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RESUMEN 

La intoxicación con corinetoxinas es un desorden neurológico del ganado bovino, 

ovino y equino que ocurre en forma de brotes principalmente en Australia. Dicha 

entidad patológica se produce por el consumo de Lolium rigidum asociado a un 

complejo nematodo-bacteria, que genera toxinas biológicamente iguales a los 

antibióticos del grupo tunicamicinas. L. rigidum es una maleza presente en Uruguay, 

que potencialmente puede ser parasitada por Anguina funesta asociado a 

Rathayibacter toxicus si no se establecen los controles cuarentenarios necesarios al 

ingreso de semillas hospedadoras del nematodo, como ser las del género Lolium, 

Vulpia y Festuca. Dichas semillas pueden transportar las formas de resistencia 

anhidrobióticas, tanto del nematodo como bacterianas, las cuales pueden 

permanecer viables por más de una década. Se realizó una revisión bibliográfica de 

manera de generar un material disponible para los profesionales asociados a la 

producción agropecuaria sobre la entidad patológica ante potenciales 

presentaciones clínicas en el país. Se entrevistaron las autoridades sanitarias en la 

materia (MGAP, INASE e INIA), vía correo electrónico para identificar las medidas 

preventivas y de control tendientes a evitar el ingreso de los agentes responsables 

de la toxicidad del raigrás anual. El ingreso de la bacteria o el nematodo al país 

representa un riesgo potencial a la industria agropecuaria, que generaría grandes 

pérdidas económicas. Es necesario que los responsables sanitarios en materia 

vegetal y productiva adquieran conciencia y conocimiento en el tema.   
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SUMMARY 

Corinetoxin poisoning is a neurological disorder affecting cattle, sheep and horses, 

mainly reported in Australia ("Annual Ryegrass Toxicity"). This poisoning is caused 

by the consumption of Lolium rigidum associated with a complex nematode-

bacterium (Anguina funesta - Rathayibacter toxicus) generating toxins biologically 

similar to tunicamycins. L. rigidum is a weed present in Uruguay, but the presence of 

Anguina funesta associated with Rathayibacter toxicus is unknown. Therefore, if 

quarantine controls fail to prevent the entry of the nematode´s host seeds, it can be a 

potential problem in the agricultural industry of Uruguay. A bibliographic review was 

done in order to provide information to those professionals related to the agricultural 

production. Authorities of MGAP, INASE and INIA were interviewed in order to 

identify preventive and control measures aimed to avoid the entry of agents 

responsible for the “Annual Ryegrass Toxicity”. The entry of the bacterium or the 

nematode into the country represents a potential risk to the agricultural and farming 

industry, which would generate large economic losses. 
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1. INTRODUCCIÓN 

La producción agropecuaria en Uruguay se caracteriza por ser ganadera 

principalmente dado que se ocupa el 80% del territorio nacional para esta actividad, 

destinando un total de 13,4 millones de hectáreas de la superficie total del país 

(DIEA, 2011). Dependiendo de diferentes aspectos, la producción ganadera, puede 

ser clasificada en tres grandes grupos: exclusivamente ganadería para carne, 

sistemas agrícola-ganaderos y exclusivamente ganadería para leche. La ganadería 

extensiva que predomina en el 80,7% de las explotaciones agropecuarias de 

Uruguay se realiza básicamente sobre campo natural (CN) con apenas 11,3% de 

áreas mejoradas incluyendo mejoramiento del CN, praderas artificiales y verdeos. 

Los sistemas agrícola-ganaderos representan el 11% de las explotaciones, haciendo 

un uso más intensivo del suelo con praderas implantadas y cultivos forrajeros de 

ciclo más corto (“verdeos") en un 20% de la superficie. De todos modos, la 

producción lechera es la más intensiva de todas, comprendiendo un 8,3% del total 

de las explotaciones agropecuarias con un 57,2% de su superficie mejorada (DIEA, 

2015). 

 

Con el crecimiento de la superficie destinada a la agricultura del secano y la 

forestación, Uruguay ha perdido más de 400 mil hectáreas de praderas entre el año 

2006 y 2011, con una pérdida adicional de 500 mil hectáreas de CN. Para 

reemplazar dicha área de pastoreo se ha incrementado el uso de verdeos, 

reduciendo la distancia temporal entre siembra y producción de carne. 

Históricamente se sembraban 200 mil hectáreas de verdeos, llegando a un record 

histórico de 503.930 hectáreas sembradas en 2011 (DICOSE, 2011). Entre ellos, la 

avena (Avena sativa) y raigrás (Lolium multiflorum) se utilizan como verdeos durante 

el invierno, mientras que el sorgo y otras especies se implantan para consumir 

durante el verano (DICOSE, 1990-2015). 

 

A modo de síntesis, el área bajo mejoramientos forrajeros en Uruguay es 

relativamente estable entorno a los 2,2 millones de hectáreas, equivalente al 13,4% 

del territorio nacional. Por lo que la intensificación de la producción no se basa en el 

aumento de la superficie de pasturas sembradas, pero sí en el cambio de su 

composición. Siendo los verdeos, una proporción cada vez más importante de los 
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mejoramientos que se realizan sobre todo en aquellas explotaciones mixtas con gran 

participación de la agricultura como resultado productivo del sistema.   

 

La marcada estacionalidad de las pasturas perennes hace necesaria la 

suplementación del ganado bovino en los periodos de escasez forrajera. Para los 

sistemas pastoriles, es esencial que esta herramienta sea de alto impacto y de bajo 

costo relativo, por lo que la utilización de verdeos de verano y de invierno suelen ser 

la mejor opción a la hora de cubrir la escasa oferta forrajera, aportando alimento de 

buena calidad en las épocas del año donde las pasturas perennes disminuyen su 

tasa de crecimiento, principalmente desde fines del otoño hasta el inicio de la 

primavera (Formoso, 1996). 

 

A la hora de implementar el uso de verdeos en cada establecimiento, es necesario 

tener en cuenta la calidad de semilla disponible en el mercado y el tipo de cultivar 

más apropiado.  

Desde el punto de vista de la industria semillera, Uruguay se puede categorizar 

como país importador. Realizando un balance comercial de semillas de los años 

2005-2009, las exportaciones representan en promedio y en dólares, solamente un 

12% de las importaciones (INASE, 2010). Las importaciones de semillas forrajeras 

en el Uruguay presentan oscilaciones importantes no siguiendo una tendencia clara, 

y en directa dependencia de las condiciones climáticas y de precios específicos para 

cada año (INASE, 2010).   

 

Entre Argentina y Estados Unidos proveen a Uruguay del 72% de la semilla 

importada. De esta manera, el 64% de las importaciones uruguayas de semillas 

forrajeras provienen del MERCOSUR, principalmente de Argentina (59%), Brasil 

(4%) y Paraguay (1%) (INASE, 2010). Este hecho adquiere gran importancia en el 

control de las plagas cuarentenarias para el país, ya que al existir un ingreso de 

semillas constante aumenta la posibilidad de la introducción de noxas exóticas para 

los cultivares presentes en el territorio nacional y demanda de un control más 

exhaustivo. 

 

La posibilidad de que con la importación de semillas se introduzcan los agentes 

etiológicos asociados a la “Toxicidad del raigrás Anual” (ARGT), representa una 
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amenaza importante para la industria agropecuaria que significa el 13,02% 

(promedio 2007-2013) del Producto Bruto Interno del país (DIEA, 2015).  

La ARGT o Toxicidad del raigrás anual, es una enfermedad neurológica del ganado 

bovino, ovino y equino con altas tasas de morbilidad y mortalidad, debido al 

consumo de raigrás anual contaminado con toxinas producidas por un complejo 

nematodo-bacteria (Berry y Wise, 1975). La enfermedad se distribuye de forma 

natural en Australia y Sudáfrica, sin embargo, representa un riesgo potencial para 

países ganaderos que se caracterizan fundamentalmente por importar semillas 

forrajeras. Las mismas pueden actuar como vehículo tanto de los nematodos bajo 

anhidrobiosis así como de la bacteria productora de las toxinas (Eisenback y 

Triantaphyllou, 1991). Por lo que, es necesario conocer la enfermad y evitar el 

ingreso de los agentes etiológicos al país mediante controles estandarizados en los 

puntos de ingreso de semillas forrajeras y heno, previniendo el establecimiento de 

una patología con alto impacto en la producción agropecuaria nacional (Murray y 

col., 2014). Más si se tiene en cuenta, que la producción bovina y ovina nacional es 

de base pastoril, por lo que cualquier entidad patológica asociada a la producción de 

forraje tendría consecuencias importantes.  
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2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivos generales: 

 

 Realizar una revisión de bibliografía asociada al complejo Anguina funesta -

Rathayibacter toxicus - Lolium rigidum. 

 Prevenir el ingreso de los agentes involucrados en la entidad patológica 

mediante la difusión de la información recabada y concientización de las 

autoridades competentes al tema.  

 

2.2 Objetivos específicos: 

 

 Recabar información sobre los controles realizados en Uruguay, tendientes a 

evitar el ingreso de los agentes involucrados en la entidad patológica 

conocida como toxicidad del raigrás anual (ARGT, del inglés annual ryegrass 

toxicity). 

 Generar una fuente de información ante la eventual presentación de la 

enfermedad en Uruguay.  
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 

El trabajo constó de una revisión bibliográfica, revisando bibliografía nacional e 

internacional. Para esto se utilizó la plataforma de búsqueda del Timbó 

(http://www.timbo.org.uy/) y Scielo Uruguay y Brasil 

(http://www.scielo.edu.uy/scielo.php, http://www.scielo.br/?lng=es), así como otras 

fuentes bibliográficas de bibliotecas de Facultad de Veterinaria.  

 

Además, se realizaron entrevistas a autoridades del Instituto Nacional de Semillas, 

Ministerio de Ganadería Agricultura y Pesca e INIA.  
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4. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

4.1 Mecanismos de defensa vegetal 

La mayoría de las especies de gramíneas han co-evolucionado con los herbívoros 

por lo que han desarrollado diversos mecanismos de defensa, físicos y químicos. 

Las defensas físicas incluyen espinas, hojas tomentosas (provistas de pelos) y tejido 

altamente lignificado, mientras que las defensas químicas son sustancias con efecto 

adverso para los herbívoros (Cheeke y Shull, 1985). 

En contraste a las plantas herbáceas, las cuales cuentan con abundantes sistemas 

de defensas químicas (alcaloides, glicósidos, aminoácidos tóxicos y compuestos 

fenólicos), las gramíneas no presentan este tipo de defensa. Sin embargo, las 

gramíneas pueden formar asociaciones con otros microorganismos (hongos, 

nematodos, bacterias, entre otros), donde las plantas proveen un ambiente óptimo 

para su desarrollo y los microorganismos secretan metabolitos para proteger su 

medio-ambiente (Cheeke, 1995). Tal parecería ser el caso del complejo formado 

entre Lolium rigidum (gramínea), Anguina funesta (nematodo) y Rathayibacter 

toxicus (bacteria). Dicho complejo es el responsable de la producción de toxinas que 

afectan a ovinos, bovinos y equinos, enfermedad conocida en Australia bajo las 

siglas “ARGT” del inglés “Annual Rye-Grass Toxicity” o traducido al español como 

“Toxicidad del raigrás anual”. 

  

4.2 Definición de la enfermedad  

La ARGT es un desorden neurológico primario del ganado bovino, ovino y equino 

que se encuentran pastoreando raigrás parasitado por un complejo nematodo-

bacteria-bacteriófago (McIntosh y col., 1967; Berry y Wise, 1975). El nematodo 

Anguina funesta provoca agallas (excrecencia del tejido vegetal) principalmente en 

la semilla del raigrás, lo que permite que la bacteria toxigénica, Rathayibacter 

toxicus, que normalmente se encuentra en el suelo, pueda acceder a la planta 

(Allen, 2012). La R. toxicus produce una variedad de toxinas denominadas 

corinetoxinas siendo la intoxicación con dichas toxinas un evento frecuente en 

Australia y en menor medida, Sudáfrica, con serias consecuencias para el ganado 

bovino y ovino principalmente (Culvenor, 1978; Roberts et al., 1994). 
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4.3 Etiología 

   4.3.1. La bacteria 

La participación de la bacteria R. toxicus en los brotes de ARGT fue reconocida en 

1968 (Price y col, 1979). La R. toxicus, es vectorizada hacia el raigrás mediante un 

nematodo perteneciente al género Anguina spp. Varios nematodos de éste género 

pueden vectorizar a R. toxicus, a distintas especies vegetales. Por lo que la 

intoxicación con “corinetoxinas”, toxinas producidas por R. toxicus, se ha visto 

también asociada al consumo de Agrostis avenacea (Lachnagrostis filiformis) y 

Polypogon monspeliensis. Dichas enfermedades se conocen bajo el nombre de 

"Flood plain staggers" (FPS) (Bourke y col., 1992).  

Dentro de las gramíneas hospedadoras conocidas para la bacteria se destacan: 

Agrostis avenacea, Festuca nigrescens, Lolium multiflorum (raigrás italiano), Lolium 

rigidum (raigrás anual), Lolium spp. (ryegrass), y Polypogon monspeliensis (Putnam, 

2009; Murray y col., 2014). 

 

En Australia, R. toxicus se encuentra más comúnmente en L. rigidum con A. funesta 

como vector. Sin embargo, esta relación no es específica con éste nematodo y con 

esta especie forrajera, pudiendo potencialmente colonizar y producir toxinas en una 

amplia variedad de cereales y forrajeras, inclusive en especies consumidas por 

seres humanos (Murray y col, 2014). Sin embargo, se desconoce el potencial de las 

distintas asociaciones entre bacteria-nematodo-especie vegetal, a no ser por las 

intoxicaciones ya conocidas y denominadas como “ARGT” y “FPS”.  

 

A continuación, se muestra la Figura 1, donde se presenta la distribución de la 

ARGT, FPS y el nematodo Anguina tritici el cual produce una enfermedad (cóclea de 

la espiga) en el trigo, en Australia.  
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Figura 1. Distribución de las enfermedades de importancia 

económica en Australia, vectorizadas por nematodos del género 

Anguina spp. Reproducido de Riley y Barbetti, 2008.  

 

El género Rathayibacter spp. se encuentra incluído dentro de la familia de los 

actinomicetos, por lo que se la identifica como una bacteria Gram positiva (Sasaki, 

1998). La misma crece entre la gluma de las semillas y la semilla, y en las agallas 

formadas por el nematodo después de haber sido introducido en la planta 

hospedadora. La bacteria vuelve al suelo cuando la planta hospedadora envejece y 

las semillas caen al suelo (Murray y col., 2014).   

 

La enfermedad en la planta se conoce como "gummosis" y se genera a partir de la 

colonización de las estructuras reproductivas, produciendo una "agalla" en las 

semillas infestadas. Cuando las condiciones climáticas son favorables, la bacteria 

puede crecer al grado de eliminar los nematodos dentro de la agalla y formar su 

propia agalla. El ciclo se cierra cuando las formas de resistencia, anhidrobióticas, 

caen al suelo esperando el otoño siguiente para encontrar otra planta hospedadora 

(Putnam, 2009). 

 

Generalmente, es posible observar un material cristalino naranja presente en las 

semillas de las plantas afectadas, sin embargo, el hecho de que este material se 

encuentre ausente no es indicativo de ausencia bacteriana. En la siguiente figura 

(Fig. 2), es posible observar en primer lugar, una planta de L. rigidum de 

características normales (A) y a su derecha, un ejemplar contaminado con bacterias, 

donde es posible visualizar el material cristalino naranja producto de la 

contaminación bacteriana (B).  
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Figura 2. Ejemplar de L. rigidum “sano” (A), ejemplar de L. rigidum con 

contaminación bacteriana (B). Reproducido de Murray y col., 2014.  

 

Australia es el país donde se producen mayores pérdidas debido a la intoxicación 

del ganado con las denominadas "corinetoxinas" producidas por la bacteria. Sin 

embargo, se han observado casos en Sudáfrica y en Japón (Schneider, 1981). Por 

otro lado, en Estados Unidos, se asociaron episodios de mortandad por intoxicación 

con corinetoxinas relacionadas al consumo de Festuca nigrescens (Haag, 1945; 

Shaw, 1949; Galloway, 1961).  

 

En ese sentido, R. toxicus se encuentra formando parte de un listado de agentes 

biológicos que potencialmente son un riesgo para la salud animal en Estados Unidos 

de América, establecido por el Departamento de Agricultura (U.S Government 

Publishing office, 2017). Las pérdidas para la industria cárnica fueron estimadas en 

2010 para Australia, con un total de 37 millones de dólares, afectando una superficie 

de 10 millones de hectáreas (Kessel, 2010; Carslake, 2006). La experiencia de 

Australia en la enfermedad tanto en la planta como en los animales ha llevado al 

desarrollo de prácticas de manejo para reducir la incidencia de la entidad patológica. 
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   4.3.2 Producción de corinetoxinas 

Los metabolitos tóxicos producidos por R. toxicus se conocen como "corinetoxinas" 

(Vogel y col., 1981) y se encuentran relacionados al grupo de antibióticos de las 

tunicamicinas (Edgar y col., 1982). La R. toxicus produce hasta 16 corinetoxinas 

diferentes, las cuáles son biológicamente indistinguibles de las tunicamicinas 

originalmente aisladas del actinomiceto Streptomyces lisosuperificus (Takatsuki, 

1982).   

 

Las corinetoxinas son glicolípidos estables al calor, altamente tóxicas (dosis letal 

para ovejas de 3-6 mg/kg de peso vivo) y con efectos acumulativos, por lo que bajas 

concentraciones de las toxinas repetidas en el tiempo pueden tener el mismo efecto 

que una sola dosis aguda (Jago y Culvenor, 1987).  Las corinetoxinas han resultado 

tóxicas para todos los animales expuestos experimental o naturalmente: ovinos, 

bovinos, equinos, ratones, cobayo y ratas (Jago y col., 1983; Edgar y col., 1982).  

 

Los 16 tipos de corinetoxinas varían en sus cadenas laterales (Murray y col, 

2014). La Fig. 3 ejemplifica la estructura química genérica de la corinetoxinas, 

componente principal de las 16 corinetoxinas y que difieren únicamente en la cadena 

lateral alifática (Cockrum y Edgar., 1985). 

 

Figura 3. Estructura química genérica de las corinetoxinas. R= 

C15-C19: cadena alifática. Reproducido de Than y col., 2005.  
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Las toxinas son inhibidores específicos de una enzima denominada GlcNAc- 

transferasa, la cual se encarga de catalizar el paso inicial en la síntesis de 

glicoproteínas que requieren la unión de un compuesto N-acetilglucosamina 

mediante un enlace glicosídico (Lehle y Tanner, 1976; Vogel y col., 1983). La 

inhibición de dicha enzima es la responsable de los hallazgos de la ARGT (Jago y 

col., 1983; Culvenor y Jago, 1985).  

 

En la presencia de suficientes cantidades del tóxico, las proteínas no son 

glicosiladas, proceso que se produce en el retículo endoplásmico rugoso, con alguna 

modificación que puede ocurrir en el complejo de Golgi. En presencia de 

corinetoxinas, la parte proteica de la molécula puede que sea sintetizada con 

cambios mínimos en la función, pero factiblemente se degrade más rápidamente 

(Schwartz y Datema, 1982).  

 

Las glicoproteínas se encuentran involucradas en la formación de conexiones 

sinápticas específicas entre neuronas y en el mantenimiento de estabilidad adhesiva 

de las sinapsis una vez formada. La mayoría de los receptores de transmisión son 

glicoproteínas de membrana. Además se ha observado que, las tunicamicinas 

causan una muerte apoptótica en cultivos de neuronas hechos de ganglios 

simpáticos (Chang y Korolev., 1996) y capa granular cerebelar (Chang y col., 1997) 

sugiriendo un rol vital de la N-glicolisación para la supervivencia neuronal (Lin y col., 

1999; Finnie, 2006). Mientras que las glicoproteínas asociadas a la mielina se 

encuentran en un 1% en el SNC, las mismas se encuentran en concentraciones del 

orden del 50-70 % asociadas a la mielina en los nervios periféricos (Finnie, 2006; 

Olden y col., 1982). Esto explicaría la presentación clínica de la enfermedad. 

 

La participación de un virus bacteriano o bacteriófago ha sido considerado 

importante para la producción de toxinas por parte de R. toxicus. No obstante, la 

significancia del bacteriófago en el desarrollo de los casos clínicos es incierta. Bird y 

col. (1980) y Stynes y Bird (1983) demostraron la presencia de un bacteriófago en 

semillas tóxicas provenientes de L. rigidum. 

 

Por otro lado, Kowalski y col. (2007) llevaron a cabo un estudio sobre agallas tóxicas 

obtenidas del cribado de grano cosechado y de semillas recolectadas de muestras 

https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=O-GlcNAc_transferasa&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=O-GlcNAc_transferasa&action=edit&redlink=1
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de centeno, encontrando una baja correlación entre la presencia de corinetoxinas y 

el bacteriófago. Por lo tanto, su participación en la ARGT está aún en dudas. 

El mecanismo por el cual se desencadena la producción de toxinas por parte de R. 

toxicus es desconocido. No obstante, las toxinas se detectan generalmente tarde, 

cuando la planta se encuentra en etapa de senescencia y la bacteria alcanzó su pico 

de biomasa (Murray, 2017). Este factor es importante a la hora de incorporar ciertas 

medidas de manejo en verdeos afectados. 

 

   4.3.3 Detección de R. toxicus en el alimento 

La identificación de las agallas tanto bacterianas como las de los nematodos puede 

realizarse mediante la observación del material contaminado bajo una lupa. Sin 

embargo, para la correcta identificación y cuantificación de la bacteria en el alimento 

se desarrolló una técnica de ELISA, el cual es actualmente ofrecido en los 

laboratorios de diagnóstico de Australia (Riley and Mckay, 1991; Masters y col., 

2011). Dicha técnica es utilizada también para confirmar la presencia en materia 

fecal y contenido ruminal (Allen y Gregory, 2011).  

 

Para realizar el muestreo de la pastura se sugiere trazar una "W" imaginaria en el 

potrero a analizar (de hasta 40 ha) y tomar unas 100 muestras en su recorrido. 

Dichas muestras deben estar compuestas de 3-4 espigas por cada parada que se 

realiza. Si el raigrás no se encuentra distribuido de manera homogénea en la 

pastura, deberían efectuarse recolecciones en aquellas áreas donde hay mayor 

densidad del mismo, de manera de establecer el riesgo de presencia bacteriana en 

las muestras correctas. Si el potrero supera las 40 ha, es necesario realizar sub-

muestreos (Allen, 2012).  

 

Las determinaciones también suelen realizarle en el heno. Luego de que se 

produjera la muerte de ganado bovino en Japón, en 1996, que había consumido 

heno de avena contaminado con raigrás tóxico procedente de Australia, se introdujo 

una rutina de inspección y control de R. toxicus para todo heno que se exporte 

desde dicho país (Masters y col., 2006, 2011). 
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4.4 Raigrás anual  

Lolium rigidum es una gramínea forrajera adaptada al clima mediterráneo, por lo que 

se siembra principalmente en el Sur de Australia (Purcell, 1983) e Italia para 

pastoreo invernal. En esta especie se reconocen al menos dos subespecies: Lolium 

rigidum subsp. rigidum y Lolium rigidum subsp. rottbolloides (Terrel, 1968). 

 

Lolium rigidum es un forraje de excelente adaptación al secano y capacidad de auto-

resiembra: interrumpiendo su pastoreo a partir del inicio del espigado la pradera se 

re-semilla para el año siguiente. Un ligero laboreo o el pisoteo posterior de los 

animales son suficientes para asegurar la siembra del próximo año, con el 

consiguiente ahorro en gastos de cultivo y protección del suelo. Además, se suele 

consociar con leguminosas anuales del género Medicago (Delgado, 1996). 

 

En Uruguay su uso no ha llegado a generalizarse por considerarla en principio una 

planta que puede infectar los campos y tierras de labor (INIA, 2005). Podría ser 

empleada como un cultivo anual igual que L. multiflorum, sembrada a fines de 

verano. Por su gran capacidad de auto-resiembra y supervivencia en condiciones de 

estrés (baja fertilidad, sequía, entre otros). Otras posibles aplicaciones de esta 

especie para usos no forrajeros son la estabilización de taludes en autopistas, vías 

férreas, cauces hidráulicos, la cubrición de vertederos y bocas de mina, la 

revegetación de espacios naturales deteriorados, entre otros usos (Johnson y col., 

1992). 

 

El cultivar Wimmera, originario de Australia, se ha transformado en un serio 

problema en los sistemas que combinan la ganadería con la siembra de cereales, 

debido a su resistencia a los herbicidas. Por ende, puede encontrarse clasificada 

como una maleza de los cereales (Demanet, 2012). Además de los problemas 

agronómicos esta maleza puede traer también serios riesgos por el potencial de 

producir cuadros de ARGT (Government of Western Australia, 2017). 

 

4.5 Anguina spp. 

Las especies A. agrostis, A. tritici (Goodey, 1930) y A. funesta (Price y col., 1979) 

son consideradas plagas cuarentenarias en varios países, por las pérdidas 

económicas que potencialmente pueden originar de instaurarse en los sistemas 
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productivos tanto para la ganadería como para la agricultura (Chizov y Subbotin, 

1990., Krall, 1991). 

 

Anguina funesta es un parásito obligado de las plantas formador de "agallas" en los 

ovarios de Festuca, Lolium y especies de Vulpia (Price y col., 1979; Riley 1995). 

Cuando dichas agallas maduran contienen en su interior formas anhidrobióticas de 

larvas juveniles en segundo estadio (J2), que caen al suelo con las semillas y se 

mantienen viables en las mismas por años. El estadio J2 recién eclosionado no 

puede sobrevivir a la desecación, pero a medida que la planta huésped envejece, el 

parásito madura fisiológicamente y se convierte en la forma de supervivencia. En 

condiciones de suelo húmedo, el estadio J2 buscará activamente una planta 

huésped para invadir (Riley y Mckay, 1991). Las larvas J2 se dirigen al meristema de 

los tallos infestados y aguardan hasta que la inflorescencia se forme para producir la 

infección de la misma (Murray y col., 2014). Dentro de la agalla, la larva J2 atraviesa 

varias mudas hasta convertirse en adulto (machos y hembras), siendo la 

reproducción sexual un proceso esencial (Riley y Bertozzi, 2004).  

A continuación, se ejemplifica el ciclo de vida del nematodo en relación a su 

hospedador (Fig 4), detallado anteriormente:  



22 

 

 

Figura 4. Ciclo de vida del género Anguina spp. Adaptado de Riley y Barbetti, 2008. 

 

De manera de unificar el ciclo de la enfermedad, el siguiente cuadro (Fig. 5), 

ejemplifica el ciclo anual biológico de la bacteria en relación al nematodo: con las 

primeras lluvias otoñales la agalla formada por la bacteria y por el nematodo se 

rompe liberando así, las larvas J2 en el suelo. Las bacterias se unen a la cutícula del 

parásito y comienza la invasión de las plantas de raigrás en desarrollo. Los 

nematodos producen agallas antes de la emergencia de las espiguillas. La bacteria 

invade dichas agallas, convirtiéndolas en tóxicas para el ganado. Hacia fin de 

primavera y principio de verano se producen los brotes de ARGT. Las semillas y el 

heno cosechado mantienen la toxicidad una vez contaminados.   
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Figura 5: Ciclo anual biológico de la ARGT. Reproducido y editado de Murray y col., 

2014. 

 

Cuando los nematodos infectan una parte de la planta hospedadora, por ejemplo la 

raíz, afectan los procesos fisiológicos de toda la planta, ya sea directa o 

indirectamente, incluyendo la respiración, fotosíntesis, translocación y disponibilidad 

de nutrientes, relación de agua y balance fito-hormonal. Generalmente, estos 

procesos se encuentran muy relacionados entre sí, por lo que es muy difícil 

identificar la secuencia de eventos que lleva a las pérdidas en el cultivo (Eisenback y 

Triantaphyllou, 1991). 

 

Las bacterias pueden ser transmitidas por el nematodo externamente en la 

superficie corporal o internamente dentro del tubo alimenticio. La transmisión externa 

de algunas bacterias para las plantas es significativa en el desarrollo de algunas 
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fitopatologías, tal es el caso de algunas especies de Anguina y Aphelenchoides que 

vectorizan bacterias hasta la parte aérea de la planta (Eisenback y Triantaphyllou, 

1991).  

 

Las espiguillas del raigrás se llenan de bacterias, y las glumas se cubren de una 

masa amarilla brillante de bacterias. En ausencia de bacteria el nematodo origina 

una agalla en la semilla de color marrón (Bird y col., 1980). En la siguiente figura 

(Fig. 6) se pueden observar tres tipos de semillas de raigrás, la primera (de izq. a 

der.) es una semilla de características normales, la segunda es una semilla con una 

agalla marrón perteneciente a A. funesta y la última corresponde a una semilla con 

una agalla bacteriana en su interior de coloración amarilla.  

 

 

Figura 6: De izq. a der.: Semilla de raigrás normal, 

semilla con agalla de A. funesta, semilla con agalla 

bacteriana. Reproducido de Allen, 2012.  

 

La conservación bajo forma anhidrobiótica de los nematodos juveniles y de las 

bacterias en agallas que permanecen en extremo contacto, juega un papel 

importante para la supervivencia de la bacteria en condiciones ambientales 

desfavorables (Bird y col., 1980).  
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4.6 La enfermedad en el ganado 

Los animales que se encuentren pastoreando plantas infectadas pueden desarrollar 

AGRT, una enfermedad neurológica fatal caracterizada por convulsiones, con altas 

tasas de morbilidad y mortalidad (Berry y Wise, 1975; Mckay y Ophel, 1993). Se ha 

corroborado intoxicación en diferentes especies que pastorean gramíneas tóxicas 

(bovinos, ovinos, equinos), a diferentes edades. 

 

Los signos clínicos incluyen incoordinación, extensión de la cabeza manteniéndola 

alta y lomo arqueado; seguido por tremor muscular, bruxismo, nistagmo y episodios 

convulsivos. Inicialmente, las manifestaciones clínicas son intermitentes y episódicas 

con períodos de relativa normalidad. En la última etapa, los animales mantienen 

decúbito lateral y realizan movimientos de los miembros con la intención de 

desplazarse. El curso de la enfermedad puede ser tan corto como de 24 horas. 

Cuando se produce un brote de enfermedad, las muertes pueden continuar hasta 10 

días después de la detección de los primeros signos clínicos. Asimismo, es posible 

que los animales preñados aborten inclusive cuando se los retira del potrero 

contaminado (Murray, 2014). 

 

No existe un tratamiento para la enfermedad, por lo que los animales deben retirarse 

del potrero problema y proveerles alimento y agua de buena calidad. El cuadro 

convulsivo parece ser disparado por movimiento de la hacienda o frente a altas 

temperaturas ambientales, por lo que es vital evitar todo tipo de maniobras en días 

de mayores temperaturas ambiente (Bourke y col., 1992).  

 

   4.6.1 Efectos a largo plazo de las toxinas 

Los brotes a campo usualmente se presentan 5 a 7 días luego de introducir el 

ganado al potrero contaminado. Sin embargo, se han identificado efectos a largo 

plazo tanto en exposiciones agudas y crónicas a las toxinas (Stewart, 1998).  

 

Experimentalmente se ha demostrado que la administración de una sola dosis de 

tunicamicinas a razón de 200 μg/kg a ratas provocaron efectos reproductivos a largo 

plazo. Dicho tratamiento ocasionó una destrucción permanente de los túbulos 

seminíferos, debido a cambios degenerativos en el epitelio germinativo de ratas 

adultas (Peterson y col., 1996). Asimismo, se observó una reducción del peso 
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corporal en un 20%, no recuperándose a los valores iniciales hasta la octava 

semana post-tratamiento. 

 

De manera similar, la administración experimental de 1μg/kg/día (3% de una dosis 

letal) de tunicamicinas resultó en la muerte de 3 ovejas de un total de 4 tratadas en 

un período comprendido entre 29-48 días (Jago y Culvenor, 1987). Esto demostraría 

el efecto crónico y acumulativo que podrían tener las corinetoxinas. 

 

Otros efectos a largo plazo implican la reducción en la producción de lana. Con 2 

dosis semanales administradas por 11 semanas, se observó una caída en el 22% en 

el crecimiento de la lana, sin observarse signos clínicos de ARGT en las ovejas 

tratadas (Davies y col., 1996). La toxicidad acumulativa, en conjunto con los efectos 

biológicos a largo plazo de las toxinas y la depresión de los valores de la N-

acetylglucosamina-1-fosfotransferasa, sugieren la permanencia de las toxinas en el 

hígado y posiblemente, en otros tejidos por tiempo considerable (Stewart, 1998).          

 

   4.6.2 Hallazgos de necropsia 

Los hallazgos a la necropsia son variables y no específicos de la enfermedad. En la 

mayoría de los animales afectados es factible encontrar laceraciones, edema y 

hematomas en el subcutáneo y la musculatura del pecho, pelvis, hombros y cabeza; 

hemorragias petequiales y equimóticas de la superficie epicárdica y endocárdica 

(Davis y col., 1995; Finnie, 2006). Hígados grasos, de coloración que puede variar 

entre pálido a ocre, de consistencia friable (Finnie, 2006; Bourke y col., 1992: Davis 

y col., 1995). La mucosa abomasal con hemorragia petequial, edema y congestión. 

Congestión en vasos meníngeos (Bourke y col., 1992; Davis y col., 1995). Es común 

encontrar hemorragias en vesícula biliar, y en menor medida en rumen, intestino 

delgado, riñones y musculatura cervical (Finnie, 2006).  

La figura siguiente (Fig. 7) muestra las lesiones macroscópicas comúnmente 

observadas en hígado 
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Figura 7. Hígado procedente de un ovino afectado, con 

vesícula biliar hemorrágica y marcada coloración amarillenta 

del hígado. Barra= 9 cm. Reproducido de Finnie, 2006.  

 

 

   4.6.3. Hallazgos histopatológicos: 

Las principales lesiones halladas suelen ser hepáticas y de naturaleza inespecífica 

(Finnie, 2006). El análisis microscópico de cortes de hígado de animales afectados 

suele revelar una lipidosis y degeneración hidrópica difusa leve (Bourke, 1992). Los 

cambios se caracterizan por una vacuolización difusa de los hepatocitos debido a 

una marcada dilatación del retículo endoplásmico rugoso y acumulación de lípidos, 

focos diseminados de necrosis de hepatocitos, núcleos y cuerpos apoptóticos, 

además hay hiperplasia de ductos biliares (Finnie, 2006). Suelen hallarse numerosos 

neutrófilos en las sinusoides (Finnie y Jago, 1985; Berry y col., 1982). Pueden 

observarse concreciones en el RER, especialmente en ovejas intoxicadas en forma 

crónica, los cuales son más específicos de corinetoxinas (Finnie y O'Shea, 1990; 

Berry y col., 1982). Los mismos pueden encontrarse en las vacuolas de hepatocitos 
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que contienen un material eosinofílico en su interior, en la tinción de hematoxilina-

eosina y son visibles como gránulos oscuros en los cortes teñidos con azul de 

toluidina (Fig. 7). 

 

 

Figura 8. Hepatocitos de un ovino intoxicado 

crónicamente de manera natural con corinetoxinas. 

Vacuolas con múltiples gránulos oscuros visibles con 

azul de toluidina (flechas). Reproducido de Finnie, 

2006. Barra= 35 μm.   

 

 

En cuanto al estudio de tejidos del SNC, las lesiones suelen confinarse a nivel del 

cerebelo. Los hallazgos más importantes corresponden a la deposición de un fluido 

eosinofílico, pálido, tipo-proteico en el espacio subaracnoideo, ocasionalmente 

asociado a hemorragias leves (Berry y col., 1980). Estos depósitos son usualmente 

encontrados en el espacio perivascular, siendo más extensivos en meninges. Este 

infiltrado no es patognomónico de la intoxicación con corinetoxinas; sin embargo, 
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suele ser de alto valor diagnóstico debido a la frecuencia en su presentación (Finnie, 

2006). 

En general, si bien se describen estos hallazgos, las lesiones suelen ser bastante 

inespecíficas, por lo que su interpretación debe hacerse en conjunto con aspectos 

clínicos y datos anamnésicos que permitan hacer sospechar de un cuadro de ARGT 

(Berry y col., 1980). 

 

   4.6.4 Bioquímica sanguínea 

Bourke y col., 1992 reportan un incremento en la actividad de las enzimas hepáticas 

AST (Aspartato aminotransferasa), CK (Creatinquinasa) y GGT (GammaGlutamil 

transferasa), en bovinos intoxicados con corinetoxinas naturalmente en un brote 

ocurrido en Australia en 1990. Estos hallazgos resultaron ser consistentes con la 

disfunción hepática, muscular y nerviosa propia de la intoxicación (Bourke y col., 

1992). De nuevo, de la misma manera que los hallazgos histopatológicos, la 

interpretación debe hacerse en el contexto de otros hallazgos clínico-patológicos. 

 

   4.6.5 Control y prevención 

Teniendo en cuenta la experiencia de los productores afectados en Australia, la 

evaluación del riesgo de padecer un brote de ARGT se efectúa teniendo en 

consideración diferentes aspectos.   

 

Por un lado, se evalúa el riesgo de presentación de ARGT basados en la estimación 

de la cantidad de nematodos y agallas bacterianas presentes en el forraje del 

potrero a pastorear. Este test se realiza una vez que el raigrás se encuentra maduro, 

y permite establecer una planificación forrajera para la temporada siguiente, 

realizando la rotación de cultivos en aquellos potreros más infectados (Riley, 1992).  

  

Por otro lado, se puede evaluar mediante un test de ELISA la concentración de 

bacterias en las espiguillas emergentes cuando las concentraciones de toxinas 

suelen ser bajas (Mckay, 1993; Riley, 1992). Este test permite mapear el 

establecimiento acorde al riesgo de presentación de la enfermedad por potrero, y 

tomar medidas de manejo para esa temporada de pastoreo. Asimismo, 

recientemente se desarrolló un ELISA semi-cuantitativo para procesar muestras de 

heno y pastura, con el propósito de categorizar las muestras según el riesgo de 



30 

 

presentación de brotes de ARGT. Esta técnica se ha planteado para aquel material 

que no puede ser exportado pero que podría ser utilizado a nivel local si se logra 

identificar en que categoría de riesgo se encuentra (Masters y col., 2014).  

       

Como alternativa, se ha planteado la incorporación del hongo Dilophospora 

alopecuri, que actúa como bio-pesticida sobre R. toxicus. La introducción de dicho 

microorganismo al cultivo suele ser parte de una estrategia a largo plazo para 

reducir la incidencia de la ARGT. Esto se debe en parte, a que el éxito de su 

utilización es variable según la estación, lugar geográfico de aplicación y suele ser 

necesario utilizar una tasa de aplicación costosa en el primer año de incorporación 

(Barbetti y Riley, 2006). 

 

A su vez, el desarrollo de vacunas aptas para la comercialización es una materia 

pendiente para los investigadores de CSIRO (Commonwealth Scientific and 

Industrial Research) (Paterson, 2003). Ellos han logrado desarrollar una vacuna para 

el ganado ovino con adecuada protección cuando se desafían animales con 

tunicamicinas vía subcutánea y corinetoxinas por vía oral. Sin embargo, el elevado 

costo relacionado a la producción de las mismas hace que su comercialización sea 

inviable en la actualidad (Paterson, 2003).  

 

El control mediante herbicidas de L. rigidum como maleza de los rastrojos 

destinados a consumo animal, ha llevado a la preocupante aparición de resistencia 

al glifosato en Australia desde 1977 (Heap y Knight, 1986). Esta resistencia también 

ha sido reportada en Sudáfrica, Estados Unidos, Francia y España (Villaba, 2009) y 

en países de la región como Chile (Espinoza y Zapata, 2000; Espinoza y col., 2002).  

 

En definitiva, el monitoreo regular del ganado y la pastura, en los periodos de mayor 

riesgo de presentación de brotes de la ARGT es la opción más convincente.   

   

4.7 Los agentes como Plaga cuarentenaria 

El fenómeno de globalización trae consigo aparejado un gran movimiento e 

intercambio de materiales y especímenes, entre ellos, semillas incorporadas para la 

mejora de cultivos nacionales. El transporte de microorganismos no deseados como 

bacterias, parásitos, etc., se torna así inevitable. Es necesario que cada país 
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extreme cuidados en las estaciones cuarentenarias con el fin de identificar los 

nematodos que son capaces de sobrevivir en estado de anhidrobiosis como lo son 

los géneros Ditylenchus, Anguina y Aphelenchoides (Cares y col., 2008).    

 

En este caso, se genera particular interés en la capacidad de Anguina de ser 

transportado con semillas de especies vegetales como ser Lolium spp, Polygon spp 

y Agrostis spp. (Mckay y Ophel, 1993; Purcell, 1983), entre otras.  

 

Los métodos de detección deben encontrarse protocolizados y ser parte de una 

barrera cuarentenaria ante cualquier semilla que pueda vectorizar dicho estado de 

resistencia. Por lo que se vuelve indispensable el conocimiento e identificación de 

las especies involucradas en la ARGT. Acorde a las condiciones bajo las que se 

almacenen y conserven los granos, las formas bajo anhidrobiosis de Anguina spp. 

pueden permanecer hasta por más de una década viables (Norton, 1978., Preston y 

Bird, 1987., Tenente y Manso, 1987). 

  

En Sudamérica existen reportes de detección de los nematodos en la Estación de 

Cuarentena Vegetal de Brasil. Se describen detecciones en germoplasma vegetal, 

trigo y avena procedentes de Estados Unidos y trigo procedente de Argentina 

(Mendes y Tenente, 1995; Tenente y col., 1998; Tenente y col., 2007). Al 

encontrarse el nematodo en estadio juvenil no pudieron reconocerse con veracidad a 

que especie de Anguina pertenecían.  

 

Para regular en materia de sanidad vegetal existe un Convenio de Sanidad Vegetal 

que fue creado el 9 de marzo de 1989 entre los Gobiernos de Argentina, Brasil, 

Chile, Paraguay y Uruguay. Dentro de las plagas cuarentenarias reglamentadas 

establecido por dicho convenio se destacan A. agrostis y A. tritici declarándose 

“libre” a la región (COSAVE, 2016). Sin embargo, esta lista de plagas cuarentenarias 

excluye a R. toxicus, que puede ser hallada en las gramíneas que son hospedadoras 

de los nematodos del género Anguina spp. A continuación, se muestra el cuadro 

(Fig. 9) con los nematodos incluidos en la lista de plagas cuarentenarias de la región 

según CO.SA.VE., para marzo 2016.   
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En el caso de Uruguay particularmente, para identificar los requisitos fitosanitarios 

para materiales de propagación de determinado origen, el Ministerio de Ganadería 

Agricultura y Pesca cuenta con un nomenclador donde consultar en la página web: 

(http://www.mgap.gub.uy/dgssaa_afidiWeb/consultanomenclator.aspx) 

 

Para L. multiflorum procedente de Australia no se encuentran publicaciones, 

pudiendo deberse a que el análisis de riesgo de plagas (ARP) se encuentra en 

elaboración, o que existan requisitos, pero la Dirección de Servicios Agrícolas 

(DGSA) no ha emitido resolución formal o que no se haya solicitado. 

 

En cuanto a la misma consulta sobre requisitos sanitarios, el Instituto Nacional de 

Semillas responde: "En lo que respecta a información sanitaria, INASE no ejecuta 

 

Figura 9. Lista de nemátodos cuarentenarios para la región según 

COSAVE, marzo 2016. Reproducido de 

http://www.cosave.org/pagina/listado-de-las-principales-plagas-

reglamentadas-para-la-region-del-cosave 

http://www.mgap.gub.uy/dgssaa_afidiWeb/consultanomenclator.aspx
http://www.cosave.org/pagina/listado-de-las-principales-plagas-reglamentadas-para-la-region-del-cosave
http://www.cosave.org/pagina/listado-de-las-principales-plagas-reglamentadas-para-la-region-del-cosave
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controles fitosanitarios al momento de la importación excepto para la identificación 

de malezas. INASE muestrea toda la semilla que ingresa al país y la analiza en su 

Laboratorio Oficial de Análisis de Semillas (LOAS) controlando que la semilla, de 

acuerdo a la especie, cumpla con los Estándares para la producción y 

comercialización en nuestro país (entre estos análisis se encuentra el de 

determinación de "otras semillas"). Cuando se encuentran malezas prohibidas o que 

superen el límite de tolerancia, INASE inmoviliza y controla ese lote hasta que se 

determine el destino del mismo. No se cuenta con registro de análisis en donde se 

encontraran malezas de cuarentenarias. Para cada importación que se realiza de 

semillas, necesariamente se tramita un AFIDI (Autorización fitosanitaria de ingreso) 

en el MGAP (Ministerio de Ganadería, Agricultura y Pesca del Uruguay), en él se 

detallan los requisitos fitosanitarios con los que debe cumplir la mercadería para el 

ingreso a Uruguay. Una vez que la empresa importadora tramita el AFIDI 

(declarando la especie a importar y país de origen), lo que resta es la llegada de la 

mercadería con su correspondiente certificado de origen y certificado fitosanitario. 

Este último es el que certifica que la mercadería se encuentra libre de las plagas que 

Uruguay exige para su ingreso".  

 

El cuadro a continuación detalla las importaciones de L. multiflorum desde el año 

1998 al corriente año, procedentes de Australia y Nueva Zelanda aportado por 

INASE (Fig. 9) 
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Figura 10. Detalle de importaciones de L. multiflorum 

procedentes de Australia y Nueva Zelanda, para el 

período comprendido entre 1998-2017. Fuente: INASE, 

2017.   

  

Asimismo, los requisitos para el ingreso de L. multiflorum al territorio nacional, 

procedente de Australia se detalla a continuación según comunicación personal por 

parte del Departamento de Cuarentena vegetal, perteneciente al MGAP: 

 

"Los requisitos fitosanitarios para la importación de semillas de raigrás (Lolium 

multiflorum = L. italicum) procedentes de Australia son: 

 

A) La mercadería deberá venir acompañada por el Certificado Fitosanitario (o por el 

Certificado Fitosanitario de Re-exportación si corresponde) e incluya la siguiente 

Declaración Adicional: 

1) El semillero fue oficialmente inspeccionado durante un ciclo completo de 

crecimiento y encontrado libre de A. agrostis. ó 
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El envío se encuentra libre de la plaga mencionada en el ítem 1), de acuerdo 

con el resultado del análisis oficial de laboratorio Nº ( ). 

B) Sujeto a Inspección Fitosanitaria al ingreso. 

C) Sujeto a Análisis Oficial al ingreso".  

 

Esto reafirma la necesidad de establecer protocolos de control en los cuales se 

incluya al vector, A. funesta, y también a R. toxicus, como agentes de riesgo para la 

producción ganadera del país, en las especies de gramíneas capaces de contener 

las formas anhidrobióticas de los vectores de la ARGT. De igual manera, considerar 

que más allá de que L. rigidum sea considerada una maleza en el país, puede que 

su contaminación provenga de otras gramíneas como el propio L. multiflorum 

importado desde países como Australia. Además, es factible que la presentación de 

la enfermedad pueda generarse en rastrojos donde exista presencia de esta maleza.  

 

Es necesario mencionar que a pesar de que las tasas de mortalidad son altas 

(pérdidas directas) los costos asociados a la toxicidad del raigrás anual se 

encuentran en su mayoría originados por la mano de obra extra para las recorridas 

diarias, el costo de tratamiento en pasturas y la reducción en la tasa de engorde 

(Mckay y Ophel, 1993).  

 

 

5. CONCLUSIONES 

Como toda enfermedad exótica, es necesario concientizar del riesgo que representa 

el potencial ingreso de los agentes etiológicos de la ARGT para un país ganadero, 

como Uruguay. La vía de ingreso de la enfermedad al país es mediante materiales 

contaminados como ser, plantas y semillas. Es vital realizar una estandarización de 

protocolos tendientes a evitar la eventual presentación de la patología, mediante el 

control exhaustivo de materiales procedentes de países como Australia y Sudáfrica. 

Esto, representa un desafío interdisciplinario para las autoridades sanitarias del país 

y una responsabilidad para todos los profesionales asociados a la Producción 

Agropecuaria nacional. 
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7. GLOSARIO 
 

AFIDI: Autorización Fitosanitaria De Importación.  

Agallas: excrecencia de tejido vegetal que actúa como continente de nematodos 

y bacterias.  

ARGT: del inglés “Annual ryegrass toxicity” y traducido al español como 

Toxicidad del raigrás annual.  

Corinetoxinas: toxinas producidas por Rathayibacter toxicus. 

COSAVE: Comité Regional de Sanidad Vegetal del Cono Sur. 

CSIRO: “Commonwealth Scientific and Industrial Research Organisation”. Es la 

agencia de investigación oficial del gobierno de Australia.  

FPS: “Flood Plain Staggers”; enfermedad reportada en Australia producida por la 

intoxicación con corinetoxinas, asociada al consumo de Agrostis avenacea 

(Lachnagrostis filiformis) y Polypogon monspeliensis  

Gluma:  vaina estéril, externa, basal y membranosa presente en plantas 

gramíneas o poáceas y ciperáceas. 

INASE: Instituto Nacional de la Semilla. 

INIA: Instituto Nacional de Investigación Agropecuaria. 

LOAS: Laboratorio Oficial de Análisis de Semillas. 

Meristema: puntos de crecimiento de la planta; tejidos embrionarios capaces de 

diferenciarse o perpetuarse; es decir, se multiplican activamente para formar los 

tejidos adultos diferenciados. 

     MGAP: Ministerio de Ganadería, Agricultura y Pesca. 

RER: Retículo Endoplásmico Rugoso. Organelo celular que tiene como función 

principal la síntesis, y el transporte de proteínas. 


