoría de los animales infectados. Las proteí-
nas codificadas por el gen gag, forman la estruc-
tura del virión y juegan un rol importante en las
etapas iniciales del ciclo de la infección. Son de-
signadas por su peso molecular como p24, p15,
p12 y p10. De ellas, p24 es el mayor componente
de la cápside y tiene varios sitios antigénicos.

Las proteínas de la envoltura, codificadas
por el gen env, son reconocidas por el receptor
celular y son responsables del tropismo, interfe-
rencia viral y fusión celular. Derivan de un pre-
cursor común que es modificado por glicosilación
y clivaje proteolítico, produciendo dos proteína
asociadas: gp51 de superficie y gp30 de trans-
membrana (7, 8). La gp51 es un potente antígeno,
responsable de la principal respuesta humoral del
huésped. Los anticuerpos anti gp51 se detectan
generalmente con títulos más altos que aquellos
dirigidos contra la proteína p24.

En los estudios de infección con VLB se han
empleado numerosos métodos diagnósticos tales
como: Seroneutralización (SN), Radioinmunoensa-
yo (RIA), Inmunodifusión (ID), Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay (ELISA), Western Blot (WB)
y Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) (9,
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20).

En varios países existen programas oficiales
para el control y erradicación de la LEB. El diag-
nóstico se realiza rutinariamente por métodos se-
rológicos. La ID ha sido por muchos años la prue-
ba de elección por su alta especificidad y acepta-
ble sensibilidad. Recientemente se desarrollaron
distintos equipos comerciales de ELISA para ser
utilizados en muestras de suero y/o leche (10, 21,
22, 23).

PCR es una prueba conveniente para detec-
tar DNA proviral en muestras de sangre, suspen-
siones de órganos y material tumoral, siendo un
método sensible que permite un diagnóstico rápi-
do y temprano (9, 15 ,21).

Los objetivos de este trabajo fueron: 1) com-
probar la transmisión del virus de LEB por distin-
tas vías, empleando pequeños volúmenes de san-
gre total de animales serológicamente positivos y
2) demostrar la sensibilidad comparativa de las
técnicas diagnósticas desarrolladas en este labo-
ratorio

MATERIALES Y MÉTODOS
ANIMALES:

Lote A - Bovino donante naturalmente in-
fectado con VLB (seropositivo por ID y ELISA-I.
Positivo por PCR (12), asintomático, raza Holando
Argentino, 5 años de edad, LP negativo.

Lote B - Doce bovinos de dos años de edad,
Aberdeen Angus, provenientes de planteles sero-
negativos (tres determinaciones por ID y ELISA-I,
con tres meses de intervalo. PCR negativos).

EXPERIENCIA I: Gráfico I (Período julio-no-
viembre). Se inocularon cuatro bovinos del lote B
con 10 µl de sangre total del bovino dador lote A
por vía intramuscular (IM), endovenosa (EV), sub-
cutánea (SC) e intradérmica (ID), dejando como
controles dos bovinos inoculados con solución fi-
siológica (SF).

Todos los animales fueron sangrados sema-
nalmente separando los sueros para análisis se-
rológicos (ID, ELISA-I, WB) y sangre con heparina
para estudios hematológicos.
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EXPERIENCIA II: Gráfico II (Período diciem-
bre-marzo). A partir de dos animales seropositi-
vos de la experiencia I (06/203 y 08/7173) se ino-
cularon cuatro bovinos del lote B, todos por vía
SC. Dos de ellos con 5 µl y dos con 50 µl de sangre
total. Como controles se inocularon dos bovinos
con SF.

Todos los animales fueron sangrados sema-
nalmente separando los sueros para análisis se-
rológicos (ID, ELISA-I, WB) y sangre con heparina
para estudios hematológicos y PCR.

En ambas experiencias los animales contro-
les convivieron con los inoculados, aplicando un
antiparasitario externo (Cipermetrina) a todos los
animales, para prevenir la posible transmisión
horizontal de la enfermedad por insectos hemató-
fagos.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS:
Inmunodifusión (ID): todas las muestras de

suero fueron analizadas empleando el equipo co-
mercial producido en la Cátedra de Virología Fa-
cultad de Ciencias Veterinarias, Universidad Na-
cional de La Plata, aprobado por SENASA, Servi-
cio Nacional de Sanidad Animal (Exp. 41.285/87).
El equipo detecta suero positivo de referencia E4
diluido 1/10 en suero negativo (Council Directive
64, EEC, July 1989, Annex G0).

ELISA-indirecto (ELISA-I): la técnica fue rea-
lizada según se detalla en el instructivo del equipo
de diagnóstico de un ELISA-indirecto desarrolla-
do en este Laboratorio de Virología (LeucoKit-La
Plata). Básicamente el procedimiento fue el siguien-
te: en placas de poliestireno (Nunc-Immunoplate)
se colocaron 100 µl en cada pocillo de la dilución
de antígeno previamente establecida. Luego de la
incubación y respectivos lavados, se sembraron
por duplicado diluciones 1:24 de los sueros con-
troles positivo y negativo y de las muestras pro-
blema en un volumen total de 100 µl por pocillo.
Luego de lavar 3 veces, se agregó 50 µl por pocillo
de anti-inmuno globulina bovina marcada con
peroxidasa, incubando 1 hora a 37 ºC. Luego de
lavar, se colocó 100 µl de la solución de sustrato
(ABTS) a cada pocillo, incubando y realizando fi-
nalmente la lectura en espectrofotómetro con fil-
tro 405 nm. El valor de corte (media de los sueros
negativos + 2 desvíos estándar) fue establecido con
100 sueros provenientes de tres planteles de bo-
vinos sin antecedentes de la enfermedad y sero-
negativos en tres pruebas consecutivas con inter-
valos de tres meses cada vez.

Los resultados fueron expresados (Xs – Xn)
/ (Xp – Xn) , donde:

Xs= Promedio de las dos lecturas del suero
problema

Xn= Promedio de las dos lecturas del suero
control negativo

Xp= Promedio de las dos lecturas del suero
control positivo.

Western Blot (WB): se utilizó un antígeno par-
cialmente purificado obtenido de una línea celu-
lar (FLK) infectada persistentemente con VLB. El
antígeno se diluyó 1:2 en buffer de muestra en
condiciones no reducidas y se corrió en geles de
poliacrilamida al 12 %, a 100V. Las proteínas vi-
rales fueron luego transferidas a papeles de nitro-
celulosa (Bio-Rad 0,45 µm). Se bloqueó con gelati-
na al 3 % y luego de lavar apropiadamente, se
incubó con los sueros problemas y testigos dilui-
dos 1/100. Después de lavar se incubó con el
suero antibovino marcado con peroxidasa diluido
1/500. El revelado de la reacción se realizó con
3,3 diaminobencidina y peróxido de hidrógeno
(13).

Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR):
se aplicó una Nested PCR siguiendo la técnica de-
tallada oportunamente (12). Los cebadores sinte-
tizados para un segmento del gen env son los si-
guientes:

Primers externos:
OVLB -1 5'- GTGCCAAGTCTCCCAGATACA-3'
OVLB -6 5'- TATAGCACAGTCTGGGAAGGC-3

Primers internos:
OVLB- 3 5'- CTGTAAATGGCTATCCTAAGATCTACTGG 3
OVLB- 5 5'- GACAGAGGGAACCCAGTCACTGTTCAACTG-3'

Para cada muestra de sangre se separaron
los linfocitos utilizando Ficoll-Hypaque (resuspen-
didos en PBS a una concentración de 104 cel/50
µl) tratados luego a 100 °C por 12 min y conserva-
dos a –20 ºC hasta su uso.

Las dos amplificaciones se realizaron en un
volumen total de 50 µl, en 30 ciclos cada una (1
min a 94 °C, 1 min a 60 °C). Los productos finales
fueron corridos en un gel de agarosa al 2 % y
teñidos con Bromuro de Etidio. Utilizando UV las
muestras positivas fueron caracterizadas por la
aparición de una banda correspondiente a 360
pares de bases. Para corroborar la especificidad
de la prueba los productos de la segunda amplifi-
cación se sometieron a un corte con enzima Bam-
HI y luego se corrieron en geles de poliacrilamida
al 6 % (12).
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RESULTADOS
En todos los casos se demostró transmisión

de la enfermedad con pequeños volúmenes: 5, 10
y 50 µl de sangre periférica, independiente de la
vía considerada (subcutánea, endovenosa, intra-
dérmica e intramuscular).

Ninguno de los bovinos que participó en las
dos experiencias presentó linfocitosis durante las
doce semanas que duró cada una.

EXPERIENCIA I (Gráfico I)
ID: tres animales fueron débilmente positi-
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vos entre la 4º y 5º semana (06/203, 08/7173 y
el 02/104) mostrando reactividad franca a partir
de la 6º semana PI, el cuarto bovino (07/204) fue
débil positivo a la 6º semana, demostrándose como
franco positivo a partir de la 7º semana PI.

ELISA-I: uno de los animales (08/7173) fue
positivo a partir de la 2º semana, con posteriores
fluctuaciones en el título y elevación franca a par-
tir de la 7a semana PI. Otro ternero (06/203) fue
positivo a la 4º semana, con elevación del título de
anticuerpos a partir de la 6º semana. Los restan-
tes bovinos (07/204 y 02/104) reaccionaron po-
sitivamente en las muestras tomadas a partir de
la 4º semana.

WB: se determinaron anticuerpos contra las
dos principales proteínas, p24 y gp51, aparecien-
do más tempranamente los correspondientes a la
primera de ellas. En uno de los animales (08/7173)
los anticuerpos contra p24 se detectaron a la 3º
semana y en el resto de los animales a la 4º sema-
na PI. Para la gp51 uno de los animales (08/7173)
fue positivo a la 3º semana PI, otros dos (06/203
y 02/104) a la 5º semana y el 4º bovino (07/204),
a la 6º semana PI (Figura 1).

Los controles se mantuvieron negativos por
la totalidad de las técnicas (ID, ELISA-I, WB), a lo
largo la experiencia.

EXPERIENCIA II (Gráfico II)
ID: en tres animales se comenzó a detectar

seroconversión a la 4º semana PI (57/40, 36/34,
54/64). Uno de ellos (36-34) se mantuvo débil
positivo durante toda la experiencia. Otro de los
animales (72/72) seroconvirtió a la 6º semana
como débil positivo siendo franco a partir de la 7º
semana PI .

ELISA I: los cuatro animales seroconvirtieron
entre la 4º y 5º semana PI.

WB: al igual que en la experiencia I, se ob-
servó la aparición de anticuerpos contra la p24
antes que para la gp51. En dos animales (72/72
y 54/64) los anticuerpos contra la p24 se detecta-
ron a la 3º y a la 4º semana para los dos restantes
(57/40 y 36/34).

Los anticuerpos contra la gp51 se detecta-
ron en un animal (54/64) a la 4º semana, en otro
(72/72) a la 5º semana y en los restantes ( 57/40
y 36/34), a la 6º semana PI.

PCR: (Figura 2) a partir de la 2º semana PI
tres de los cuatro animales (57/40, 36/34, 54/
64) dieron resultado positivo correspondiente a
una banda de 360 pb y el restante (72/72) a par-
tir de la 3º semana PI. En todos los casos el pro-
ducto de la digestión con Bam-HI dio como resul-
tado 2 fragmentos de DNA correspondientes a 198
y 162 pares de bases (Figura 3).

Figura 1. Western Blot. 1: control negativo, 2: con-
trol positivo, 3-6: sueros positivos con distinto gra-
do de reactividad para la gp51 y p24.
Figure 1. Western Blot. 1: negative control, 2: positive control,
3-6: positive serum with different reactivity against gp51 and
p24.

Figura 2. PCR . 1, 2, 4, 5: amplificación del seg-
mento de 360 pb correspondiente a las muestras
de la experiencia II. 3: marcador de peso molecu-
lar.
Figure 2. PCR. 1, 2, 4, 5: amplification of 360 bp segment corre-
sponding to experience II samples. 3: MW marker.
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Los controles se mantuvieron negativos du-
rante toda la experiencia por las cuatro técnicas
aplicadas (ID, ELISA-I, WB y PCR).

DISCUSIÓN
A diferencia de Johnsson y col. y Klintevall

y col. (16,20), quienes sostienen que la infección
con BLV depende de la dosis y la ruta de infec-

ción, en ambas experiencias (I y II) se observó que
todos los animales resultaron infectados por dis-
tintas vías y con volúmenes pequeños como 5 µl
de sangre periférica de animales seropositivos y
sin linfocitosis. Se debe señalar que en la expe-
riencia II se utilizaron como dadores animales re-
cientemente infectados (4 meses) provenientes de
la experiencia I y todos los bovinos receptores re-
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sultaron susceptibles a la infección detectándose
anticuerpos (ID, ELISA–I, WB) y virus (PCR). La
cantidad de linfocitos utilizados para realizar la
transmisión horizontal fue al menos de 3 x 104

linfocitos (5 µl de sangre). Esto se contradice con
lo señalado por Naif y col. (4) quien informa no
haber detectado anticuerpos anti VLB en anima-
les infectados con 107 linfocitos de un animal per-
sistentemente infectado.

La prueba de ID es específica y práctica para
detectar anticuerpos en muestras individuales de
suero y ha demostrado sensibilidad comparable a
lo informado por otros autores para esta técnica
2, 4, 5).

El ELISA-I aplicado en las muestras obteni-
das semanalmente, demostró ser un método sen-
sible, rápido y de resultados objetivos, que podrá
ser útil a la hora de hacer análisis de un gran
número de muestras.

Comparando nuestros resultados de ID y
ELISA-I, se observa buena correlación entre am-
bas técnicas y pueden ser usadas en forma com-
plementaria en planes de control y erradicación.

Las proteínas identificadas por la técnica de
WB corresponden a los genes env y gag (3, 16,

18, 22, 25). Respecto al producto del gen env, es
esperable la detección de 2 glicoproteínas, gp51 y
gp30, componentes del envelope y relacionadas
directamente con la infectividad viral (16, 18, 5).
Los anticuerpos contra la p24 (codificada por el
gen gag) se detectan en general más temprana-
mente que aquellos para la gp51, siendo la prime-
ra de ellas un importante antígeno y de valor diag-
nóstico en la prueba de WB. Según lo señalado
por Kittelberger y col. (19), la reacción contra la
proteína p24 puede ser muy clara por WB, mien-
tras que la reacción contra gp51 puede ser débil o
incluso estar ausente. Dicha ausencia de reactivi-
dad contra gp51 no debe ser considerada necesa-
riamente como diagnóstico negativo de infección
(2).

De acuerdo a nuestros resultados, la reacti-
vidad para la p24 fue en algunos animales más
temprana que para la gp51 pero finalmente se
detectaron anticuerpos para ambas proteínas en
todos los animales inoculados. Los anticuerpos
contra la gp30 no fueron detectados en ningún
caso.

WB puede emplearse como prueba confir-
matoria en una etapa tardía de un programa de
erradicación, ya que es altamente específico y de-
tecta anticuerpos contra las proteínas principales
de VLB.

Según recomiendan Dinte y col. (7) cuando
se comparan resultados por diferentes métodos
serológicos, se debe incluir en las pruebas un suero
estándar de referencia. Nosotros incorporamos en
esta experiencia el suero de referencia internacio-
nal E4, que determina el límite menor de sensibi-
lidad en ID o ELISA tanto para suero como para
leche.

Respecto a la prueba de PCR aplicada a las
muestras de los animales de la experiencia II, ha
permitido detectar DNA proviral a partir de la se-
gunda semana y en general en forma más tem-
prana que las pruebas serológicas (con la excep-
ción de un animal en la que se igualó a la reactivi-
dad observada para la p24 en la prueba de WB).
La PCR no es práctica para ser aplicada en un
elevado número de muestras, pero resulta apro-
piada para ciertos casos como el diagnóstico en
terneros jóvenes que posean anticuerpos calos-
trales o en casos de un resultado no concluyente
de otras pruebas serológicas.

PCR debe considerarse como un método de
alta sensibilidad y confirmatorio en la detección
de infección con VLB (9).

Figura 3. 1, 2, 4, 5: resultados de la digestión en-
zimática con Bam HI de los productos de PCR de
muestras de la experiencia II. 3: marcador de peso
molecular.
Figure 3. 1, 2, 3, 5: results of enzymatic digestion with Bam HI
of PCR experience II products. 3: MW marker.
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CONCLUSIONES
A) Se confirma la posibilidad de transmisión

de la infección en forma horizontal a partir de pe-
queños volúmenes de sangre periférica de dador
asintomático seropositivo; corroborando de esta
forma la importancia de los recaudos en las medi-
das de manejo que se deben aplicar para impedir
la vía iatrogénica de infección (cambio de agujas
en vacunaciones, cambio de guantes para tacto,
mocheta, etc.).

B) Todas las técnicas aplicadas (indirectas:
ID, ELISA-I, WB y directa: PCR), fueron apropia-
das para la detección de infección (variando en la
sensibilidad).

C) La técnica de ID y ELISA-I son apropia-
das para aplicar a nivel poblacional (planes de
control y erradicación).

D) WB y PCR son pruebas alternativas para
casos en que se requiera confirmación, siendo esta
última la apropiada para detección directa del vi-
rus.
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RESUMEN: Se presenta una discusión sobre epidemiología del parasitismo gastrointestinal de
lanares con especial énfasis en la problemática de áreas templadas. Se revisa la información dispo-
nible en la Argentina y Uruguay, discutiendo situaciones sobre las que no se dispone de datos
experimentales. Además se analiza el problema de la resistencia a antihelmínticos con vistas al
manejo integrado del parasitismo como alternativa.

Palabras clave: Gastroenteritis verminosa, ovinos, Argentina, epidemiología

EPIDEMIOLOGY OF PARASITIC GASTROENTERITIS OF SHEEP
 IN TEMPERATE AND WARM AREAS IN ARGENTINA

ABSTRACT: The paper discusses epidemiological aspects of gastrointestinal parasitism, particu-
larly in temperate areas, and reviews available information on real situations of Argentina and
Uruguay. In addition some aspects of drug resistance are discussed pointing out the use of inte-
grated management systems as an alternative measure to control parasitism.

Key words: Parasitic gastroenteritis, sheep, Argentina, epidemiology
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INTRODUCCIÓN
Las existencias ovinas del país se estiman

actualmente en algo menos de 15 millones de ca-
bezas, la mitad de las cuales está en la Patagonia.
La provincia de Buenos Aires tiene unos 3 millo-
nes, Corrientes y Entre Ríos tienen 1.800.000, y
el resto está distribuido en explotaciones de im-
portancia menor, o vinculadas a economías de sub-
sistencia en todo el país.

En términos generales la explotación de la
Patagonia es eminentemente lanera, especiali-
zada en lanas finas, predominando raza Merino,
salvo en las provincias de Santa Cruz y Tierra del
Fuego, donde tiene gran representatividad la raza
Corriedale.

En Buenos Aires existe gran diversidad de
razas y tamaños de explotación: en la región Su-
deste y Sudoeste hay Merino y Corriedale, mien-
tras que en la Zona Deprimida del Salado predo-
minan las existencias de Romney y Corriedale,
resultando insignificantes en la actualidad las
majadas de Lincoln. Existen en la Pampa húmeda
gran cantidad de majadas pequeñas, de consumo
sin proyección comercial. Si bien no son numéri-
camente importantes, las explotaciones lecheras
son un interesante foco de atención, las razas mas
importantes constituyen cruzas Frisonas y en
menor medida, Texel y Manchega. En la Mesopo-
tamia existen aún importantes explotaciones co-
merciales siendo predominantes las razas Corrie-
dale, Romney e Ideal (Polward).

El negocio de carne, es el consumo interno
(y de estancia). La depresión del mercado de la-
nas en las últimas décadas, ha sido la causa de la
reducción del stock en la Argentina y en otros paí-
ses. El parasitismo gastrointestinal es la variable
sanitaria más importante de explotación de lana-
res en áreas templadas y por ello hemos puesto
en éstas el enfoque de la presente revisión.

Principales especies que parasitan a
lanares en nuestro medio.

Los especies gastrointestinales más impor-
tantes aislados en lanares en nuestro país revi-
sadas por Johnstone (1), Lukovich (2), M. Suárez
(3), V. Suárez (4, 5) entre otros son:

Estómago:
Ostertagia ostertagi, O. lyrata, O. trifurcata,

Marshallagia marshalli, Teladorsagia circumcincta,
T. davtiana.

Haemonchus contortus, H. placei
Trichostrongylus axei

Intestino delgado:
T. colubriformis, T. vitrinus, T. longispicularis,

T. capricola
Strongyloides papillosus
Cooperia serrata, C. curticei ,C. oncophora, C.

mcmasteri, C. pectinata
Nematodirus filicollis, Nematodirus spathiger,

N. abnormalis, N. oriatianus, N. battus, N. helvetianus
Bunostomum trigonocephalum
Toxocara vitulorum

Intestino grueso
Chabertia ovina
Oesophagostomum columbianum, O.

venulosum
Trichuris ovis

Reseña del ciclo evolutivo:
No es intención de la presente revisión ex-

playarse en este sentido y sólo se hará una breve
referencia. Las hembras adultas de estas espe-
cies depositan sus huevos en la luz del tracto gas-
trointestinal, los que se eliminan con la materia
fecal del hospedador.

Las larvas de Toxocara spp. (Orden Ascaridida)
y Trichuris (Orden Trichurida), evolucionan dentro
del huevo. Cuando éstas maduran constituyen la
forma infectante, existiendo en el primero, ade-
más, transmisión transplacentaria. Las formas pa-
rasitarias de Strongyloides spp. (Orden Rhabditida)
son hembras partenogenéticas. Sus huevos, una
vez en el medio, dan lugar a la formación de gene-
raciones de adultos de vida libre y larvas 3 infec-
tantes. Estas pueden también provenir de esas
generaciones de vida libre. Las L3 de Strongyloi-
des spp., infectan atravesando la piel o la mucosa
oral de los animales, con lo que las infecciones
suelen ser muy tempranas. Luego de una migra-
ción traqueal alcanzan el intestino delgado y en
pocos días cumplen totalmente el período prepa-
tente iniciando la oviposición.

El resto de los nematodes mencionados per-
tenecen al orden Strongylida con un patrón de ci-
clo evolutivo similar, en que los huevos liberados
con la materia fecal evolucionan en el medio
ambiente (generalmente en el interior de la masa
de heces) eclosionando una L 1. Esta se alimenta
en el medio fecal, crece y muda dos veces. La lar-
va 3 surgida de esa segunda muda retiene la cutí-
cula de la L2, lo que le da gran resistencia a las
condiciones ambientales (como excepción, Nema-
todirus spp. alcanza el estado L3 dentro del huevo
y luego eclosiona conservando su doble cutícula)
Este proceso dura entre poco más de una y seis
semanas, según la temperatura, pudiendo dete-
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nerse cuando las temperaturas son inferiores al
umbral de cada especie, o retomarse si las condi-
ciones no han sido letales. Las L1 y 2 son las más
susceptibles. La L3 es la infectante y su supervi-
vencia y capacidad de dispersión es clave en el
proceso de alcanzar al siguiente hospedador. Pue-
den sobrevivir varios meses y en condiciones idea-
les, hasta un año o más. Una vez ingeridas las L3
deben fijarse en su órgano blanco, luego de lo cual
vuelven a mudar. En su estado de L4 son histotró-
ficas y, eventualmente, pasan un período en hi-
pobiosis que prolonga a veces por varios meses. El
tiempo de prepatencia normalmente es de 3 a 4
semanas en Trichostrongylidae y de 6 a 8 en Stron-
gylidae para alcanzar el estado adulto en la luz del
estómago o intestino.

El daño que producen los parásitos:
Las lesiones en el estómago producidas por

Ostertagia spp, Teladorsagia circumcincta, y Trichos-
trongylus axei, alteran la funcionalidad de las glán-
dulas. Esto disminuye la producción de ácido clor-
hídrico, elevando el pH gástrico e impidiendo la
activación del pepsinógeno, con la consiguiente
falta de digestión proteica. La infiltración e infla-
mación de la mucosa altera la continuidad de las
uniones desmosómicas entre células epiteliales
con el consiguiente pasaje de proteínas hacia la
luz de la víscera y eventualmente de pepsinógeno
al plasma. Luego, la diarrea se debe al pasaje de
quimo indigesto al intestino, y la hipoproteine-
mia a la pérdida osmótica y a la falta de digestión
pépsica. Trichostrongylus axei, cuyos adultos intro-
ducen su extremidad anterior en la lámina pro-
pia y en distinto grado las formas juveniles de és-
tos y de Haemonchus spp, producen el mismo cua-
dro dominado por la reacción del hospedador (6).

Haemonchus contortus, tiene una acción pa-
rasitaria expoliatriz hematófaga, el signo carac-
terístico es la anemia. Como es muy elevado su
potencial biótico suelen alcanzarse rápidamente
altas cargas parasitarias por esta razón el cuadro
de anemia y muerte de los animales se presenta
también muy rápido (en esos brotes son comunes
niveles de hematocrito de 15 %). Cuando los picos
de infección coinciden con la parición, esos cua-
dros se presentan también en animales adultos,
y si la parición coincide con el final de un período
de hipobiosis, pueden registrarse cargas elevadas
en las hembras paridas.

Cooperia spp. y Nematodirus spp., producen
lesiones superficiales en la mucosa intestinal las
que revisten gravedad sólo en infecciones impor-
tantes. Las infecciones intestinales por Nemato-
dirus spp. son frecuentes en corderos y difícilmente

alcanzan cargas elevadas. De los huevos que so-
breviven cómodamente inviernos fríos, eclosionan
larvas en primavera que infectan a animales jó-
venes en los que rápidamente inducen inmuni-
dad que, de alguna forma, limita una larga suce-
sión de reinfecciones. La estacionalidad es rela-
tivamente menos marcada en zonas cálidas pero
su abundancia es siempre baja. Las especies de
Cooperia no alcanzan en nuestro medio cargas ele-
vadas y varían según la cohabitación de potreros
con terneros y la existencia de infecciones cruza-
das. Bunostomum sp. es un parásito de gran pato-
genicidad por su acción expoliatriz y efecto trau-
mático. No es frecuente hallar altas cargas.

 Las especies de Trichostrongylus que habi-
tan el intestino delgado, especialmente T.
colubriformis son más patógenas y los adultos le-
sionan mas profundamente en la mucosa suman-
do a los efectos de la reacción inflamatoria los de
su acción expoliatriz.

Las diarreas en corderos son típicas en la
Provincia de Buenos Aires en invierno y se aso-
cian a gastroenteritis causadas principalmente
por Ostertagia spp., Teladorsagia spp., Trichostron-
gylus spp. y Cooperia spp. Las “cascarrias” que se
observan a fines de invierno se asocian a este
tipo de infecciones gástricas o intestinales.

Finalmente, en el intestino grueso suelen
hallarse cargas de varios cientos de Trichuris ovis,
Oesophagostomum spp. cuya marcada patogenici-
dad las hace relativamente graves . La reacción
de hipersensibilidad retardada en torno a los si-
tios de ubicación histotrófica de las larvas de Oe-
sophagostomum spp. se traduce en un trastorno
clínico sólo con infecciones importantes en las que
los adultos también afectan la mucosa intestinal
y ejercen su acción expoliatriz. Las cargas de Cha-
bertia ovina no presentan grandes alteraciones,
no porque el parásito no sea potencialmente agre-
sivo sino porque las posibilidades de alcanzar al-
tas cargas están limitadas. Los hallazgos de esta
especie en áreas templadas son siempre en es-
casa cantidad.

Estudios de pérdidas en la región semiárida
pampeana (4, 5, 6, 7), arrojaron diferencias de 3 a
4 kg en la ganancia de peso en recría de borregos,
agravada por mortandades y otras alteraciones pro-
ductivas en los picos de parasitismo. Por otro lado
Castells y col. (8) demostraron también en el Uru-
guay pérdidas potenciales por mortandad en recría
de hasta el 50 %, de un 23 % en el peso vivo de
animales no tratados, más un 29 % en el peso del
vellón, además de pérdidas en la calidad de lana.
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Especie Fecundidad Tiempo de generación Potencial biótico
(individuos totales de (período entre el inicio número de generacio-
cada generación o de la vida de una generación nes y de individuos
producidos en una y el inicio de la siguiente) posibles a los 40 días
unidad de tiempo )    días
-Producción sexual
o asexual

a 100.000.000    40 1 generación:  (100.000.000 1)
(10 8 individuos)

b       10      5 8 generaciones  (10 8)
(10 8 individuos)

c 10.000    10 4 generaciones (10.000 4)
(10 8 individuos)

BASES PARA LA COMPRENSIÓN DE
LA EPIDEMIOLOGÍA

La dinámica del parasitismo puede repre-
sentarse por modelos conceptuales de la situación
de campo que valoren la presencia, abundancia,
distribución espacial (regional o dentro de un de-
terminado nicho) y temporal (estacionalidad) de
las principales especies. Estos parámetros están
influidos por 4 grupos de factores (9).

1. Dependientes de los parásitos:
Los parásitos de ciclo directo habitan en dos

ambientes durante su ciclo vital: el medio exter-
no, donde evolucionan expuestos a condiciones cli-
máticas variables y a los factores de dispersión; y
el hospedador, en el que enfrentan la localización
de su nicho de ubicación, la respuesta inmune,
la competencia entre especies parasitarias y los
tratamientos farmacológicos.

Los factores de adaptación son genéticos,
predeterminados en cada especie o en cada cepa
y de ellos depende el comportamiento individual o
poblacional.

Entre esos factores los principales son: po-
tencial biótico, rango de adaptación a factores cli-
máticos, aptitud para la hipobiosis y resistencia a
los medicamentos. Los tres primeros se analiza-
rán seguidamente, dedicándose a la resistencia
a los medicamentos un espacio más adelante.

Potencial biótico
Se denomina potencial biótico al potencial

de multiplicación de una especie en función del
tiempo. Su expresión matemática es una relación
entre el tiempo de generación y la fecundidad (el
valor de la fecundidad está condicionado al tipo de
reproducción, sexual o asexual, la existencia de

hospedadores intermediarios y eventual multipli-
cación en ellos, etc.). La expresión de este poten-
cial está muy influida por los factores ambienta-
les y del hospedador. En la tabla 1 se muestran
tres especies hipotéticas, de igual potencial bióti-
co.

En especies con sexos separados, la proba-
bilidad de nacimiento de hembras modificará es-
tos valores (reducirá a la mitad en cada genera-
ción los individuos a multiplicar).

Las variaciones en la duración del período
de postura y la supervivencia potencial de las for-
mas infectantes en el medio ambiente, modifica-
rá tanto el valor de la fecundidad como el tiempo
real de cada generación.

El potencial biótico representa el valor en
situación ideal de adaptación al medio ambiente,
y se modifica siempre reduciéndose según los
ambientes y las circunstancias hasta el límite de
la supervivencia de la especie en cada región.

Los que siguen son ejemplos de diferencias
en la ovipostura diaria:

Haemonchus spp. 5.000- 10.000
Ostertagia spp.  200 - 300
Cooperia spp.  100 - 2.000
Trichostrongylus spp.  100 - 200
Nematodirus spp. < 100

Ejemplos de diferencia entre períodos pre-
patentes de nematodes gastrointestinales de ru-
miantes:

Haemonchus placei 26-28 días
Ostertagia ostertagi 18-23 “
Trichostrongylus axei 18-21 “
Cooperia spp. 11-14 “

Tabla 1. Especies hipotéticas de potencial biótico equivalente
Table 1. Biotic potential equivalence  of different hypotetic especies
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Nematodirus helvetianus 21-26 días
Bunostomum phlebotomum 52-56 “
Oesophagostomum radiatum 35-41 “
Strongyloides papillosus      9   “

Rango de adaptación a condiciones
ambientales:

Las diferentes temperaturas umbrales para
iniciar o detener el desarrollo de las formas de
vida libre o limitar su supervivencia, la humedad
relativa del ambiente (HRA), y la cantidad de ho-
ras con temperatura adecuada, condicionan la
distribución regional y la tendencia estacional del
parasitismo por cada especie. Si bien Haemonchus
contortus tiene un gran potencial biótico ve limi-
tado su desarrollo con menos de 11 °C de tempe-
ratura media, y la sobrevida de las larvas se com-
promete severamente por temperaturas cercanas
a los 0 °C. Ostertagia, y más aún Nematodirus (que
evoluciona hasta L3 dentro del huevo) pueden evo-
lucionar con temperaturas de apenas 6 °C, y so-
brevivir cerca de los 0°C. A su vez las L 3 de estas
especies están menos adaptadas para soportar
períodos calurosos prolongados especialmente si
la HRA es baja (< 60 %). En general las vainas de
las larvas 3 de los trichostrongilidos y los huevos
(en Trichuris-Toxocara) protegen a las formas in-
fectantes, pero la resistencia es diferente entre
especies. Cooperia spp., Trichostrongylus spp., Hae-
monchus spp. y Bunostomum spp., tienden a desa-
rrollar y sobrevivir mejor en climas cálidos lo que
les da mayor oportunidad y explica su distribución
abundante en el Noreste del país, su estacionali-
dad en áreas templadas y su inexistencia en la
Patagonia.

Entre los factores de dispersión desde la bos-
ta hacia el pasto, con el que serán ingeridas por
sus hospedadores, la lluvia es el más importante,
(también el pisoteo, especialmente en sistemas
de pastoreo intensivo) y, en algunas áreas, el rie-
go. Una vez fuera del refugio que representa la
bosta, las larvas están mucho más expuestas a la
desecación.

Hipobiosis:
La hipobiosis en el estado de L4, dentro de

la mucosa del tracto gastrointestinal, es determi-
nada genéticamente y su presentación está con-
dicionada por factores ambientales soportados fue-
ra del hospedador (10). En la zona templada de la
Argentina, y Uruguay con veranos calurosos y re-
lativamente secos, la inhibición se produce du-
rante la primavera-verano en el caso de Osterta-
gia spp. (11, 12) o en invierno para Haemonchus
contortus, menos resistente a las condiciones frías

(13, 14). La posibilidad de atravesar períodos pro-
longados como larvas hipobióticas determina que
sobrevivan a períodos desfavorables desde el pun-
to de vista climático, y la reactivación masiva pue-
de asociarse a trastornos clínicos severos, inclu-
so en ovejas adultas cuando la desinhibición co-
incide con el parto en ovejas. Es muy importante
el impacto sobre la infección temprana de los cor-
deros que tienen estas poblaciones de helmintos
adultos en las madres.

2. Dependientes del ambiente:
Condicionan la mayor o menor abundancia

de parásitos en los sistemas. Se expresan en la
variación de los períodos de incubación de hue-
vos, tasas de eclosión y sobrevivencia de los esta-
díos de vida libre, y aún en los niveles y época de
hipobiosis de las L4 en los tejidos de hospedado-
res. El ambiente permite o no la instalación de
poblaciones de diferente aptitud en distintas re-
giones, y condiciona su estacionalidad, además
limita el potencial biótico con lo que determina
diferentes niveles de riesgo para las poblaciones
de hospedadores. Gordon en Australia y Levine en
EE. UU. (21), entre otros, han contribuido a la com-
prensión de las relaciones del clima con la epide-
miología. Mediante los bioclimatogramas han po-
dido definir épocas de riesgo de enfermedad en
función de las condiciones generales aptas para
el desarrollo y traslación de formas infectantes
en el suelo, determinando condiciones regiona-
les y estacionales que explican y predicen la ten-
dencia al establecimiento y abundancia de dife-
rentes especies.

Los bioclimatogramas se construyen en un
diagrama cartesiano donde las abscisas indican
las precipitaciones mensuales y las ordenadas las
temperaturas medias de una región dada. Se in-
dican los puntos de ocurrencia de ambas varia-
bles para cada mes del año y se señalan los valo-
res umbrales para el desarrollo de la fase exógena
de las especies a analizar, considerando 50 mm
de precipitaciones mensuales como suficientes
para iniciar la dispersión de las larvas. Los me-
ses encerrados entre los umbrales de ambas va-
riables son epidemiológicamente aptos y tanto
más cuanto más hacia la derecha y arriba del
diagrama se encuentren. No obstante, sobre las
variables afectadas regularmente por el ambien-
te influyen otras dependientes de las condiciones
del clima en cada año, del suelo, la vegetación y,
especialmente de situaciones de manejo, por lo
que en el diagnóstico del riesgo dentro de cada
explotación se requiere el monitoreo particular
de cada lugar.
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3. Dependientes de los hospedadores:
Un hecho relevante es que la mayor parte

de los parásitos se encuentran en estado natural,
en un número reducido de hospedadores más sus-
ceptibles. Por lo tanto éstos condicionan por su
abundancia y nivel de susceptibilidad el desarro-
llo de las poblaciones de aquellos. El condiciona-
miento se expresa en la tasa de establecimiento
de formas infectantes, sobrevivencia y prolifici-
dad de los parásitos.

El primer ámbito de variabilidad en la sus-
ceptibilidad de los hospedadores es filogenético.
La adaptación mutua a lo largo de la evolución,
que ha hecho que las especies parásitas desarro-
llen “ajustes” con variables bioquímicas, anató-
micas y fisiológicas de sus hospedadores. El se-
gundo plano es de carácter inmunológico: los pa-
rásitos exponen antígenos estructurales o somá-
ticos y funcionales en los distintos estados de su
evolución ontogénica, que inician, reacciones
inmunes en el hospedador. Las más caracteriza-
das son: a) la eliminación de L3 que intentan es-
tablecerse, por medio de reacciones de hipersen-
sibilidad, gatillada por reacciones específicas me-
diadas por IgE que se fijan a los mastocitos y des-
encadenan la serie de eventos del fenómeno alér-
gico; b) la eliminación de estados parasitarios en
diferente nivel de desarrollo y adultos, gatillado
por mecanismos similares o de citotoxicidad me-
diada por diferentes células efectoras (linfocitos,
eosinófilos, etc.); c) reacciones de hipersensibili-
dad retardada o producción de complejos de anti-
cuerpos con antígenos funcionales parasitarios en
áreas expuestas de los parásitos que neutralicen
o condicionen el desarrollo, las migraciones, la
cópula o hasta el ritmo de ovipostura de las hem-
bras. La capacidad de respuesta inmune evolu-
ciona con la edad y las experiencias de parasitis-
mo y los individuos adultos alcanzan un elevado
nivel de resistencia.

Los niveles de susceptibilidad individual
varían genéticamente entre individuos de igual
categoría y a los fines prácticos se estudian desde
dos puntos de vista: la tolerancia, que es la capa-
cidad de algunos hospedadores de albergar gran
cantidad de parásitos sin sufrir sus efectos en la
producción o la salud, y de resistencia que es la
aptitud de algunos hospedadores para interrum-
pir total o parcialmente el ciclo y la reproducción
de las poblaciones parásitas a que es expuesto (15).
Estos dos factores incrementan aún más la hete-
rogeneidad de la distribución de parásitos dentro
de la majada (16). En la figura 1 se expresan dife-
rentes niveles de resistencia de animales expues-
tos desde el destete a igual nivel de infección con

trichostrongilidos y observados por su eliminación
de huevos (HPG) en varios períodos de desafío na-
tural (17).

Figura 1. Diferentes niveles de resistencia en
animales de recría de raza Polward tomados al azar
Figure 1. Different levels of resistence in Polward ani-
mals in randomized samples.

La correlación entre los recuentos de hue-
vos en la materia fecal y la carga de nematodes
adultos en animales de necropsia de líneas de
ovinos resistentes y no resistentes es elevada.
Se ha demostrado una mayor infiltración de
eosinófilos en la mucosa gastrointestinal en ani-
males resistentes, lo que junto con otras eviden-
cias inmunológicas fundamentan esa mejor re-
acción. El pastoreo separado de poblaciones más
resistentes determina una menor contaminación
y menor desafío ulterior que en el equivalente de
poblaciones susceptibles. La heredabilidad de la
resistencia, estimada en distintos trabajos está
entre 0,26 y 0,30. En ambos subgrupos pueden
existir individuos que soporten las cargas parasi-
tarias con buenos niveles de producción en com-
paración con otros que se resientan, la selección
por tolerancia ha sido muy discutida por ser apa-
rentemente de menor heredabilidad que la de la
resistencia y más difícil de evaluar. Uno de los
primeros parámetros estudiados en el fenotipo de
estos animales fue la capacidad de mantener ele-
vado hematocrito frente a infecciones por H.
contortus. Se encontró en diferentes trabajos una
heredabilidad extremadamente baja de este ca-
rácter (0,09). En cambio cuando se evaluó median-
te un test de progenie a campo, en el cual las crías
fueron tratadas sólo por evolución de parámetros
clínicos, los indicadores como edad al primer tra-
tamiento, frecuencia o número de tratamientos
en un tiempo dado; y productivos como ganancia
de peso hasta el destete o en un período dado, ha
resultado de gran expectativa y justifica el man-
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tenimiento de programas de investigación en
Nueva Zelanda (18). No existe correlación entre
la selección por resistencia y selección realizada
por resiliencia o tolerancia, por lo que programas
simultáneos o secuenciados de selección no de-
berían interferir entre sí ni con la evolución de la
selección por parámetros productivos.

Los animales adultos son más resistentes
que los jóvenes pero ese estado de mayor resis-
tencia puede variar en diferentes estados repro-
ductivos. El “alza de la lactancia” en la elimina-
ción de huevos en ovejas desde proximidades del
parto y hasta el destete, ha sido observado y des-
cripto por gran cantidad de autores y es de coti-
diano conocimiento de los productores. Este au-
mento en la susceptibilidad del lanar tiene que
ver con los cambios inmunológicos (especialmen-
te en la actividad mitótica de los linfocitos) influi-
dos por las concentraciones elevadas de glucocor-
ticoides y de prolactina). En la tabla 2 se presen-
tan las diferencias en los valores de HPG de ove-
jas paridas y secas igualmente expuestas a infec-
ción natural en la Provincia de Corrientes.

Las diferencias en resistencia genética ob-
servada en corderas jóvenes se expresa también
en estado adulto frente a la relajación inmune
del periparto.

bilidad de los ovinos expuestos, y el pastoreo si-
multáneo o alternado con especies no suscepti-
bles, afectan la dinámica y diversidad natural de
las poblaciones. Las cargas elevadas en sistemas
intensivos generan altas tasas de contaminación
aún con niveles iniciales bajos de eliminación de
huevos, lo que se traduce en una elevada trasla-
ción e infección posterior en los animales.

EPIDEMIOLOGÍA EN DISTINTAS RE-
GIONES.
Un modelo de tendencias en la conta-
minación de pasturas.

En la figura 2 se describe un modelo de in-
fección mixta predominantemente otoño-invernal
de áreas templadas (20) comparable lo que ocurri-
ría, por ejemplo, en nuestra Pampa húmeda con
una majada de parición de primavera.

Durante la lactancia la oveja se convierte
en una multiplicadora del pie de infección encon-
trado. Cuando la parición coincide con el período
de desinhibición de larvas de Haemonchus contortus
(primavera) y con abundancia de larvas de otras
especies en el pasto, la oveja lactante produce la
primera multiplicación que funda la población de
la temporada siguiente que encontrará en los cor-
deros al pie y luego del destete los hospedadores
susceptibles necesarios. Cuando la parición ocu-
rre en el pico de condiciones favorables al ciclo
externo de Haemonchus contortus (otoño) la infec-
ción en las madres tiende a ser elevada e incluso
producir mortandad.

En nuestro medio no han sido agotados los
estudios epidemiológicos por lo que el análisis debe
basarse (por lo menos por ahora) en información
fehaciente obtenida en algunas regiones y en da-
tos más o menos atomizados y observaciones no
sistematizadas en otras áreas. Plantearemos a
modo de hipótesis las tendencias en la contami-
nación de las pasturas y las épocas de riesgo para
cada región y principales géneros parasitarios y
trataremos de confrontarla con la información dis-
ponible. Para la obtención de esa información, el
trabajo fundacional fue probablemente el releva-
miento y consideraciones sobre las parasitosis
ovinas de la Patagonia, llevado a cabo por
Johnstone y col. (1), aunque definió la problemá-
tica de una región cuyo análisis no es objeto del
presente. La mayoría de las infecciones son sub-
clínicas pero merecen interés los estudios pun-
tuales en cada región. Encierran algún riesgo epi-
demiológico las concentraciones de animales en
los mallines durante el verano. Estudios posterio-
res demuestran que los sistemas de explotación

Tabla 2.  HPG en ovejas de raza Polward a 15-30
días de paridas y secas, igualmente expuestas a
infección natural.
Table 2. Fecal egg count (FEC) in Polward ewes at 15-30
days pospartum and dry, with the same exposition to natural
infection.

    hpg ovejas
      secas          paridas

Mediana 0    1500
Promedio          58    1664
Valores extremos      0-200 150-7950

4. Dependientes del sistema
Las características emergentes de los sis-

temas no son sólo sumatoria de los factores pre-
sentes, sino que resultan de la interacción de los
mismos, por lo tanto el manejo y desenvolvimien-
to de otras variables no estrictamente parasitoló-
gicas contribuyen a determinar las tasas de in-
fección y su efecto sobre la producción, los trata-
mientos antihelmínticos, los cambios de potrero
y los niveles de alimentación a que están someti-
dos los animales (19). La variación en la suscepti-
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intensivos, o bajo riego, pueden aumentar los ni-
veles de riesgo.

Rosa y col. (21), estudiaron el parasitismo
gastrointestinal (PGI) en el Sudeste de la provin-
cia de Buenos Aires, aunque no ofrecieron preci-
siones señalaron que entre los meses entre ju-
nio y octubre el predominio es de Trichostrongylus
spp., Nematodirus spp., y Cooperia spp., siendo re-
gular la abundancia de Ostertagia spp. en todo el
año.

Nuestra experiencia de estudios no siste-
máticos coloca a Haemonchus contortus como la
especie prevalente desde mediados de verano y
hasta bien entrado el otoño, y como responsable
de los mayores trastornos. Las especies de
estrongilidos de menor potencial biótico y mayor

adaptación invernal tienden a acumularse duran-
te el otoño e invierno produciendo picos a fines de
invierno en los que tienden a presentarse Trichos-
trongylus spp, Cooperia spp., Nematodirus spp. y en
menor medida Ostertagia spp. y Teladorsagia spp.

Figura 2. Modelo de infección de pasturas de zo-
nas templadas ocupadas en forma permanente por
lanares (adaptado de Mc Ewan 1994).
Figure 2. Pasture-animal infection model, in permenet
sheep occupation systems of temperate areas. (adapted from
Mc Ewan 1994)

Al final de la preñez y durante la lactancia se produce el
“alza de lactancia” (1), lo que genera un aumento en la
oferta de larvas en poco tiempo (2). Esa población renovada
es la fuente principal de infección para los corderos, ha-
cia fines de la lactancia y especialmente a partir del deste-
te si se produce en el mismo ambiente(3). Los corderos
jóvenes son altamente susceptibles y los parásitos tienen
una elevada producción de huevos que genera una mayor
contaminación de los pastos (4) la que, dependiendo de las
condiciones ambientales y del potencial biótico de las es-
pecies dominantes, producen en una o dos generaciones
una elevada oferta de larvas infectantes que es responsa-
ble de las mayores cargas parasitarias de los animales (5).

“Peripartum race” is coming on (1) later in pregnancy and
in milking time and increace L3 disponibility in short
time (2). This renovated larva population is source of lamb
infection, later in lactation and after weaning (3). Young
lambs are highly susceptible and the egg output is increas-
ing (4).This, develope a high L3 disponibility after one or
two generations, in depending on environment conditions
and predominant especies and led to major parasitic bur-
dens in animals (5).

Figura 3: Tendencia de la distribución de la carga
parasitaria de larvas en las pasturas para la Pam-
pa Húmeda
Figure 3: Parasitic burden distribution  in Humid Pampa
pastures

Haemonchus contortus adquiere su mayor proporción desde
fin de verano y durante el otoño. Afecta a borregos de dien-
tes de leche, y ovejas, especialmente cuando la parición es
de abril-mayo.  Con el correr de los meses, hacia fines de
invierno y principios de primavera predominan en la com-
posición de  las cargas los géneros Trichostrongylus, Nema-
todirus y Cooperia, en mucho menor medida Teladorsagia
circumcincta y Ostertagia spp.  que constituyen fuente de
infección de ovejas adultas de parición de primavera. Este
patrón tiende a modificarse o atenuarse en explotaciones
mixtas con menor relación ovinos/bovinos.
Haemonchus contortus frequency is highest  later in sum-
mer and early  autum, affecting  after-weaning lambs  and
pregnant sheep (autum parturition).  In later winter and
early spring Trichostrongylus spp, Nematodirus spp and
Cooperia spp. are dominants and low number of over
Teladorsagia circumcincta and Ostertagia spp.are pressent.
They are  sourse of infection for adults sheep of spring
parturition. Intensity of values in this pattern may change
in farms with smaller  ovine/bovine ratio.

(Figura 3).
Balbi (14) (en INTA Castelar) demostró que

la evolución exógena de los huevos y larvas de
Haemonchus contortus se interrumpe durante el
invierno siendo también mínima la superviven-
cia de larvas y traslación en julio y agosto en la
Provincia de Buenos Aires. En el Uruguay, Nari y
col. (22), realizaron un estudio sobre dinámica del
PGI. Ellos encontraron un pico de parasitismo por
Haemonchus contortus en borregos y en ovejas en-
tre los meses de febrero y mayo. En borregos
«tracers» de 6 a 12 meses, describen sin embargo
un pico entre junio y septiembre, demostrando
para ese período la mayor tendencia a hipobiosis
de este género. Aunque estos datos no son de la
Argentina orientan el entendimiento de lo que ocu-
rre en esa latitud.

Los primeros trabajos sistemáticos se rea-
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lizaron en La Pampa. En un conjunto de estudios
detallados de seguimiento en ovejas y en corde-
ros, describió la dinámica del PGI, en la Región
Semiárida Pampeana (4, 5). De la necropsia de
borregos tracers y naturalmente infectados surge
a lo largo del año el predominio de Haemonchus
contortus ente enero y junio. Más lenta es la acu-
mulación de otros géneros (Trichostrongylus, Ne-
matodirus), que hacen pico entre los meses de
agosto y setiembre. En el caso de este último pro-
bablemente como consecuencia de la sobreviven-
cia de larvas durante el invierno, fenómeno este
que también pudo ser observado en el Uruguay en
corderos que pastorearon pasturas contaminadas
por borregos durante el otoño (24). En La Pampa
las lluvias son estacionales, secos los inviernos y
primavera temprana, además desde fines de oto-
ño no se dan las temperaturas suficientes para la
evolución y mantenimiento de los estadíos am-
bientales de H.contortus. En ovejas (7) se repite el
mismo patrón con un pico a fines de primavera
(asociado al parto). Las especies de Ostertagia no
son prevalentes en las infecciones de esa región.
El modelo de tendencias de disponibilidad de lar-
vas puede resumirse gráficamente en la figura 4.

En la provincia de Corrientes Rosa y col. (25),
indican una tendencia al aumento de la elimina-
ción de huevos por parte de corderos entre noviem-

bre y junio con predominio de Haemonchus spp.,
Desde fines de invierno la tendencia se revierte
y para primavera se determina mayor prevalen-
cia de Trichostrongylus spp.

Trabajos inéditos en Corrientes (Vasquez,
com. pers) y nuestra experiencia en seguimiento
de majadas de la región mesopotámica permiten
detectar que la estacionalidad es menos marcada
que en la Pampa Húmeda a medida que nos acer-
camos desde el sur hacia el centro de la provincia
de Corrientes. Las temperaturas medias de in-
vierno no son suficientemente frías como para
impedir la sobrevida de Haemonchus contortus, que
está presente todo el año en los recuentos de hue-
vos y en las necropsias de animales de todas las
edades, aunque manteniendo el predominio de
fines de verano y principios de otoño. También
las especies de Trichostrongylus, si bien resultan
de lenta acumulación hasta fines de invierno y
primavera, se encuentran todo el año y con me-
nor proporción en verano. Durante la primavera
aparecen otros géneros como: Oesophagostomum,
Nematodirus y Cooperia (especialmente en corde-

Figura 4. Tendencia de la distribución de la carga
parasitaria de larvas en las pasturas para la re-
gión Semiárida.
Figure 4. Parasitic burden distribution  in Humid Pampa
pastures

Definida con mayor precisión, está muy influenciada por
las lluvias estacionales de primavera a otoño, condicio-
nando la evolución de haemonchosis. Durante la primave-
ra las cargas predominantes son de Trichostrongylus, Ne-
matodirus y en menor medida Teladosrsagia circuncincta. Los
inviernos secos separan marcadamente estos dos períodos
y grupos de parásitos. Las ovejas de parición de primavera
son fuente de infección de pasturas.

In this area Haemonchus contortus burdens are conditioned
by seasonality of spring and autumnal rainfall. In spring,
Trichostrongylus spp. and Nematodirus spp. are predomi-
nant, and Teladorsagia spp. is in low level. Dry winters
divide this two periods and parasites groups. Spring lamb-
ing sheep are source of spring pasture infections.

Figura 5. Tendencia de la distribución de la carga
parasitaria de larvas en las pasturas para el nor-
te de la Mesopotamia.
Figure 5. Parasitic burden distribution  in Humid
Mesopotamic pastures

En el Nordeste, las temperaturas son más elevadas y el
régimen pluviométrico mayor que en la región pampeana,
especialmente desde mediados de verano y en otoño. Con
ello los niveles potenciales de contaminación por Haemon-
chus contortus en las pasturas son máximos, y no puede
esperarse una disminución importante ni aún en invier-
no. Entre las especies de menor potencial biótico, el Tri-
chostrongylus colubriformis tiene mayor presencia hacia fi-
nes de invierno y durante la primavera. En general todo el
año pueden encontrarse infecciones clínicamente impor-
tantes, mixtas o con predominio de Haemonchus contortus.

Temperatures and rainfall are higher in North East region
than pampean area. Weather is humid specially in sum-
mer and autumn. Haemonchus contortus contamination in
this two seasons is maximum, and it’s reduction is not
important not even in winter. Trichostrongylus colubriformis
is important later in winter and during spring, and less
abundant are Nematodirus spp. Oesophagostomum spp and
Cooperia spp. Any time in the year, clinically high bur-
dens with Haemonchus contortus predominance may oc-
cur.
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ros). Resulta necesario contar con trabajos com-
pletos en la región mesopotámica y en la provin-
cia de Buenos Aires, que resuman la dinámica
del PGI, en función de mejorar los programas de
control (Figura 5).

El elevado nivel de infección, la estacionali-
dad menos marcada en la distribución de la oferta
de larvas y la mayor relación ovinos/bovinos en
establecimientos correntinos, dificulta la com-
prensión del fenómeno por parte de los producto-
res, que realizan estos tratamientos sin contem-
plar diferencias en la composición de la población
de parásitos en cada época, en el espectro de las
drogas utilizadas, o en la susceptibilidad de las
diferentes categorías de hospedadores (hasta 6 y
7 tomas anuales en algunos casos).

RESISTENCIA A ANTIHELMÍNTICOS
Desde 1957, cuando se comunicó por prime-

ra vez la resistencia a la Fenotiazina en EE.UU., y
luego en 1964 al Thiabendazole en Haemonchus
contortus, las citas se han reproducido en todo el
mundo (26). El manejo irracional de medicamen-
tos, sumado a la mala práctica de los tratamien-
tos (subdosificación por fallas en el instrumental,
la estimación de peso de los animales o mala ca-
lidad de los productos), han conducido a la selec-
ción de cepas con resistencia a antihelmínticos
(RA) como en otras partes del mundo. En nuestro
medio se comunicó por primera vez la sospecha
de un caso en 1988 (27), haciéndose la primera
comprobación en 1993 (28), ambos casos en la Pro-
vincia de Buenos Aires. La aparición e intensi-
dad de este fenómeno está en relación directa con
la intensidad de los tratamientos. La RA es un
factor limitante de la producción en los países don-
de la cría del lanar está más desarrollada. A nivel
nacional en más del 60 % de las majadas se pre-
senta resistencia a algún grupo químico (29, 30).

En la Mesopotamia (31) comprobaron que el
90 % de las majadas presenta resistencia a los
bencimidazoles, en la mitad de los casos con efi-
cacias inferiores al 50 %. El 73 % de los estableci-
mientos presentan resistencia a dos o más gru-
pos químicos. Las parásitos más frecuentemente
involucradas fueron Trichostrongylus spp. y Hae-
monchus spp.

En Uruguay, donde los estudios de resisten-
cia tienen más antigüedad el 92,5 % de los esta-
blecimientos presentan algún nivel de resisten-
cia a alguno de los grupos. Se ha comprobado re-
sistencia de Haemonchus contortus a todos los gru-
pos de drogas de amplio espectro y, hasta 1996, se
había informado resistencia a ivermectinas en

Trichostrongylus y Ostertagia (32).
El problema también es evidente en el sur

de Brasil (33) donde la subdosificación de drogas
durante muchos años tuvo origen, en parte, en
las propias indicaciones de los laboratorios pro-
ductores de medicamentos de aplicar por debajo
de los niveles recomendados internacionalmen-
te. En Paraguay la alta prevalencia de Haemon-
chus contortus durante casi todo el año genera alta
frecuencia de tratamientos (34), lo que ha contri-
buido a seleccionar cepas resistentes a todos los
grupos de amplio espectro.

Naturaleza de la resistencia a antihel-
mínticos

Los antihelmínticos se distribuyen en cin-
co grupos según sus mecanismos de acción: el
grupo I, lo componen los bencimidazoles y
probencimidazoles, incorporados al mercado en los
años ‘60. Su mecanismo de acción se relaciona
con la disrrupción de los microtúbulos y husos
mitóticos, fijándose a la tubulina. Su efectividad
requiere de un prolongado tiempo de acción hasta
que esa interferencia termine por matar al pará-
sito, y eso es clave para los diferentes estadíos de
los helmintos particularmente para formas inhi-
bidas. Se presentan para aplicación oral, intrarru-
minal o subcutánea, tienen efectividad contra
nematodes adultos y en dosis mayores contra lar-
vas inhibidas.

El grupo II, reúne al Morantel, Pirantel y el
Levamisol (cuyo efecto es limitado frente a for-
mas inhibidas de Ostertagia spp.). Si bien no es
claro el mecanismo exacto de acción se colocan
juntos debido a la existencia de resistencia cru-
zada entre ellos. Estas drogas producen una pará-
lisis espástica de los helmintos que no los mata
en forma inmediata, pero facilita su expulsión.

El grupo III las Avermectinas y Milbemicinas
(Moxidectin), Doramectina y Epiromectina. Varios
mecanismos de acción se han descripto para es-
tas drogas en relación a la interacción con recep-
tores de los canales de cloro y con algunos trans-
portadores de membrana. Estas drogas matan len-
tamente a los nematodes y no poseen poder ovici-
da.

El grupo IV está conformado por los
organofosforados como el Triclorfón y el Naftalofós
(cuyas dosis terapéuticas suelen tener efectivi-
dad limitada, y resultan tóxicos en forma aguda y
crónica a veces en niveles de dosis cercanos a los
indicados).

En el grupo V se encuentran, entre otros,
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las Salicilanilidas entre las que son conocidas el
Closantel y el Rafoxanide. El espectro de Closantel
es limitado a nematodes hematófagos, pero tiene
la propiedad de proteger contra la infección de
Haemonchus spp. por más de 50 días si se lo usa
en dosis elevadas (12 mg/kg peso vivo) ya que se
mantiene ligado a proteínas plasmáticas.

Algunos individuos en las poblaciones de
parásitos tienen aptitud para evitar que las dro-
gas los maten (esos mecanismos son muy varia-
dos y no son igualmente frecuentes en cada espe-
cie).

Se ha demostrado la naturaleza genética de
la resistencia y se han identificado en algunos
casos con precisión las mutaciones del genoma
de los helmintos resistentes respecto de los sus-
ceptibles a diferentes drogas (35). Por ejemplo, el
efecto de los bencimidazoles (BZ) sobre los orga-
nismos es la interferencia en la fijación de tubu-
lina en el ensamble de los microtúbulos.  El geno-
ma de H. contortus tiene un locus específico para
el Isotipo 1 de β-tubulina con muchas variantes
alélicas en poblaciones susceptibles a los
bencimidazoles. El incremento en la frecuencia
de uno de esos alelos tiene una fuerte correla-
ción con el aumento en la resistencia de las ce-
pas. Se han identificado cambios en aminoácidos
en diferentes posiciones de la estructura de la β-
tubulina (36); y se ha comprobado que las muta-
ciones son similares en la estructura de la β-tu-
bulina de los microtúbulos de otros nematodes y
hongos resistentes a bencimidazoles (37).

Si se repiten con frecuencia los tratamien-
tos con el mismo grupo químico sobre la población
de parásitos que contenga a esos individuos, en
poco tiempo predominará la descendencia de los
que han soportado al medicamento, su carácter
genético habrá sido seleccionado y multiplicado.
Generalmente cuando en una población se desa-
rrolla la resistencia a una droga, la cepa resulta
resistente a todo el grupo.

El diagnóstico clínico es evidente cuando el
nivel de resistencia a las drogas es grave y la
mayoría de los parásitos sobrevive a los tratamien-
tos. Recién entonces el productor percibe la falla
y generalmente cambia de grupo químico aunque
sea por un tiempo. La repetición del proceso con
el nuevo grupo tiende a seleccionar nuevamente
individuos resistentes, en este caso al nuevo gru-
po. Cuando la resistencia es “cruzada” (a dos o más
grupos), el problema se complica porque se redu-
cen las alternativas de control. Debe destacarse
que la reversión del proceso es muy poco probable

ya que no puede presionarse en forma inversa y
una vez establecido el genotipo con elevada fre-
cuencia en la población difícilmente se erradique.
Se ha comunicado una reducción en los niveles
de resistencia a Levamisol luego de interrumpir
los tratamientos, pero en general son controver-
tidas las comunicaciones en ese sentido y en es-
pecial respecto a bencimidazoles no habiendo evi-
dencias experimentales de tal regresión (26).

Si bien para que el proceso de selección de
comienzo es necesaria la preexistencia de indi-
viduos resistentes, los contactos con dosis meno-
res a las indicadas para cada producto pueden fa-
cilitar la selección de individuos portadores de
genes relacionados con la resistencia, pero con
expresión fenotípica de menor intensidad, contri-
buyendo a una mayor frecuencia posterior de di-
chos genes.

Subdosificación:
Surge por fallas en el cálculo del peso de los

animales a tratar, defectuoso funcionamiento de
los dosificadores y especialmente por fallas en la
administración. Los productos inyectables deben
aplicarse en áreas libres de lana (cara interna
del muslo) ya que suele no penetrar correctamente
la piel en individuos con abundante lana. Esto
sucede cuando la aplicación la realiza personal
no entrenado debidamente.

Con las dosificaciones orales el problema es
diferente, la permanencia de las drogas en el tubo
digestivo guarda correlación con el mantenimien-
to de niveles plasmáticos en el tiempo. Se ha de-
mostrado que el nivel de llenado del rumen afecta
la velocidad del pasaje de los productos y con ello
la disponibilidad.

El ayuno de 12 horas previo a la dosificación
oral permite una mayor retención de droga en el
rumen y un lento pasaje del contenido ruminal
con lo que la disponibilidad y absorción del pro-
ducto resulta más lenta, y los niveles plasmáticos
de concentración son más prolongados, permitien-
do una exposición más prolongada de los parási-
tos (38). Las estimaciones de resistencia realiza-
das por el test de reducción de recuento de hue-
vos varían si los tratamientos se realizan en con-
diciones de ayuno previo. Cuando los productos
no tienen la concentración adecuada del elemen-
to activo, o cuando la formulación no permite al-
canzar correctamente su biodisponibilidad luego
de aplicado, también se incurre en sub dosifica-
ción.

El comienzo del proceso de selección de pa-
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rásitos resistentes en general es el descripto, pero
en un campo también pueden ingresar las cepas
resistentes: con el ingreso de animales prove-
nientes de otros establecimientos, reproductores
de cabaña, compra de núcleos, o liquidaciones de
majadas, arrendamientos de pastoreos, etc. (even-
tos muy frecuentemente implicados en Sud Afri-
ca) (Van Wyk J.A. com. pers).

Población en refugio:
Cuando se aplica un tratamiento antipara-

sitario se afecta con él a la porción de la población
que se encuentra en los animales. Según la si-
tuación epidemiológica en ese momento, es posi-
ble que un número mayor de individuos se en-
cuentre en estado de huevo, o larva en el suelo y
no se exponga a la presión del medicamento. Cuan-
do los sistemas de manejo de tratamientos ejer-
cen gran presión, por su frecuencia y por involu-
crar a todos las categorías de hospedadores, la po-
blación en refugio se ve reducida, y el impacto de
dicha presión es mayor. Cuando ante la aparición
de síntomas en algunos animales, los producto-
res tratan toda la majada es posible que expongan
a las drogas de amplio espectro a poblaciones de
parásitos cuyo número no afectan la salud o la
producción en todos los individuos. Incluso expo-
ne a especies que componen la fauna parasitaria
pero que no requieren ser eliminadas. En estas
especies puede aparecer resistencia sin que se
hubiera justificado tratarlas. Existen sistemas es-
tratégicos de control que, a pesar de ser raciona-
les, pueden presionar la selección hacia la resis-
tencia sólo por ser relativamente fijos (ver más
adelante).

Un sistema de protección de población en
refugio lo constituye el programa “FAMACHA” de-
sarrollado en Sud Africa. Luego de evaluar por
medio del entrenamiento de los operadores, la
correlación entre el hematocrito y el grado de pa-
lidez de las conjuntivas de animales infectados
con Haemonchus spp. se establecen rutinas de con-
trol visual en las cuales se decide la dosificación
sólo de los individuos con mayores grados de ane-
mia. Las apreciaciones se realizan frecuentemen-
te (cada 15 días). Si bien supone pérdidas subclí-
nicas y un gran esfuerzo del personal, es una pro-
puesta interesante en áreas con altos niveles de
resistencia como las que se encuentran en aquel
país y, por ejemplo, en Paraguay resultando apli-
cable por lo menos en majadas chicas y la rutina
pueden ejercerla campesinos sólo con el entre-
namiento adecuado (39). Este método de control,
que en realidad podría constituirse en una rutina
para la selección de individuos tolerantes en
áreas de predominio de Haemonchus, tiende a rea-

lizar sólo tratamientos selectivos a mantener ele-
vada la población en refugio de los antiparasita-
rios.

Diagnóstico de estatus de resistencia
en cada establecimiento:

La situación general sobre resistencia en
cada región ofrece pocas variantes mientras las
condiciones de manejo sean comparables entre
establecimientos. Hoy en día las majadas deben
someterse a tratamientos que sean efectivos, no
sólo para evitar el efecto de los parásitos, sino para
no complicar la disponibilidad de drogas eficaces.

Si bien para establecer con precisión los
niveles de resistencia pueden realizarse pruebas
que incluyan la necropsia de animales tratados,
se han utilizado los ensayos de reducción del re-
cuento de huevos en materia fecal de animales
tratados con mucho éxito en encuestas regiona-
les y en el monitoreo de establecimientos bajo
control. Uno de ellos es el modelo de Presidente,
descripto por Nari (40) y de aceptación generaliza-
da, según el cual el día “0” se tratan 10-15 anima-
les con cada droga o dosis a evaluar, tomándose
muestras individuales de materia fecal de cada
grupo y de un grupo control, y realizándose el re-
cuento de huevos por gramo de materia fecal, y
coprocultivo para estimar la composición genéri-
ca de la carga en cada grupo. El día 10 se vuelven
a muestrear todos los individuos tratados y los del
grupo control, para realizar nuevamente el estu-
dio de huevos por gramo, coprocultivo. La estima-
ción de la eficacia expresada como porcentaje de
reducción del recuento de huevos (RRH%), se rea-
liza con la fórmula:

RRH% = {1 - (T2 /C2) x (C1 /T1 )} x 100

donde C y T son las medias geométricas de
los HPG de los grupos “control” y “tratados” respec-
tivamente, representando los números 1 y 2 la
correspondencia a los días “0” y “10” del ensayo.

Cuando el valor medio de reducción es me-
nor al 95 %, o cuando el extremo inferior del in-
tervalo de confianza (error µ < 5 %) está por debajo
del 90 % puede fundarse la sospecha de resisten-
cia para ese grupo químico y dosis, y para ese gé-
nero parasitario.

Con esta metodología se han realizado los
relevamientos y elaborado estrategias de manejo
en todo el mundo. Con un método de cálculo aún
más simple (comparación de medias aritméticas)
se evaluó la situación en el Cono Sur (Argentina,
Uruguay, Brasil y Paraguay) utilizando un progra-



Gastroenteritis ovina

33ANALECTA VETERINARIA 2001; 21, 1: 21-37ISSN 1514259-0

ma denominado RESO (anon.) elaborado por CSIRO
en Australia.

En la zona mesopotámica de Argentina don-
de la frecuencia de resistencia más elevada se
han obtenido los siguientes niveles de resisten-
cia a los principales grupos en uso (bencimidazoles,
Levamisol, Ivermectina) mediante el test de re-
ducción del recuento de huevos (31) (Figuras 6, 7,
8 y 9).

Rotación de grupos químicos:
El uso continuo de un mismo grupo químico

facilita la selección y aumento de frecuencia de
helmintos resistentes a ese grupo, tanto más si
los tratamientos son rutinarios. Por ello se han
propuesto distintos esquemas de rotación para dar
la menor oportunidad de fijación de los alelos im-
plicados en la resistencia.

a) Rotación anual de las drogas de amplio
espectro que en un test de reducción de recuento
de huevos demostraran ser eficaces. En este mo-
delo se supone que, dada la supervivencia poten-
cial, prácticamente de un año de una generación
de estrongilidos, es posible utilizar durante un año
cada grupo químico sin ejercer una presión de
selección mayor. A estas posiciones se ha opues-
to que es posible que en un lapso menor se pueda
exponer a la droga más de una generación de hi-
jos de sobrevivientes a cada tratamiento.

b) Utilización simultánea de dos grupos quí-
micos en la oportunidad de cada tratamiento. En
los últimos años se ha promovido este sistema,
según el cual la posibilidad de tener individuos
sobrevivientes a un tratamiento es mínima dado
que es muy poco probable que un eventual resis-
tente a un grupo logre sobrevivir a una exposi-

Figura 6: Niveles de eficacia de Bencimidazoles
en 22 establecimientos de la Mesopotamia -pro-
medios e intervalo de confianza (p<0,05).
Figure 6. Mean Bencimidazol efficacy in 22 farms

Figura 7. Niveles de eficacia de Levamisol en 22
establecimientos de la Mesopotamia -promedios
e intervalo de confianza (p<0,05)
Figure 7. Mean efficacy of Levamisol in en 22 farms

Figura 8. Niveles de eficacia de Ivermectina en
22 establecimientos de la Mesopotamia -prome-
dios e intervalo de confianza (p<0,05)
Figure 8. Mean efficacy of Ivermectina in 22 farms

En cada gráfico las barras representan el valor medio de la
eficacia de cada grupo químico y las líneas los valores ex-
tremos del intervalo de confianza.
In each graph the bars represent the half value of the
effectiveness of each chemical group and the lines the
extreme values of the interval of trust.
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ción simultánea a otro grupo químico. Esa expec-
tativa es relativa cuando se enfrentan poblacio-
nes donde la resistencia está ya establecida a cada
una de las drogas. En la figura 9 puede observarse
el cuadro de situación de Bencimidazoles y de Le-
vamisol cuando se aplicaron en forma simultá-
nea en los mismos establecimientos descriptos
con anterioridad (31).

inicio de cada temporada tratando de impedir la
fundación de poblaciones parasitarias de tenden-
cia estacional (especialmente Haemonchus
contortus). Estos programas “Wormkill” o
“Drenchplan” impuestos por el CSIRO (43, 44), con
variantes según la región de aplicación, se basa-
ron en el conocimiento previo de la dinámica de
las especies parasitarias y buscaron el aprovecha-
miento racional del espectro de las drogas, como
el Closantel, que aplicado en dosis elevadas cuenta
con un período prolongado de acción sobre Hae-
monchus spp. Cada dosificación con Closantel (12
mg/kg) elimina la población de adultos en los ani-
males y evita la reinfección por casi dos meses;
con 3 a 4 semanas más de período prepatente, se
interrumpe la siembra de huevos por prácticamen-
te 3 meses. En regiones con prevalencia de este
parásito a lo largo de todo el año, 4 tratamientos
anuales tenderían teóricamente a erradicarlo. En
zonas donde la tendencia sea marcadamente es-
tacional pueden programarse otras rutinas que
contemplen este uso de Closantel en momentos
estratégicos. En cada tratamiento, el uso simul-
táneo o alternativo de otras drogas mejorará por
un lado el efecto de la primera y se orientará al
control de otras especies. Estos programas de tra-
tamientos estratégicos han sido exitosos dismi-
nuyendo al mínimo la expresión poblacional de las
especies implicadas, con un mínimo de dosifica-
ciones. Esquemas de 4 tratamientos anuales han
demostrado su eficacia en el manejo de poblacio-
nes expuestas a Haemonchus contortus en Uruguay
(45), pero se debe considerar que al dejar una muy
reducida población “en refugio”, y obviamente no
lograr el exterminio de los parásitos, son procli-
ves a seleccionar muy eficientemente cepas re-
sistentes.

Pastoreo alterno con bovinos u otras
especies.

Los lanares no comparten sus principales
parásitos con los bovinos, Haemonchus contortus
puede desarrollar en bovinos con dificultad, y Os-
tertagia ostertagi desarrolla con mucho menos efi-
ciencia en el lanar. Las especies de Cooperia pue-
den ser compartidas y componer parte importan-
te de la infección en corderos que pastorean po-
treros donde lo hicieron antes terneros (45). En
regiones templadas se ha demostrado que la rota-
ción programada puede disminuir la carga en los
pastos de larvas de especies de riesgo en Uruguay
(46). También en Uruguay Castells y col. (com. per-
sonal), estudiaron la evolución de peso y HPG de
corderos a partir del destete y pastoreando en po-
treros que en primavera fueron utilizados por
majada de cría, capones o novillos. Demostraron

Figura 9. Niveles de eficacia de Bencimidazoles y
Levamisol utilizados en forma simultánea, en 22
establecimientos de la Mesopotamia -promedios
e intervalo de confianza (p<0,05)
Figure 9.Mean efficacy of mix (BZM+LVM) in 22 farms

En estos casos era conocida la resistencia a
cada uno de los grupos químicos y el cuadro de
situación cambia sólo parcialmente. En la actua-
lidad la propuesta de manejo simultáneo, se orienta
al uso de drogas de conocida eficacia al iniciarse
el programa. Modelos de simulación desarrollados
en Australia (42) hacen suponer que la utiliza-
ción simultánea de dos grupos químicos evolucio-
na más lentamente hacia la resistencia a cada
uno de ellos que si se rotaran anualmente. No
obstante la estabilidad de estos sistemas fijos de
administración de medicamentos combinados no
tiene aún validación experimental o de campo por
lo que requeriría monitoreo permanente.

OTROS RECURSOS DE MANEJO
Programas estratégicos de dosifica-
ción

Durante muchos años en Australia y en
otros lugares se promovieron sistemas de despa-
rasitaciones de gran presión de tratamiento en el
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en un informe preliminar que es posible que los
HPG se mantengan en niveles entre 5 y 8 veces
por debajo y las ganancias de peso fueran de un
15 y un 25 % mayores en lotes cuyo antecesor
fueron novillos respecto de lotes que pastorearon
parcelas en las que pastorearon antes majadas
de cría o capones. Esta propuesta puede llevarse a
cabo a campo.

Selección de individuos tolerantes y re-
sistentes:

Se explicó el significado de esos términos.
Ambas características son heredables y segregan
en forma independiente. Puede emprenderse la
selección por resistencia en base a la evaluación
de niveles de recuentos de huevos tanto en ma-
chos como hembras de majada y evaluar ambas
variables para machos del núcleo o cabaña. Para
el manejo a campo la herramientas aún no están
totalmente desarrolladas desde lo metodológico. Se
mencionó el “FAMACHA” como método de control,
la susceptibilidad de los animales puede medirse
por el hematocrito en el caso de exposición a la
haemonchosis.

Puede demostrase en poblaciones no selec-
cionadas que el 25 % de los animales pueden ge-
nerar mas del 75 % de la contaminación con lo
cual queda absolutamente justificada la segrega-
ción de estas poblaciones susceptibles.

Teniendo en cuenta que la resistencia y
tolerancia a los parásitos son una fundamental
variable de adaptación al ambiente, constituyen
objetos de selección importantes además de los
productivos.

Las rutinas de selección pueden variar en
torno a la evaluación de los niveles de HPG entre
tratamientos a partir del destete y en varios de-
safíos. En hembras de reposición podría ser sufi-
ciente para no retener susceptibles. La presión
de selección en los núcleos de carneros puede ser
mayor que en los de hembras, y la tolerancia pue-
de evaluarse con un manejo individual de trata-
mientos y registrando parámetros como edad al
primer tratamiento requerido, número de trata-
mientos recibidos, niveles de ganancia de peso
(18). Presionando en la selección tanto de machos
como de hembras en la reposición de la majada
general y aplicando programas exigentes entre los
individuos del núcleo puede obtenerse el mayor
impacto que utilizando sólo carneros selecciona-
dos, que por otra parte no se disponen en el país.
(17).

MANEJO INTEGRADO Y CONCLUSIÓN
En general las comunidades dedicadas a la

explotación de lanares comparten los problemas
ligados al control de parásitos y todas han hallado
en los medicamentos antiparasitarios el recurso
de mayor impacto. La resistencia a drogas anti-
helmínticas quita la herramienta de mayor po-
der. El enfoque integrado del manejo de las hel-
mintiasis es la expresión con mayor presencia
en los foros internacionales y su sola mención
convoca un gran consenso. Sin embargo es en la
práctica un punto crítico en la evolución de la pro-
fesión veterinaria. Los recursos alternativos no
pueden incluirse sin un actor que los integre en
un sistema de decisiones que minimice el im-
pacto de los parásitos sin dependencia total de la
industria farmacéutica.

Ese actor debe echar mano a todo el arsenal
de recursos y procesos antes mencionados y com-
binarlos racionalmente según las circunstancias
de cada majada y explotación Los programas de
extensión de organismos oficiales, y las comuni-
caciones de marketing de la industria no logran
establecer los procesos necesarios al manejo in-
tegrado. Por otro lado esa integración debe incluir
la consideración de selección de animales por
caracteres productivos, manejo de otras enferme-
dades, manejo reproductivo, administración de
intereses comerciales y, seguramente la asocia-
ción de explotación de lanares con otras especies.

Todos los recursos modernos son de comple-
jidad creciente y sólo los provenientes de la in-
dustria se presentan acabados y listos para el uso
por parte del productor. Los otros reclaman al pro-
fesional para su administración, y exigen otras
estrategias de convencimiento:

* Elección del ciclo reproductivo de la maja-
da según conveniencia real de la explotación (fe-
chas según interés de venta o mejor adaptación a
la oferta forrajera, conveniencia de selección de
melliceras, disponibilidad de suplementos, etc.).
Al manejo productivo, se subordinará el control de
todos los problemas sanitarios en general y el pa-
rasitario en particular, estableciendo épocas y si-
tuaciones de riesgo. Esa subordinación es sinóni-
mo de integración.

* Diagnóstico del estatus de resistencia y
registro de drogas y espectros disponibles.

* En explotaciones con un núcleo definido,
establecimiento de un programa de selección que
además de caracteres productivos, contemple la
selección de individuos resistentes y, de ser posi-
ble, tolerantes a los parásitos en la medida que la
variación interna de la población lo permita, es-
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pecialmente segregación de individuos más sus-
ceptibles en cualquiera de los estados de evolu-
ción del programa.

* Diagnóstico parasitológico durante los pe-
ríodos de mayor riesgo de infección y en las cate-
gorías susceptibles.

* Diseño de estrategias de desparasitación
estratégicas tendientes a mantener reducido el
riesgo de categorías muy susceptibles y la infecti-
vidad de las praderas y tácticos sobre la base de
diagnóstico, para evitar la repetición innecesaria
de dosificaciones masivas o en animales que no
las necesitan.

* Consideración del pastoreo alterno con bo-
vinos.

* Monitoreo de todos los subprogramas en
función de no instituir sistemas que tiendan a
seleccionar cepas resistentes a los medicamen-
tos.
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Gymnorhynchus gigas:
TAXONOMÍA, MORFOLOGÍA,

BIOLOGÍA Y ASPECTOS SANITARIOS

C. Vázquez-López, C. Armas-Serra, F. Rodríguez-Caabeiro

Departamento de Microbiología y Parasitología
Facultad de Farmacia. Universidad de Alcalá. España

Resumen: En el presente trabajo se realiza una revisión exhaustiva de distintos aspectos que
se conocen hasta el momento del cestodo Gymnorhynchus gigas, parásito de la palometa o
japuta (Brama raii), uno de los peces de mayor consumo humano. La presente revisión recoge
y analiza, todo lo que se sabe hasta el momento acerca de su taxonomía, morfología, biología
e interés sanitario; haciendo especial hincapié en este último aspecto, ya que, en la actuali-
dad, cada vez se cuestiona con mayor asiduidad la patogenicidad de este parásito que, en un
principio, y dado que no es parásito humano, pudiera ser considerado inocuo, pero los resulta-
dos obtenidos en estudios posteriores, así como la aparición de gran número de individuos
intolerantes al pescado nos hacen sospechar de su posible implicancia en el desarrollo de
reacciones adversas.

Palabras clave: Brama raii, Gymnorhynchus gigas, plerocercoide

Gymnorhynchus gigas: TAXONOMY, MORPHOLOGY,
BIOLOGY AND SANITARY ASPECTS

Abstract: In the present paper we realized an extensive revision of the cestode Gymnorhynchus
gigas, parasite of the Ray´s Bream (Black sea bream), one of the fish with the most number of
consumers. This work is about all unknown until this moment in reference a its taxonomy,
morphology, biology and sanitary interest. We are specially attention in the last aspect, be-
cause in the actually is very studied the pathogenicity of this parasite which in the beginning
was considerate innocuous, at not be human parasite, but posterior studies has determined
its possible implication in adversus reactions.

Key Words: Brama raii, Gymnorhynchus gigas, plerocercoid
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Introducción
Uno de los peces con un mayor índice de

parasitación por Gymnorhynchus gigas es Brama
raii, teleósteo conocido vulgarmente como palome-
ta, castañola o japuta, y que es uno de los pesca-
dos de consumo humano más habitual en todo el
mundo (1). Dicho pez, presenta frecuentemente
su musculatura invadida por larvas plerocercoi-
des del cestodo perteneciente al orden
Trypanorhyncha denominado Gymnorhynchus gi-
gas (2) (Fotografías I y II). Pero, lo más llamativo
es que este parásito pese a su abundancia en la
naturaleza, ha sido hasta la fecha muy poco estu-
diado ya que al no parasitar al hombre, no se cues-
tionaba su posible interés sanitario humano (3),
no pareciendo acarrear ningún daño a sus con-
sumidores. Recientemente se han analizado las
posibles consecuencias sanitarias de su ingesta,
determinándose que ésta no es tan inocua como
cabía esperar, pudiendo ocasionar daños de di-
verso tipo lo que hace imprescindible un mayor
conocimiento del parásito y, por lo tanto, un con-
trol del mismo.

mente es un grupo muy complejo y es considera-
do el orden más caótico y confuso de todos los
que constituyen el Phylum Platyhelminthes (6).

En un principio, el orden Trypanorhyncha
era conocido como Tetrarhynchidea (Claus) y fue
reemplazado por Diesing, en 1863, por la deno-
minación actual. Más tarde, Guiart (citado por 7),
atendiendo a la subdivisión de Diesing los dividió
en dos subórdenes: Atheca (= Acystidea) y
Thecaphora (= Cystidea), dependiendo del tipo de
armadura presente en los tentáculos y de la pre-
sencia o no de un blastoquiste que envuelve a la
larva plerocercoide. De este modo, G.gigas quedó
englobado en el suborden Thecaphora, ya que pre-
senta armadura poeciloacanta y la larva plerocer-
coide se encuentra envuelta en un blastoquiste.
Por otra parte, Dollfus, en 1942 (8), dependiendo
de la isometría de los tentáculos armados que po-
seen los ejemplares del orden Trypanorhyncha re-
conoce tres superfamilias: Homeacantos (ganchos
ordenados en espirales ascendentes),
Heteroacantos (los ganchos son ordenados en
medios círculos ascendentes) y Poeciloacantos (gé-
neros con diferentes caracteres, filas extra de gan-
chos en la cara externa del tentáculo). Siguiendo
esta clasificación, en una reciente reorganización
de los Poeciloacantos, Beveridge y Campbell (1989)
(9) transfieren el género Molicola (Dollfus 1935) y
Stragulorhynchus (Beveridge y Campbell 1988) (10)
desde la familia Gymnorhinchidae a la familia
Moliciloidae (Beveridge y Campbell 1989) (9), dejan-
do sólo los géneros Gymnorhynchus y
Chimaerarhynchus como válidos Gymnorhynchidos,
proponiendo que el grupo podía estar caracterizado
por la posesión de una vesícula seminal y un par de
cadenas de dentículos, cada una de ellas con un
solo ala lateral.

Fotografía I: Larvas plerocercoides de Gymnorhyn-
chus gigas en la musculatura de su principal hos-
pedador intermediario Brama raii.

Fotografía II: Larvas plerocercoides del cestodo pa-
rásito Gymnorhynchus gigas

Gymnorhynchus gigas:
Historia y encuadramiento taxonómi-
co

La primera vez que se nombró al parásito
motivo de esta revisión fue por Rudolphi, en 1808,
(4), denominándolo Antocephalus reptans. Poste-
riormente, en 1817, Cuvier lo describió como Gym-
norhynchus gigas (4) denominación que ha per-
durado hasta el momento. Este parásito pertene-
ce al orden Trypanorhyncha (5) que, taxonómica-

Foto II: Larvas plerocercoides of the cestode parasite
Gymnorhynchus gigas.

Larvas plerocercoides of Gymnorhynchus gigas in the muscu-
lature of their main intermediary host Brama raii.
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A medida que avanzaron los estudios, los
cambios siguieron y, en 1994, estos mismos auto-
res, Campbell y Beveridge (7), revisando nueva-
mente la clasificación de Dollfus (1942) (8) y de-
jando la estructura esencial, pero añadiendo el
estudio de nuevos aspectos morfológicos a la taxo-
nomía del orden (la forma del útero, la presencia
de hendiduras sensoriales, botridios «pedicellate»
y características del sistema genital: simple o do-
ble, presencia del conducto hermafrodita y acce-
sorio de la vesícula seminal), incluyeron nuevos
géneros y familias. Así, el orden Trypanorhyncha
quedó formado por cuatro superfamilias, inclu-
yendo el género Gymnorhynchus dentro de la fa-
milia Gymnorhynchidae y de la super familia

Poecilacanthoidea, tal y como se muestra en la
Tabla I.

Sin embargo, más recientemente, Palm
(1997) (11) ha propuesto otra clasificación para
este orden, basada en cuatro caracteres prima-
rios:

1. Presencia o ausencia de blastoquiste
2. Presencia de fosos sensoriales
3. Presencia de órgano prebulbar
4. Posesión de dos a cuatro botridios

En este caso, menos importancia se le da a
un quinto carácter: el diseño de la armadura ten-

Tabla I: Clasificación del orden Trypanorhyncha
(Diesing 1963), propuesta por Campbell y
Beveridge en 1994.
Table I: Classification of the order Trypanorhyncha (Diesing
1963), proposed by Campbell and Beveridge in 1994.

Tabla II: Clasificación del orden Trypanorhyncha
(Diesing 1963), propuesta por Palm en 1997.

Table II: Classification of the order Trypanorhyncha (Diesing
1963), proposed by Palm in 1997.
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tacular, ya que este carácter es difícil de interpre-
tar, y Palm (1997) (11) propone que solamente sea
usado a nivel de familia. De esta forma, según la
nueva clasificación de Palm (1997) (11), el género
Gymnorhynchus se englobaría dentro de la super-
familia Tentacularioidea (Palm 1995), y de la fami-
lia Pterobothriidae (Pintner 1931, citado por 12), a
la que Palm llama «Gymnorhynchidaea of Palm»
(11), debido a la presencia de blastoquiste, 4 bo-
tridios y órgano prebulbar y a la ausencia de ór-
ganos sensoriales. Así, en cuestión de tan solo tres
años, la clasificación de los Trypanorhyncha se
ha visto enormemente modificada quedando en la
actualidad según lo expuesto en la tabla II.

Basándonos en todo esto, concluimos la his-
toria y encuadramineto taxonómico de G. gigas con
una tabla resumen (tabla III) de la clasificación
taxonómica del parásito motivo de nuestro estu-
dio.

Aspectos morfológicos
El orden Trypanorhyncha engloba a cesto-

dos parásitos de peces con la característica mor-
fológica común de poseer un aparato
“rhyncheal” compuesto por cuatro probóscides
espinadas y dos o cuatro botridios. Además, cada
probóscide está envuelta en una vaina que puede
ser reversible desde el escólex (7).

La mayoría de los trabajos referidos a la
morfología de G. gigas, corresponden a la larva

plerocercoide, dado que es la fase del ciclo que
aparece más frecuentemente (2, 4, 8 y 13). Esta
larva parasita los músculos de varias especies de
peces de la familia de los brámidos (2), principal-
mente la “japuta, palometa, castañola o pez tos-
tón“ (Brama raii, Bloch 1791), aunque también se
ha determinado su existencia en otro tipo de pe-
ces, pero siempre pertenecientes al grupo de los
teleósteos (14 y 15). Y todos los autores están de
acuerdo en que el cuerpo de la larva plerocercoide
de G. gigas consta de tres partes bien diferencia-
das (2 y 16):

-La parte anterior o cefálica: en ella se en-
cuentra el escólex que generalmente está invagi-
nado, mide unos 11 x 1,9-2 mm. Como veremos
más adelante se puede subdividir, pero en líneas
generales podemos indicar que lo más caracterís-
tico es que posee cuatro botridios en el extremo
apical y cuatro probóscides armadas de ganchos
en la parte subapical.

-La parte media: formada por una vesícula
ovoide, de unos 12 x 5,5-6,8 mm.

-La parte caudal: su longitud total y su an-
chura es muy variable, llegando a medir a veces
hasta un metro de longitud.

No siempre es fácil extraer al parásito com-
pleto, porque suele romperse a causa de su longi-
tud y de las intrincadas y numerosas vueltas que
describe dentro de la masa muscular en que se
aloja. Cuando es joven tiene un color blanco os-
curo, casi transparente; y a medida que envejece
se hace más voluminoso y su color se vuelve blan-
co amarillento y más opaco, no solo en su vesícu-
la caudal, sino también en su parte anterior. Si el
pescado que lo contiene es muy fresco, el verme
aparece casi completamente inmóvil y en el que
está algo pasado los movimientos son más mani-
fiestos, haciéndose más vivos en el proceso de pu-
trefacción, pero cuando éste está muy avanzado,
el parásito va perdiendo movilidad y muere (16).

Recientemente Beveridge, Campbell y Palm
(17) han realizado un exhaustivo trabajo, en el
cual describen muchas características morfológi-
cas, sobre todo referentes a la parte anterior, de
un gran número de parásitos del orden
Trypanorhyncha. Del género Gymnorhynchus in-
dican que se trata de un Trypanorhyncha de gran
tamaño, estando la parte anterior envuelta en un
blastoquiste y con una larga extensión caudal. En
cuanto a la morfología del escólex destacan que
éste es acraspedote con cuatro largos y estrechos
botridios, libres de márgenes posteriores y latera-
les, fusionados por la parte anterior al escólex.
Los botridios están bien separados pero juntos a
pares por “velum” en caras opuestas al escólex;

SUBREINO Metazoa

PHYLUM Platehelmintes

CLASE Cestoda

ORDEN Trypanorhyncha

SUBORDEN Thecaphora

SUPERFAMILIA Tentacularioidea

FAMILIA Gymnorhynchidae
(Pterobothriidae,
 Pintner 1931)

GÉNERO Ghymnorhynchus

ESPECIE gigas

Tabla III: Clasificación taxonómica de G.gigas.
Table III: Taxonomy of G. gigas
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los pares botridiales mucho más cortos que los
pares vaginales; los márgenes botridiales son del-
gados; presenta tentáculos largos (más de 20-25
principales filas de ganchos), ausencia de bultos
basales en el tentáculo y distintas armaduras ba-
sales, armadura metabasal heteromorfa y simé-
trica; presenta filas de ganchos divergentes, no
presenta filas de ganchos intercaladas, ni gan-
chos satélites; tampoco macroganchos en la zona
basal del tentáculo, base del tentáculo sin uñas
de gancho, ganchos huecos, chainetes simples y
con alas, y múltiples chainetes por fila principal.
También presenta tentáculos externos sin arma-
dura. Por último, destacan la ausencia de órgano
prebulbar, bulbo corto, células glandulares au-
sentes de bulbo y parte postbulbosa prominente.

Recientemente se ha realizado la primera
descripción ultraestructural de la larva plerocer-
coide de G. gigas al microscopio electrónico de ba-
rrido, (18) y ha supuesto un gran aporte al cono-
cimiento de dicho parásito, ya que, hasta la fe-
cha, solo se habían llevado a cabo estudios de este

tipo por Caira y Bardos (19), quienes describieron
el escólex del adulto de G.isuri, pero no mostra-
ron fotografías que demostrasen dicha estructu-
ra. Por el contrario, Casado y col. (18) proponen
que el escólex de la larva plerocercoide de G. gigas
está dividido en cuatro partes (Figura I), a) Parte
botridial, b) Parte postbotridial c) Parte bulbosa y
d) Parte postbulbosa, en contra de lo que opinan
Campbell y Beveridge (7) que sugieren que el es-
cólex sólo está dividido en tres partes, conside-
rando la parte botridial y la parte postbotridial
como una sola parte denominada parte vaginal.

En dicho artículo, Casado y col. (18) dividen
la larva en tres partes, escólex, blastoquiste y re-
gión caudal, estudiando fundamentalmente la
zona del escólex. Citan la presencia de cuatro lar-
gos botridios en la parte botridial situados un par
en cada una de las caras, dorsal y ventral.

Los tentáculos emergen desde un orificio en
el interior del botridio, y cuando el gusano es sa-
cado por primera vez del huésped, éstos se en-

Figura I: Diagrama esquemático de la larva plero-
cercoide de G. gigas, en el cual se muestra la divi-
sión del escólex en cuatro partes propuesta por
Casado y col. (18).

Figure I: Schematic diagram of the larva plerocercoide of
G.gigas, in which the division of the escolex is shown in four
parts proposed for Married and cabbage (18).

Figura II: Diagrama esquemático de la distribu-
ción de los cuatro tipos de receptores sensoriales
(I-IV) localizados en el escólex de la larva
plerocercoide de G. gigas propuesto por Casado y
col. (20).

Figure II: Schematic diagram of the distribution of the four
types of sensorial receivers (I-IV) located in the escolex of the
larva plerocercoide of G.gigas proposed for Married and cab-
bage (20).
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cuentran retraídos. Cada tentáculo consta de dos
partes (proximal y distal). La parte proximal está
encogida y no armada, su tegumento, posee del-
gadas y filiformes microtriquias orientadas en es-
piral. La parte distal, está invaginada y presenta
ganchos en su cara interna. La armadura basal
tiene 18 largos ganchos, dando éstos determina-
ción taxonómica a la especie. La talla y forma de
los ganchos es muy distinta dependiendo del ni-
vel del tentáculo. La mitad de la cara interna po-
see ganchos ordenados en dobles chainetes ca-
racterísticos del género Gymnorhynchus. También
determinan la presencia de ocho tipos de pares
de microtriquias distintos, dependiendo la diferen-
cia de las mismas, forma y densidad, de su locali-
zación en el cuerpo de la larva.

En trabajos posteriores, y siguiendo con la
misma línea de investigación, Casado y col. (20)
han determinando la existencia de cuatro tipos
distintos de receptores sensoriales, tres de ellos
ciliados y uno no, denominándolos tipo I, II, III y

IV respectivamente. Además indican que los re-
ceptores tipo I, están dispuestos en la cara adhe-
rente del botridio, en el tegumento entre el botridio
y la parte post botridial, estando dicho receptor
asociado a papilas. El tipo II, no está asociado a
papilas, y se encuentra en el tegumento de los
pliegues botridiales. El tipo III, no asociado a pa-
pilas, se localiza en el tegumento de la parte
botridial, parte bulbosa y post-bulbosa. Y por úl-
timo, los receptores tipo IV no ciliados y se locali-
zan en el tegumento de la parte botridial interna,
no estando en contacto con el exterior (figura II).

En cuanto a las formas adultas, hay muy
pocos trabajos referidos al respecto, y los pocos
existentes generalmente no van acompañadas de
descripciones o ilustraciones. En este aspecto hay
que destacar los trabajos de Caira y Bardos (19)
quienes estudiando la morfología de las formas
adultas de G. isuri, han concluido que todos los
gusanos adultos poseían anillos maduros y grávi-
dos. Resultados posteriormente corroborados por

Figura III: Detalle de la genitalia terminal masculina del
adulto de G.isuri

Figura IV: Sección transversal de un segmento maduro a nivel del
ovario del adulto de G.isuri

Figure III: Detail of the masculine terminal genitalia of the adult of G.isuri

Figure IV: Traverse section of a mature segment at level of the ovary of the adult of
G.isuri

Abreviaturas Figuras III y IV: C: cirrus, CS: saco del cirro, DOC: cara dorsal osmoregulatoria del segmento, ESV: vesícula
seminal externa, LM: músculo longitudinal, Nc: cuerda nerviosa, O: ovario, T: testículos, TM: músculo transversal, V: vitelaria,
VD: vasos deferentes, VOC: canal ventral osmoregulatorio.
Reference Fgure III and IV:  C: Cirrus, CS: Cirrus sac, DOC: dorsal osmoregularoty canal, ESV: external seminal vesicle, LM:
longitudinal muscle, NC: nerve cord, O: ovary, T: testis, TM: transverse muscle, V: vitellaria, VD: vas deferens, VOC: ventral
osmoregulatory canal.
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Beveridge y col. (17). Además, estos últimos auto-
res, exponen numerosas características morfoló-
gicas comunes a un gran número de parásitos del
orden Trypanorhyncha, entre las que cabe resal-
tar, 1) presencia de genitalia simple con útero pre-
formado en el medio del segmento, sin pares pos-
teriores de lóbulos y desviado anteriormente ha-
cia el poro genital; 2) ausencia de poro uterino y
conducto hermafrodita; 3) posesión de vesícula
seminal externa y no interna, y ausencia de acce-
sorio seminal; 4) poro genital ventrosubmarginal;
5) testículos exclusivamente preováricos; 6) ausen-
cia de fosos sensoriales y de células Pintener. To-
das estas características se muestran a continua-
ción (Figuras III, IV y V), en los detalles morfológi-
cos del adulto de G. isuri descrito por Caira y Bar-
dos (14) y que quizás sean idénticos o similares a
los adultos de G. gigas.

Finalmente como veremos más adelante, se
sospecha de la existencia de una larva procercoi-
de, tal y como existe en otros Trypanorhyncha,
hasta el momento, dicho estadio no ha sido des-
crito para el género Gymnorhynchus, y por lo tan-
to mucho menos para la especie, G. gigas.

Mantenimiento del parásito en la natu-
raleza: aspectos epidemiológicos y bio-
lógicos

El 93,3 % de las palometas están parasita-
das por larvas plerocercoides de G. gigas, encon-
trándose el 72 % de los gusanos en la musculatu-
ra, zona destinada al consumo (2) y calculándose
que la carga parasitaria constituye la décima par-
te de la carne consumida (21). Además, se ha com-
probado que los pescados hembra (mayores en

tamaño y peso, y por lo tanto más requeridos por
el consumidor) se encuentran más parasitados por
G. gigas que los ejemplares machos (22) .

En la actualidad se desconoce el ciclo bioló-
gico y epidemiológico de G. gigas por completo, pero
basándonos en lo establecido para otros
Trypanorhynchas, y los datos obtenidos hasta el
momento, podemos indicar que tal y como ocurre
con otros ejemplares de este orden, los estadios
adultos de G. gigas habitan en el aparato gastro-
intestinal de peces elasmobranquios (19, 22, 23,
24, 25) y que los estadios juveniles (larva procer-
coide y plerocercoide) se encuentran en la muscu-
latura de distintos teleósteos de consumo habi-
tual en la dieta humana (2, 14, 15, 16, 23, 26,
27); así como de una gran variedad de invertebra-
dos marinos, incluso zooplacton (2, 7, 25). Ade-
más, datos muy recientes indican que posiblemen-
te exista otra fase en el desarrollo de G. gigas, el
coracidio, el cual pudiera nadar libremente o en-
contrarse en otro hospedador intermediario, ani-
mal acuático que forme parte de la cadena ali-
menticia del hombre (7).

Por todo ello, suponemos, que el ciclo bioló-
gico de este parásito, es el mismo que el de otros
Trypanorhyncha, aunque hoy en día todavía no
se ha encontrado el primer hospedador interme-
diario. Todo apunta a que el portador de la larva
procercoide es un crustáceo, un molusco, peque-
ños clupeidos o escómbridos, ya que todos ellos
constituyen la dieta de los hospedadores interme-
diarios (teleósteos) del parásito (2). Aunque no de-
bemos olvidar un trabajo realizado por Pellegrini
y col. (28) en el que postulan que la larva procer-
coide puede penetrar en su hospedador interme-

Figura V: Segmento maduro del adulto de G.isuri
Figure V: The adult's G.isuri mature segment .
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diario (Brama raii) por vía subcutánea, llegando a
esta conclusión mediante estudios histopatológi-
cos del músculo de la palometa.

Postulamos que G. gigas tiene un ciclo de
vida acuático del tipo (Figura VI):

En el aparato gastrointestinal del tiburón (u
otro elasmobranquio que actúe como hospedador
definitivo), se encuentran los adultos que copulan
y realizan la puesta de huevos, saliendo éstos al
exterior con las heces del hospedador. Una vez en
el agua, el huevo embriona y eclosiona o no, sale
el coracidio que, gracias a los cilios, puede ir na-
dando por el agua. El coracidio o el huevo, es in-
gerido por un crustáceo, molusco, clupeido o
escómbrido. En el tracto digestivo de éste el
embrióforo se rompe y sale el embrión. Este em-
brión tiene tres pares de ganchos que utiliza para

atravesar la pared intestinal del primer hospeda-
dor intermediario y caer en la cavidad abdominal.
Una vez allí, el embrión pasa a larva procercoide.
Cuando un teleósteo, ingiere al crustáceo, molus-
co, clupeido o escómbrido que contiene la larva
procercoide, en el tracto digestivo del pez queda
libre la larva que, supera la barrera hepática y vía
sanguínea accede a la musculatura del pez, don-
de se desarrolla y muda a larva plerocercoide. Si
un elasmobranquio se alimenta de un teleósteo
infestado, en el estómago queda libre la larva ple-
rocercoide, pasa al intestino, se fija en la mucosa
y comienza la muda a adulto, cerrándose de esta
manera el ciclo biológico del parásito en estudio.
Dada las diferentes dimensiones existentes entre
larva plerocercoide y adulto, todo parece indicar
que la muda comprende además de un proceso
de estrobilación y la madurez de los órganos sexua-
les, la pérdida de la vesícula y parte caudal de la

Figura VI: Hipótesis del ciclo de vida de G. gigas.
Figure VI: Hypothesis of the life cycle of G. gigas
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larva y en este sentido van encaminados algunos
de los trabajos que se están realizando en estos
últimos años en el Laboratorio de Parasitología de
la Universidad de Alcalá. En la actualidad en di-
cho laboratorio, se realizan diversos estudios en-
caminados a aportar nuevos datos a la biología
de este parásito. Así, han estudiado las enzimas
proteolíticas de la larva plerocercoide (29), molé-
culas fundamentales en la vida de todos los orga-
nismos vivos, purificando una de ellas, correspon-
diente a una colagenasa, de potente actividad co-
lagenasa en las condiciones que el parásito en-
cuentra en el tracto digestivo de los elasmobran-
quios. La naturaleza cisteíno-metaloproteasa, su
localización en el parénquima y zona de las
microtriquias de la región anterior de la larva prin-
cipalmente y su ausencia en los productos de ex-
creción-secreción, reflejan la implicancia de esta
proteína mayoritaria en los procesos de transfor-
mación a adulto de G. gigas (30).

Aspectos sanitarios
Son muy pocos los trabajos existentes so-

bre G. gigas que nos revelen algo sobre su posible
interés sanitario y, además, existe bastante con-
troversia sobre ella ya que si bien en un principio
todo parecía indicar que su consumo no suponía
ningún riesgo sanitario, los trabajos más actuales
y de mayor rigor y consistencia científica, parecen
revelar todo lo contrario.

La cita más antigua referente a la importan-
cia sanitaria de la larva plerocercoide de G. gigas,
se remonta al año 1955, donde Laureano Saiz Mo-
reno (31), veterinario de Ciudad Real y especialis-
ta en Parasitología, ya se cuestiona este aspecto,
y dice: “en general, estas larvas plerocercoides son
consideradas como inocuas y, por lo tanto, co-
mestibles los peces que las albergan. Ahora bien,
el hecho de desconocer convenientemente su ci-
clo evolutivo completo, hace necesario tomar esta
rotunda afirmación con ciertas reservas”. También
considera, que aún admitiendo en parte esta ino-
cuidad, “cuando el número de parásitos es muy
grande, cosa bastante frecuente, se debe proce-
der al decomiso, toda vez que los peces que los
albergan, presentan una desagradable consisten-
cia muscular, debido a una intensa hidrohemia
acompañada de degeneración turbia”. Así mismo,
considera de relevante importancia sanitaria el
hecho de que este cestodo pueda ser confundido
con Diphyllobotrium latum, conocido como la tenia
del pescado y causante de la Diphylobothriosis
humana. Posteriormente, en 1960, Emilio Díaz
Díaz (16), publica en la Revista Ibérica de Parasi-
tología una nota parasitológica titulada:
«Antocefalosis o vermes de la Castañola» en la que

defiende la inocuidad de G. gigas, basándose en
estudios realizados por otros autores. Así, indica
que Condorelli observó que tras la inoculación
subcutánea, intraperitoneal e intravenosa del jugo
de este parásito triturado a anfibios, reptiles, aves
y mamíferos, no producía ningún trastorno, sin
especificar cuáles fueron los parámetros analiza-
dos; y por otra parte, dice que Trull y Echeverria
en trabajo similares, apuntan que la ingesta de
vermes de castañola por perros y gatos no supuso
ninguna alteración en éstos, sin especificar nada
más. Mención a este autor, sobre el artículo ya
señalado, también lo encontramos en la Enciclo-
pedia de la Inspección Veterinaria y Análisis de
Alimentos (21), indicando además que la norma
que ha de seguir el inspector al analizar pescados
con G. gigas ha de ser de absoluta tolerancia, ya
que así lo dispone la Real Orden de febrero de
1920, según la cual la existencia de parásitos en
la especie de pescado, denominado vulgarmente
castañola o japuta, no puede ser causa por sí sola
de que se prohíba su venta.

García-Gimeno y Sánchez-Segarra (32) ci-
tan en un artículo referente a riesgos sanitarios
del pescado y marisco, que G. gigas no supone
riesgo sanitario para el hombre, pero no se apo-
yan en ningún hecho ni referencia para avalar
esta afirmación. Estos dos autores, además, en-
globan al parásito en estudio dentro de los nema-
todos, concretamente dicen que se trata de un
acantocéfalo, cuando una de las pocas cosas que
está estudiada y clarificada de G. gigas es su sis-
temática, estando incluido, como ya se ha revisa-
do, en el orden Trypanorhyncha, dentro del gran
grupo de los cestodos, hecho que nos hace dudar
acerca de la validez del trabajo, así como de las
conclusiones a las que llegan. Otro de los aspec-
tos estudiados por algunos autores es analizar la
calidad del pescado parasitado, pudiendo el pa-
rásito alterar la composición del pescado, hacién-
dolo tóxico para el consumo o rebajando sus cua-
lidades nutritivas. Hay pocas publicaciones cono-
cidas (33) referentes al estudio de la totalidad de
nutrientes del contenido del músculo de los peces
infectados.

En el caso de parasitación por G. gigas,
Radhakrishnan y col. (27) realizaron un estudio
sobre el contenido del músculo e hígado de peces
parasitados y no parasitados. Los resultados que
obtuvieron, demuestran que la carne parasitada
posee aumentada la cantidad de nitrógeno, sien-
do el consumo de ésta mucho más perjudicial, re-
cordando que la presencia de nitrógeno en el pes-
cado es indicio de descomposición del mismo. Por
otro lado, también encuentran aumentada la can-
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tidad de agua, disminuyendo considerablemente
la cantidad de glucógeno, con lo que el aporte ener-
gético de esa carne se encontraría muy disminui-
do.

Más recientemente, Minniti y col. (34) consi-
derando que quizás pudiera ser la histamina la
responsable principal de alguno de los síntomas
que aparecen en animales de experimentación
cuando han sido inoculados con extracto de ces-
todos (síntomas agudos, subagudos o crónicos ma-
nifestados por enfermedades entéricas, hipoten-
sión, congestión, progresiva pérdida de peso), y
de las múltiples reacciones alérgicas que apare-
cen en el hombre tras el consumo del pescado,
realizaron un estudio sobre la presencia de hista-
mina en G. gigas y también en el nematodo
Anisakis simplex, no encontrando histamina en
ninguno de los dos parásitos indicados, conclu-
yendo que la presencia de estos parásitos en la
musculatura de los peces no constituye un poten-
cial riesgo para los consumidores desde este pun-
to de vista. No existe sin embargo ningún estudio
sobre la posible presencia de la histamina en el
hospedador intermediario, siendo ésta posiblemen-
te estimulada por la presencia de dichos parási-
tos.

Pero de todos los trabajos llevados hasta el
momento en cuanto a la importancia sanitaria que
pueda tener el consumo de G. gigas resaltamos
los más recientes, en los que se estudian con gran
detalle distintos parámetros bioquímicos, inmu-
nológicos y fisiológicos.

Rodero y Cuéllar (35) en la Universidad
Complutense de Madrid (1999) determinan que
las larvas plerocercoides del parásito en estudio
poseen componentes antigénicos capaces de pro-
vocar episodios anafilácticos, y que los productos
somáticos liberados por las larvas de G. gigas po-
drían inducir el desarrollo de una respuesta in-
munitaria humoral capaz de causar desordenes
alérgicos.

Por otra parte, Vázquez-López y col. (36) rea-
lizan diversos estudios en la Universidad de Alca-
lá encaminados a comprobar la patogenicidad de
este parásito, obteniendo resultados muy prome-
tedores que demuestran que tras la ingesta del
extracto crudo del parásito empleando rata y ra-
tón como animales de experimentación, aparecen
una serie de cambios bioquímicos, inmunológicos
y fisiológicos indicadores de daños o alteraciones
tisulares. Como parámetros bioquímicos estudia-
ron las proteínas de estrés (HSPs). Para ello em-
plearon ratas como animales de experimentación

y analizaron los niveles de HSP60 y HSP70 en el
aparato digestivo (estómago e intestino delgado) y
principales órganos productores de anticuerpos
(bazo y ganglios linfáticos meséntericos) tras ha-
ber ingerido el extracto del parásito. Los resulta-
dos revelan un aumento significativo en los nive-
les de HSPs en intestino delgado y bazo (3). En
cuanto al estudio de la respuesta inmunitaria
humoral, analizaron la tasa de inmunoglobulinas
G, M y A en suero, mucosa intestinal y heces y de
inmunoglobulinas E en suero después de la ino-
culación oral del extracto crudo del parásito a ra-
tones NMRI como animales de experimentación y
el aumento de eosinófilos en el peritoneo tras la
inoculación intraperitoneal del extracto. Vázquez-
López y col. (36), concluyen que tras el análisis de
los resultados y su extrapolación al ámbito hu-
mano, la ingesta de dicho parásito puede ser la
causa de algunas de las reacciones adversas que
aparecen tras la ingesta de algunos pescados y/o
mariscos, ya que su inoculación oral a animales
de experimentación provoca un aumento signifi-
cativo de la tasa de inmunoglobulinas G, M y A en
suero, mucosa intestinal y heces a los 15 y 20
días postingesta, respuesta inmunitaria que co-
rresponde con los cambios determinados en las
HSPs. Así mismo, afirman que G. gigas posee un
importante componente alergeno, ya que a los 20
días postingesta aparece un aumento significati-
vo de las inmunoglobulinas E séricas y a las 14 y
48 horas postinoculación intraperitoneal un acú-
mulo significativo de eosinófilos.

Por último, realizaron una serie de estudios
in vitro empleando el íleon de rata como modelo
experimental, analizándose el efecto del extracto
sobre una serie de parámetros fisiológicos: tono,
amplitud y frecuencia de las contracciones intes-
tinales, así como la estimulación colinérgica, por
ser todos ellos parámetros que se ven fuertemente
alterados en las reacciones alérgicas, de intole-
rancia e hipersensibilidad. Los resultados demues-
tran que la ingesta de G. gigas puede producir una
modulación de la actividad colinérgica, originan-
do importantes alteraciones de la motilidad y del
tránsito intestinal (37).

Discusión
Desde el origen de la humanidad, los peces

y otros animales acuáticos, tienen una gran im-
portancia en la alimentación. La participación de
la pesca en la alimentación total de los distintos
países es muy variable dependiendo de las carac-
terísticas geográficas respectivas. Así, mientras en
las zonas no marítimas, el consumo del pescado,
aporta por término medio el 12 % de la proteína
animal ingerida; en las zonas costeras, esta cifra
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llega a ser del 70 % (38). No es por lo tanto de
extrañar la importancia sanitaria que tiene la
realización de una buena inspección de los peces
de consumo humano como posibles sujetos y/o
fuentes de enfermedad. Las enfermedades de los
peces pueden ser de origen bacteriano, micótico,
vírico, medioambiental y, por supuesto parasita-
rio, siendo este último el tema que nos ocupa (32).

Aunque se han descrito multitud de parási-
tos que afectan a los peces, son muy pocas las
especies capaces de infectar al ser humano (39).
No obstante, estos parásitos no tienen por que
hacer daño al hombre sólo por el hecho de poder
llegar a parasitarle, sino por el hecho de poder ser
capaces de producir o poseer alguna toxina que
provoque algún tipo de reacción adversa. Uno de
los parásitos más frecuentes en el pescado de con-
sumo humano es G. gigas (1), cestodo que pese a
su frecuencia en la naturaleza está muy poco es-
tudiado debido a su posible inocuidad. Pues bien,
en la actualidad se cuestiona y se estudia, cada
día con mayor asiduidad, la posible patogenici-
dad de este parásito pudiendo ser causante de
determinadas intolerancias al pescado que pre-
sentan algunos individuos. Por todo ello, es de gran
importancia un perfecto conocimiento tanto de
todo lo que se ha estudiado de este parásito hasta
la actualidad, estudios que se han visto limitados
fundamentalmente a su encuadramiento taxonó-
mico, características morfológicas, biológicas y
epidemiológicas, aspectos estos dos últimos que
han de conocerse a la perfección a la hora de es-
tablecer un buen control de los parásitos, y de los
que aún hoy en día existen muchas incógnitas.

En cuanto a su taxonomía, se sabe que es
compleja, como complejo es el encuadramiento
taxonómico de todos los gusanos pertenecientes a
su mismo orden, el orden Trypanorhnycha, que
como ya hemos mencionado es considerado como
uno de los órdenes más caótico y confuso de los
grupos de gusanos planos. Y en cuanto a su bio-
logía, el enigma es más grande todavía, descono-
ciéndose hasta la fecha su ciclo biológico comple-
to. Por último, indicar que por una parte son pro-
metedores tanto los estudios ultraestructurales
realizados y que se están realizando con este pa-
rásito, así como aquellos referentes a su biología,
pretendiendo con éstos saber un poco más de la
vida de G. gigas y poder llegar a establecer bue-
nas medidas de control y prevención y por otra
parte, todo parece indicar que la ingesta de G. gi-
gas puede provocar alteraciones de diversa índole
y pueden ser la causa de algunos de los trastor-
nos que aparecen en muchos individuos tras el
consumo de pescados y mariscos que cada día se

denuncian con mayor asiduidad.
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RESUMEN: La productividad de una explotación porcina depende en gran medida de la efi-
ciencia reproductiva. La detección temprana de cerdas no gestantes tiene un importante efecto
sobre esta última al disminuir los días no productivos (DNP) por cerda y por año. Además del
control del no retorno a los 21±3 días post-servicio o inseminación artificial, existen otros
métodos para confirmar la preñez, que se basan en el uso del ultrasonido, como el efecto
Doppler o la ultrasonografía tipo A y B. Los dos primeros son métodos más accesibles econó-
micamente, pero con baja efectividad en sus diagnósticos y sólo pueden realizarse a partir de
los 30-35 días de gestación. En contraste, con el ultrasonido tipo B, ultrasonografía en tiempo
real (UTR) o ecógrafo de pantalla, se obtiene un diagnóstico de gestación certero y precoz (21±3
días post-servicio) y permite decidir inmediatamente sobre el destino de las cerdas vacías:
inducción del celo o descarte. La UTR reproductiva en la cerda puede realizarse por la vía
transabdominal o transrectal y se utiliza para: 1) el diagnóstico de gestación; 2) la detección
de patologías uterinas y 3) determinar la actividad o inactividad del ovario y posibles patolo-
gías; contribuyendo todo ello a poder realizar un diagnóstico de situación de una explotación
porcina y mejorar sus índices reproductivos.

Palabras clave: diagnóstico de gestación, ultrasonografía, reproducción porcina

REPRODUCTIVE ULTRASOUND IN PIG PRODUCTION

ABSTRACT: Early and accurate diagnosis of nonpregnant sows and gilts have the potential
to increase reproductive efficiency in pig production by reducing nonproductive days (NPD) per
sow and per year. Besides the absence of heat (non-return to oestrus) 21±3 days postmating/
artificial insemination, several other methods have been used for pregnancy diagnosis. Such
methods include the use of Doppler and A or B-mode ultrasound. With Doppler or A-mode
ultrasound, although the initial investment of purchasing the equipment is low, more «false
positive» or «false negative» diagnosis are obtain and hence cannot be used before 30-35 days
of gestation. In contrast, with B-mode ultrasound or real time ultrasonography (RTU), preg-
nancy diagnosis has more sensitivity and specificity and it can be done much earlier, around
18 to 22 days postmating, so can decide immediately of the future of nonpregnant sows:
oestrus induction or culling. Gynecology B-mode ultrasonography is a useful tool in swine
production for: 1) pregnancy diagnosis; 2) identification of uterine pathologies and 3) assess-
ment of ovarian status and the presence of ovarian cysts. B-mode ultrasonography is an early
and accurate pregnancy diagnosis that allows to make an early decision of the future of open
sows: oestrus induction or culling and therefore to decrease the nonproductive days per sow
per year in order to obtain better reproductive performance in swine herds.

Key words: pregnancy diagnosis, ultrasound, pig reproduction
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INTRODUCCIÓN
La productividad de una explotación porci-

na depende en gran medida de la eficiencia repro-
ductiva, donde el número de lechones destetados,
las camadas por cerda por año y la cantidad de
días no productivos (DNP) influyen considerable-
mente. La detección temprana de cerdas vacías
permite disminuir los DNP y por lo tanto mejorar
la eficiencia reproductiva.

En forma rutinaria, la preñez se diagnostica
con la ausencia de celo (no retorno) a los 21±3
días post servicio o inseminación artificial. En va-
rias especies animales, el diagnóstico de gestación
puede realizarse por medio de una maniobra se-
miológica como es la palpación rectal, a través del
reconocimiento de estructuras ováricas y uterinas
asociadas a la gestación. En la cerda, la estrechez
del canal rectal, la longitud de los cuernos uteri-
nos y el desplazamiento que va sufriendo el apa-
rato genital en las sucesivas gestaciones, hacen
que sólo pueda palparse el frémito y tamaño de la
arteria uterina media y la consistencia y textura
del cuello uterino.

En producción porcina cada vez es más fre-
cuente el uso de otros métodos para la confirma-
ción de la preñez, con el propósito de identificar
de una manera precoz y certera las hembras no
preñadas, ya que la no identificación de cerdas
vacías disminuye considerablemente la eficiencia
reproductiva.

Los métodos más utilizados son los basados
en el ultrasonido, como el efecto Doppler y la ul-
trasonografía tipo A, ambos accesibles económi-
camente, pero con mayor margen de error, ya sea
por dar resultados «falsos positivos» (cerdas diag-
nosticadas como gestantes y que no paren) o bien
«falsos negativos» (cerdas diagnosticadas como
vacías y que están preñadas).

El método basado en el efecto Doppler, cap-
ta sonidos reflejados por cualquier líquido en mo-
vimiento y, así, los indicativos de gestación son el
flujo de la arteria uterina media, el flujo de los
vasos umbilicales y los latidos cardíacos del feto.
El ultrasonido tipo A, detecta la diferencia de den-
sidad acústica ante la presencia de líquidos o no
en la cavidad abdominal; el indicativo de gesta-
ción es la detección de líquido amniótico, aunque
la presencia de orina en la vejiga o la acumula-
ción de material purulento en el útero pueden dar
resultados «falsos positivos».

A pesar de su bajo costo y su fácil realiza-
ción, ambos métodos poseen dos importantes li-

mitantes: 1) la baja eficiencia de los resultados,
fundamentalmente dado por la baja especificidad,
por obtenerse un alto número de resultados «fal-
sos positivos» (1, 2), y 2) que los diagnósticos pue-
den realizarse recién a los 30-35 días post servi-
cio, momento a partir del cual los mencionados
métodos son capaces de diagnosticar gestación (3).

En contraste, el ultrasonido tipo B, ultraso-
nografía en tiempo real (UTR) o ecógrafo de pan-
talla es un método para el diagnóstico de gesta-
ción con un alto índice de sensibilidad y especifi-
cidad que permite obtener resultados ya a partir
de los 21±3 días post servicio (4, 5, 6, 7, 8, 9, 10,
11). Este diagnóstico precoz de gestación, permite
decidir inmediatamente sobre el destino de las
hembras vacías (inducción a celo o descarte) y,
así, reducir el número de días no productivos por
cerda y año. Además la visualización de estructu-
ras ováricas posee numerosas aplicaciones en pro-
ducción porcina. La determinación del tiempo de
ovulación permite una mayor precisión en el mo-
mento de inseminación artificial, que posibilitaría
el aumento de la tasa de parición y del tamaño de
camada. También la UTR permite la detección de
animales infértiles, causado por anormalidades
ováricas y uterinas (8, 11).

La UTR ha sido utilizada para evaluar la tem-
peratura trans rectal como indicador del momen-
to óptimo de inseminación artificial. Por medio de
la UTR se pudo monitorear el momento de ovula-
ción y determinar que el aumento de la tempera-
tura trans rectal no era un indicador preciso del
momento de ovulación en la cerda. Otros métodos
que se compararon con la UTR fueron determina-
ciones hormonales en heces, como la presencia
de progesterona (PG) entre los días 20-25 post
cubrición con una sensibilidad del 97,6 % (12) y
la de estrona a los 26-32 días de preñez, con una
sensibilidad del 96,5 % (13)

Reseña anatómica
El aparato genital de la cerda es una estruc-

tura tubular y las partes que lo componen de cra-
neal a caudal son los oviductos, los cuernos, el
cuerpo y el cuello uterino, la vagina, el vestíbulo y
la vulva. Este sistema tubular, tiene asociada una
glándula de función exócrina y endócrina, que es
el ovario. El aparato genital puede dividirse en una
porción fija situada en la cavidad pelviana y com-
puesta por el vestíbulo, la vagina y el cuello del
útero. El cuerpo y cuernos uterinos, los oviductos
y los ovarios componen la porción móvil, dado por
la laxitud y el largo del aparato suspensor y ubi-
cada en la cavidad abdominal (14).
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Para poder obtener los mejores resultados
durante el diagnóstico de gestación, no sólo se
deben conocer las estructuras que componen al
aparato genital, sino además sus áreas de pro-
yección y relaciones. La porción del aparato geni-
tal que se explora está proyectada sobre la región
del hipo y mesogastrio. Dentro de la primera, en
las sub regiones inguinal y pre pubiana se locali-
zan los cuernos con una gestación temprana;
mientras que en el mesogastrio, en la sub región
del flanco, se proyectan el útero con gestación
avanzada (más de 7 semanas) y los ovarios.

Los órganos más importantes con los que se
va a relacionar el aparato genital en la cavidad
abdominal, son el estómago y el intestino. El pri-
mero se ubica normalmente en la sub región ab-
dominal craneal, sin embargo, cuando está mo-
deradamente lleno se desplaza hacia caudal, con-
tactando con la pared abdominal izquierda. Cau-
dal al estómago, el intestino adopta una disposi-
ción característica que se denomina «colon espi-
ral» y que también contacta con la pared abdomi-
nal izquierda. Por estos motivos, los diagnósticos
trans abdominales se prefieren realizar sobre la
pared abdominal derecha.

PRINCIPIOS DE LA ULTRASONOGRAFÍA
El ultrasonido se basa en la emisión de on-

das de sonido cuya frecuencia supera el nivel au-
dible. Estas ondas de ultrasonido se desplazan en
forma longitudinal, y al chocar con un elemento
reflectante (interfase o tejidos) generan un eco que
vuelve al lugar de origen, este eco es recibido y
representado en forma de imagen o de registro.

Que el sonido sea o no audible va a depen-
der de la frecuencia. Esta es la cantidad de vibra-
ciones que puede realizar una partícula por se-
gundo. La unidad establecida para la medición
de la frecuencia es el Hertz (Hz), el cual mide el
número de ciclos por segundo. Un ciclo es el tra-
yecto que hace una partícula para recorrer una
onda independientemente de su longitud, es de-
cir, es la oscilación que hace la partícula en un
segundo. El rango audible humano va desde los
16.000 hasta los 20.000 Hz, por encima de esta
frecuencia se está en presencia del ultrasonido.

Las ondas de sonido que se utilizan en ul-
trasonografía van desde los 3.5 hasta los 10 Mhz
(1 Mhz= 1.000.000 de Hz). Estas son emitidas por
una sonda o transductor que contiene cristales
piezoeléctricos en su interior. Estos cristales son
excitados por medio de impulsos eléctricos. Una
vez producido ésto, las ondas de sonido son emiti-
das y van a viajar por los tejidos, al chocar con

una interfase se genera un eco, que va a ser cap-
tado nuevamente por el transductor. Estas ondas
son graficadas en una pantalla a través de una
escala de grises, que utiliza aproximadamente 256
tonos. La tonalidad de estos puntos está en rela-
ción a la densidad de los tejidos que atraviesa y a
la profundidad a la que llega la onda sonora. Así,
estructuras de menor densidad se reflejan de co-
lor negro (imágenes anecogénicas o anecoicas) ta-
les como folículos ováricos, vesículas embriona-
rias y la vejiga urinaria (ésta se tiene como punto
de referencia para visualizar el aparato reproduc-
tor.) Por el contrario, tejidos densos tienen mayor
capacidad de reflejar las ondas sonoras (ecogéni-
cas), y se muestran de color blanco en la pantalla
(imágenes hiperecogénicas o hiperecoicas), tal
como los huesos pélvicos.

Existen distintos tipos de sondas o trans-
ductores: sectoriales (convex o micro-convex) o li-
neales, y con diferente frecuencia: de 3.5; 5; 7.5 o
10 Mhz. Los transductores de alta frecuencia (7.5
o 10 Mhz) producen ondas menos penetrantes,
pero de mayor resolución y son útiles para estruc-
turas relativamente pequeñas, como los folículos
ováricos o las vesículas embrionarias desde dis-
tancia no mayores a 5 a 8 cm. Las ondas de los
transductores de 3.5 o 5 Mhz penetran más pro-
fundamente, pero son de menor poder de resolu-
ción, con lo cual son útiles para estructuras más
grandes, como fetos o gestaciones avanzadas que
se encuentren a distancias superiores a 10 cm.

Los transductores sectoriales o convex, re-
flejan una imagen sobre la pantalla en forma de
«porción de torta», mientras que los lineales mues-
tran una imagen rectangular.

APLICACIÓN DE LA ULTRASONOGRA-
FÍA REPRODUCTIVA EN PRODUCCIÓN
PORCINA

La ultrasonografía reproductiva puede rea-
lizarse a través de la pared abdominal o por vía
trans rectal, para lo cual será necesario tener al
animal inmovilizado, preferiblemente en una jau-
la.

Para las ecografías trans abdominales, la
sonda debe ubicarse sobre la pared abdominal
derecha, a unos 5 cm sobre los dos últimos pares
de mamas. Es necesario colocar gel obstétrico so-
bre la superficie de la sonda para una mayor trans-
misión y captación de las ondas a través de la
piel. Ubicado el transductor en esa posición, las
ondas sonoras reflejan imágenes perpendiculares
de la cavidad abdominal.
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Para los diagnósticos ecográficos trans rec-
tales, la sonda deberá colocarse en una guía rea-
lizada de material no irritante (i.e. tubo de plásti-
co de 5 cm de diámetro). Antes de introducir la
sonda, puede ser necesario vaciar de heces el con-
tenido del recto. La sonda se introduce por vía
rectal, penetrando unos 30-40 cm.

Ovarios
Las estructuras ováricas se visualizan más

fácilmente con la ecografía trans rectal. En forma
práctica, la identificación del ovario se utiliza para:
1) controlar el desarrollo folicular en el período peri
ovulatorio (15), y 2) fundamentalmente, para de-
terminar la actividad o inactividad ovárica en ca-
sos individuales de baja performance reproducti-
va. Sin embargo, la capacidad de diagnóstico de
la actividad cíclica o de patologías en el ovario,
está relacionada con el tipo de ecógrafo empleado
y la experiencia del profesional (10).

Los folículos ováricos se ven como estructu-
ras anecoicas, de contorno redondeado y de un
diámetro de 1 a 6 mm, pudiendo aumentar a 8-
11 mm en períodos cercanos a la ovulación (Foto
Nº1).

Foto Nº1: Folículos ováricos.
Photo N°1: Ovary follicles.

Los cuerpos lúteos son imágenes hipoeco-

no produciría desórdenes reproductivos, pero si
su número es mayor o bien las cerdas presentan
repeticiones causadas por la presencia frecuente
de quistes ováricos, se aconseja la eliminación de
estos animales con antecedentes de infertilidad.

Útero
Útero no grávido. Ante la presencia de un

útero no grávido, las imágenes muestran seccio-
nes transversales de los cuernos uterinos, que
podrían confundirse con asas intestinales.

Diagnóstico de gestación
Entre los días 12 a 13 de gestación, el blas-

tocisto comienza su fijación que se completa en
toda la superficie trofoblástica entre los días 18 a
24. El día 20 post servicio, aumenta el volumen
de la vesícula embrionaria y la diferenciación de
las envolturas (18).

La presencia de vesículas embrionarias en
los cuernos uterinos, es un indicativo de preñez
en la cerda. Estas estructuras son difíciles de dis-
tinguir antes del día 20 post servicio, cuando es
muy frecuente dar un falso diagnóstico.

Sin embargo, hacia el fin de la tercer sema-
na de gestación, las vesículas embrionarias tie-
nen un diámetro de 10 a 20 mm, con lo cual es
fácil identificar su imagen anecogénica, por la pre-
sencia de líquido amniótico, dentro de la cual se
distingue una imagen ecogénica, que representa
al embrión (Foto Nº2).

Foto Nº2: Diagnóstico de gestación, 21 días post-
servicio.
Photo N°2: Pregnancy diagnosis, 21 days postmating

génicas, diferenciados débilmente del resto del es-
troma ovárico.

Con la ecografía de pantalla se puede diag-
nosticar la presencia de quistes ováricos y folícu-
los luteinizados (11). Estos se visualizan como es-
tructuras hipo o anecoicas y con un diámetro de
12 a 50 mm. La incidencia de quistes ováricos
puede llegar a ser de 5 al 14 % (16, 17) y su im-
portancia está relacionada con el número y la fre-
cuencia de dichos quistes. Un solo quiste ovárico
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Existen varios métodos para evaluar la edad
gestacional, aunque durante las primeras tres
semanas es una tarea de difícil realización.

A medida que avanza la gestación, las imá-
genes indicativas de preñez son más inequívocas,
debido al aumento en el tamaño de las vesículas
embrionarias y de los embriones (Foto Nº3), ha-
ciendo que el diagnóstico de gestación por UTR
luego del día 28 de gestación sea un método con
el 100 % de eficiencia. Alrededor del día 30 de
gestación, el contorno del embrión se vuelve evi-
dente (19).

Foto Nº3: Diagnóstico de gestación, 36 días post-
servicio.
Photo N°3: Pregnancy diagnosis, 36 days postmating

dentes de fallas reproductivas, cerdas con repeti-
ciones de celo acíclicas o que llegan vacías al par-
to.

Foto Nº4: Diagnóstico de gestación, 50 días post-
servicio, con medición de la cavidad del estómago.
Photo Nº4: Pregnancy diagnosis, 50 days postmating with the
measurement of the stomach cavity

En las semanas siguientes, varios de los ór-
ganos internos en desarrollo pueden ser visuali-
zados: a partir de la 6º o 7º semana, ecográfica-
mente se pueden distinguir los latidos cardíacos y
el estómago, cuya cavidad se hace visible a partir
de esa fecha, correspondiendo a un feto de aproxi-
madamente 50 a 60 mm. La parrilla costal se po-
dría evaluar en fetos de 75-80 mm y con una edad
gestacional de 7 a 8 semanas. La órbita, el estó-
mago y los latidos cardíacos se individualizan como
imágenes hipoecoicas y las vértebras, costillas y
huesos largos se observan hiperecoicas (19).

Además del uso como método precoz de ges-
tación entre los 18 a 22 días post servicio, la eco-
grafía es útil en la re confirmación de la preñez, la
confirmación de la vitalidad fetal (por la observa-
ción de los latidos cardíacos) y el cálculo del creci-
miento de los fetos, con la medición de la cavidad
del estómago y su relación con la edad gestacio-
nal (Fotos Nº 4 y 5). Todo esto se realiza a partir
de la 6º semana (entre 45 y 55 días de gestación),
fundamentalmente en explotaciones con antece-

Foto Nº5: Diagnóstico de gestación, 51 días post-
servicio, indicando las cavidades correspondien-
tes al corazón y estómago fetales.
Photo N°5: Pregnancy diagnosis, 51 days postmating, showing
the heart and stomach cavities of the fetus.
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Patologías uterinas
El ultrasonido tipo B es útil en la identifica-

ción de patologías uterinas, como es la presencia
de material purulento o piómetra, pudiéndose ver
imágenes ecogénicas y heterogéneas, con la pa-
red del útero a veces engrosada (11).

Estas patologías uterinas son difíciles de
diagnosticar utilizando el Doppler o el ultrasonido
tipo A, ya que darían un resultado positivo, al igual
que con la preñez.

Por lo tanto, la ecografía tiene la ventaja de
poder diferenciar cerdas con presencia de pióme-
tra y descartarlas de inmediato.

CONCLUSIONES
El uso de la ultrasonografía reproductiva en

producción porcina es de gran utilidad para el
diagnóstico de gestación ya a partir de los 18 a 22
días, convirtiéndose en un método precoz, que
unido a su alta sensibilidad y especificidad per-
mite rápidamente decidir sobre el destino de las
cerdas vacías y así, disminuir los días no produc-
tivos.

Asimismo, este método posibilita el diagnós-
tico de patologías reproductivas, tales como la pre-
sencia de quistes ováricos o colectas uterinas (me-
tritis). Debido a que en el examen ginecológico por
ultrasonografía se requiere la interpretación fisio-
lógica y/o patológica de las imágenes anatómicas
que brinda el sistema, es necesario contar con un
profesional veterinario con experiencia

Las desventajas en el uso de los ecógrafos,
hasta el momento, se deben al tamaño considera-
ble de algunos aparatos que dificultan las tareas
en una granja y al elevado costo de los mismos.
Sin embargo, como ocurre con la mayoría de las
nuevas tecnologías, en la medida que aumente su
utilización disminuirá sensiblemente su costo, lo
cual permitirá difundir esta metodología y apro-
vechar sus incuestionables ventajas.
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Resumen: La acromegalia o hipersomatotrofismo canino se caracteriza por una hipersecre-
ción crónica de hormona del crecimiento (GH). Dicha hipersecreción de GH es inducida por la
elevada progesteronemia que caracteriza a la fase lútea del ciclo estral canino, como así tam-
bién, por tratamientos con progestágenos utilizados corrientemente para suprimir el ciclo es-
tral. Las manifestaciones clínicas se traducen por el crecimiento excesivo del tejido muscular,
óseo y visceral y, usualmente, desarrollo de intolerancia a la glucosa. Signos clínicos de hipo-
tiroidismo y/o hipercorticismo están eventualmente asociados. Debido a la hiperproducción
de GH, el riesgo de desarrollar neoplasias mamarias como así también el complejo de hiper-
plasia endometrial quística- piómetra se ve incrementado a medida que transcurren los suce-
sivos ciclos estrales durante la vida del animal. Debido a esto, la castración temprana consti-
tuye el mejor método de prevención y/o tratamiento de la acromegalia canina. El entendimien-
to de los trastornos asociados a las variaciones de la secreción de la GH relacionadas con el
ciclo estral canino permiten prevenir la instalación de posibles desórdenes endócrinos perma-
nentes.

Palabras claves: diestro- hormona de crecimiento- acromegalia- perra

CANINE DIESTROUS ACROMEGALY

Abstract: Canine acromegaly or hypersomatotrophism is characterized by a chronic hyperse-
cretion of growth hormone (GH). GH hypersecretion is induced by high plasmatic progesterone
concentrations which characterize luteal phase of canine estrous cycle. This endocrine disor-
der is also caused by administration of exogenous progestins frequently used for estrous cycle
suppression. Clinical signs of acromegaly consist of excessive muscular, bone and visceral
growth and glucose intolerance. Affected bitches usually develop hypothyroidism and hy-
peradrenocorticism. Also, in successive estrous cycles, the risk of developing mammary neo-
plasia and cystic endometrial hyperplasia-pyometra complex increases. Early spaying consti-
tutes the best method for prevention and/or treatment of canine acromegaly. Full understand-
ing of the alterations of GH secretion associated to estrous cycle will prevent permanent endo-
crine disorders in the bitch.

Key words: diestrus- growth hormone- acromegaly- bitch
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Introducción
La acromegalia en la perra es el resultado

de la hipersecreción crónica de hormona de creci-
miento (GH) que se traduce por el crecimiento exa-
gerado del tejido muscular, óseo y visceral, como
así también por disturbios del metabolismo glucí-
dico (1, 2, 3).

La primera indicación de que la acromega-
lia podía ocurrir en los caninos fue descripta por
Groen y col. en 1964 (4), en una perra con diabe-
tes mellitus y resistencia a la insulina desarrolla-
da durante el diestro. El animal, debido al exceso
de GH, presentaba ensanchamiento de la cara,
patas y espacios interdigitales, presentando el
conjunto una apariencia tosca. Al realizar su au-
topsia, no se halló un tumor pituitario y la causa
de la acromegalia permaneció incierta. Años más
tarde, se comprobó que la administración de pro-
gestágenos ocasiona elevación reversible de los
niveles plasmáticos de GH circulante (5, 6).

La acromegalia canina es observada gene-
ralmente en hembras no castradas, enteras de una
edad frecuentemente superior a los 8 años. Sin
embargo, también puede ser diagnosticada en
hembras de menor edad (4-5 años) (7, 8).

Los signos clínicos de la acromegalia sobre-
vienen luego de la exposición prolongada a la alta
progesteronemia, lo cual explica que esta patolo-
gía se encuentre en hembras seniles ya que los
sucesivos ciclos estrales, caracterizados por fases
lúteas con elevados niveles de progesterona (P4) y
de larga duración (aún en ausencia de gestación),
incrementa el riego de padecer dicha afección.

En este trabajo de revisión se describen las
características clínicas, diagnósticas y terapéuti-
cas más relevantes de la acromegalia de la hem-
bra canina, cuya etiología se identifica con la hi-
perprogesteronemia del diestro a la que se podría
sumar tratamientos consistentes en la adminis-
tración exógena de P4.

Etiopatogenia
Inicialmente se atribuyó un origen pituita-

rio de la acromegalia inducida por la P4, siendo
esta hipótesis posteriormente descartada al reali-
zar la hipofisectomía en perras con elevada con-
centración de GH plasmática y observar que di-
chos niveles no descendían luego de la interven-
ción (6). El análisis del contenido de GH en homo-
genatos de diversos tejidos del organismo revela-
ron alta concentración de GH inmunoreactiva en
extractos de glándula mamaria, concluyéndose por

lo tanto, en el origen mamario de la producción de
GH inducida por la P4 (9). Diversos autores esta-
blecieron el efecto estimulador de los progestáge-
nos sobre la secreción de GH en la perra (10, 11)
(Figura I).

Figura I: Patogenia de la acromegalia (adaptado
de Senecat 2000)
Figure I: Pathogenesis of acromegalia (adapted from Senecat
2000).

La GH inducida por la P4 es responsable, en
parte, de estimular la proliferación del epitelio
mamario en cada ciclo estral, lo cual podría con-
ducir a su posterior transformación tumoral. Esto
último podría explicar la frecuencia elevada de
nódulos mamarios observados en perras acrome-
gálicas (9, 12). En un estudio se demostró que la
mastectomía de glándulas tumorales en la perra
ocasiona una brusca disminución de la concen-
tración plasmática de GH a sus valores basales
normales (13), lo cual sugiere que la producción
de GH se produce asimismo en las glándulas ma-
marias tumorales. La expresión del gen de GH en
la mama se halla restringida a áreas focales de
hiperplasia del epitelio mamario, predominante-
mente en las células epiteliales ubicadas entre el
lumen y el mioepitelio (9, 14). La acromegalia se-
cundaria a tumor hipofisiario secretor en la espe-
cie canina es anecdótica (15).

La GH tiene efectos directos en los tejidos o
indirectos a través de factores de crecimiento in-
sulinomiméticos: las somatomedinas o IGFs
(insulin-like-growth factor), estimulando la sínte-
sis hepática (Figura II).

La GH es una hormona diabetogénica y, por
lo tanto, ocasiona hiperglucemia, hiperinsuline-
mia y resistencia a la insulina. El exceso de GH
ocasiona una disminución del número de recep-
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tores de insulina, una alteración en la etapa post
receptor, y una alteración del metabolismo intra-
celular de la insulina. El hipersomatotrofismo even-
tualmente se asocia a una hipereactividad córti-
cosuprarrenal y a hipotiroidismo (11) (Figura III).

desencadenar hipocorticismo, por bloqueo del re-
trocontrol ejercido por el cortisol sobre la produc-
ción de ACTH. El hipotiroidismo secundario pue-
de sobrevenir a consecuencia de la acción inhibi-
toria que ejercen los corticoides sobre la función
tiroidea (17).

La diabetes mellitus puede ser el resultado
tanto del hipersomatotrofismo, como de la hiper-
cortisolemia, o de la acción glucocorticoide de los
progestágenos (16). Estos desequilibrios hormo-
nales pueden asimismo ocasionar perturbaciones
de la actividad gonadal (18). Del mismo modo, y
debido a la presencia de receptores de GH en las
células epiteliales del útero de la perra, la eleva-
ción de los niveles plasmáticos de GH inducido
por la alta progesteronemia predispone a padecer
el complejo de hiperplasia endometrial quística-
piómetra (HEQ-P) (10).

Signos clínicos
Las manifestaciones clínicas generalmente

reflejan las acciones catabólicas o anabólicas de
la GH. Los signos clínicos de la hipersecreción de
GH tienden a un desarrollo lento y se caracteri-
zan, inicialmente, por un incremento del tejido
blando de la cara y el abdomen. La gradual proli-
feración del tejido óseo y conectivo ocasiona au-
mento del tamaño corporal, manifestándose prin-
cipalmente por el agrandamiento de los miembros,
dedos, cabeza y abdomen. El desarrollo del hueso
mandibular produce prognatismo con incremen-
to de los espacios interdentales (19, 20). La acu-
mulación dérmica de hialuronidasa conduce a
mixedema. También puede presentarse hipertri-
cosis (20).

En algunos perros la severa hipertrofia de
los tejidos blandos de la boca, lengua y faringe
ocasiona ronquidos con disnea inspiratoria. Esto
conduce a un paulatino deterioro respiratorio con
intolerancia al ejercicio, fatiga y jadeo frecuente.
La cardiomiopatía puede ser una secuela de la
acromegalia, y cuando se presenta también se
acompaña de signos respiratorios (21).

El hipersomatotrofismo crónico genera into-
lerancia a la glucosa y eventualmente diabetes
mellitus no insulino dependiente e insulino resis-
tente (8, 22). Algunas perras presentan solamen-
te (en función de la evolución) una etapa “pre-dia-
bética” subclínica, con hiperinsulinemia y gluce-
mia normal o levemente aumentada (3, 23). En
otra perras acromegálicas se instala una diabetes
no insulino dependiente, caracterizada por hiper-
insulinemia, hiperglucemia moderada y síndrome
poliuria/polidipsia (PU/PD). En ausencia de tra-

Figura II: Acción de la GH (adaptado de Senecat
2000)
Figure II: Effects of GH (adapted from Senecat 2000)

Figura III: Patogenia de los desórdenes endócri-
nos resultantes de la hiperprogesteronemia liga-
da al ciclo estral (adaptado de Senecat 2000)
Figure III: Pathogenesis of endocrine disorders associated with
oestrus cicle high progesterone concentrations (adapted from
Senecat 2000)

La hiperprogesteronemia induce, entre otras
cosas, hipercorticismo a consecuencia de la com-
petición de los sitios de fijación de las proteínas
de transportes comunes (cortisol binding globulin)
(12, 16). Sin embargo, en raras ocasiones puede
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tamiento es posible que aparezca una diabetes
insulino dependiente debido a que la insulino re-
sistencia prolongada ocasiona la estimulación per-
manente de las células β del páncreas producien-
do finalmente el agotamiento de las células pan-
creáticas productoras de insulina (23, 24). El re-
sultado es una hipoinsulinemia e hiperglucemia
franca que se traduce en PU/PD y posteriormente
polifagia (25). Sin embargo, la PU/PD puede ob-
servarse en la mayoría de las hembras acromegá-
licas, aún en ausencia de diabetes mellitus. La PU
en estos casos es atribuida a la presencia de una
diabetes insípida transitoria, ocasionada por la
influencia directa o no de la GH sobre la secreción
del sistema arginina-vasopresina (11).

Los signos clínicos de hipotiroidismo y/o
hipercorticismo están eventualmente asociados
(17, 26). El hipotiroidismo concomitante ocasiona
un estado de letargia, mientras que el hipercorti-
cismo, cuando se presenta, contribuye a la PU/
PD, polifagia, distensión abdominal y hepatome-
galia.

Entre las anormalidades de la función re-
productiva y del aparato reproductor se encuen-
tran la galactorrea, el desarrollo de nódulos ma-
marios, y la piómetra (9, 12, 27, 28).

Diagnóstico
El diagnóstico presuntivo se basa en la rela-

ción temporal entre los signos clínicos presentes y
el ciclo estral o la administración repetida de pro-
gestágenos. Los principales signos de aparición
de la acromegalia son PU/PD y sobrepeso ponde-
ral. La repetitividad de los síntomas en el curso
del período post-estro es particularmente evocati-
va (8).

El diagnóstico diferencial engloba las otras
causas de PU/PD, en particular la diabetes melli-
tus y el hipercorticismo. La diabetes mellitus pue-
de ser también secundaria a otros desórdenes
endócrinos (26).

Exámenes complementarios de orien-
tación

Ciertos exámenes complementarios permi-
ten confirmar la sospecha clínica de acromegalia.

* Radiología: evidencia aumento de volumen
del tejido muscular (región lingual y faringo-
laríngea) y más raramente anormalidades óseas:
hipertrofias y periostosis metacarpianas, metatar-
sianas, y calcificación de articulaciones condro-
costales (8).

* Parámetros bioquímicos (7):

* Glucemia normal o aumentada
* Fosfatasa alcalina aumentada
* Hipercolesteronemia generalmente presente
* Perturbaciones del metabolismo fosfo-cál-

cico: puede haber hiperfosfatemia, hipercalciuria,
hipermagnesemia.

* Valores de insulina generalmente superio-
res a los normales

* Progesteronemia elevada, pero dentro de
los valores de perras sanas en diestro

* Posibles anormalidades hematológicas: al-
gunos autores informan la existencia de anemia
normocítica, normocrómica moderada (1)

* Las lesiones cutáneas son menos específi-
cas: la histopatología cutánea revela una hiper-
queratosis ortoqueratótica, hipergranulosis e hi-
perplasia de la epidermis, así como también au-
mento del número de fibras colágenas y de fibro-
blastos, lo cual le confiere a la dermis un aspecto
denso y compacto (17).

Diagnóstico definitivo: exploración del
eje somatotropo

Dosaje de GH: el diagnóstico definitivo de
acromegalia se basa en la evidencia de la eleva-
ción de GH plasmática. Según un estudio realiza-
do en nuestro país, el rango de referencia normal
de la GH plasmática oscila entre 1,8 y 6,4 ng/ml
(29). En el hipersomatotrofismo, el valor de GH
puede ser superior a 20 ng/ml, hasta valores de
80-150 ng/ml. El dosaje se realiza con métodos
radioinmunológicos (2, 30).

Determinación de la concentración séri-
ca de IGF-I: permite apreciar indirectamente la
concentración de GH. La medición de IGF-I cons-
tituye un buen marcador de acromegalia en me-
dicina humana. En medicina veterinaria, los valo-
res de IGF-I están sometidos a variaciones racia-
les con una correlación positiva entre el peso y la
concentración plasmática de IGF-I. La interpreta-
ción de los resultados es delicada y depende de
los valores establecidos por cada laboratorio (8).

Exploración dinámica del eje somatotro-
po: la exploración estática de la secreción de GH
presenta sus limitaciones debidas al patrón de se-
creción pulsátil de la misma, como así también a
las variaciones debidas a la edad, tamaño corpo-
ral y raza de los animales (26, 30).

Diversas pruebas funcionales pueden ser
empleadas, como por ejemplo, la hipoglucemia
inducida por la insulina, la prueba de tolerancia
a la arginina, la prueba de tolerancia a la L-Dopa,
métodos de estimulación con clonidina o xilazina
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y la prueba de supresión con somatostatina. De
las pruebas mencionadas, la utilizada con mayor
frecuencia es la prueba de estimulación con xila-
zina (1, 8). La misma consiste en tomar muestras
sanguíneas a los 0, 15, 30, 45, 60 y 90 minutos
luego de administrar clorhidrato de xilazina (200
mg/kg EV). Los animales normales presentan un
incremento sustancial de GH (5-10 veces en pro-
medio) respecto de los niveles basales entre los 15
y 45 minutos luego de la administración de la xi-
lazina. Las perras acromegálicas no responden a
esta prueba de estimulación (21, 26, 29).

Tratamiento
El objetivo del tratamiento de la acromegalia

canina se orienta a disminuir la hiperprogestero-
nemia. Esto se logra a través de la ovariectomía o
de la interrupción del tratamiento con progestá-
genos de síntesis. La ovariectomía de perras acro-
megálicas asegura generalmente la normalización
de las secreciones hormonales y la regresión clíni-
ca de la acromegalia. La regresión de los signos
clínicos puede ocurrir en semanas o meses, aun-
que las modificaciones del esqueleto en ocasiones
pueden ser persistentes (1,8). Watson y col. (31)
realizaron el tratamiento médico de la hiperpro-
gesteronemia mediante la administración de un
antiprogestágeno de síntesis (RU 486) con resul-
tados alentadores (31). Esta opción terapéutica
puede resultar interesante en aquellas perras en
las que no se desea realizar la castración.

Ante la presencia de una diabetes no insuli-
no dependiente la castración de la perra debe prac-
ticarse inmediatamente.

Si el estado general es malo (cetósico) debi-
do a una diabetes insulino dependiente, es nece-
sario instaurar un tratamiento insulínico clásico
en conjunto con la ovariectomía. Al comienzo de
la insulinoterapia, generalmente son necesarias
altas dosis de insulina debido a la insulino resis-
tencia. Con la ovariectomía se reduce la insulino
resistencia y entonces es posible reducir progresi-
vamente la dosis de insulina exógena (25).

Pronóstico
En las perras con exceso de GH inducida

por progestágenos el pronóstico es muy favorable
en tanto se elimine la fuente de éstos. Las mani-
festaciones clínicas, excepto la diabetes mellitus
hipoinsulinémica, son generalmente reversibles
luego del tratamiento adecuado.

Discusión y Conclusiones
La acromegalia es un desorden endócrino

generalmente asociado a la fase lútea del ciclo es-
tral canino. En ausencia de tratamiento puede
originar graves alteraciones en la homeostasis del
organismo que en ocasiones conduce a trastor-
nos orgánicos permanentes.

La hipersecreción de GH inducida por la ele-
vada y sostenida progesteronemia del diestro jue-
ga un importante rol en la patogenia de entidades
propias de este momento del ciclo estral. La in-
fluencia de la GH en el complejo HEQ-P (10) y la
proliferación y diferenciación de la glándula ma-
maria es conocida (10). El papel exacto de esta
hormona en la aparición de la pseudo preñez clí-
nica no ha sido aún descripto (32).

Debe considerarse siempre la acromegalia
como enfermedad de base en síndromes PU/PD
de aparición durante el diestro de la perra. Sólo el
conocimiento e identificación de los trastornos aso-
ciados a las variaciones de la secreción de GH per-
mitirán el tratamiento de las múltiples disendocri-
nopatías que esta ocasiona.

La castración de la perra joven constituye el
mejor método de prevención y/o tratamiento de
estas afecciones derivadas del exceso de GH in-
ducida por la P4 (11). No obstante, esta solución
puede resultar impracticable en perras reproduc-
toras. Ciertas perspectivas terapéuticas apuntan
a protocolos terapéuticos con antiprogestágenos,
sin embargo es necesario contar con un mayor
número de estudios para determinar la eficacia
de dichos tratamientos (11).

La posibilidad de dosar en nuestro medio la
GH abre un panorama alentador en el diagnósti-
co de las alteraciones relacionadas con esta hor-
mona en la especie canina. Cabe mencionar la
importancia de que cada laboratorio establezca su
propio rango de referencia normal, como así tam-
bién que estandarice las correspondientes prue-
bas funcionales, a fin de poder realizar la correcta
interpretación de los resultados obtenidos (29).
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RESUMEN: Se estudió la resistencia de Campylobacter jejuni a 2 de los antimicrobianos más
utilizados para la terapia humana y animal (eritromicina y norfloxacina) a partir de cepas
aisladas de carcasas y menudencias de pollo. En 42 (35 %) de las 120 muestras procesadas
se aisló la especie Campylobacter jejuni biotipo II de Lior. Se seleccionaron 28 cepas por su
resistencia al ácido nalidíxico (disco de 30 µg) para probar la susceptibilidad a la norfloxacina
y eritromicina. El 71,4 % (20) de las cepas resistentes al ácido nalidíxico lo fue además para la
eritromicina con una CIM 50 de 64 µg/ml y CIM 90 128 µg/ml . Todas las cepas mostraron
resistencia a la norfloxacina (discos de 10 µg) y el valor de la CIM 50 y CIM 90 fue 64 µg/ml. Se
concluye que la alta resistencia registrada para ambas drogas en carne de pollo aumenta el
riesgo de transferir Campylobacter con estas características al humano, dificulta la identifica-
ción del agente etiológico y el éxito en la terapia antibacteriana.

Palabras clave: emergencia antibiótica, Campylobacter, carne de pollo.

EMERGENCY TO RESISTANCE STRAINS OF Campylobacter jejuni
ISOLATES FROM RAW RETAIL POULTRY PARTS

ABSTRACT: The antimicrobial resistance of Campylobacter jejuni strains obtained from car-
casses and raw retail poultry parts were study in order to know their sensitivity from erythro-
mycin and norfloxacin. Forty-two strains of Campylobacter biotype II of Lior were identified
from 120 isolates (35%). Twenty-eight of these were screened for nalidixic acid resistance (30
mg disc). 71,4% of these selected strains were also erythromycin resistant by using disc diffu-
sion method (13 mm) and MIC50 64 µg/ml, MIC 90 128 µg/ml. All of them showed norfloxacin
resistance by using both dilution agar MIC50 64 µg/ml , MIC90 64 µg/ml and diffusion agar
method (10 µg disc). It was concluded that the high resistance of Campylobacter to erythromy-
cin and norfloxacin registered from poultry products may be an important source of infection
for human being to these emergent bacteria as well as their implications for the identifications
of campylobacter, therapeutic and public health.

Key words: antibiotic emergency, Campylobacter, raw poultry.
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INTRODUCCIÓN
Campylobacter jejuni es uno de los agentes

bacterianos causales de diarrea tanto en países
desarrollados (1) como en vías de desarrollo (2).
La campylobacteriosis es una zoonosis ampliamen-
te distribuida con diferentes fuentes de infección
(3). Los alimentos de origen animal, particularmen-
te la carne de pollo, juegan un rol importante en
la cadena epidemiológica de la enfermedad (4). La
gastroenteritis causada por esta bacteria general-
mente se autolimita. Sin embargo, cuando se in-
dica el tratamiento, la eritromicina y las fluoro-
quinolonas son los antibióticos de elección (5). El
incremento de la resistencia de Campylobacter
termotolerantes a diferentes antibióticos es una
emergencia que se está registrando en diferentes
partes del mundo, tanto en cepas aisladas de de-
posiciones humanas (6) como en muestras obte-
nidas de animales y de sus subproductos (7).

El objetivo de este trabajo fue comunicar la
sensibilidad a la norfloxacina y eritromicina de
cepas de Campylobacter jejuni seleccionadas por
su resistencia al ácido nalidíxico, cuyo origen fue-
ron carcasas y menudencias de pollos dispuestos
para consumo humano en lugares de expendio
de la ciudad de La Plata, República Argentina (8)

MATERIAL Y MÉTODOS
El procesamiento de las 120 muestras de

menudencias y carcasas de pollos para consumo
humano así como el método de aislamiento e iden-
tificación bacteriana fue el descripto por Giacoboni
y col. (8). A las 42 cepas de Campylobacter jejuni
biotipo II de Lior aisladas (9), se les determinó la
susceptibilidad o resistencia al ácido nalidíxico por
medio del método del disco de 30 µg de potencia,
como prueba fenotípica (10), teniendo como refe-
rencia la cepa Campylobacter jejuni ATCC 29428.
Las cepas resistentes fueron seleccionadas para
determinar la sensibilidad a la eritromicina y nor-
floxacina mediante difusión y doble dilución en
agar.

La técnica de difusión en agar se realizó se-
gún lo establecido por Bauer y col. (11). El inóculo
fue un cultivo puro de cada cepa en caldo brucella,
en una concentración similar a un patrón de Mc
Farland N°1, sembrado en placas de agar con el
agregado de 5 % de sangre ovina e incubado a 37
°C por 48 horas en atmósfera microaerófila. Los
discos de antimicrobianos utilizados fueron de 15
µg de eritromicina y de 10 µg de norfloxacina
(Vetanco S.A). Las zonas de inhibición para el
método de difusión de disco se interpretaron de
acuerdo a los parámetros mencionados por la
NCCLS (12).

La técnica de doble dilución en agar se rea-
lizó para obtener las concentraciones inhibitorias
mínimas (CIM) de los antibióticos evaluados por el
método de difusión en disco. La preparación del
inóculo, la atmósfera y temperatura de incuba-
ción fueron las descriptas anteriormente para la
técnica de difusión.

Las siembras se realizaron con multi-
inoculador, en placas de agar Müller Hinton sin
sangre, adicionadas con las concentraciones se-
riadas de los antibióticos a evaluar, eritromicina y
norfloxacina, expresadas en mg/ml (1 µg/ml a 128
µg/ml). La CIM se definió como la más baja con-
centración de antibiótico que inhibió el crecimien-
to bacteriano. Como control, se utilizaron las ce-
pas de Staphylococcus aureus ATCC 25923 y Es-
cherichia coli ATCC 25922.

RESULTADOS
Veintiocho (66 %) de las cepas de Campylo-

bacter jejuni biotipo II aisladas de las 120 mues-
tras procesadas fueron resistentes a la prueba del
disco de 30 µg de ácido nalidíxico. Los resultados
obtenidos por el método de difusión con discos de
15 µg de eritromicina y 10 µg de norfloxacina y los
valores de la CIM para ambas drogas se expresan
en los tablas 1 y 2 respectivamente.

Tabla 1 : Resultados de la prueba de difusión en disco para la eritromicina y norfloxacina de
28 cepas de Campylobacter jejuni
Table 1: Resultas of disk diffusion methods of 28 Campylobacter jejuni strains to norfloxacin and erythromycin

Eritromicina (15 µµµµµg) Norfloxacina (10 µµµµµg)

Cantidad de cepas Diámetro de halo Cantidad de cepas Diámetro de halo

20 (71,4 %) ≤≤≤≤≤ 13 mm 27 (96,4 %) Sin halo
  2 (7,1 %) 14-22 mm   1 (3,6 %) 7 mm
  6 (21,4 %) ≥≥≥≥≥ 23 mm

Total= 28 (100 %) Total=28 (100 %)
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 El 71,4 % de las cepas resistentes al ácido
nalidíxico lo fue también para la eritromicina por
el método de difusión (≤ 13 mm), y 7,1% mostra-
ron valores intermedios entre 14 y 22 mm. El punto
de corte para el método de dilución fue ≤ 8 mg/ml
y se registraron CIM50 y CIM90 de 64 mg/ml y 128
µg /ml respectivamente.

Para la norfloxacina, con el método de difu-
sión en agar (discos de 10 µg) todas las cepas fue-
ron resistentes. Ninguno de los valores de la CIM
registrados fueron inferiores a 32 µg/ml, reflejan-
do la resistencia que las cepas ofrecieron a este
antimicrobiano.

DISCUSIÓN
Los resultados de este trabajo mostraron una

alta resistencia de Campylobacter jejuni a dos de
los antibióticos más utilizados para el tratamiento
de la campylobacteriosis. Para la eritromicina, las
cepas estudiadas, mostraron una alta resistencia
tanto en el método de difusión (71,4 %) como en el
de dilución (53,5 %), existiendo correlación entre
ambos métodos. En contraste a estos valores, en
Portugal, solo en una de 4 granjas de pollos estu-
diadas se encontró un 5,6 % de cepas resistentes
utilizando el método de disco (13). Los estudios de
susceptibilidad antimicrobiana realizados por
Svedhem y col. en Suecia de C. jejuni aislados de
pollos y humanos revelaron que no hubo diferen-
cias en el comportamiento de las bacterias obteni-
das de ambas especies frente a la eritromicina y si
bien las cepas aisladas fueron especialmente sen-
sibles a varios antibióticos y entre ellos la eritro-
micina, solo el 17 % de ellas fueron resistentes a
la prueba de microdilución en placa (14). Investi-
gaciones similares en Bélgica que comparan ce-
pas humanas y de otras especies animales, entre
ellas pollos,  establecen una resistencia del 4,2 %
y 8,4 % respectivamente (15). Los demás datos se
registraron a partir de cepas de origen humano
de pacientes que padecían diarrea. Entre ellos,
Huymans y col. en Australia (16) a partir de 79
cepas de Campylobacter jejuni aisladas, no halla-
ron resistencia a este macrólido como así tampo-

co Gaudreau y col. en Canadá (17) en las 291
cepas estudiadas entre 1985 y 1993.

En el presente trabajo, el 100 % de las ce-
pas resistentes al ácido nalidíxico (66 % de 120
muestras) lo fueron por el método de difusión con
discos de 20 µg a la norfloxacina.

La sensibilidad al ácido nalidíxico para Cam-
pylobacter jejuni/coli se puede tomar como un
marcador de sensibilidad a la ciprofloxacina ya
que las cepas que son sensibles al ácido nalidíxi-
co lo son a la ciprofloxacina mientras que las re-
sistentes lo son también para esta quinolona de
segunda generación (18). El surgimiento de cepas
ácido nalidíxico resistentes, plantea un problema
en el laboratorio de microbiología para la identifi-
cación de las especies de Campylobacter jejuni/
coli que son naturalmente sensibles, así como para
la elección del antimicrobiano para el tratamien-
to, debido a la resistencia cruzada con otras qui-
nolonas. Así lo expresan Endtz y col. (7), quienes
encontraron un incremento de la resistencia a la
ciprofloxacina (CIM 4- 32 µg/ml) de un 0 % a un
14 % en pollos y sus subproductos y de un 0 % a
un 11 % en humanos entre 1982 y 1989.

La resistencia a las quinolonas resulta de la
mutación cromosomal en el gen gyrA que codifica
para la subunidad A de la enzima ADN girasa,
enzima requerida para la replicación bacteriana
(19). Los resultados de la investigación de Gootz
(20) para caracterizar la alta resistencia de Cam-
pylobacter jejuni a las quinolonas concluye que la
mutación del citado gen puede ocurrir en un solo
paso “in vitro” y producir niveles relevantes de re-
sistencia a las quinolonas en la práctica clínica.

Varios son los registros que acusan el incre-
mento a la resistencia de estas drogas para Cam-
pylobacter y su relación con su uso excesivo en
medicina veterinaria (7, 21). Estas hipótesis esta-
rían respaldadas por las medidas de seguridad
tomadas por la Food and Drug Administration (FDA)
en las que prohiben el uso de fluoroquinolonas y

Tabla 2: Valores de concentración inhibitoria mínima de la eritromici-
na y norfloxacina hallados en 28 cepas de Campylobacter jejuni expre-
sados como CIM 50 y CIM 90
Table 2: Values obtained with erythromycin and norfloxacin from 28 Campylobacter jejuni
strains. Range, MIC 50 and MIC 90

Droga Rango CIM 50 CIM 90

Eritromicina   1-128 µg/ml 64 µg/ml 128 µg/ml
Norfloxacina 32-128 µg/ml 64 µg/ml   64 µg/ml
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glicopéptidos en los animales de producción entre
otras razones para reducir la tasa de emergencia
a la resistencia antimicrobiana, ya que las zoono-
sis de microorganismos entéricos pueden ser tras-
mitidos al hombre a través del contacto con ani-
males de granja, consumo de sus productos y el
medio ambiente (22). Estudios realizados en Eu-
ropa documentan el desarrollo a la resistencia a
las fluoroquinolonas seguida a la introducción de
éstas en el uso tanto humano como de alimentos
de origen animal (23).

La masiva administración de drogas en me-
dicina vegetal, animal y humana hace a una am-
plia diseminación de microorganismos resistentes
que pueden pasar de un hospedador a otro (24).
Así, Gaunt y col. (25), en su estudio epidemiológi-
co y de laboratorio de Campylobacter resistentes a
la ciprofloxacina, concluyeron que el uso veteri-
nario de las quinolonas y en especial la enrofloxa-
cina ejercería una presión selectiva para la resis-
tencia a la ciprofloxacina en aislamientos de Cam-
pylobacter en humanos.

Los altos porcentajes de resistencia de las
drogas utilizadas en este estudio de carne de po-
llo indican, por lo anteriormente expuesto, que su
consumo y manipulación aumentan el riesgo de
transferir Campylobacter con estas características
al humano, como así también dificulta la identifi-
cación del agente etiológico y el éxito de la terapia.

Siendo las aves, y en especial los pollos, re-
servorios de campylobacterias (4, 26) debería ejer-
cerse vigilancia de la resistencia antibiótica en
estos animales que ocupan un rol predominante
en la cadena epidemiológica de esta zoonosis y,
como consecuencia, en la salud pública.
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neidad en los mismos. Estos artículos incluirán las siguientes
secciones: título, título en inglés, resumen, "abstract", texto,
agradecimientos y bibliografía. La extensión de estos trabajos
no excederán las cincuenta páginas y sesenta citas bibliográ-
ficas.

El autor no deberá solamente realizar una recopilación
bibliográfica exhaustiva, sino que además deberá hacer una
discusión crítica sobre el tema considerado, destacando la tras-
cendencia actual y futura y los puntos sobre los que existan
diferencias de opinión.

III.Comunicaciones breves

Esta sección estará destinada a la comunicación de ha-
llazgos preliminares en trabajos de investigación en marcha y
a la descripción de nuevas técnicas (de laboratorio, quirúrgi-
cas, de producción), hallazgos clínicos exóticos o poco frecuen-
tes, etc. Su organización deberá seguir el lineamiento general
indicado en el Ítem I. No deberán exceder las dos páginas in-
cluyendo no más de 10 citas bibliográficas.

IV.Información institucional

Esta sección será destinada a difundir todas aquellas
actividades o informaciones de la Facultad de Ciencias Veteri-
narias de la Universidad Nacional de La Plata que tengan una
relación directa con los objetivos dispuestos para la presente
publicación.

V.Cartas al editor

En esta sección se incluirán actualizaciones breves y co-
mentarios sobre artículos ya publicados. Las cartas (hasta 1000
palabras de texto) deberán ser en formato carta y no se dividi-
rán en secciones. Las cartas comenzarán con una introduc-
ción breve sobre la relación del tema. Incluir desarrollo de mé-
todos; referencias, en no más de cinco; y figuras o ilustracio-
nes, en no más de dos.

Correspondencia

Toda correspondencia dirigida a esta revista de-
berá realizarse a la siguiente dirección:

Sr. Director ANALECTA VETERINARIA

CC 296 (B1900AVW) La Plata, ARGENTINA
TEL/FAX: 0221-4257980
Desde el exterior: +54-221-4257980
E-mail: analecta@fcv.unlp.edu.ar
Web:www.fcv.unlp.edu.ar


