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TOXOCARIASIS EN TERNEROS
(BOS TAURUS) HOLANDO

EN EL URUGUAY:

PRIMERA COMPROBACION *

INSTITUTO DE PARASITOLOGIA
Y ENFERMEDADES PARASITARIAS

A. Freyre Mc. Call y Maria B. Moraes **

RESUMEN

Se describen las circunstancias del primer hallazgo de Toxoca-
ra vitulorum en ternergs (Bas taurus) Holando en el Uruguay, en
el Paraje Cuareim de la ciudad de Bella Union.

Se trata de una zona epizootiolégicamente propicia para la
dispersion de esta especie parasitaria.

La infestacidn ocurrid por via trasplacentaria. La parasitosis
se manifestd clinicamente en 4 de 28 terneros con enflaqueci-
miento, deshidratacién, diarrea fétida, jadeo e inestabilidad en la
marcha. Las materias fecales presentaban entre menos de 50 y
11.400 huevos por gramo.

Luego de analizar la dispersion del T. vitulorum en la Provincia
de Corrientes (Argentina) y en el Estado de Rio Grande do Sul
(Brasil), se discuten las prabables fuentes de infestacion.

* Los autores desean manifestar su agradecimiento a los Profs. Dres. Rubens Campos
(Brasil) y Oscar Lombardero (Argentina) por la informacién brindada acerca de la
dispersién de T. vitulorum en sus respectivos paises, al Dr. A. Ramos (Bella Union,
Uruguay) por sus observaciones del drea, a la Direccion Nacional de Metereologfa por
las estadisticas climdticas proporcionadas, asi como a los pobladores del Paraje Cua-
reim por su espontdnea colaboracion en la tarea alli desarrollada.

** Doctor en Veterinaria, Prof. Adj. de Parasitologia, Facultad de Veterinaria, Prof.

Adj. de Parasitologia, Facultad de Quimica, y estudiante egresada de la Facultad de
Veterinaria, respectivamente.

19



Asimismo, se plantean recomendaciones terapéuticas y de
control de esta parasitosis.

INTRODUCCION

En naviembre de 1980, uno de los autores (M.M.) trajo a la
Catedra de Parasitologia de la Facultad de Veterinaria, dos
ejemplares de nematodos de gran talla expulsados por un terne-
ro (Bos taurus) Holando, propiedad de un vecino del Paraje
Cuareim de la ciudad de Bella Unidn, séptima Secciones Judicial
y Policial del departamento de Artigas.

Como se afirmd que los animales eran propios de la zona asi
como sus madres, y ademas no habian sido trasladados, se
procedio al estudio taxondmico de los pardasitos. Este era ne-
cesario para deslindar si se trataba de Toxocara vitulorum o
Ascaris lumbricoides, puesto que este ultimo, segun N. Le-
maire(@5), parasita eventualmente también al vacuno.

Concluyentemente eran ejemplares de la especie Taxocara
vitulorum. Esta nueva denominacion esta basada en su similitud
con el ciclo bioldgico (y alguna caracteristica morfologica comun)
con el Toxocara canis, por o que ademas se le incluye en la
subfamilia Anisakinae(22). Pero deben tenerse aun presentes los
sinénimos de Neoascaris vitulorum (Goeze, 1782) y Ascaris
vitulorum (Goeze, 1782), por cuanto continuan apareciendo en
la literatura cientifica.

Una vez confirmada la especie, se concurrio a la localidad
mencionada a efectos de estudiar in situ el brote, determinar su
extension y modalidad de sintomatologia, y eventualmente des-
pistar la fuente de infestacion, ya que el parasito no se en-
contraba reconocido en el pais, no obstante la distribucion que
se consigna a continuacion:

Yamagutit33) en 1961, le asigna la siguiente dispersion a T.
vitulorum: Europa, Africa, India, Ceilan, Indonesia, Filipinas, Chi-
na, Japon, Norte y Sudameérica.

Euzeby (6,p.484), comenta a propdsita de su prevalencia y
morbilidad: “En el ternero, el N. vitulorum no se encuentra muy
diseminado en Francia, aunque |. G. Neumann en 1882 los
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considera como frecuentes y masivos en el sudoeste, lo que
confirman algunos veterinarios de Charente-Maritime. En Yu-
goeslavia, L. Cvetkovic en 1960, Estima esta frecuencia en
40% en bovinos de menos de 4 meses en ciertas regiones del
pais. Si la ascaridosis de los bovinos no se manifiesta en Europa
tan comun como la del cerdo o la de otros mamiferos re-
ceptivos, ella ocasiona, por el contrario, graves problemas en
ciertos paises tropicales calidos y humedos (sur de la India,
Malasia, Indonesia, etc.)”

Con referencia a los paises colindantes con Uruguay:

En Brasil se ha constatado la presencia de T. vitulorum en
vacunos en los siguientes estados: Minas Gerais4.13), Para(8.16)
y Rio Grande do Sull8.'2), También ha sido sefalado en el
carabao (Bubalus bubalis) en estado de Para(29),

En la Republica Argentina, se conoce desde 190627). Se ha
detectado en Corrientes varias veces, en terneros, si bien no es
muy frecuente(22). Posiblemente se halle difundido con mas fre-
cuencia en las zonas de explotacion lechera como Santa Fé y
Buenos Aires(@1),

MORFOLOGIA DEL TOXOCARA VITULORUM

No se abundara en los detalles morfoldgicos de los ejemplares
colectados, que coinciden en un todo con las caracteristicas
mencionadas por los tratados clasicos de parasitologia, entre
los que cabe destacar el de Yamaguti33) por el particular
detenimiento con que trata la especie en cuestidn.

Estudio del caso de campo

1. Antecedentes geogriéficos, poblacionales,
ganaderos y climéticos.

El paraje estudiado configura un angulo limitado al noroeste
por la Ruta 3 y al sureste por el Rio Cuareim.

Esta constituido por un niucieo poblacional de alrededor de
cuarenta familias.
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Aproximadamente diez de ellas son propietarias de ganado
Holando, que explotan en régimen de minifundio, propiciandose
ademas de un estrecho margen de costa, donde pastorea en
comun la mayoria del ganado, que asciende a unas cien cabezas.
ademas hay lanares. Tres pequerios lotes de ganado pastan en
campo sin costa, hacia el otro lado de la ruta.

Para significar las particularidades climaticas de la zona, y su
posible influencia sobre la epizootiologia de las parasitosis en
general, se exponen en el cuadro y graficas adjuntas, las di-
ferencias estacionales de precipitacidon y temperatura media
entre Bella Unién (o Artigas) y el total de la Republica, prom-
ediadas de los afios 1976 a 1880 inclusive. Dichos datos son
un resumen parcial de la informacién suministrada por la Direc-
cién Nacional de Metereologia del Uruguay. Los promedios se
basan en estimaciones mensuales, y en el caso de las cifras
para la Republica, comprenden las siguientes estaciones meteo-
roldgicas: Artigas, Salto, Rivera, Melo, Paysandu, Treinta vy
Tres, Paso de los Toros, Mercedes, Colonia, Punta del Este y
Rocha.

2. Antecedentes circunstanciales

En tales condiciones, uno de los propietarios (E.O.M.), que
posee 10 vacas y 6 terneros, observa sintomatologia en 4 de
éstos (perdida del estado general, inestabilidad en la marcha
diarrea fétida y jadeo). Muriendo uno de ellos, recupera dos
ejemplares de parasitos presentes en el abomaso. Por pre-
scripcion veterinaria, suministra tetramisol al resto de los ter-
neros, y observa la evacuacién de mas ejempiares, los que son
llevados a uno de los autores (A.F.).

3. Anamnesis para despistar las probables fuentes de in-
festacion.

a. de los propletarios en general.

Se mantuvieron entrevistas con 6 de los propietarios, hacien-
do especial hincapié en la posibilidad de que hubiera ingresado a
la zona ganado procedente de Brasil, Argentina, o de otros
puntos de nuestro pais. Todos coinciden en la negativa, tanto
préxima como remotamente. Sin embargo, uno de ellos recuerda
hace afos el trasbordo a vagones de ganado de pedigree pro-
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cedente de Brasil en camiones, en una estacion ferroviaria
distante varios kilémetros en direccién a Bella Unién. No precisa
la fecha.

En cuanto a la existencia de rumiantes silvestres en la zona,
la respuesta fue negativa, agregandose que hay chivos, pro-
cedentes del Brasil, desde hace muchos afos.

b. del propietario Sr. E.O.M.

Sobre la tenencia de vacunos por este propietario, resulta
que:

1. Las vacas madres de los terneros infestados, 2 tienen 8
anos y la restante 4 afos.

2. Las de 8 anos tienen 3 y 4 pariciones ia de 4 afios, una
paricion.

3. Dos de esas vacas fueron compradas hace cuatro afios; la
restante nacid en su establecimiento.

4. En cuanto a la alimentacion de esos animales, siempre
pastaron en el mismo lugar (a franja costeral, y hace dos
afos se los alimentd temporalmente con afrechillo de pro-
cedencia brasilena.

5. Una de las vacas pasé a la costa brasilefia, donde perma-
necid algunas semanas, hasta que fue traida nuevamente
al establecimiento.

c. Entrevista con el Dr. A. Ramos.

En una entrevista mantenida con el Dr. A. Ramos, que ejerce
desde hace veintiun anos en la zona, afirmd que es la primera
vez que se aprecia la parasitosis, y que nunca tuvo noticias de
ella en Barra de Quari, cruzando el Cuareim.

4. Sintomatologia

Refiriéndose al ganado del Sr. E.O.M., las vacas no presenta-
raon particularidades semioldgicas. El pequeno lote de terneros
es desparejo en cuanto al estado general, siendo particularmen-
te pobre en tres ejemplares, en los que se verifico la sintoma-
tologia ya descrita.
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GRAFICAS DE PROMEDIOS ESTACIONALES
DE PRECIPITACION Y TEMPERATURA MEDIA
PARA EL PERIODO 1976-1980, INCLUSIVE
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5. Andlisis coproparasitarios practicados

Se practicaron un total de 48 analisis coproparasitarios por el
método de Willis y tres por el método cuantitativo de Mc.
Master, en los casos en que el primero resulté positivo a T.
vitulorum.

Dieciocho andlisis se practicaron sobre las heces de las va-
cas, siendo todos negativos a T. vitulorum. Los resultados de
los andlisis hechos a los terneros, se aprecian en las tablas
Nos. 1 y 2.

6. Tratamiento de los terneros

Los terneros de E.O.M. fueron dosificados con diclorhidrato
de piperazina (300 mg/Kg.). Fueron tratados tanto los terneros
con materias fecales positivas como aquellos negativos, por el
efecto de esta droga sobre las larvas de cuarto y quinto estadio
gue pudiesen tener estos ultimo, cuya presencia no se hace
patente en el coproparasitario. Se recomendd repetir las dosi-
ficaciones cada tres semanas.

7. Evolucién

Segun las observaciones de su propietario, el estado general
de los terneros tomd un curso favorable a partir de la semana
de instalacidn del tratamienta referido, con remision de la sin-
tomatologia.

Sin embargo, en marzo de 1981 se reciben noticias respecto
a8 que las infestacion parece haberse renovado.

DISCUSION

A modo introductorio de los numerales que se discuten mas
adelante, se hace una breve resena de los modelos de infesta-
cion del Toxocara vitulorum.

Se acepta modernamente que la infestacion a T. vitulorum
sucede segun los siguientes modelos:

1° En el vacunc de mas de 6 meses, se cumple el modelo de
migracion enterg-neuma-somatica. Las larvas enquistadas
en los tejidos son capaces de sobrevivir hasta B meses, y
las que legan al dtero son capaces de invadir al feto(®)
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2° En el ternero de hasta 6 meses, es posible la modalidad de
migracion entero-neumo-traquec-enteral, con un periodo
prepatente de 60 a 75 dias'® o entre 110 y 120 dias(26).

Sin embargo. en el ternero la infestacidon sucede con mucho
mas frecuencia durante la vida prenatal. Esta posibilidad fue
sugerida por numerosos investigadores(3. 17. 19, 23. 24, 28. 30 y
32) y demostrada por Herlich y Porter(18), quienes suministraron
a una vaca gestante una dosis de 41.800 huevos infestantes de
T. vitulorum en 17 dosis desde su servicio hasta el parto, y
comprobaron la infeccion en uno de los 2 gemelos nacidos de
esta vaca.

El periodo prepatente en este caso, puede oscilar entre 14 y
30 dias a partir del nacimiento, segun estimaciones derivadas
de la infestacion natural de 18 casos de terneras(26),

En una hacienda en Belén, estado de Para, Brasil, R.G. da
Silva@9), encuentra la siguiente prevalencia de T. vitulorum en-
tre 54 ejemplares de carabaos (Bubalus Bubalis), segun la edad:

edad (dias) % infectados

0-30 15
30-60 8
60-80 2.8
80-120 -

120-150 -
150-180 -
180-210 2.7
210-240 2.3

mayores de 240 dias, hasta 720 dias: negativos.

1. De los resuitados de los analisis coproparasitarios
practicados.

De dichos resultados se infiere que:

a. De 18 terneros cuyas madres pastorean en el mismo predio
costero, 4 estan parasitados por T. vitulorum (2200).

b. De esos mismos animales (y 3 resultaron positivos), 4
fueron dosificados entre 2 y 6 meses atras (siendo todos
negativosl), y de los 8 restantes ninguna fue dosificado
desde el nacimiento {presentando un ternero menos de 50
huevos por gramo de materia fecal).
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c. De once terneros cuyas madres pastorean en otros pre-
dios sin costa, y separados del anterior por la Ruta 3.
ninguna presentd huevos de T. vitulorum. Por otra parte,
estos terneros fueron dosificados repetidamente.

d. De los teneraos positivos a T. vitulorum, el 50% presentaba
un alto contaje de huevos, y el 50% una cantidad des-
preciable.

e. Las dosificaciones efectuadas por el propietario Sr.
E.O.M. con tetranisol, permitieron observar huevos en las
materias fecales atn 72 horas después de efectuada.

f. Los terneros del Sr. E.O.M. presentaban ademas de T.
vitulorum, huevos de trichostrongilidos, por lo gue es ne-
cesario interpretar cautelosamente la sintomatologia atribui-
ble a T. vitulorum.

Destaca el hecho de que el 75% de los terneros cuyas
madres pastorean en comun, y que estan infestados con T.
vitulorum, pertenecen a un solo productor. Se sugiere la posibi-
lidad que estas vacas hayan tenido mayor contacto con la
fuente de infestacion que el resto de los animales.

En cuanto al aspecto cuantitativo de la infestacion individual,
segun Euzeby'®, camo regla general para todas las especies, se
puede establecer una ascariasis en presencia de por lo menos
5.000 a 6.000 huevos por gramo de materia fecal. Asismismo,
R.G. da Silvale9), habla de terneros de carahao {Bubalus bubalis)
de 10 a 22 dias de edad que presentaban “fuertes infestacio-
nes” por Neosacaris, "hasta 5.000 huevos por gramo de he-
ces”. Por otra parte, para colocar a las estimaciones copro-
parasitarias cuantitativas en su justo término, conviene aclarar
que es esencialmente entre la edad de 4 semanas y 5 meses
que los terneros son portadores de ascaridos, con una tasa
maxima de puesta entre la quinta y la novena semanal®.

2. De la via de infestacién de los terneros
Para deducir la via de infestacion de los terneras, se recurre
a los siguientes datos:
a. Edad de los terneros del caso de campo, que emitian
huevos de T. vitulorum en la materia fecal: un mes y medio.
b. Periodo prepatente de la infestacion peraral en terneros:
110 a 120 dias@6) g6 60 a 75 dias€l.
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c. Periogdo prepatente de la infestacion prenatal en terneros
(desde el nacimiento): 10-22 dias@3) 6 14 a 30 dias(26),

Estimando estos datos, se deriva que la infestacion de los
terneros de este caso sucedid forzosamente durante la vida
prenatal.

3. ¢Cuando debié ocurrir la infestacion de las vacas?

Para respaonder a esta pregunta deben considerarse las si-
guientes periodos:

a. Duracién de la gestacion en el vacuno: 285 dias.

b. Duracién del ciclo endégeno del tipo entero-neumo-soma-
tico: B a 9 dias (desde la ingestién del huevo infestante
hasta la llegada de la larva de tercer estadio a los te-
jidos (6),

c. Invasion del feto: desconocida para el vacuno. Experimen-
talmente, en el perro se produce hacia el dia cuatrigésimo
segundo de gestacion si la infestacion sucedid antes de
ésa. En cambio, si la infestacion sucede durante la gesta-
cion, las larvas demoran 5 dias en invadir el feto(€).

d. Sobrevida de las larvas de tercer estadio en los tejidos, en
el vacuno: 6 meses'®,

e. Duracion de la migracion hacia el feto: desconocida.

f. Periodo prepatente de la infestacién prenatal: 14 a 30
dias(@8).

g. Edad de los terneros infestados (caso de campb): un mes y
medio.

De acuerdo a los datos anteriores, se presentan dos posibili-
dades extremas. Estimativamente puede considerarse que la
infestacidn de las vacas sucedidé en un lapso menor de 550 dias
y mayor a los 23 dias.

4. De la fuente de infestacion

Dos eventos relacionados con las vacas de E.O.M. pueden
tener su importancia para deslindar la fuente de infestacion: que
uno de esos animales estuvo varias semanas en territorio bra-
silefio, y que fueron alimentados hace dos afios con afrechillo de
la misma prodecencia. Sin embargo, no son suficientemente
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cansistentes, tanto mas cuanto que la presencia del parasito no
ha sido verificada expresamente en territorio brasilefio o ar-
genting proximo, como se verd mas adelante.

En ausencia de un conocimiento concreto que permita de-
terminar claramente la fuente de infestacidn, los autores se
limitan entonces a sugerir hipdtesis.

En este sentido, dos factores hacen que la gama de posibili-
dades sea amplia, para la parasitosis planteada. Ellos son:

3. Que los elementos de diseminacion de T. vitulorm (huevos)
SON muy resistentes a ciertos agentes climaticos.

b. Que los mismos pueden ser transportados mecanicamen-
te por diversos agentes, manteniendo su capacidad infes-
tante.

La resistencia de los huevos de T. vitulorum, por asimilacion a
los de P. equorum, pueden ser ejemplificada segun los siguientes
parametros:

a. En suelos humedos, a temperaturas de 5 a 20° C., los
huevos permanecen viables mas de 2 anos en paises de
clima templado.

Bajo una napa de agua de 2 cm. de profundidad (sin
putrefaccion) su viabilidad es de 20 a 22 meses(®).

b. En medio seco, en cambio, la viabilidad de los huevos no es
mayor de 3 meses, para temperaturas de 5 a 24° C.(6),

c. Para bajas temperaturas, la resistencia es alta: entre 1 y
4° C., con humedad relativa no menor de 83%, sobreviven
3 meses!&),

d. Sin embargo, la combinacién del sol (radiaciones UV] vy la
desecasion, mata los huevos en 4 horas'®).

Cuando los factores climaticos permiten una viabilidad pro-
longada, ella se debe, entre otras factores, a la formacion de la
larva, luego de la cual los huevos entran en un periodo de
quiescencia metabdlida®’,

En cuanto al transporte mecanico:

a. Ciertos vectores animados pueden oficiar de huéspedes de
transito, ingieriendo los huevos de ascaridos y elimindndo-
los con las heces: diversos insectos {mascas, cucarachas),
0 pajaros'®). Faust!?! sefala que las larvas de Mosca do-
méstica y Phaenicia cuprina ingieren huevos de Ascariasis
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y que estos saobreviven a la metamorfosis pupal, pasando al
adulto que las elimina en las heces.

b. Los vectores inertes: forrajes, raciones, etc., también pu-
den vehiculizar estos huevos, ya que en su estadio in-
festante ofrecen gran resistencia a los factores de des-
truccion(6),

Recuérdese en esta opartunidad la alimentacion con afre-
chillo brasileno.

c. Papel del viento en la vehiculizacién de huevos. En este
sentido, Faust(”) sefala que debe tomarse en considera-
cidn la posibilidad de exposicién a la ascariasis por meca-
nismos diferentes al de la ingestion directa de huevos. En
las areas en donde el suelo esta contaminado por huevos
la superficie, al deshidratarse, es acarreada por corrientes
de aire, pudiendo asi inhalarse los huevos, llegar a la
faringe y ser ingeridos; este mecanismo de infeccidn es
favorecido por las condiciones meteoroldgicas existentes
en el norte de Asia y Africa. Bogojawlenski y Demidova(®
en la Union Soviética, encontraron huevos de Ascariasis en
el moco nasal del 3.2% de los nifos de edad escolar
examinados.

5. De la procedencia del material infestante

Esta es la primera vez que se comprueba la infestacion a T.
vitulorum en el Uruguay. El hallazgo es en un territorio limitrofe
con el estado de Rio Grande do Sul y la Provincia de Corrientes.
Cabe entonces, enfocar la atencion sobre la presencia de este
pardsito en tales zonas.

a. Distribucién del T. vitulorum en el Estado de Rio Grande
do Sul.

J.d. Freire, en una revision de la fauna parasitologica riogran-
dense, publicada en 1967(12), elaborada en base a hallazgos
propios y de otros autores, consigna la presencia de T. vi-
tulorum en dicho estado de la siguiente manera:

— T. vitulorum presente en las regiones "J 20" (Parto Alegre) y
“B 4" (Osodrio, en el litoral) (ninguna de ellas limitrofes con
Uruguay).

- T. vitulorum ausente en las regiones (‘" (Uruguayana, region
gue no se refiere exclusivamente al entorno de esta ciudad,
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sino que abarca una zona que limita precisamente con la del
hallazgo de este trabajo, entre otras).

También consigna la ausencia de esta parasitosis en el resto
de la frontera uruguayo-brasilefa.

b. Distribucién de T. vitulorum en la provicia de Corrientes.

En un estudio epizaoagtiologico de tres anos de duracion (agosto
de 1971 a marzo de 1974), sobre la incidencia de la gastroen-
teritis verminosa de los bovinos en la zona norte de la provincia
de Carrientes (Argentina)22), se colectaron un total de 1.594
muestras, integrada cada una por 5 submuestras individuales.
Solamente en 7 oportunidades se observaron huevos de T.
vitulorum. Las muestras positivas pertenecian en su totalidad a
terneros entre 6 a 12 meses de edad, y en algunos casos, la
gran cantidad de huevos indicaba una infestacion masiva. Los
animales afectadas procedian de tambos, solo en una oportuni-
dad, de cria general.

En cuanto a consideraciones geograficas mas extensas, ver la
introduccion.

Considerando fidenignas las estimaciones de dispersion antes
citadas, cabe acotar que ellas datan de algunos afos, y que no
necesariamente son exhaustivas. Teniendo en cuenta los facto-
res de resistencia del huevo y la posibilidad de su traslado
mecanico, cabe entonces formular las siguientes hipdtesis en
cuanto a las posibles fuentes de infestacian:

Las vacas se infestaron: a) dentro del pais (y ello supone el
desconocimiento de otros focos de ascariasis bovina); b) durante
la incursion de una de ellas par la ribera brasilefia (supone la
existencia de un foco no diagnosticado, también); o ¢} por in-
gestion de material contaminado con huevos de T. vitulorum
infestantes, procedente de Brasil o Argentina: eventualidad re-
mota de ganado en transito; ingestidn de afrechillo brasilefno
contaminado, vehiculizacion de los huevos por el viento, las
crecientes, los insectos, las aves, los vehiculos, personas (cal-
zado) o animales que traspusieron la frontera.

6. Del curso colectivo previsible de la infestacion

En los vacunos espontaneamente infestados con T. vitulorum
se genera inmunidad, por lo que las larvas de reinfestacion son
destruidas por el juego de reacciones celulares lal contrario de
lo que sucede en la ascariasis porcina y equina)®)
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Resultaria ser entonces la primera infestacion en los vacunos
del caso, ya que las larvas enquistadas no viven mas de 6
meses, y también la ultima vez que este lote de vacas podria
parir terneros infectados.

Por otra parte, los terneros actualmente infectados, si bien
fueron dosificados, pueden haber estado albergando larvas que
no hallan llegado al tubo digestivo y que no fueron afectadas por
la piperazina. Si llegan al intestino delgado y las dosificaciones
no contindan, estos animales seguiran siendo eliminadores de
elementos infestantes en un breve plazo, como lo han sido hasta
la instauracion del tratamiento. Asimismo, como el régimen de
explotacion consiste en hacinamiento durante casi la mitad del
dia, esto configura un factor de concentracion favorable a la
parasitosis.

Agreéguese en favor de la diseminacién de la parasitosis la
longevidad de los huevos y las condiciones climaticas particu-
lares de la zona favorable:

La temperatura media

- Es en todas las estaciones, ligeramente superior en Artigas
que en el promedio de la Republica, oscilando esta diferencia
entre 5.4% (otono) y 10.7% (invierno).

- Esta temperatura media algo mas elevada es propicia para un
desarrollo mas rapido de las fases parasitas libres de nema-
todes, que pueden alcanzar su capacidad infestante antes que
en zonas mas frias.

- Por otra parte, la temperatura media de 14.6° C. de los
inviernos de Artigas, permite perfectamente el desarrollo de la
larva infestante de los ascaridos en general, segun la ex-
periencia de una de los autores (A.F.).

Las precipitaciones

Salvo en los inviernos, la precipitacion es mayor en todo el
aho para Bella Union que en el promedio de la Republica.

Los veranos y las primaveras son las estaciones de mayor
precipitacidn para la Republica (aproximadamente 400 mm. por
estacion). Pero en Bella Unidn precipita en verano un 21% mas
que en el promedio nacional.

Ya fue ejemplificada la necesidad de humedad para la viabilidad
de los huevos y el desarrollo libre de los gscaridos (asi como el
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de otros nematodos). Pero este requerimiento es mayor parti-
cularmente en la estacidn cdlida. Las condiciones particulares
de precipitacion para Bella Unidn, seguramente protegen las
formas de diseminacion, en términos generales, de la mayor
radiacion solar (y temperatural que reciben en la zona que se
trata, especialmente en verano.

La relacion de mayor precipitacion en verano con mayor tem-
peratura, comparando Bella Unidn y la Republica, se atenua en
el otofo, se invierte en invierno (en precipitacion), y retoma la
tendencia hacia la primavera.

Otra condicion atendible en relacién con la diseminacion es el
gran potencial bidtico de la especie, a juzgar por el de dos
especies muy prdoximas: doscientos a doscientos cuarenta mil
huevos por hembra y por dia para A. lumbricoides y un millén
seiscientos mil a dos millones para A. suum(6),

CONCLUSIONES

Esta es la primera comunicacion de parasitosis a T. vitulorum
en el pais. Basandose en el periodo prepatente para la especie,
se deduce que la infestacion ocurrid durante la vida prenatal,
adquiriendo luego una traduccion clinica. Esta se manifestd par-
ticularmente en los terneros de un propietario y escasamente
en los de otro criador. Pese a ello, no fue posible deslindar
claramente su fuente, por lo que se dejan planteadas varias
alternativas fundadas en la resistencia de los elementos de
diseminacidn y su factible vehiculizacion por diversos agentes.

La difusion futura de la infestacion depende de las medidas de
manejo y terapéuticas que se adopten. En cuanto a esta ul-
timas, existen varigs antihelminticos en plaza capaces de actuar
sobre el verme adulto.

RECOMENDACIONES

A. Profilaxis de la toxocariasis bovina

1. De la infestacion de los terneros
a. De la infestacion prenatal

La profilaxis de la infestacidn in utero de los teneros asienta
sdla en la prevencion de la infestacion de la vaca, por cuanto las
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larvas en fase de migracion en el organismo materno son re-
fractarias a la accidn de los antihelminticos disponibles. La
accidn de éstos sabre la larva de segundo estadio que emerge
del huevo en el tuvo digestivo es un factar desatendible, por
cuanto es impracticable econdmicamente el suministro continuo
de una droga.

Por lo tanto, queda como recurso las maniobras tendientes a
evitar que las vacas ingieran material contaminado con las ma-
terias fecales de los terneros eventualmente parasitados.

B. De la infestacién postnatal
En un medio infestado se recomienda:

Efectuar el suministro de antihelminticos adecuadaos sistema-
ticamente en todos los terneros desde la edad de 3 semanas
(llegada de las larvas de cuarto estadio mudando a larvas de
quinto estadio), repitiendo esta operacion cada 20-30 dias has-
ta la edad de 5 a 6 meses (cuando el ternero se hace re-
fractario a la infestacion de migracion entero-neumo-enteral).
Las drogas que se pueden emplear para el tratamiento de la
toxocariasis bovina son:

1. Plperazina y sus derivados

a. Adipato de piperazina. Las pruebas criticas realizadas por
Lee@0) indican que el adipato de piperazina es 100% efi-
caz para eliminar tanto los ascaris maduros como inma-
duros de los terneras (L4 y Ls), a la dosis de 220 mg/kg.
No se requiere ayuno previo. El suministro de 4 veces la
dosis terapéutica genera diarrea, timpanismo y anorexia.

b. Citrato de piperazina. Dass et alS trataron 38 terneras
con esta droga a razon de 100 mg/kg., y valorando su
eficacia por los resultados de andlisis coproparasitarios,
ogbservaron 100% de eficacia.

2. Benzimidazoles

Segun Mornet(24), los siguientes benzimidazoles tienen efica-
cia del 100% a las dosis indicadas: cambendazole (20 mg/kg),
oxibendazole (15 mg/kg) fenbendazole (7.5 mg/kg).

3. Imidazotiazoles

De acuerdo al mismo autor(24), serian eficaces 1000b tetra-
misol {10-15 mg/kg), levamisol (8 mg/kg).
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4. Tetrahidropirimidinas

Para el mismo autor(@4), actian con 100% de eficacia: piran-
tel (14 mg/kg). morantel (7 mg/kg).

5. Compuestos organofosforados
a. Triclorphon

Stampal31) uso dosis de 25 a 50 mg/kg en 12 animales
encontrando que la droga era completamente efectiva en once,
pero no en un animal que recibid 50 mg/kg.

b. Naphtalophos

El mismo investigador3") encontré efectiva una dosis de 15
mg/kg en 2 de 3 animales tratados pero 25 mgrkg fueron
completamente eficaces en once animales tratados.

6. Santonina

Gadzhiev(15! empled Ila santonina en el tratamientc de terne-
ras bovinas y bubalinas a dosis de 20 mg/kg, con buenos
resultados. Balabekyan!V) empled la santonina para tratar la
ascariasis de las terneras. En 70 terneras obtuvo una eficacia
gue oscild entre el 75 y el 80%, con dosis de 20 mg/kg,
seguida dos o tres horas después por un laxante.

7. Hexacloroetano

Gadzhiev('4 empled este producto a dosis de 400 mg/kg.
administrado tras 40 horas de ayuno. E! tratamiento dio lugar a
la expulsion de vermes tres o cuatro horas mas tarde. Pos-
teriormente publicd el mismo autort’® los buenos resultados
obtenidos con dosis de 200 mg/kg.

1. Medidas de manejo
Si se trata de ternercs de razas lecheras, concentrarios
cotidianamente por el lapso mas breve posible.

En el lugar de concentracidn:: retirar las heces y descartarlas
convenientemete (no usarlas como abana) o esterilizarlas parasi-
toldgicamente por el método biotérmico (compost).

Si el sitio de concentracion tiene planchada, lavarlo cada 12
dias (el estadio infestante del huevo de T. vitulorum se adquiere
en 15 dias) con una solucién de soda caustica (NaOH) al 5-10%
en agua hirviendo y enjuagando con agua después.
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2. De la infestacién de las vacas

Todas las medidas recomendadas para prevenir la infestacion
de los terneras in dtero o luego del nacimiento, redundaran
obstaculizando la infestacion de las vacas.

3. Medidas complementarias

Puesto que el T. vitulorum es capaz de parasitar eventual-
mente a los ovinos, es aconsejable practicar analisis copropa-
rasitarios en esta especie, con caracter preventivo, si coexisten
con vacunos.

B. Recomendaciones para el caso estudiado en particular

A las medidas anteriormente esbozadas, se agrega para el
caso estudiado la recomendacion para los productores de la
zona no afectados, de requerir la asistencia veterinaria con el
fin de prevenir la difusion de la parasitosis o cortarla en caso
que se manifiesta; y para el tenedor de los animales infestados,
no efectuar traslados de su ganado a otras zonas, puesto gue
" hasta el momento esta es la Unica zona se sabe contaminada.

SUMMARY

The circumstances under which Toxocara vitulorum was found
parasiting Friesian calves in Uruguay (Cuareim, Bella Unién) for
the first time, are described.

The infestation was likely to scatter troughout, due to local
favourable epizootiology.

In all cases, there had been a trasplacental infestation. Four
of 28 calves presented clinical symptoms, such as: emmaciation,
dehidration, fetid diarrhoea, dyspnoea and staggering. Less than
50 to 11.400 eggs of T. vitulorum were found per gram of
feces.

After reviewing T. vitulorum prevalence in Corrientes (Argen-
tina) and Rio Grand do Sul (Brasil), likely sources of infestation
are discussed.

Therapeutic and control steps are recommended.
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Fotografia N° 1. Toxocara vitulorum. Extremidad anterior, vista frontal a 135 «x
(incluyendo la ampliacién fotogrifica). Cada uno de los tres labios se halla dividido en
prelabio v eulabio.

Fotografia N° 2. Similar a la fotografia N I; vista lateral.
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Fotografia N 3. Toxocara vitulorum. Huevo morulado, de 81 g de diiametro. Se
observa la gruesa cubierta de tono oscuro, cuyo estrato mis externo esta labrado de
hoyos.
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SUMMARY

An osteosintesis of a complete fracture of principal and rudi-
mentary metatarsus in a pony, 4 years old, has been done using
an intramedular pin and hemicerclage.

It was completely anestesithed and the bone fixation was
completed with a cast.

The antibacterial treatment, and rutinary controls were man-
tained for 30 days. A complete functional recuperation was
obtained 10 month post-operatively.

INTRODUCCION

Se realizd una osteosintesis en un equino que presentaba
fractura expuesta y conminuta de metatarsianos principal y

* Profesor adfunto de la Cdtedra de Cirugia.
** Profesor asistente de la Cdtedra de Clinica Quinirgica.
*** Grupo de alumnos cursantes, que se hicieron cargo del caso.
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rudimentarios del miembro posterior derecho, obteniéndose re-
cuperacion funcional.

1. ANTECEDENTES

1.1. Historia Clinica: El 30 de mayo de 1980, a las 14 Hs.,
ingresd al Hospital de la Facultad de Veterinaria, con el N° de
registro 3348, un equino cruza pony, tastado, macho castrado,
de 200 Kg. de peso aprox., de 4 anos de edad; presentando una
acentuada claudicacion de apoyo en MPD, con una pequena
herida en la cara interna de la regidon metatarsiana, cuya ex-
ploracién primaria evidenciaba marcada hiperestesia. Los datos
anamnésicos indicaban que 8 hs. antes el animal habia sufrido
una coz y durante las maniocbras de traslado a la asistencia se
comprobd la exposicidn de la fractura.

El examen de la region permitid comprobar clinicamente frac-
tura completa, transversal, acabalgada, y rotada del metatar-
siano principal derecho y rudimentarios, con exposicién, con-
firmado radiolégicamente (ver placa 1).

1.2. Preparacion: Se aplico al paciente: suero antitetanico
15.000 U, clorhidrato de benzidamina 300 mg., novalgina 20
ml. y penicilina G sddica 10.000.000 UIl. Se realizo la antisepsia
del miembro preparandolo para su inmaovilizacion por medio de
entablilado y vendaje. Se alojo en un box cubierto con piso de
goma, previamente desinfectado con productos fendlicost!).

2. MATERIALES Y METODOS
2.1 Materiales

2.1.1 Instrumental: a) Para la intervencion quirurgica se utilizo
material de cirugia general.

b) Para la osteosintesis se utilizd un clavo intramedular de
acero vanadio, tipo Steinman de 10 mm. de diametro, por 15
cm. de largo y alambre de acero maoncfilamento de 0,5 mm. de
diametro.

2.1.2 Anestesia: Se utilizo anestésico general, de tipo fijo,
administrando una mezcla de Hidrato de Cloral 60 gr. Sulfato de
Magnesio 30 gr. en 1000 ml. de Agua bidestilada, apirdgena
esteril, con un gasto total de 1.700 mil.(3)
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2.1.3. Antisepsia Local: Se utilizd peréxido de hidrégeno,
arrastre con suero fisiologico, luego alcohol yodado; posterior a
la depilacion y afeitado de la region.

2.2. Método

Se procedid a realizar una incisién longitudinal en la cara
lateral interna de la cana, incluyendo el orificio de expasicion de
la fractura, complementada con dos incisiones superior e in-
ferior, perpendiculares a la incision principal; se diseco la piel a
punta roma. Se retiraron las.esquirlas del foco y se redujo la
fractura mediante traccion; procediéndose a colocar el clavo
intramedular. Se perforaron los fragmentos dseos con mecha de
1 mm., fijdndolos a los cabos principales y al clavo (hemicer-
clage), lograndose una aceptable coaptacion. Se procedio a lavar
por presién con suero fisioldgico tibio toda la zona operatoria.
Se colocaron 2 gr. de cloranfenicoi en polvo, se suturd periostio
con material de sutura reabsorbible atraumatico y piel en sutura
recurrente reforzada con tubos de goma. (Diap. 2J.

Se termingd la intervencion lavando la region con perdxido de
hidrdgeno diluido, arrastre por suero fisioldgico y solucion de
violeta de genciana al 4% en solucidn alcoholica con cloranfeni-
col al 10%0.

Se cubrio la regidon con apdsitos estériles y se coloco férula
de yeso abarcando desde el tercio inferior de la tibia hasta la
region digital inclusive.

‘3. TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

Considerando el tipo de fractura, tiempo de exposicion y la
mortificacion de tejidos por las maniobras de traslado y quirur-
gicas, se utilizaron los siguientes antibidticos: Penicilina G (so-
dica, procainica, y benzatinica), clindamicina y estreptomicina'4),
debido al interés de controlar la infeccion que pudiera praducirse
por bacteroides, fusabacterium y otros anaerobios no esporula-
dos, no considerados en las terapéuticas convencionales®. 6. 7).

Los resultados exitosos, se exponen a través de los graficos
de temperatura. (ver graficos 1-2-3-4-5 y B).

Como antiflogistico se utilizé benzidamina (300 mg/dia)@).

Durante los 10 primeros dias se mantuvo la homeostasis por

medio de soluciones electroliticas y expansores plasmaticos!*2.
18
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E.ste tratamiento fue acompafado por vitaminoterapia, dieta
enriguecida con bioproteo catenolisado de pescado, minerales y
oligoelementos.

4. EVOLUCION

Durante los primeros diez dias, el animal no manifestd al-
teraciones significativas; luego decayd sin causas organicas apa-
rentes por lo que se resolvid abandonar el régimen de estabula-
cion permanente, permitiéndole paseos de salud por el parque
del Hospital, a lo que respondido en forma muy favorable.

El estudio de la placas seriadas permite apreciar una perma-
nente evolucion, encontrandose imagen radiolégica de consolida-
cion a partir del 19° dia (placas 4-5-6-7-8-S-10-11 y 12).

E! alta del Hospital de la Facultad de Veterinaria se determino
seis meses después del ingreso.

El 25 de mayo de 1981 el animal concurrié a control clinico,
en el cual se pudo constatar recuperacion de la atrofia muscular
y correccion del aplomo, manteniendo una caludicacién leve,
apreciable en el trote, atribuible al acortamiento constatado de
1.5 cm. del miembro intervenido lo que se corrigid por medio de
herrado. el control radiografico mostrd la consolidacion definitiva
del callo dseo, inicio de remodelacion y alineacién del eje dseo.

El propietario manifestd que el paciente realiza sus tareas
habituales desde el mes de marzq de 1981.

CONCLUSIONES:

Segun las caracteristicas de las fracturas en partes libres de
los miembros de los equinos(3), el tipo de animal y el tiempo
transcurrido entre el accidente y la intervencion, es posible
lograr éxito quirdrgico y funcional con los materiales y metodos
utilizados.

Las condiciones operatorias no deben diferir de cualquier in-
tervencion fundamentalmente con respecto a asepsia y antisep-
sia.(M

El tratamiento quimioterapico y antimicrobiano debe contem-
plar la posibilidad de sobreinfeccién debida a flora anaerdbica
saprdfita.(4.5.6.7)
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El tratamiento de sostén debe ser planificado hacia un es-
tricto control de Homeostasis y requerimientos nutritivos.(@.7)

El tipo y la docilidad del sujeto ha demostrado tener alta
incidencia en la recuperacion, de acuerdo a los medios utilizados.

RESUMEN:

Se realizd una gsteasintesis mediante clavo intramedular vy
hemicerclage en fractura completa y conminuta de metatarsiano
principal y rudimentarios en un equino cruza pony de 4 anos.

Se utilizd anestesia general fija y se complementd la fijacion
Osea con féerula externa.

Se mantuvo tratamiento antibacteriano y controles correspon-
dientes durante 30 dias.

Se logro recuperacién funcional completa 10 meses post in-
tervencion.
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DIROFILARIA REPENS:
HALLAZGO EN UN CANINO

INSTITUTO DE CLINICAS. INSTITUTO DE PARASITOLOGIA
Y ENFERMEDADES PARASITARIAS.

José Carlos TORQUIA y Alvaro FREYRE *

RESUMEN

Se describe el hallazgo de un ejemplar hembra de Dirofilaria
repens Raillet y Henry 1911 (sin: D. acutidscula Molin 1858),
entre la vaginal y el escroto de un canino de procedencia
desconocida, en el curso de una castracion. Se discute su
origen.

INTRODUCCION
En el Uruguay se han descripto algunos filaridos:

- Dicheilonema rheae Owen 1843 (7,11,14) en el aparato
digestivo, sacos aéreos, cavidad tordxica y abdominal y tejido
subcutaneo y subperitoneal del fandd.

- Micraofilarias (4) en la sangre de diversos péjaros).

- Microfilarias (3) en la pleura de gallina.

- Microfilarias (2) en sangre de perro.

- filaroidea (7) en el tejido celular subcuténeo del Nyctalops
accipitrinus, y

- Monopetalonema alcedinis Rudolphi 1818 (7) en la cavidad
abdominal de Megaceryle toquata cyanea.

* Jefe de reparticion del Instituto de Clinicas y Prof. Agdo. Encargado de la Cdtedra
de Cirugia; Prof. Adj. de Parasitologia de la Facultad de Veterinaria y Prof. Adj. de
Parasitologia de la Fac. de Quimica, respectivamente.
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Asimismo, existen hallazgos no publicados mas recientes de
infestaciones autdctonas a microfilarias en perros, restando la
determinacion de la especie 0 especies actuantes.

En 1979, Alcaino!'! estudia la prevalencia de la filariasis
canina en Chile, en diversas regiones del area metropolitana. En
un total de 1,056 perros examinados mediante la técnica de
Knott modificada, encuentra 31.8% positivos a infeccion por
Dipetalonema reconditum. Ademas encuentra 0.379% positivos a
infeccion por una Dirofilaria que tentativamente diagnostica co-
mo D. striata.

En 1978, R. F. Lazo et al®) en Guayaquil, Ecuador, diagnosti-
can D. immitis en tres perros urbanos. Agregan que la exis-
tencia de huéspedes intermediarios, especialmente los géneros
Aedes y Culex, sefala claramente la importancia de estos para-
sitos en patologia humana.

MATERIALES Y METODOS

Caso: Se trata de un canino macho. Su procedencia es de-
sconocida. No presenta sintomatologia. Es destinado para la
practica de cirugia.

Métodos: ubicacion anatdmica del parasito: bolsas testicula-
res.

Para el estudio del parasito se toma la longitud total desde el
extremo cefalico al caudal.

Se incluyen 2 cm. del parasito a partir de la extremidad
cefdlica en medio de gelatina, para el estudio morfoldgico de-
tenido. Las mediciones se efectuan con micrometro ocular ca-
librado.

RESULTADOS

Longitud total: 155 mm. Anchao: 700 micras.
Cuticula: blanguecina, algo transparente.

Extremidad cefélica: capsuia bucal atrdfica. Presencia de pa-
pilas discretas peribucales.

Distancia de la vulva a la extremidad anterior: 1.380 micras.

62



Organos internos: se distingue principalmente el Utero, car-
gado de huevos.

Las caracteristicas mencionadas permiten ubicar al ejemplar
dentro de la especie Dirofilaria repens Raillet y Henry 1911
(sindnimos: Dirofilaria acutiuseula Malin 1858; Filaria acutiuscula
Molin 1858), segun las claves taxondmicas de M. Neveu Le-
maire(8),

De acuerdo a este mismo autor, los adultos de la especie
habitan el tejido subcutaneo del perro. Las larvas se hallan en la
sangre de huésped definitivo y en diversos drganos de los
huéspedes intermediarios (Aedes (Stegomyia)l aegypti; A. (Och-
leratatus) communis y Anopheles (Anopheles) maculipennis). Es
un fildrido sin periodicidad cotidiana. La distribucion geogréafica
es: Europa meridional (italia), Asia {China Indochina e India) y
probablemente otras regiones. La filariosis subcutanea del perro
pasa a menuda desapercibida; a veces se observa una erupcion
cutanea ecrematosa determinada por las larvas.

DISCUSION

Aparentemente, la O.repens se mantiene actualmente dentro
de la distribucion geografica enunciada por M. Neveu-Lemaire en
1936®!,

Ettinger(d en 1975 senala que D.repens no estd establecida
en los Estados Unidos, y que es comun en Europa, India, Rusia
y Africa.

T. Van Veen et al.{13) de 369 perros examinados en el area
de Zaria, Nigeria, encuentran 26 infestados con D.repens y uno
con Dipetalonema dracunculoides.

No se u...e evidencias de que D.repens esté presente en el
Continente Americano. Como, por otra parte, no se conoce el
origen del animal portador de la especie en cuestion, permanece
la interrogante si no habra habitado zanas de dispersion habitual
de este pardasito o si por el contrario, lo adquirid en Uruguay o
en el Continente.

De los culicidos sefnalados por M. Neveu-Lemaire8}, A aegypti
estuvo presente en nuestro pais hasta 1950 y A.maculipennis
esta presente. Tampoco podrian descartarse otras especies de
culicidos zodfilos que habitan el Uruguay como probables hués-
pedes intermediarios de D.repens.
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Por otro lado, se trata de un helminto parasito también del
humano, si bien los casos sefalados han sido muy escasos:

Las infecciones humanas fueron comunicadas por primera vez
por Skrjabin et all'2 en 1930, quienes recuperaron un gusano
macho de un nddulo subcutaneo del parpado inferior derecho de
una paciente en la Unidon Soviética.

Tres casos mas han sido comunicados:

- Una sola hembra fue recuperada de una masa firme, no
dolorosa, localizada por encima del parpado derecho en el
musculo frontal de un europeo que recientemente habia vis-
itado Nigeria9).

- Se obtuvo una hembra adolescente de un quiste subcutaneo
localizado en la pared toraxica de un paciente en Ceilan(15),

- Se recupero un ejemplar macho de la piel de la porcion
superior del brazo derecho de un paciente de Ceildn, con
signos y sintomas de una filariasis de Bancroft, el cual tenia
microfilarias en sangre periférica(10),

CONCLUSIONES

Respecto al hallazgo de D.repens, es dudoso que ser trate de
una infestacion autdctona, nao obstante lo cual convendria pres-
tar atencidn a futuros hallazgos de filaridos en el perro, maxime
teniendo en cuenta que la infestacidon constituye una anfixeno-
sis, por cuanto la comparten el perro y el hombre.

En cuanto a fildridos en caninos en general ha habido un
aumento moderado en la frecuencia de sus hallazgos en los
dltimos anos no sdlo en nuestra pais sino en Latingamerica. Las
causas pueden ser de naturaleza relativa, debido al incremento
del empleo de los medios técnicos de diagnostico, y de la
consulta veterinaria en general, o a las comunicaciones mas
faciles y frecuentes entre los parasittlogos. Sin embargo, no es
descartable un aumento real debido a las variaciones de las
condiciones climaticas que influyen directamente sobre la dis-
persion de los huéspedes intermediarios de las filarias. Otra
causa real podria ser un mayor aflujo de animales extranjeros.

Por dichos motivos, los autores se proponen efectuar un
relevamiento de esta parasitosis en caninos autdctonos.
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Fotografia N* 1. Dirofilaria repens. Extremidad anterior de un ejemplar hembra.
Se observa la distancia existente entre el vértice oral y la vulva: 1.380 p.

b

Fotografia N° 2. Dirofilaria repens. Extremidad anterior. 3.600 x, incluyendo la
ampliacién fotografica.
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EIMERIAS EN QVINOS EN EL URUGUAY,
Y SU CAPACIDAD PATOGENA

INSTITUTO DE PARASITOLOGIA Y ENFERMEDADES
PARASITARIAS DE LA FACULTAD DE VETERINARIA

Alvaro Freyre*

RESUMEN

Una borrega estabulada presentd diarrea, deshidratacion, e-
maciacion, disnea, anorexia, apatia, debilidad del tren posterior,
y murid. Su andlisis coproparasitario mostro una gran cantidad
de ooquistes coccidianos de diferentes especies. Este hecho
llevd al autor a evaluar la infestacion entre cien borregas a
campo, del mismo establecimiento.

896% de las borregas tenian ooquistes, de una a cinco es-
pecies simultaneamente. Sin embargo, los animales se presenta-
ban aparentemetne sanos.

Se identificaron las especies: E. parva, E. intrincata, e. nina-
kohl-yakimovi, E. faurei y E. arloingi.

I. INTRODUCCION

Al comienzo de una infestacion experimental en ovinos, en
diciembre de 1980, se estabularon 2 borregas de raza carrie-
dale.

* Prof. Adj. de Parasitologia, Facultad de Veterinaria. Prof. Adj. de Parasitologia,
Facultad de Quimica.
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Un primer andlisis coproparasitario, revelo la presencia de
ooquistes coccidianos. Hacia el dia 20 de estabulacion, las
materias fecales de una de las borregas tenian una consistencia
francamente acuosa, y el estado general del animal se hallaba en
descenso. En este momento, la materia fecal conteria 650.000
ooquiste por gramo.

Esta copiosa infestacion, asociada con la aparicion de sinto-
matologia, impulsd al autor a estudiar el nivel de infestacion del
lote de ovinos a campo.

En esas circunstancias, se determinaron varias especies de
eimerias, algunas de ellas desconocidas en este medio. La bi-
bliografia nacional consigna el conocimiento de la existencia de
E. faureilV) DESDE 1938, y se sabe de la presencia de E.
arloingi, aunque no estaba documentada.

Asimisma, el conocimiento de su biologa permitiria explicar la
forma aguda de presentacion en relacion con el regimen de
estabulacion.

IIl. CASO CLINICO

1. Animales: dos borregas de raza Corriedale; origen: de un
establecimiento de la 92 y 10° Seccidn Judicial del Depto. de
Canelones.

2. Condiciones de mantenimiento

Estabuladas a partir del 30/12/80. La alimentacion consisitio
en alfalfa procedente del mismo establecimiento.

Desde este momento, se efectud cotidianamente (menos sa-
bados y domingos), una limpieza concienzuda, con eliminacion del
forraje pisoteado, y posterior barride y lavada con agua abun-
dante.

3. Sintomatologia

Inicialmente, uno de los ejemplares presentaba materias feca-
les inconsistentes (no emitia los tipicos crotines ovinos).

Hacia el vigésimo dia de estabulacion, este animal presentaba
una diarrea francamente acuosa, deshidratacion, emaciacion,
disnea, anorexia, apatia y debilidad en el tren posterior.
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El otro animal presentaba materia fecal de consistencia aprox-
imada a la normal, y sintomatologia muy tenue.

4. Anédlisis coproparasitarios.
a. método

L.as materias fecales fueron tomadas del recto.
- analisis coproparasitarios cualitativos

Se practicaron segun el método de Willis.

- analisis coproparasitarios cuantitativos

Se ejecutaron por el método de la camara de Mc. iviaster,
partiendo de un gramo de materia fecal. Inicialmente se diluyo a
1:18, pero camo el contaje era impracticable por la abundancia
de oonquistes, el contaje definitivo se hizo a la dilucion de
1:1.500.

b. resuitados

-Del analisis cualitativo. Practicado al inicio de la experiencia,
permitid observar !a presencia discreta de ooquistes de Eimeria
spp. en ambos ejemplares.

-Del andlisis cuantitativo. hecho hacia el vigésimo dia de es-
tabulacién, reveld la cantidad de 650.000 ooquistes coccidia-
nos, en el ovino mas afectado, y 50.000 ooquistes en el otro
animal.

5. Tratamiento

a. Tratamiento etiolégico. El 20/1/81, vista la gravedad de la
sintomatologia, se instaurd tratamiento con sulfadimetoxina, a la
dosis de 25 mg/kg/dia durante tres dias consecutivos.

b. Tratamiento sintomatico. Para coadyuvar el tratamiento
etiolégico, se suministro Electrin (Principios: oxitetraciclina, clo-
ramfenicol y electrolitos) tres veces por dia, durante dos dias
consecutivos.

6. Evolucion

a. Sintomética Entre el tercer y cuarto dia de instituido el
tratamiento, las materias fecales volvieron a su consistencia
normal, y mas adelante la sintomatologia comenzo a remitir en
uno de los ovinos.

Sin embargo, la borrega mas afectada murid a corto plazo. No
fue posible practicar un estudio anatomo-patoldgico.

b. Parasitolégica. Se observd solamente disminucion del con-
taje de ooquistes.
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Ill. DETERMINACION DEL NIVEL DE INFESTACION DEL LOTE
ORIGINAL DE OVINOS E IDENTIFICACION
DE LAS ESPECIES PARASITARIAS.

1. Materiales

Se retiraron 100 muestras de materia fecal (del recto) del
lote de ovinos a campo, del cual procedieron las dos borregas
inicialmente apartadas. Desde ya se anata que el estado general
de estos animales era satisfactorio.

2. Métodos

a. Criterios de identificacion.
Criterios morfolégico

Christensen(2), En un estudio de las coccidias del oving para
determinar la validez de la identificacion basada en la marfologia
del ooquiste, abtiene resultados que indican gue este elemento
(no esporulado) es un criterio confiable de diagnostico.

No hay cuerpos residuales ooguistos en los ooquistes de los
ovinos, y la presencia 0 ausencia de cuerpos residuales ooporo-
cisticos es dificil de determinar. Las medidas de ios esparocis-
tos y esporozaitos no tienen un valor ezpecifico, desde que su
tamano depende del tamano del esporonte original y del oo-
quiste. Por estas razones se presta énfasis en el ooquiste no
esporulado en donde la masa praotoplasmica 0 esporonte es
esférico en su contornoc. En esta etapa, el ooquiste es mas
tipico en tamano, forma y color.

Criterio biolégico: periodo de esporuiacién

El tiempo de esporulacion como ayuda en la identificacion de una
especie de Eimeria es aleatoria debido a la sensibilidad del
ogoquiste a las condiciones de temperatura y tension de oxigeno.
Se deben establecer condiciones estédndar para gue estos perio-
dos sean confiables.

Para la identificacion de las especies, se siguieron las claves
taxonomicas de Christensen@ y Levine(4).

b. Métodos empleados para la concentracién, observacion,
medicién y fotografia de los ooquistes.

Se practicd la concentracion de los ooquistes por el método
de Willis.
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Las observaciones se efectuaron a 450 x y a inmersion
(1000 x).

Los detalles marfoldgicos observados fueron:
Forma: esférica, elipsoidal u avoide.

Color

Presencia o ausencia de tapdn polar

Micrdpilo; imperceptible, cubierto por el capuchon polar, cla-
ramente definido o ausente.

Presencia y nimero de lineas de refraccion en la cubierta del
ooquiste.

Las mediciones se efectuaron a 450 x con una precisién de
mas menos una micra, sobre una cantidad dependiente del nu-
mero de ooquistes presentes por especie, entre 18 y 87.

Las fotografias se tomaron a 400 x, con pelicula Plus X Pan
Kodak.

c. Método para estimar el periodo de esporulacion.

Se siguid el procedimiento practicado por Christensen@, para
trabajar bajo condiciones de temperatura y tension de oxigeno lo
mas similares posibles:

Dos gramos de materia fecal se disgregaron en un mortero
con agua corriente, primero con 5 cc. y luego se agregaron S0
cCc mas

Se filtré, para eliminar la mezcla de los detritos mas gro-
seros.

Se dejo sedimentar en copa durante dos horas.

Al cabo de ese plazo, se descartd el sobrenadante. El sedi-
mento obtenido se diluyd con solucidon saturada de cloruro de
sodio en agua (5 c.c.) se colocd en un tubo de Borrel y se
esperd 15 minutos para que los ooquistes flotaran.

Estas fases tuvieron por objeto concentrar los ooquistes con
la menor cantidad posible de detritos de pequefic tamafo.

Luego de 15 minutos, se tomaron muestras de la capa super-
ficial con un asa circular y transportaron a laminas de micro-
cultivo, diluyendo el depdsito inmediatamente con agua corriente.

Las laminas se colocaron en camara humeda temperatura
ambiente (20-25°). Se gbservaron los coquistes cada seis horas
hasta la formacion de los esporozoitos.
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3. Resultados

a. Resultados cualitativos: identificacion de las especies de
Eimeria.

Siguiendo las reglas expresadas en la metodologia, se llego a
la dentificacion de las siguientes especies del género Eimeria:

Eimeria arloingi Marotel, 1905 (Fotografia N° 1)

Ooquistes generaimente elipsoidales alargados, a veces asime-
tricos. La medicion de 87 ejemplares da 27.2 micras para el eje
menar, con extremes de 13.5 a 28 micras. Estas medidas dan
una relacion promedial longitud/ancho de 1.5. Presenta mi-
cropilo. El tapon polar es generalmente prominente; a veces se
desprende. Tiempo de espoarulacidn: 24 a 48 horas.

Eimeria parva Kotlan, M6csy y Vajda, 1929 (Fotografia N° 2)

Ooquistes subesféricos. La medicion de 48 ooquistes da 16.5
micras para el eje mayor, con extremos de 11 a 20.4 micras y
14 micras para el eje menor, con extremos de 10 a 18B.2
micras. Estas medidas dan una proporcidon longitud/ancho de
1.18 promedialmente. La presencia de dos lineas de refraccion
a cada lado de la capa interna del ooquiste permite, entre otros
detalles, su diferenciacion de E. pallida. No se abserva micropilo.
Tiempo de esporulacion: 24 a 48 horas.

Eimeria faurei Moussu y Marotel, 1902 (Fotografia N° 3]

Ooquistes ovoides. Presenta un eje mayor de 28.6 micras en
un promedio de 43 estimaciones, con extremos de 26.6 a 35.5
micras, y un eje menor de 18.2 a 24 micras, con promedio de
21.4 micras. La relacion eje mayor/eje menor es de 1.33.
Presenta micropilo, pero na tiene tapon polar. Periodo de es-
parulacién: de 24 a 48 horas.

Eimeria nina-kohl-yakimovi Yakimov y Rastegaeva, 1930 (Fo-
tografia N° 4)

Ooquiste subesferico. La medicion de 34 ooquistes da un
promedio de 22.9 micras, con extremos de 16.5 a 28 micras
para el eje mayor, y de 18 micras para el eje menor, con
extremos de 132 a 22 micras. La relacidn entre ambos ejes es
de 1.27. No presenta tapon palar. La pared dei ooquiste se
adelgaza sensiblemente en un area amplia alrededor del mi-
cropilo. Periodo de esporulacion: 24 a 48 horas.
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Fotografia N* L.
Ooquiste de E. arloingi.

Fotografia N° 2.

Ooquiste de E. parva. “

Fotograbia N 3

Qoquiste de F. faurei.
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Fotografia N° 4
Ooquiste de E.
nina-kohl-yakimovi.

Fotografia N° 5
Ooquiste de E. Intrincata

Eimeria intrincata Spiegl, 1925 (Fotografia N° 5)

Ooquiste elipsoidal alargado. El eje mayor mide 46.2 micras
promedialmente, con extremos de 40 a 53 micras, segun las
mediciones efectuadas sobre 18 ogoquistes, en tanto que el eje
menor es en término medio de 34.1 micra, con extremas de 27
a 33.5 micras. La relacion entre los ejes, es entonces de 1.35.
Pared del ooquiste tipicamente marrdn, y de grosor conside-
rable. Presenta micrdpilo y un tapon polar prominente. Periodo
de esporulacion: 72 a 120 horas.

a. Resultados cuantitativos de infestacién del lote de ovinos
& campo.

Los resultados cuantitativos obtenidos se expresan en la tabla
adjunta.
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FRECUENCIA DE PRESENTACION DE ESPECIES
DEL GENERO EIMERIA EN CIEN OVINOS

Especies del género Eimeria:
Neg. E.arloingi E.nina-kohl E.parva E.faurei E.intrincata N° de ovinos

yakimovae que las presentan
* 4
Presentacion de 1 sola especie
* 11
* 3
* 7
* 3
Presentacion de 2 especies simultdneamente:
* * 10
* * =]
* * 8
* * 5
* * 2
* * 5
* * 5]
* * 1
* * 1
* * 1
* * 1
Presentaciéon de 3 especies simultdneamente:
* * * 7
* * * 2
* * * 1
* * * 4
* * * 1
Presentaciéon de 4 especies simultineamente:
* * * * 2
x * * * 2
* * * * 1
* * * * 1
Presentacién de 5 especies simultaneamente:
* * * * * 1
Frecuencia
de presen-
tacion de
cada
especie
(%) 68 32 as 39 18 TOTAL: 100
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IV DISCUSION
1. Del caso clinico.

Un estudio practicado por Christensen(@ sobre cien ovinos de
frigorifico (70 corderos de 6 a 8 meses de edad y 30 ejem-
plares de distintas edades, la totalidad procedente de diversas
zonas), revela que la infestacidn coccidiana es la regla en el
ovinoc normal. El hecho de que el 9B% de las muestras de
materia fecal tomadas aleatcriamente de ovinos aparentemente
sanos, contienen ooquistes, sugiere a Christensen la idea que
probablemente la mayoria de los ovinos son portadores de infec-
ciones coccidianas en algun momento de su vida.

En el caso planteado, el régimen de reclusion favorecid la
reinfestacion, considerando el lapso de 72 horas (desde la lim-
pieza de los viernes a la hora nueve hasta la prdxima a la misma
hora del lunes siguiente), suficiente para la adquisicion del es-
tadio infestante de la mayoria de los coccidios, y eventual
ingestion de los mismos. Esta circunstancia debio ser tanto mas
efectiva cuanto que las materias eran muy diarreicas y por ello
mas diseminables.

Por otra parte, la temperatura ambiente alta, propia de la
estacion, coadyuvd en aumentar las posibilidades de reinfesta-
cion al propiciar una esporulacion breve.

Todo ello, sin perjuicio que la higiene practicada puede es-
timarse eficiente para eliminar por descarte y arrastre sdlo una
buena proporcién de los ooquistes vertidos al medio ambiente.

La alimentacion con alfalfa procedente del establecimiento
debe desestimarse como fuente efectiva para la infestacion,
dada su desecacidn, contraria a la viabilidad de los ooquistes.

Si bien este caso se suscitd en el curso de un estudio
experimental, sus condiciones son asimilables a la de ovinos de
cabana o en exposicion, por lo que se estima este puede ser un
aporte provechoso.

2. De las caracteristicas de las especies de Eimeria identi-
ficadas

Todas las especies identificadas son cosmopolitas.

En cuanto a su patogenicidad potencial, Lotze!® no encontrd
patogenicidad en E.arloingi, experimentalmente, aun a dosis de
tres a cinco millones de ooquistes.

Lo mismao se puede decir para E.faurei®).
- El poder nosogeno de E. intrincata es desconocido(d).
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E. parva es aparentemente no muy patogena'4).

En cambio, segun Lotze®! y Fabiyi3), la E.nina-kohl-yakimovi es
uno de los coccidios mas perjudiciales del avino.

3. De los resultados cuantitativos

Permiten inferir que:

a. El lote estudiado estaba mayaritariamente infestado (96%),
con diversificacion en cuanto a las especies actuantes.
También se deduce que es perfectamente factible ia in-
festacidn mixta, aun hasta por cinco especies simulta-
neamente, aunque el numero de animales estudiados __re-
ducido a estos efectos—_. no permite derivar conclusiones
en cuanto a posibles interacciones entre las especies, ni
parasitoldgicas ni patoldgicas.

b. No obstante el grado de infestacidn y la muitiplicidad de
especies, el lote de borregas estaba aparentemente sano,
coma en los estudios de Christensen(@), Fabiyi3) y Pamm
solo para citar algunos ejemplos.

V. CONCLUSIONES

Se identificaron varias especies Je eimerias, varias de ellas
desconacidas en el pais. Por su poder patdgeno destaca en
particular la E. nina-kohi-yakimovi.

En regimen extensivo, las infestaciones a coccidios parecen
ser compatibles con un aparente buen estado sanitaria en los
ovinos, aun en categorias jovenes, perg la estabulacion, al ace-
lerar la reinfestacion, puede llegar a tener consecuencias mor-
tales.

Queda ahora el camino abierto para responder numerasas
interrogantes que se plantean, como la influencia de la categoria
de ovino y carga parasitaria en la manifestacion clinica, los
fenomenos de inmunidad, la influencia de una infestacion larvada
en la produccidn, el tratamiento etiologico, control, etc., que el
autor espera poder abordar prontamente.
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SUMMARY

A stabled lamb was found with diarrhea, dehidration, emacia-
tion, dyspnea, anorexia, dullness, weakness in hindlimbs, and
died.

A micrascopical examination of feces showed a great quantity
of coccidian ofcysts from different species. This fact led the
author to evaluate the infestation among 100 lambs from the
same farm.

96% of the lambs had oocysts fram one to five species
simultaneously. Nevertheless, the animals locked apparently
healthy.

The following species were identified: E.parva, E.intrincata,
E.nina-kohl-yakimovi, E.faurei and E.arloingi.
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ESTUDIO SOBRE VIBRIOS

HALOFILICOS EN AGUAS DEL RIO DE LA s

E IDENTIFICACION DE VIBRIO
PARAHAEMOLYTICUS *

INSTITUTO DE INVESTIGACIONES PESQUERAS.
INSTITUTO DE CIENCIAS MICROBIOLOGICAS
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Magdalena GIAVI**

RESUMEN

Teniendo en cuenta que el estuario del Rio de la Plata pre-
senta las caracteristicas ecoldgicas tanto de salinidad nutrien-
tes, temperaturas, etc. para el crecimiento del Vibrio para-
haemalyticus; el presente trabajo tiene como fin el aislario de las
aguas costeras en los meses de verano, donde la temperatura
del agua supera los 205°C.

La obtencién de cepas con caracteristicas de V. parahaemo-
lyticus y V. alginolyticus, en un porcentaje del 70% Kanagawa-
positivas, presentes en muestras de 300 ml.; de aguas coste-
ras, nos lleva a prestar atencion y perfeccionar técnicas de
contaje.

SUMMARY

The Rio de la Plata estuary has the ecological requirements
for the growing of V. parahaemolyticus.

* Trabajo realizado en el Inst. de -Investigaciones Pesqueras de la Facultad de
Veterinaria. Universidad de la Repiiblica Uruguay.

#* Dra. en Veterinaria. Asistente del Inst. de Ciencias Microbiologicas de la Fac. de
Veterinaria. Ejecutora del Proyecto.

Inst. de Investigaciones Pesqueras. prof. Dr. Enrique Bertullo.

Inst. de Ciencias Microbiologicas. Prof. Dr. Carlos A. Quiflones Sowerby. Director.
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The purpase of this survey is to isolate V. ph. from the shore
waters during summer time, when the water temperature is
abave 20° C.

Isolates with the characteristics of V. ph. and V. alg. ing a
percentage of 70% Kanagawa-positive, have led us to pay at-
tention and develop special counting methods.

INTRODUCCION

El genero Vibrio estd compuesto por varias especies, algunas
muy conocidas como el V. cholerae, V. parahaemolyticus, V.
anguillarum, algunas de las cuales viven en el mar, y presentan
caracter halofilica.

El V. parahaemolyticus, ocupa el primer fugar entre los vibrios
halofilicos en relacion a la patogenicidad para el hombre, siendo
considerado causante de intoxicacion alimentaria a partir de
productos marinos.

V. parahaemolyticus = V. ph. V. alginolyticus = V. alg.

Muchos investigadores dedicados a prablemas del mar, bidlo-
gos, higienistas y microbiologos se han preocupado por la ecolo-
gia y patogenicidad de este vibrio.

Los estudios sobre ecologia de V. ph. efectuados por Kaneka,
1973.013), demuestran que este microorganismo es un contami-
nante habitual de aguas estuariales, habitat ideal por sus ca-
racteristicas de salinidad, pH, nutrientes y zooplanton.

Este microorganisma presenta un caracter ciclico; aparc” -~ 2n
las aguas cuando la temperatura es superior a los 14° C, y
cuando la temperatura desciende, solamente es factible hallarlo
en el sedimento.

Paralelamente la incidencia patogena presenta también carac-
ter ciclico. En el Japén durante los meses de verano, V. ph. es
uno de los agentes principales de gastroenteritis a partir de
pescado contaminado e insuficientemente cocido.

También han sido descriptas diversas afecciones en personas
que han estadoc en contacto con aguas contaminadas. Varios
trabajos de autores de diversas partes del mundo lo describen
como causante de conjuntivitis, otitis e infecciones dérmicas!3
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Sakazaki y Miyamoto!18) determinaran la existencia de una
correlacion entre la patogenicidad del V. ph. para el hombre y su
poder hemolitico en medios especiales de agar sangre salado -
Agar de Wagatsuma.(1]

Sakazaki comprabd que un 98% de las cepas provenientes de
pacientes con diarreas eran hemoaliticas y que sdlo un 19 de las
cepas de origen marino poseian esta caracteristica.

Actualmente el comportamiento de las cepas halladas parece
no seguir los indices citados. Twedt et al.(®). 1970, comunica
una mayor incidencia de cepas hemaliticas en muestras de agua
y productos marinos. Por otra parte Coiwell(’S9! afirma haber
hallado cepas no hemgliticas enteropatdgenas, asi comao Zen-yoji
et al. (1970).20),

En el Uruguay en Oiciembre de 19786, el I.I.P. de la Facultad
de Veterinaria comunica la presencia de V. ph. y V. aig. en
contenido intestinal de peces costeros del Rio de la Plata.

En Diciembre de 1980, se camienza un proyecto de investiga-
cion a los efectos de conocer si la presencia de dicho fendomeno
puede representar un peligro potencial para la salud publica.

La presente comunicacidn constituye la primera etapa del
proyecto.

MATERIAL Y METODOS
Muestras

Se obtuvieron de diferentes puntos de la costa uruguaya del
Rio de la Plata durante los meses Enero-Marzo de 1881.

Los lugares y caracteristicas de las muestras se sefalan en
el Cuadro 1.

Procedimiento de muestreo.

Las muestras de agua consistian en 300 ml. que se extraje-
ron por medio de botellas Van-Dorn, y eran transferidos a
frascos estériles de color caramelo. Las muestras que no se
trabajaron inmediatamente fueron mantenidas entre + 4 a
+ 8°C.

El muestreo se realizd a cargo del S.0.H.M.A. (Servicio de
Oceanografia de la Armada) a bordo del buque “"Pedra Camp-
bell’, que cuenta con el equipo necesario.
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Las muestras obtenidas a partir d2 branquias de pescados, se
extrajeron con hisopos estériles los cuales se colocaron en
tubos con 10 ml. de caldo de enriquecimiento.!14).

Los especimenes procedian de pesca costera, refrigerados
adecuadamente y en buen estado higiénico-sanitario y de fres-
cura.

Analisis bacteriolégicos

Las muestras de agua de 300 ml. se filtraron a través de un
equipo estéril SEITZ EKS1 de (2" de didametro), utilizando un
sistema de vacio convencional. Luego estos filtros se desmenu-
zan introduciéndolos en frascos de boca ancha que contenian
150 ml. de caldo de enriguecimiento. (peptona 1%, CiNa 3.5%,
pH 8.4).

Las muestras de branquias de pescado sembradas en tubos
con 10 ml. de caldo de enriquecimiento, al igual que las mues-
tras anteriores se incubaron de 8 a 18 horas a 37° C. en
atmasfera normal.

A partir del caldo de enriquecimiento se sembraron los si-
guientes medios: B.T.P Teepol('7); B.B.T.(7; y T.C.B.S. *

Las colonias que en B.B.T. presentaban un color azul-verdoso
con centro mas oscura junto con las amarillas mas extendidas,
se identificaron a fin de realizar una bioguimica sintética.

Este descarte primario se realizd sobre las siguientes carac-
teristicas: morfologia, presencia de matilidad, comportamiento
en T.S.1.A., fermentacion de la glucosa sin produccion de gas,
cito-cromo-oxidasa, caracter halofilico, y crecimiento a 42° C.

Los estudios completos realizados se encuentran en el Cuadro
2.

Se recuperaron 15 cepas cuyas caracteristicas cumplen las
normas dadas por la F.D.A.(6), ¢ |.C.M.5.F9).

RESULTADOS

Ya que la finalidad era la obtencion de cepas que cumplieran
los requisitos primarios para la identificacion como V. ph, y V.
alg., no se tuvieron en cuenta su concentracién en agua, ni su
relacion con otros microgrganismos.

*Thiosulfate Citrate Bile Sats Sucrose Agar. T.C.B.S.
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Indal.

T.S.1.LA

SH2
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Hugh-Leifson (F)
Oxidasa.
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En el descarte primario se deseché un 55% de las cepas
estudiadas. Como puede observarse en el Cuadro 2, de las 15
cepas seleccionadas, 7 presentan caracteristicas de V. ph. y €
de V. alg.

Entre la caracteristicas bioquimicas nos llamé Ila atencién no
haber obtenido cepas productoras de SH2 coincidiendo asi con
la bibliografia general citada; pero discrepando con trabajos
realizados en el I.LP. en 1977 y Casellas!3) donde sefala la
produccion de SH2 por algunas cepas.

Se trabajo sobre medio de S.I.M. (Difco), lo que ratificaria lo
comunicado por Casellas, quienes encuentran que se produce en
medios adicionados con cistina y cisteina, y no en el medio
S.I.M. (Difco).

Es importante destacar que solamente 4 muestras de las 15
muestras obtenidas, resultaron negativas a V. ph. y V. alg.
Estas correspondian a las estaciones 3, 4, 14, 15.

DISCUSION

Habida cuenta de las resultados, podemos afirmar categori-
camente la presencia de V. parahaemolyticus y V. alginolyticus
en aguas marinas, a pocas millas de la costa y en nuestras
playas.

La muestra 14 y 15, de las estaciones 11 y 12 donde existe
un gran predominio de agua ocednicas resultaron negativas,
ratificando lo comunicado por Colwell y Col. (1973) quienes no lo
aislan en mar abierto.

Los estudios sobre patogenicidad realizados en Agar ce Wa-
gatsuma con eritrocitos humanos, demostraron una alta inci-
dencia de cepas Kanagawa-positivas a pesar de provenir de
agua, lo que indican que serian patenciaimetne patdgenas de
acuerdo al criterio de Kato y Col.(1)

Estos resuitados concuerdan con Casellas(3) quienes encuen-
tran cepas de V. parahaemolyticus y V. alginolyticus Kanagawa-
positivas provenientes de mariscos argentinos, en un porcentaje
del 100% y 36% respectivamente.

En el primer simposio Internacional de V. parahaemolyti-
cus(B) se determind que la via de infeccidn, con posteriores
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cuadros diarreicos, es causada por ingestion de altos niveles
como 103 a 106 de dicho microorganismo, los cuales por
estudios en voluntarios humanos debian ser cepas Kanagawa-
positivas.

Esto nos lleva a tener en cuenta los porcentajes encontra-
dos, ya que dicho germen a pesar de ser sensible a altas (55°
C) y bajas temperaturas; tiene una gran velocidad de crecimien-
to. y se puede prestar a recontaminaciones o contaminaciones
posteriores de otros alimentos a partir de productos marinos,
dtiles de trabajo y aguas contaminadas.

Colwel en 1977, quien ha estudiado profundamente el com-
portamiento del V. ph. realzdé la importancia de los estudios
sobre la presencia de este germen y su concentracién en aguas,
legando a considerario indicador de posible peligro a la salud
publica. ),

En cuanto a niveles de contaminacidn en mariscos o0 peces
estuariales, no hemos realizado trabajos, si bien creemos gue
pueden ser de interés. También es de destacar que nuestro
volumen de pesca comercial se realiza en areas de pesqueria
que no presentan las caracteristicas estuariales para el cre-
cimiento del V. ph.

CONCLUSIONES

El presente trabajo, llevd a la determinacion de continuar los
estudios previstos. sobre V. ph. en dos direcciones:

1) Estudios de su ecologia, concentracion y distribucion en el
Rio de la Plata.

2) Estudio de la concentracion de V. ph. en las playas, como
eventual peligro para la salud publica.

Este punto implica estudios sobre la etiologia de las tipicas
diarreas de verano en ninos, a fin de determinar si pueden
aislarse microorganismos similares a los hallados en el presente
trabajo.
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UN MODELO MATEMATICO
PARA EL ESTUDIO
DE LA EQUINOCOCOSIS HIDATIDICA

CATEDRA DE BIOFISICA

Dr. Julio Hernandez
Dr. Eduardo Mizraji
Dra. Teresita Amado
Br. Teresa Correa
Br. Luis Cancela

I. INTRODUCCION

El interés epidemioldgico que la equinococaosis hidatidica (EH)
ha provocado en el Uruguay se relaciona con dos hechos fun-
damentales. Por un lado, se comprueba que la prevalencia de la
hidatidosis humana en el Uruguay es de las mayores del mun-
do(1). La importancia de ésto se vincula con el hecho de que se
trata de una enfermedad médico-quirirgica de alto riesgo. Por
otra parte, el gran porcentaje de bovinos, ovinos y: suinos
afectados hace que sea una enfermedad que ocasiona grandes
pérdidas econdmicas en la produccién animal(1.2),

Las investigaciones efectuadas en nuestro medio acerca de
esta enfermedad son innumerables y no seréan detalladas aqui.
Grandes han sido, asimismo, los esfuerzos realizados para com-
batira. Debido a diversos factores de orden higiénico y pato-
légico, esta enfermedad sigue constituyendo, hoy dia, un pro-
blema nacional@,

En el presente trabajo se intentaran exponer los aspectos
elementales de un tipo de enfoque particular del problema: la
modelizacién matematica de la enfermedad.

Desde el punto de vista bioldgico, el parasito se reproduce, en
una comunidad animal, cumpliendo un ciclo. La forma adulta del
parasito se desarrolla fundamentalmente en el perro, y la forma
larvaria en huéspedes intermediarios diversos (oveja, cerdo, va-
ca, hombrel)3). La naturaleca y el tipo de interacciones ecold-
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gicas dependientes de esta parasitosis la hacen sumamente
compleja desde el punto de vista dinamico. Este hecho justifica
el intento de aplicar un modelo matematico para realizar su
descripcion y analisis(4).

El modelo matematico particular que se desarrolle para re-
presentar un sistema bioldgico dado depende de algunos fac-
tores. Entre otros, el grado de complejidad de que se desee
dotar al modelo condiciona la técnica matematica empleada para
expresario. Si bien un modelo matematicamente complejo re-
presenta mas fielmente una situacion real, las dificultades para
su estudio pueden ser desproporcionadas respecto a su utilidad.
Muchas veces, el andlisis de un modelo de menor grado de
complejidad puede aportar resuitados de gran valor en relacion
con una situacion bioldgica dada.

En este trabajo se plantea una primera aproximacion a la
madelizacion matematica de la EH. El modelo empleado consiste
en esencia en un sistema de ecuaciones diferenciales similar al
utilizado por R. Ross para describir la malarial>). El modelo es
deterministico (no toma en cuenta la existencia de factores
aleatorios). Se expondran aqui los resultados preliminares del
estudio de las propiedades mas elementales del modelo.

i MODELO MATEMATICO
En lo que sigue, se asumird que los siguientes simbolos re-
presentan:
x¢: Numero total de huéspedes definitivos.
xe Numero total de huéspedes definitivos infectados.
y¢: Numero total de huéspedes intermediarios no humanos.
ye: NOmero de huéspedes intermediarios no humanos infectados.
2.: Numero total de huéspedes humanos.

Zo: Numero de huéspedes humanos infectados.
k1, ko, ..., kg: Parametros.

II.1. Modelo matematico del ciclo biolégico del parasito.

El ciclo bioldgico del parasito queda permanentemente man-
tenido si coexisten, en una comunidad bioldgica, individuos de la
especie que actua como huésped definitivo e individuos de por lo
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menos una de las especies que actian como huéspedes in-
termediarios no humanos. Para cada unc de estos tipos de
huespedes, las transfarmaciones de individuos sanos en indi-
viduas afectados puede representarse de la forma que se iiustra
en el diagrama 1),

Xy — Xe Yr — Ye
ﬂ+ +ﬂ
Diagrama 1

El modele matematico que describe estas interacciones con-
siste en el siguiente sistema de ecuaciones diferenciales:

e
dt

il

ki Ixy — xg) ye — ko + k3l Xxe

d
T = ks (yr ~ ye) Xe — (ks + ke) v

!

dxg

e y iy_e. expresan la velocidad instantanea
t

dt

de cambio en el tamanoc de las poblaciones “xg" e "y respec-
tivamente.

En este sistema

Los estados de equilibrio vienen dados por las condiciones:
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La curva (ye, xo) para la cual .clY.E = 0, es:
dt

ka vy Xe
Ye = = g (xg)
ka xe + ks + kg

En el espacio de fases (xq, ye) las curvas f {ye} y g (xe) serian,
para ciertos valores de los pardmetros, las representadas en la
figura 1

Ye

Ye [~

i
i

Xy Xe

Figura 1
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Los estados estacionarios del sistema son:
a) El estado estacionario trivial:
(xg, Yo = (O, 0)
b) El estado estacionario no trivial:
Xe. Ye) = (Xe, Vel
Si definimos:
A = ko + kg

B = ks + kg

El estado estacionario no trivial estd dado por:

- _ kikaxxyy — AB
Xeg = y
kikays + ka B

- _ kikaxgyy - AB
€ kikax + kqA

La regién bioldgicamente plausible (RP) en el espacio de fases
(Xa, Ye! es:

RP ={[Xe. ve)| xe €[0 xt]- Ve € [0- Yt]}
donde [ , ] es un intervalo cerrado.

Para que cierto estado (xe, ye) tenga sentido bioldgico, debe
necesariamente cumplirse que

Xg Yt >(.§_) (L)
k1 kg

Se concluye entonces que
%e € RP&=>7. € RP
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Se dividio la region plausible en subregiones llamadas |, I, ill,
IV de la forma ilustrada en la figura 2.

Ve |

Ye

|
!
|
[
!
|
!
[
1
1
[
|
|
|
|
|
I
|
|
[
1
1
L
X

T ———

Xphpr————

Figura 2

Se comprueba que, para cada subregion:
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En la figura 3 se ilustra la orientacion de las trayectorias para
cada subregion del espacio de fases (xe. ygl.

Ye

ye f-————"——————m———— ==

e e Y

x
2]
x
r

Xe

Figura 3

El andlisis sugiere que el estado estacionario trivial (0, 0) es
inestable, mientras que el estado estacionario no trivial (Xg, Ve)
es asintoticamente estable. E! estudio de la estabilidad de es-
tados estacionarios mediante el procedimento de linealizacion(®)
confirma estas conclusiones!(”’.

Desde el punto de vista biologico se cumple que, aparente-
mente, el estado endémico [ el estado (X, Ve)] es un estado al
cual tiende el sistema a partir de cualquier otro estado inicial.
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I1.2. Interaccién de los huéspedes humanos con el ciclo na-
tural.

La posibilidad de que los seres humanos puedan actuar como
huespedes intermediarios {0, mas estrictamente, como huéspe-
des accidentales) en el ciclo biologico de la EH, da lugar a que la
situacion bioldgica real sea aun mas complicada que la que
acabamos de plantear. Dicha situacidon se representa en el
diagrama 2.

Zy - Ze Xy — Xe
.

Diagrama 2

La velocidad instantanea de cambio en el tamano de la pobla-
cion "2g" esta dada por

dz,
rral k7 xg (zy — zZg) - (kg + kg) zg

El estado de equilibrio de la poblacion “z," requiere que %:Eg =0.

Bajo esta condicion se cumple que

k7 XG Zt
k7xe + kg + kg

Si xe = Xg = constante,

k7 Xe 2t '[1 _ o~ kX + kg + ka) t ]

Zp = —
k7Xe + kg + kg.

En la figura 4 se representa graficamente Zzg(t).
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k7XaZt

k7-)-(e + kg + kg

Figura 4

LLa curva representa la forma del crecimiento de la pablacion
“Ze" en un sistema en el cual el ciclo del parasito se encuentre
en estado estacionario.

ll. DISCUSION Y CONCLUSIONES

No discutiremos aqui el valor y la importancia del uso de
modelos matematicos para la descripcion y el estudio de sis-
temas reales. Puede consultarse la amplia literatura existente
sobre este problemalB. 8),

Respecto a la situacion bioldgica que nos concierne, el empleo
de un modelo matematico para representar la EH puede permitir
realizar un analisis mas riguroso de las interacciones estableci-
das en esta parasitosis. El modelo desarrollado es aproximativo,
y supone que en un ciertp territorio se encuentran homogénea-
mente distribuidos individuos de las especies que actuan como
huéspedes definitivos e intermediarios. El espacio no aparece
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como variable en el sistema. Solo se considera la variacion
temporal en el tamafio de las poblaciones de individuos afecta-
dos, tomandose el tiempo como variable continua. Tampoco se
considera la participacion de factores aleatorios en dichas va-
riaciones.

El propdsito fundamental de esta comunicacidn inicial era de-
mostrar la plausibilidad del modelo en relacion con el sistema en
estudio.

Para que un modelo mateméatico pueda utilizarse como re-
presentacion de una situacion real, no deben existir contradic-
ciones entre las propiedades matematicas del modelo y los
conocimientos empiricos acerca del sistema modelizado. En rela-
cidn con este hecho, el modelo planteado aqui demuestra tener
propiedades que no parecen ser contradictorias con los co-
nocimentos que se poseen acerca de la EH. Entre otros fac-
tores puede mencionarse el hecho de que, al representarse en
este modelo, el ciclo del parédsito resuita automantenido en
forma natural, y puede alcanzar un estado endémico que, desde
el punto de vista matematico, resulta ser un estado estacio-
nario asintoticamente estable. El modelo sugiere, ademas, que la
aparicion de algunos huéspedes humanos que interactuen con el
ciclo natural conduce al desarrollo de una pob!zcign de huéspe-
des humanos infectados que crece segun una funcion exponen-
cial asintotica a un cierto valor que depende de los parametros
del modelo.

Pese a ser aproximado, el modelo planteado parece constituir
una aceptable representacién de la enfermedad.

RESUMEN

Se desarrolld un modelo matematico deterministico para des-
cribir los aspectos dinamicos de la evolucion de la equinococosis
hidatidica en una comunidad cerrada.

El estudio de las propiedades elementales del modelo demues-
tra que el mismo constituye una adecuada representaciaon de la
enfermedad.

SUMMARY

A deterministic mathematical mode! was developped in order
to describe the dynamical aspects of hydatidic echinococcosis in
a closed community.
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The studying of the elementary properties of the model shows
that it can accurately represent the disease.
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ALGUNOS ASPECTOS DE LA TEQORIA \
MATEMATICA DEL CRECIMIENTO N

DE LAS POBLACIONES Y LOS PROCESOS
EPIDEMICOS
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I. INTRODUCCION

Las modificaciones en el tamano de las pablaciones bioldgicas
dependen fundamentalmente de dos fendmenos inherentes a la
materia viva: el crecimiento y la muerte. La causa de estos
fenomenos es el objetivo basico de toda la investigacion cienti-
fica en Biologia y constituye, hoy dia, objeto de especulaciones
teoricas.

La descripcian cualitativa y cuantitativa de! crecimiento de las
poblaciones bioldgicas mediante el uso de técnicas matematicas
S un apoyo insustituible para cualquier intento de interpretacion
de las causas de variacion en el tamano de las poblaciones. La
enorme importancia de este tipo de estudios se hace evidente al
considerar el creciente auge y fortalecimiento de una disciplina
fundamental para la sociedad moderna: la ecologia. El estudio
matematico de la dinamica de las poblaciones bioldgicas es la
herramienta basica de la ecologia teorica, y la via para esta-
blecer con rigor las leyes ecologicas.

Desde el punto de vista dinamico, los fenomenos epidémicos
constituyen situaciones particulares a estudiar dentro de la
teoria matematica del crecimiento de poblaciones.

Asi, una epidemia debe considerarse como un incremento
importante y generalmente brusco en el tamano de una pobla-
cion particular dentro de un sistema. En el caso de las epi-
demias de enfermedades infecciosas dicha poblacion esta cons-
tituida por los individuos enfermos por causa del ‘agente infec-
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cioso. Las leyes que rigen ese crecimiento particular son mejor
interpretadas mediante el empleo de procedimientos matemati-
cos y estadisticos.

Comprender la realidad bioldgica es una tarea ardua en la que
estan comprometidas gran cantidad de disciplinas tedricas y
experimentales. En el mundo real, la enorme variedad de interac-
ciones describibles a nivel de los sistemas ecoldgicos torna
apraximada e insuficiente a todo tipo de estudia, tanto por parte
del experimentador como del tedrico. Pese a ello, el analizar y
comprender algunas leyes que rigen a las interacciones mas
elementales estudiables en las pablaciones bioldgicas supuestas
en situaciones ideales, resulta de un valor incalculable al in-
tentar interpretar las situaciones reales. Del mismo modo que
ha ocurrido en la Fisica, el teorico de los fendmenos del cre-
cimiento biolégico estudia inicialmente modelos esquemdticos y
aproximados de crecimiento de poblaciones, y luego contrasta
sus hallazgos con la realidad.

El presente trabajo constituye un intento de revision de al-
gunos de los modelos clasicos de crecimiento de poblaciones y
de la evolucidn de epidemias, seleccionadas dentro de la profusa
literatura que se ha desarrollado dentro de un area de investiga-
cién de importancia creciente.

Il. ANTECEDENTES HISTORICOS

La evolucion histdrica de ia teoria matematica del crecimiento
de las poblaciones estuvo estrechamente ligada a la propia
evolucion de las matematicas. Debido a la complejidad senalada
de los sistemas biologicos, el estudio de la dinamica del cre-
cimiento de poblaciones comenzé a realizarse con rigor cuando
surgieron, generalmente vinculadas a la Fisica, técnicas mate-
maticas apropiadas.

De esta forma, si bien algunos intentos de modelizacion ma-
tematica surgieron antes de nuestro siglo, fue a inicios de éste
gue comenzaron a establecerse las bases sdlidas, para el desa-
rrollo de la disciplina. La teoria matematica de las epidemias
debi6 esperar ademdas por la evolucidn de los conocimientos en
el campo de las enfermedades transmisibles.

Se admite que el primer intento de modelizacion matematica
de una enfermedad infecciosa en una poblacion se debe a Daniel
Bernoulli{1). Este médico, fisico y matematico suizo, responsable
de fundamentales aportes en Fisica para la hidrodinamica y la
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teoria molecular de los gases, presentd en 1760 un trabajo en
el cual modelizaba, mediante un sistema de ecuaciones diferen-
ciales, la inoculacidn preventiva contra la viruela.

Poco tiempo después, en 1798, Malthus® publicaba un mo-
delo matematico elemental de crecimiento de una poblacion no
interactuante, el modelo expanencial o Malthusiano.

Al margen de estos y de otros intentos, la mayoria de las
ideas esenciales y de fos modelos detérministicos fundamentales
acerca del crecimiento de pablaciones y de la difusion epidémica
surgieron durante las cuatro primeras décadas del siglo XX.

Dentro del gran numero de estudios matematicos realizados al
respecto debe destacarse el modelo de ecuaciones diferenciales
propuesto por Lotka (1910)3) y Volterra (1930)4) para el
estudio de las interacciones presa-depredador.

Entre 1911 y 1917, R. Ross desarralld un madelo suma-
mente estructurado. gue consideraba un conjunto importante de
parametros basicos para describir varios aspectos de la trans-
misién de la malaria. Es de destacar que si bien Ross empleaba
la idea de azar o probabilidad en la formulacion de las ecua-
ciones fundamentales, estas tenian de hecho un caracter deter-
ministico.

Con este madelo fue posible utilizar por primera vez una teoria
matematica bien estructurada como herramienta para la inves-
tigacion epidemioldgica (Bailey, 1975)6),

Posteriormente Martini (1921177 y Lotka (192318 hicieron
aportes fundamentales para el estudio matematico de la difusion
de las enfermedades transmisibles.

Alrededor de la década de 1930, Pearl® constatd que el
crecimiento de algunas comunidades humanas podia describirse
mediante el modelo logistico. El mismo habia sido anteriormente
estudiado por Verhulst!{10),

Kermack y Mc Kendrick (1927 a 1839)11) realizaron estudios
matematicos muy elaborados que introdujeron un grado impor-
tante de generalizacién en conceptos tales como tasa de infec-
cion, tasa de recuperacion, endemicidad, etc. Su logro principal
fue, sin embargo, el teorema del umbral. Segin el mismo, la
introduccidn de casos infectados en una comunidad de suscepti-
bles no daria lugar a un brote epidémico si la densidad de
susceptibles es inferior a un cierto valor (valor umbral) (Bailey,
1975).

Estudios posteriores de naturaleza deterministica fueron efgc-
tuados en relacion con el sarampion por Soper (1929)112), So-
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per analizd las caracteristicas recurrenciales de las epidemias
de sarampion en algunas comunidades y formuld hipbtesis para
explicar el fendmeno gque le permitieron elaborar un modelo en
base a ecuaciones a diferencias.

A medida que los datos epidemioldgicos crecian, aumentaba la
necesidad de evaluar en los modelos matematicos, los factores
azar y variabilidad.

Aparentemente, el primer autor que publicd un estudio es-
tocastico de un proceso epidémico fue Mc Kendrick (1926)113),
Este autor asumio que la probabilidad de ocurrencia de un caso
infeccioso nuevo en un pequeno intervalo de tiempo era propor-
cional a la cantidad existente de susceptibles y de infectados
(Bailey, 1975)®6). Este esfuerzo pionero no atrajo mucho la
atencioén de los investigadores, y debid transcurrir un tiempo
para que modelos similares volvieran a ser analizados.

A principio de la década de 1940 ocurrieron varios avances en
el campo de la Fisica en relacion con el manejo matematico de
los procesos estocasticos.(14)

La literatura se enriquecio a partir de entonces con formu-
laciones estocasticas de procesos tales como la infeccion con-
tinua, las epidemias recurrentes, etc. (Bailey, 1975)®)

En la dltima década. importantes aportes a ia dinamica de las
poblaciones biolégicas han llegado desde el campo de la Fisica
Teorica; en este sentido destacamos los trabajos de Goel, Mai-
tra y Montroll(15} y de R. May{16},

Los enfoques mas modernos dentro de la disciplina tienden a
considerar a los tratamientos deterministicns como aproximada-
mente validos bajo ciertas circunstancias. Por ser los mas
manejables desde el punto de vista matematico, es recomen-
dable que sean éstos los primeros a ser desarrollados.

Las caracteristicas rrlevantes sugeridas por los modelos de-
terministicos deben ulteriormente merecer un estudio mas pro-
fundo mediante ei empleo de modelos estocasticos, mas comple-
jos matematicamente(6),

il - MODELOS CLASICOS PARA POBLACIONES AISLADAS

Dificiimente podra plantearse el problema del crecimiento de
una pablacién en forma mas clara que como lo hizo Monod en
1942:
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“Es siempre posible expresar la ley de crecimiento de una
poblacidon o de un organismo bajo la forma diferencial simple:

dx
q = AX

que expresa que la velocidad dx/dt del crecimiento es propar-
cional a la masa viviente, x, y a otro factor 4, que es la tasa de
crecimiento.

Esta ecuacion tiene el valor de una definicion.... Toda teoria
del crecimiento no es otra cosa que una hipotesis sobre la
naturaleza de esta funcion: u= f(x)"

Efectuaremos ahora una revision de algunas de los modelos
cladsicos concernientes a la dinamica de las poblaciones. En lo
que sigue, x, representara la cantidad de individuos de la pobla-
cion en el instante inicial.

a. Modelo del crecimiento exponencial

Hipotesis: u constante

Modelo: x — xp.e“*t

Este modelo suele proporcionar una aceptatle descripcién pa-
ra las etapas iniciales de los procesos de crecimiento.

b. Modelo logistico

Hipdtesis: u =« (@ — x)

o« Yy @ son dos parametros constantes

ax
Modelo: x = o

- t
X + @ - x5 0N

Este famoso modelo (conocido también como “Ley de Vgr-
hulst-Pear!"), pieza central de las teorias de crecimiento, ha sido
tan vastamente estudiado que creemos innecesario profundizar

sobre sus propiedades.
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c. Modelo de Gompertz(20)

Hipdtesis: 4= Mo € ot

M, es la tasa de crecimiento para t = 0 vy
o< €S un parametro

Ko oy
= (1-e )
Modelo: x = xg.e =

Este modelo ha sido recientemente utilizado para modelizar el
crecimiento de poblaciones de células cancerosas(@1),

d. Modelos de Teissier y Monod(17)

Las investigaciones sobre crecimiento de cultivos bacterianas
ha demostrado que la tasa de crecimiento de estas poblaciones
es funcion de la concentracion de alimentos. La posible analogia
entre una epidemia y el crecimiento de un cultivo de microorga-
nismos, confiere un gran interés epidemioldgico a estos mo-
delos, creados para describir esos hallazgos. En los modelos de
Teissier y Monaod, c representa la concentracion de alimentos, k
es parametro constante y 4, es la tasa de crecimiento inicial.

Hipdtesis de Teissier:
19 de 4 & - g

dt dt
2°1 du _ -
a—g =X (/‘0 f‘)

En esta hipdtesis, la dependencia entre la tasa de crecimiento

y la concentracidn de alimentos esta descrita por el arco asin-
tético de una exponencial.
Hipétesis de Monod:

1°) dc

dx

2°) 4y . c
M o= Mo c1 + ¢ donde

Cq1 es una constante
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La hipdtesis de Monod es mas manejable que la de Teissier
desde el punto de vista matemético. De ella se deduce un
modelo de crecimiento sigmoideo donde la ordenada del punto de
inflexién es mayor que la mitad de la asintota (a diferencia de lo
que ocurre en el modelo logistico en el que el punto de inflexion
tiene por ordenada la mitad del valor asintdtico).

Una de las exigencias de este modelo es una completa homo-
geneidad de las propiedades de la poblacion que crece.

IV. MODELO DE LOTKA®® - VOLTERRA4)

Fue presentado por primera vez por Lotka en 1910, como
modelo de reacciones quimicas sucesivas y autocataliticas, y
mads tarde fue usado como una descripcion de las interacciones
presa-depredador. Este sistema de ecuaciones diferenciales se
ha transformado en uno de los topicos mas intensamente es-
tudiados en nuestra época por razones variadas(15. 19,

Aqui lo presentamos como un modelo matematico de interac-
ciones bioldgicas, siendo la filosofia de su construccion la misma
seguida en los modelos deterministicos en epidemiologia.

El planteo de la ecuacion diferencial de evolucion de una
pablacion se basa en el siguiente esquema:

[Velocidad de cambio] = [Término de aumento] + [Término
de disminucion |

En el modelo de Lotka - Volterra para dos pablaciones es:

%;;L= ax — bxy
d
a%= cxy —ey

(a, b, c, e, son constantes positivas)

Vemos entonces que la variable y tiene un término de
aumento proporcional al producto xy, por lo tanto si x = 0 Ia
poblacion y no crece.

Este sistema modeliza una poblacion y que se nutre ex-
clusivamente de x. A esta poblacion x se le llama presay a la y
depredadora.
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Este modelo presenta soluciones periodicas y fue postulado
por Volterra para dar cuenta de fluctuaciones en ciertas pobla-
ciones de peces.

Las hipotesis de interaccion, conducen naturalmente a siste-
mas no lineales, lo que representa una grave dificultad mate-
madtica. Esto determina que a fin de analizar un modelo bioldgico
se enfatice en dos técnicas:

1) Métodos cualitativos de estudio de sistemas de ecuaciones
diferenciales: permiten estudiar las propiedades topologicas de
las soluciones, la estabilidad de los estados estacionarios, la
existencia de periodicidad, etc.

2) Métodos de calculo numérico: el uso de computadoras
digitales permite la construccion numérica de soluciones de
maodelos no lineales y por lo tanto explorar la conducta de los
sistemas lejos de los estados estacionarios.

Estos modelos suponen una conducta deterministica de las
poblaciones, y ofrecen una aproximacion que soélo es justificable
si se estd ante poblaciones muy densas.

V. EL MODELO DE GAUSE=€4

Este modelo fue presentado con el objeto de analizar las
relaciones dindmicas entre dos especies que compiten por los
miSMOS nutrientes.

Ha sido especialmente estudiado por Gause (1935) y por
Kostitzin (1937)119),

La estructura basica del modelo es la siguiente:

dx

dt—(a—bx—cy)x—hx
dy _ _ _ e
-Jt——[e fx —gyly — iy

donde x e y son los tamafos de las pablaciones consideradas, y
a, b, c e f g h i son parametros.

El término cy mide el efecto inhibidor de y sobre el cre-
cimiento de x. el términa fx mide el efecto inhibidor de x sobre el
crecimiento de vy. .

Sic = f = o0 el sistema se transforma en dos ecuaciones
logisticas independientes.
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Este modelo se usd en el andlisis de la dinamica de pobla-
ciones de protozoarios que se desarrollaban en el mismo medio
de cultivo (Slobodkin)@5),

Estas ecuaciones son también un modelo interesante para el
estudio de la evolucion molecular y pueden proponer respuestas
al problema de por qué ciertos isdmeros Opticos han practi-
camente desaparecido de la estructura de los seres vivas que
actualmente pueblan la Tierra.

Vi. LOS MODELOS EPIDEMIOLOGICOS

Diremos que existe una epidemia cuando un acontecimiento
sufre un subito aumentc de su frecuencia en la comunidad.
Dada esta definicion, es tan licito hablar de una epidemia de
gripe, como de una epidemia de estados depresivos o de ac-
cidentes de tréfico.

La respuesta inmunitaria de los individuos de una poblacion
ante el estimulo antigénico ejercido por los microorganismos
infectantes, representa un fendmeno especialmente importante
para la teoria de la dindmica de las poblaciones.

lLa respuesta inmunitaria implica una especie de memoria
poblacional: una poblacién respondera a una misma agresion
microbiana de modo diferente segtn cual sea su experiencia
en relacién al agresor.

La accidn deliberada de la poblacion humana sobre los grupos
infectados, perturba la historia natural del curso de una epi-
demia.

El aistamiento de individuos enfermos, es otra propiedad dis-
tinta de la dinamica de estas poblaciones, y representa un
factor novedoso en el fendmeno ecoldgico.

El problema de analizar cuantitativamente el crecimiento de un
proceso epidémico puede plantearse como sigue: sea una pobla-
cién de individuos susceptibles y supongamos que en ella apa-
rece un pequeno numerg de individuos infectados y capaces de
transmitir la enfermedad, ¢como variara en esta situacion, el
nimero de infectados en esa comunidad?

Cuando una enfermedad infecciosa irrumpe en una comunidad,
los registros suelen consignar cada dia el numero de nuevos
enfermos.

La representacion grafica de este registrd sugiere una curva
que asciende, presenta un maximo y luego desciende.
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A esta curva se la llama curva epidémica, representa el
conjunto de datos a los que se debera referir todo modelo de
crecimiento de esa epidemia.

La curva epidémica muestra graficamente la velocidad de cre-
cimiento de la poblacion de infectados en funcion del tiempo. La
variable representada en ordenadas puede ser asimilada a la
derivada: dx/dt.

Uno de los fines de una investigacion tedrica es crear hipg-
tesis que lleven a modelos que reproduzcan aceptablemente
esta curva.

Uno de los modelos mas simples descritos admite(6):

Figura 1

a) una poblacién n+1 de individuos
b) una condicion inicial: 1 infectado y n susceptibles.

Se designa a x: poblacion de infectados
y: poblacion de susceptibles, x+y = n+1
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Se asume la hipdtesis:. Ax = ox y At

Suponiendo el proceso temporalmente continuo, la hipotesis
lleva a la ecuacion diferencial:

%=o<xy=o<x(n+1—x]

Segun se ve este modelo es el logistico, antes descrito. La
solucion de la ecuacion es:

x(t) = n+1
1 + ne—(n+ 1)t

La gréfica de la derivada dx/dt en funcion de t representa una
curva simetrica con un maximo correspondiente al valor de t en
que inflexiona la curva logistica.

Un tratamiento mas realista de la difusion de un proceso
infecciosa en una comunidad requiere el empleo de modelos
estocasticos. Mientras que la solucién de un modelo determi-
nistico es una funcion que en cada instante dara la posicidn de
la variable estudiada, la solucion de un modelo estocastico es
una distribucion de probabilidad que para cada instante dara la
probabilidad de hallar a la variable en cierta posicion.

Una extenso tratamiento de estos modelos estocasticos se
encuentra en el tratado de Bailey(6).

VIl. MODELO DE KERMACK-MC KENDRICK!")

Una extension natural del modelo de crecimiento epidémico
antes presentado, consiste en anadir un término de perdida a la
ecuacion que expresa la velocidad de cambio del nimero de
enfermos. Este representa el hecho abvio de que un individuo
enfermo abandona tarde o temprano esta situacion.

En el modelo de Kermack-Mc Kendrick una poblacion de N
individuos es clasificada en tres compartimentos separados: un
compartimento de susceptibles (S}, un compartimento de in-
fectados (1) y un compartimento de exclusion (R) compuesto par
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individuos que habiendo padecido la infeccién han muerto, han
sido aislados o se han recuperado y son inmunes.

El modelo supone:

%L=e<l8—b’l

ds

dt -« 1S

dR
dt

¥

Es interesante notar que el madelo de Kermack-Mc Kendrick
es isomorfo al que resultaria de aplicar la ley de accion de
masas a una reaccion quimica de tipo: S + | =,.1 %, R donde «<vy
¥ ofician de caonstantes cinéticas. La analogia formal entre los
planteos estequiométricos de la fisicoquimica y los modelos de
interaccion biologica es casi completa(@3),

Las condiciones del sistema son:

S (0) = Sy
1 Q) = |y
RO =20
N =15 + S

A continuacion se especifican las propiedades fundamentales
del modelo.

a) Estados estacionarios Son los valores de | y S para los que
se cumple:

d _
at 1]
ds _

& -0

En el modelo de Kermack-Mc Kendrick ocurre que para I=0.
s=-Y, es decir que tiene un solo estado estacionario.
ol
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b) Fen6émeno dei umbral

_La primera ecuacion del modelo puede ser escrita de la si-
guiente forma:

di
= = (xS — %)l =4(S)
=< A (SN

Vemos entonces que la tasa de crecimiento de la pabiacion |
es funcion de la cantidad de susceptibles.

La ecuacién muestra que:

s< £ = u=i<o
s> £ = um>o0

L.a tasa de crecimiento sera positiva solo si la cantidad de
susceptibles excede el valor X. =f. Para valores de S inferiores
o
a ¢ , la cantidad de individuos enfermos tiende a disminuir.

Por lo tanto: Para que exista epidemia, la cantidad Inicial de
susceptibles en la poblacion debe exceder un cilerto valor
umbral. '

c) Tamaio total de la epidemia

Segun este madelo, la cantidad R mide el nimero de individuos
que pasaron por el estado de enfermos.

Si se considera la funcion R (t), es facil ver que el tamafio
total alcanzado por una epidemia viene dado por el limite:

Lim R(t} = R (e)

t_’”

En el caso de que una epidemia comience con una pequeiia
cantidad de infectados, resulta:

R (e = 2p01 - £)

En el caso de una enfermedad de elevada mortalidad la
curva epidémica esta representada por la derivada dR/dt.
Kermack-Mc Kendrick proponen una solucion aproximada en la
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cual dR/dt = A sech2(Bt-C), (A, B, C son magnitudes constan-
tes). Esto representa una curva unimodal y simétrica.

c) Teorema del umbral: Si definimos la cantidad ¥ de mado
que el estado inicial sea Sy, = P +v , el tamano final de la
epidemia sera:

_ 280N
Rleo)= P+V
Si V es pequeifio comparado con P, es R (e0) 229 y Ia
densidad de suceptibles pasa de (P +V) a (P —V). La afirmacion
de la existencia de esta simetria en relacién al umbral para los
estados iniciales y finales, es lo que se denomina teorema del
umbral.

Vill. MODELO DE MARTINI

Martinil7? en 1921 modelizd la evolucion de enfermedades
inmunizantes sobre una comunidad bioldgica.

Este modelo es un sistema de dos ecuaciones diferenciaies no
lineales que plantea las condiciones de evolucidn de las variables:
fraccion de infectados y fraccion de inmunizados(@6. 27),

Describe una afeccion endémica en la que las frecuencias de
individuos susceptibles y afectados son no nulas y se mantienen
estacionarias en el curso del tiempo. Esto implica que las ve-
locidades de cambio son aproximadamente nulas y gue un modelo
de este tipo debe admitir mas de un estado estacionario, en
este caso tenemos dos, a diferencia del modelo de Kermack-Mc
Kendrick que admitia solamente uno.

Si llamamos x a la fraccion de infectados e y a la fraccion de
inmunizados v expresamos la ecuacion en funcion de las mismas
variables que el modelo de Kermack-Mc Kendrick, tenemos:

S = N- yN
] = xN
de donde el sistema de ecuaciones seria:

di _ _
at = alS pl

%t:g =N - (alS + u8)
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Siendo a y p pardmetros del modelo y
V. tasa de natalidad
M tasa de mortalidad

Existe entonces un término de aumento para la poblacion de
susceptibles, que asegura un ingreso permanente de individuos
de esta fraccion en la comunidad. Estamos tratando en este
caso enfermedades que confieren inmunidad permanente.

Utilizando el modelo de Martini se puede representar la in-
munizacion activa (aumento de la fraccion de inmunizados sin
aumento paralelo de la fraccion de infectados), mediante una
“perturbacion” del sistema de ecuaciones, afiadiendo un término
de egresc a la fraccion de susceptibles(26. 27),

Este modelo presenta una analogia con el de Kermack-Mc
Kendrick en el fenomeno del umbral; si la fraccion de inmuni-
zados no alcanza el umbral, la tasa de crecimiento es positiva y
la enfermedad tiende a aumentar. Si por el contrario los in-
munizados exceden el umbral, la tasa es negativa y la enfer-
medad se elimina sin estallido epidémico.

El sistema de ecuaciones descrito permite plantear de un
modo claro el problema de la prevencion de epidemias y la
erradicacion de enfermedades inmunizantes. Si una infeccidon de
ese tipo es bien modelada por el sistema de Martini, prevenir
una epidemia es proceder de mado tal de que siempre se cumpla
la condicion de que la fraccion de inmunizados sea mayor que el
valor umbral.

IX. MODELO DE ENFERMEDADES PARASITARIAS

Las enfermedades parasitarias representan una complejisima
situacion bioldgica, y plantean uno de los problemas médicos de
mas dificil solucion. La extensidn desmesurada de este tipo de
enfermedades hace que sean un interesante foco de trabajo
interdisciplinario. Fue asi que se modelizé la malaria, en un
trabajo pionero publicado en 1911 por Ronald Ross(5).

Se trata de un sistema de ecuaciones diferenciales no lineales
que fue luego estudiado por Lotka!® y al igual que el sistema de
Martinil7) admite dos estados estacionarios.

Su importancia radica en que fue uno de los primeros modelos
matematicos con buena base experimental aplicables al estudio
de las enfermedades trasmisibles.



El desarrollo de modelos inspirados en el modelo de Ross!S) es
actualmente motivo de intensos esfuerzos tendiendo a obtener
un instrumento importante en el planteo de los problemas de
control de las enfermedades parasitarias.

De acuerdo a los trabajos efectuados en la Catedra de Bio-
fisica de la Facultad de Veterinaria de Montevideo el modelo
matematico de Ross parece una aceptable primera aproximacion
para la modelizacion del ciclo bioldgico de la Tenia Equinococo,
una vez que se redefina el significado de las variables.

PERSPECTIVAS

En la figura 2 se expone el resultado de un estudio sobre el
numero de publicaciones cientificas anuales efectuadas durante
el presente siglo en el area de la teoria matematica de las
enfermedades infecciosas.

NUMERO DE

PUBLICACIONES

200 J

‘100 J

T LS ¥ T ¥ L] T

1900 10 20 30 40 50 60 70 80 ANOS

Figura 2
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El notable incremento experimentado en las dos ultimas dé-
cadas es estadisticamente significativo, y solo parcialmente atri-
buible al aumento en el nimero de las publicaciones cientificas
en general.

El auge que el tema ha tomado entre investigadores de forma-
cién cientifica diversa _fisicos, matematicos, bidlogos— no de-
be necesariamente considerarse como un indice de las posibi-
lidades de los procedimientos matematicos en el ambito de la
ecologia en general y de la epidemiologia en particular. El hecha
de que notables investigadores (R. Ross, A. Lotka, V. Volterra,
entre otros) hayan incursionado en el tema, explica (y justifica)
la abundancia actual de publicaciones sobre la teoria matemética
de las enfermedades transmisibles.

Es nuestra opinion que el valor fundamental de la teoria
matematica de la dinamica del crecimiento bioldgico y de la
difusién de los procesos epidémicos radica en que plantea una
via para la comprension de las causas esenciales que subyacen
a los fendmenos dinamicos particulares que se comprueban en
las divesas situaciones ecoldgicas. La decisién sobre si ciertas
hipdtesis, concernientes a la dindmica de las poblaciones in-
teractuantes, satisfacen o no los hallazgos experimentales solo
puede efectuarse mediante el desarrollo matematico de dichas
hipétesis.

Las enfermedades transmisibles constituyen procesos que re-
sultan de la interaccion entre diversas poblaciones. Fendmenos
como la endemicidad o la recurrencia epidémica pueden ser
objeto de hipdtesis que permitan elaborar modelos mateméticos
adecuados para describirlos. En la medida en que lo hagan, las
hipétesis manejadas resultan aceptables para interpretar los
fendmenos, y abren el camino para posteriores estudios. Una
accion externa a un sistema y que pueda afectarlo puede im-
plicar, en el modelo matematico, madificacion de uno o mas de
sus parametros. Las consecuencias de dicha modificacion pue-
den evaluarse matematicamente, lo que hace por lo tanto al
modelo, predictivo. En el caso de las enfermedades transmisi-
bles esto implicaria la posibilidad de evaluar a priori las con-
secuencias que pueden tener en una comunidad, un plan de
inmunizacion activa o la erradicacion de una enfermedad.

Las posibilidades potenciales de la disciplina tienen la amplitud
de las propias matemdticas. Los logros dependeran, en defini--
tiva, de la imaginacion de los investigadores.
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RESUMEN

El uso de modelos matematicos en el estudio de la dinamica
de los procesos epidémicos constituye una herramienta funda-
mental para lograr su comprension.

En este trabajo se describen los modelos matematicos mas
importantes que se han desarrollado con ese proposito

SUMMARY

Mathematical models are a fundamental aid in the stuying of
the dynamics of epidemic processes.

In this paper we consider briefly the most important maodeis
developped on that subject.
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APLICACION DE UN MODELO
MATEMATICO PARA EL ESTUDIO
DE LA MASTITIS BOVINA

Dra. Ana Feder*
Dr. Julio Hernandez**
Dr. Eduardo Mizraji**

INTRODUCCION

La mastitis bovina es el resuitado de la interaccion de los
biosistemas vaca - microorganismos - medio ambiente.

La necesidad de controlar la mastitis bovina en América La-
tina ha sido planteada en distintas oportunidades (1. 2). Sin
embargo, el control de esta enfermedad es todavia una meta
alejada.

Los sistemas modernos de control de las enfermedades infec-
ciosas emplean la simulacion matematica como procedimiento
auxiliar. Uno de los propdsitos de desarrollar la modelizacion
matematica de un proceso infecciose es permitir la mejor com-
prension de sus aspectos dinamicos(3. 4),

El andlisis de un modelo matematico de la mastitis infecciosa
aportara, entre otros, datos que permitiran evaluar las con-
secuencias del proceso infeccioso sobre diversos factores tales
como la duracidn del periodo de lactacion y las pérdidas econo-
micas debidas a disminucion de la productividad.

La mastitis infecciosa es un proceso continuo, y para su
descripcion matematica podrian emplearse sistemas de ecuacio-
nes diferenciales. Sin embargo, durante este proceso bialégico,
un animal atraviesa periodos discretos durante los cuales cada

* Cdtedra de Leche
** Cdtedra de Biofisica
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cuarto se encuentra en un estado infeccioso especifico. Por lo
tanto, puede utilizarse un modelo matematico de naturaleza
discontinua. El pasaje de un estado infeccioso a otro es un
proceso aleatorio, y ocurre con una probabilidad de transicion
determinada. En consecuencia, la evolucion de la mastitis infec-
ciosa puede estudiarse mediante un modelo matematico basado
en la teoria de las cadenas de Markov (5). En este trabajo se
considera la posibilidad de aplicar este tipo de modelo a una
poblacion vacuna cerrada con aceptables condiciones de manejo.
La evolucion espontanea del pracesa infeccioso en este tipo de
poblacion fue simulada matematicamente en una computadora.

DESARROLLO DEL MODELO

Se considera aqui la posibilidad de desarrollar uit modelo ma-
tematico valido para describir la evolucion del praceso infeccioso
en una poblacion vacuna cerrada de un tambo del Uruguay, a
partir del modelo elaborado por Oltenacu y Natzke(®). El mismo
se caracteriza por los siguientes aspectos generales:

a) Cada cuarto individual de la ubre se considera la unidad dei
procesa.

bl En un momento particular, cada cuarto se encuentra en
uno de un numero finito de estados infecciosos posibles.

c] Existen siete estados infecciosos posibles, llamados sg, s,
... . Sg, segun que el cuarto no este infectado, tenga una
infeccidn clinica a estreptococo, una infeccion subclinica a es-
treptococao, una infeccidn clinica a estafilococo, una infeccion
subclinica a estafilococo, una infeccion clinica a otros microorga-
nismos o una infeccion subclinica a otras microorganismos res-
pectivamente.

d) El proceso infeccioso se divide en estadios discretos de un
mes de duracion. Cada periodo de un mes se toma como la
unidad discreta de tiempo.

e) En un estadio dado un cuarto cursa uno solo de los
estados infecciosos posibles.

f) Los siete estados descritos anteriormente son mutuamente
excluyentes.

g) El pasaje de un estado infeccioso a otro es aleatorio y
ocurre con una probabilidad de transicion que no depende del
tiempo.
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h) No hay transiciones directas entre dos estados infecciosos
de diferente etiologia. Entre dos estados infecciosos de etiolo-
gias diferentes debe cursarse por lo menos durante un perioda
de un estadio, un estado intermedio no infeccioso.

En el diagrama.1 se representa la dinamica de la pobiacion
vacuna de un tambo.

Diagrama 1

En este diagrama, los siguientes simbolos representan:
S: conjunto de animales. en periodo secao.

L: conjunto de animales en lactacion.

N: conjunto de animales - reemplazo.

E: conjunto de animales eliminadas.

En lo que sigue, se estudiara una situacion esquematica: se
supondra que la poblacion L es estacionaria y cerrada.

La dinamica del proceso infeccioso en el conjunto L queda
descrita por una matriz de probabilidades de transicion estacio-
harias de 7 x 7 de la estructura expuesta en la figura 1.
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En esta matriz, p;; representa la probabilidad de una transicion
del estado i al j en la unidad de tiempo. En la primera fila de la
matriz se representan las tasas de nueva infeccion (TNI), y en
la primera columna se representan las tasas de recuperacién o
tasas de eliminacidn de la infeccion (TE.

PARAMETROS DEL MODELO

Los coeficientes de la matriz de transicion que describe la
evolucion del proceso infeccioso en el conjunto L se confec-
cionaron a partir de datos seleccionados de la literatura (5.6.7.8)
correspondientes al estudio de grupos de establecimientos con
caracteristicas de manejo similares a las de los tambos uru-
guayos en los que se cumplen las minimas medidas de control.

E!l proceso infeccioso desarrollado en esas condiciones pre-
senta aproximadamente las siguientes caracteristicas:

al La TNl media es de 3 animales cada 100 por mes (6.7),

b} De las nuevas infecciones, 50% son estreptocdccicas,
40% estafilocdccicas y 10% debidas a otros microorganis-
mos(5.8),

c) De las nuevas infacciones son clinicas, el 55% de las
estafilococcicas y el 60% de las estreptocdccicas y de lag
debidas a otras microorganismos(S.8),

d) Las TEl son de 5 animales cada 100 por mes para todos
los estados infecciosos subclinicos(S. 8),

el Para las infecciones clinicas la TEl correspondiente a cada
estado vale 65% para la infeccidn estreptocdccica, 45% para la

estafilococcica y 60% para la debida a otros microorganismos(S.
8.

Existe poca informacidon experimental disponible relativa a las
transiciones entre estados clinicos y subclinicos con la misma
etiologia. Con el fin de calcular las correspondientes probabi-
lidades de transicion hemas asumido que

126



pa1 P11 pa1

— = e—— = — ’

Po2 P12 p22
P03 Pa3 Pa3 y
Poa ) P34 ) P44
pos  Pss Pes
206 ) PsE ) Pe6

Esta hipotesis supone que las tendencias relativas de las
transiciones entre estados clinicos y subclinicos de la misma
etiologia son independientes del estado previo de cada cuarto.

Por ejemplo, considerando las transiciones de los estados sq y
Sp, nuestra hipéresis implica:

K . pa2 = pa1, siendo a = 0, 1 6 2

Esta hipotesis no es contradictoria con la evidencia clinica.

Esta informacion asi. obtenida se incorpora en fa siguiente
matriz de probabilidades de transicion (figura 2):

So 5 5 §3 Sy S S¢
-
So FO.WOO 0.0090 0.0060 0,0066 0.0054 0.0018 0.0012
§; | 0.6500 0.2100 0.1400 0,0000 0.0000 0.0000 ©.0000
Sy | 0.0500 0.5700 0.3800 0.0000 0.0000 0.0000 0.0000
$3 { 0.4500 4.0000 0.0000 0.3000 0.2500 0.0000 9.0000
Sy | 0.0500 0.0000 0.0000 .0.5200 0.4300 0.0000 0.0000
Sg | 0.8000 0.0000 0.0000 0.0000 0,0000 0.2400 0.1600
Sg | 0.5000 0.0000 0.0000 0.0000 0.0000 0.5700 0.3800
L. g
Figura 2
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SIMULACION

El proceso infeccioso de la mastitis queda completamente
determinado por la distribucion inicial de probabilidades de los
estados y la matriz de probabilidades de transicion.

La distribucidn inicial de probabilidades para la simulacion del
proceso fue:

St=0 =[so s1. Sp. 53, Sa. S5. S6 ] =
= [ 0.3500; 0.0210; 0,3200; 0.0130: 0,1800; 0.0060; 0.1100]

Los valores correspondientes a esta distribucion inicial de
probabilidades se elaboraron a partir de datos obtenidos de
trabajos realizados en el Uruguay acerca de la prevalencia de la
mastitis bovina en poblaciones de animales en lactacion, y sobre
la participacion de distintos agentes etioldgicos(S. 101,

Ourante la simulacion del proceso cada vector de distribuciaon
de probabilidades obtenido por producto matricial se utilizo como
vector de distribucion de probabilidades para la transicion men-
sual siguiente.

La simulacion demuestra que a los seis meses la distribucion
de probabilidades de los distintos estados es tal que alrededor
del 87% de los cuartos de la paoblacion considerada se en-
cuentran sanos, y, a los doce meses, el 81% de los cuartos
estan libres de la enfermedad. En el grafico de la figura 3 se
observa la simulacion del proceso. Se evidencia un mayor in-
cremento en el porcentaje de cuartos sanos al comienzo del
proceso.

) (cuartos
F"ec‘{enc'a enfermos)
Relativa 1
[
[+
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o
o
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°
o o ] o o ) °
. 3 6 12 meses
Figura 3
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Si asumimos que la infeccién de los cuartos constituye un
suceso independiente, la frecuencia relativa (probabilidad) de
animales sanos seguird una distribucion binomial. La frecuencia
relativa de animales sanos sera igual a la cuarta potencia de la
frecuencia relativa de cuartos sanos. El proceso evoluciona
tendiendo asintdticamente a una frecuencia porcentual de ani-
males sanos aproximadamente igual a 63%.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El modelo elabarado describe la historia natural de la en-
fermedad en una poblacion vacuna con las condiciones de ma-
nejo referidas.

La validez de utilizacion para este proceso de un modelo
basado en la teoria de las cadenas de Markov ha sido con-
siderada en el trabajo de Oltenacu y Natzke!3).

El modelo descrito se aplica a una poblacion cerrada y con
aceptables condiciones de manejo. Para su simutacién no fueron
introducidos factores aleatorios.

Puede demostrarse que, independientemente de ia distribucion
inicial de probabilidades de que se parta, una poblacion cerrada
de caracteristicas bioldgicas correspondientes a las probabili-
dades de transicion consideradas, evoluciona en forma tal que
tiende a aumentar el porcentaje de animales sanos.

Los coeficientes de transicion de prebabilidades que determi-
nan la evolucidon del proceso son validos para fas condiciones
definidas. Para describir completamente el proceso en un tambo
tipico del Uruguay sera necesario obtener mayor cantidad de
datos experimentales y evaluar la influencia del recambio de la
pcblacion de animaies en lactacion.

Consideramaos de gran importancia:
a) La correcta estimacion de la incidencia de los diferentes
grupos de agentes etioldgicos de la enfermedad y el estudio de

su variacion durante periodos de tiempo prolongados, realizados
en muestras estadisticamente significativas.

bl La diferenciacion precisa de las formas clinicas y sub-
clinicas para cada uno de los agentes etioldgicos.

Deseamaos destacar que estos resultados preliminares co-
rroboran la importancia de las medidas de higiene aceptables.
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RESUMEN

Puede estudiarse la evolucion de la mastitis infecciosa en una
poblacign de vacunos mediante un modelo matematico desarro-
llado a partir de la teoria de las cadenas de Markov.

Se elabord una matriz que determina las probabilidades de
transicidn entre siete estados infecciosos excluyentes durante
el periodo de lactacion.

Se realizo la simulacidgn del proceso para una poblacion ce-
rrada de animales en lactacion cuya distribucion inicial de pro-
babilidades se elaboro en base a datos estimativos de la pre-
valencia de la mastitis en el Uruguay y la participacion de
diferentes agentes etiologicas.

El proceso descrito por el modelo elaborado manifiesta un
incremento del porcentaje de animales sanos que es mdas im-
portante durante los primeros estadios.

Se plantea la posibilidad de obtener mayor cantidad de datos
experimentales que confirmen la validez de los parametros del
modelo para describir la evolucion del proceso en tambos del
Uruguay.

SUMMARY

The dynamics of infectious mastitis in a'bovine population can
be studied applying a mathematical model based on Markov
chain theory.

A matrix that determines the transition probabilities between
seven mutually exclusive states during the lactation period was
built.

The process was simulated for a closed population of animals
in lactation period. The initial probabilities distribution of the
defined states was built from data about bovine mastitis preva-
lence during lactation period and about the incidence of different
aetiological agents.

The process simulation shows an increase in the percentage
of animals in non - infectious state which is more evident in the
first stages.

it is stated the necessity of obtaining more field data in order
to elaborate a more realistic madel.
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HEMANGIOENDOTELIOMAS
EN AVES DE POSTURA

TRABAJO REALIZADO EN LOS INSTITUTOS DE:

1) Produccidon Animal. Catedra de Avicultura (actualmente Patologia y
Produccion Avicola)

2) Instituto de Anatomia Patoldgica. Catedra de Fisiopatologia.

Hebert Trenchi Dominguez*
Hebert Trenchi Casal**
Eduardo De Stefani***

SUMARIO

Se describe la aparicion a lo largo de los ditimos 5 afhos de
animales presentando lesiones sangrantes de piel. El porcentaje
de los afectados es muy reducido. El estudio histopatoldgico de
las zonas lesionadas reveld que se trataban de hemangioendote-
lomas.

INTRODUCCION

Los angiomas en las aves fueron descritos por primera vez
por autores alemanes en el afo 1929, Karetta'S, Schur-
mman@3) y Abels(1). Desde esa fecha encontramos menciones
de hemangiomas en distintas localizaciones.

Murray y Begg!'”’ citan un hemangioma en el ovario con
siembra metastasica en el peritoneo y logra trasmitirlo a otros
animales.

* Director del Instituto de Produccién Animal. Profesor Titular de Avicultura
(fallecido €l 31/8/76)

** Profesor Agregado de Patologia, Produccién Avicola. Profesor Agregado de Fi-
siopatologia.

*¥+ Ex Profesor de Patologia General en Facultad de Veterinaria. Profesor Agregado de
Anatomia Patologica de Facultad de Medicina
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Ball3 encuentra un hemangioendotelioma en el iris de un ave
de postura de 172 dias de vida. Lo describe como un cre-
cimiento de aspecto vesiculoso a partir del tercio externo del
iris izquierdo en direccion a la pupila, Ylegando hasta la céamara
anterior del ojo.

Sall@2) cita su hallazgo en 6rganos variados abarcando higado,
corazon, pulmdn, borde del ojo y piel. Olson y Bullis('9) |os
describen en higado y rifiones. Nierberie y Cohors{18) encuen-
tran hechos similares y en base a ellos postulan un origen
simultanea y multicéntrico.

Jarplid{14) describe este tipo de lesiones como predominando
en la zona de la articulacion de la pata, principalmente en la
cara externa y sugiere que estas pasan muchos veces inad-
vertidas coma problemas traumaticos o de picaje.

De toda la literatura consuitada se destaca sin embargo por
su numero las citas que ubican las lesiones como predominando
en la piel sobre todo en cuello, cabeza, y alas. Blakemore y
Innes'4), Eber y Melke!®), Furth{'2Monlux y Delaplane!18), Darcel
y Franks® y Rigdon(21)

La frecuencia de la aparicion de angiomas fue estimada como
siendo el 2% del total de los tumores malignos diagnosticados
en aves por Adamek@ en 1934.

Campbell'®.7) |os menciona como siendo los tumores mas co-
munes de los parrilleros. En nuestre medio los angiomas son un
hallazgo excepcional y los casos encontrados han sido siempre
en ponedoras. Afirma ademas gue no se trata verdaderamente
de tumores malignos sinc que los ubica dentro de los hamar-
tomas, originados a partir de un crecimiento excesiva de origen
congenito de los capilares sanguineos presente ya en €l momen-
to del nacimiento o que hacen su aparicion en etapas muy
tempranas de la vida.

Este tipo de lesiones es mas comun en las hembras que en
los machos, Hemsley!13)

DESCRIPCION DE LOS CASOS

Desde hace mas de 5 afios venimos estudiando ulceras san-
grantes en la piel de pollas entre 4 y 7 meses de edad. No se
trata de casos aislados sino gUe los granjeros que nos con-
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sultan, siempre tienen aunque en bajo porcentaje (0.1 - 0,5%)
varios animales afectados dentro del mismo lote.

No parece estar ligado a una linea ya que las hemos observado
en varias de las de tipo comercial que se explotan en nuestro
ambiente y que son las mismas que se utilizan en los EE.UU. y
Europa para la produccian de huevos. Estas Ulceras se abservan
en la piel del cuello, alas, canillas, entre los dedos o bien en el
cuerpo. El sitio de asiento mas comun es sin dudas el cuello. La
presentacion de la lesion tiene caracteristicas constantes.

Son levantadas, de color rojo vinoso, su tamafo desde la
cabeza de un alfiler a 2,5 - 3 cmts., generalmente son éstas las
que se hacen evidentes a los ojos del criador.

Cuando alcanzan tales dimensiones se vuelven muy fragiles y
sangran en forma abundante, la coagulacidn se hace en forma
muy lenta. En muchos casos las lesiones son confundidas con
simples heridas o como resultado del picaje.

Cuando la hemorragia se detiene, alcanza el mas leve roce
para que ésta recomience. Los animales que han logrado sobre-
vivir @ estos cuadros, presentan las plumas que rodean la lesion
deterioradas comg producto de la sangre que se ha coagulado
sobre ellas. Ademas estas pérdidas repetidas hacen que las
aves estén anémicas hecho facilmente advertible por la particu-
lar palidez de cresta y barbillas. Muchas veces el productor que
ya ha tenido el problema en su establecimiento, descarta los
animales palidos ya que sabe que entre ellos puede encontrar la
“enfermedad de la verruga” que ha sido el nombre dado por los
avicultores al angioma.

Es muy comun que los animales llevados al laboratorio de
diagnéstico mueran en el camino, a la autopsia el hecho mas
destacable es la palidez de todos los drganos.

Una vez cortada la lesidn vemos que ésta presenta en forma
constante un aspecto de vesicula mas o menos tabicada en su
interior.

En los animales estudiados fue posible ver lesiones similares a
las de la piel en el higado de solamente 3 de ellos, lo que
constituye un porcentaje muy bajo. No se observaron lesiones
en otros organos de la economia.

135



MICROSCOPIA

El examen microscdpico de los nddulos reveld la existencia de
lesiones vasculares de estructura compleja. En areas dérmicas
predominaba la estructura tipe hemagioma cavernoso, con am-
plios canales vasculares ingurgitados con gldbulos rojos. No se
observd en tales dreas proliferacion de las células endoteliales.
En zonas profundas se aprecia la coexistencia de areas de tipo
hemangiopericitoma con zonas seudogranuiomatosas provista de
un infiltrado inflamatorio prominente en el que se destacaban los
linfocitos. También se observo praliferacién papiliforme endote-
lial, configurando el cuadro histoldgico de un hemangioendote-
lioma.

DISCUSION

Si bien la estructura vasoformadora seudogranulomatosa es
un hecho caracteristico del Sarcoma de Kaposi, no es usual que
las mismas coexistan con otras lesiones vasculares. Por consi-
guiente, es evidente que la lesiGn que nos ocupa es un tumor
vascular complejo o mixto en sentido estructural. Su comporta-
mienta clinicc es maligno por sus alteraciones de tipo local,
permanece planteada la interrogante de su poder metastasiante
ya que varios autores postulan su origen multicéntrico.

El hecho destacable en los casos aqui descritos consiste en
gue existen diferencias marcadas con respecto a la bibliografia.
En primer lugar los tumores vasculares no son nada comunes en

nuestro pais en contraposicion con la afirmacion de Campbell(6.
7)

La otra caracteristica diferencial es el hecho que aqui las
afectadas son pollas de reemplazo de lineas livianas de postura,
mientras gue otras autores las encuentran fundamentalmente
en parrilleros. En nuestra serie ninguno de ellos fue de ese tipo
de aves.

La etioiogia ha probado ser viral en muchaos casos®. 10. 11. 14,
20) siendo un RNA virus del grupo oncorna, modernamente se los
ha ubicado entre los retraviridae. Los animales inoculados con
cepas de campo desarrollan la enfermedad en piazos que van
desde 3 semanas a 4 meses.
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SUMMARY

The outbreak of bloody fesions in the skin of pullets is de-
scribed during a period of five years.

The porcentage of affected animals is very low. The histopa-
thologic study of the affected regions has shown that they were
hemangidendothelioms.

RESUME

On décrit 'apparation des lésions sanguinolents de la peau, a
la suite des cing derniéres aneés.

Le pourcentage des animaux atteints de cette maladie est
trés réduit. L'eétude histopathologique des zones a démontré qu'il
s'agissait des hemangioendothéliomes.

Fotografia N 1. S¢ aprecia una lesion ubicada en la zona del cuello. Aunque su
tamaio es reducido va ha sangrade dejando deterioradas las plumas de la zena que le
rodea en forma caracteristica.
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Fotografia N° 2. Lesion ubicada en la zona del cuello. Cuando alcanzan esta

entidad el menor traumatismo ocasiona pérdidas abundantes de sangre que Hevan a la
muerte.
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NEUROLEPTOANALGESIA DEL JABALI

INSTITUTO DE FARMACOLOGIA Y TOXICOLOGIA
(FACULTAD DE VETERINARIA) Y JARDIN
Z0OLOGICO MUNICIPAL

J. A. Holenweger *
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M. S. Ferrari ***

RESUMEN

Se describe la neuroleptoanalgesia del jabali (Sus scrofa)l me-
diante el empleo simultaneo de un neuroléptico no fenotiazinico,
la azaperona (STRESNIL) y el metomidato (HYPNODIL), Jans-
sen Pharmaceutica, Beerse, Bélgica.

Se evaluan los resultados observados en 7 animales aneste-
siados.

Se concluye que el uso simultdneo de azaperona i/m y meto-
midato i/p, proporciona un plano anestésico quirdrgico de gran
utilidad para la cirugia del jabali, no habiéndose observado efec-
tos adversos en los animales estudiados.

INTRODUCCION

La anestesia general del jabali como la de muchos otros
animales salvajes en libertad o en cautiverio, pocas veces se
lleva a cabo. Habitualmente, cuando las circunstancias lo re-
quieren, en nuestro medio las maniobras médico-quirurgicas a
realizar se efectuan sin anestesia alguna o si acaso con el uso
de tranquilizantes o anestésicos locales.(!)

*  Prof. Adj. de Farmacologia - Facultad de Veterinaria
** Médicos Veterinarios del Jardin Zoologico Municipal de Montevideo.
*++ Ayudante Honoraria de la Cdtedra de Farmacologia = Fac. de Vet.
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El arsenal terapéutico veterinario, dia a dia se va incremen-
tando con nuevos farmacos, muchos de los cuales prometen,
de acuerdo a sus propiedades farmacologicas, convertirse en
drogas de real valor.

Aun cuando muchas veces una sustancia ha sido utilizada en
forma exclusiva para una sola especie, ello no quita que resulte
sumamente eficaz cuando se le emplea en otras. Tal es el caso
de la azaperona, un neuroléptico no fenotiazinico, derivado de las
butirofenonas hasta ahora de uso preferencial en el porcino.(")

Quimicamente la azaperona es el 4 —fluoro — 4 — 4 (2 -
piridil) - 1 - piperacinil - butirofenona.

0
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7N\
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La administracion de azaperona i/m produce sedacion psiquica
sin pérdida de la conciencia.(3)

El animal se torna indiferente al medio que lo rodea, mostran-
do una adecuada moderacion vegetativa que impide reacciones
exageradas del sistema nervioso autonomo, responsable de stress
lesivo.

El desequilibrio neurovegetativo debido al stress es rapidamen-
te normalizado. El animal permanece tranquilo a condicidn de que
el motivo de la excitacion haya desaparecido.

La agresividad es reprimida de forma permanente.(®

La accion de la azaperona se manifiesta a nivel de la sus-
tancia reticular activadora ascendente, sin influenciar la corteza
cerebral, por lo que no se observa la aparicion de suefio.

El animal queda bajo los efectos de la administracion del
producto a los pocos minutos; el tercio posterior vacila y unos
instantes mas tarde se echa en paosicion costoesternal, pre-
sentando luego el decubito lateral.

La rapidez de la presentacion de los acciones farmacoldgicas
depende del tiempo de absorcidn de la droga. Esta es rapida y
uniforme en el tejido muscular, pero lenta e irregular en los
tejidos graso y conjuntivo.
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Si el efecto no se presenta en tiempo, es que la inyeccion no
ha sido rigurosamente intramuscular. Deberd entonces repetirse
la administracidn de una dosis igual a la primera, sin riesgo
alguna.

Cuando el animal permanece en reposo antes y después de la
inyeccion de la azaperona, la sedacion se instala rapidamente. Si
por el contrario el paciente es molestado durante la fase de
induccion, por ejemplo, por ruidos, la presencia de personas,
etc., la accidn de la droga se demaora y dura poco tiempo.

Usado como preanestésico, la azaperona proporciona las ven-
tajas que se describen:

1°) Su efecto tranquilizante facilita la administracion del anes-
tésico. La excitacion pre y post-anestésica queda abolida.

2°) Por su accion neurovegetativa moderadora y su actividad
antishock el paciente esta protegido convenientemente del
stress quirdrgico.

3°) Al potencializar los efectos farmacoldgicos de los anesteé-
sicos generales, permite reducir la dosis del narcdtico, incre-
mentado asi el margen de seguridad de la droga.

El metomidato es un agente inductor del suefo, que empleado
simultaneamente con la azaperona, praduce un estado de anes-
tesia general que facilita la practica de todo tipo de interven-
ciones quirurgicas.

Como en el sueno fisioldgico, durante la anestesia con la
asociacion azaperona/metomidato, el ritmo cardiaco y particular-
mente la frecuencia respiratoria se hallan deprimidas, proba-
blemente debido a las menares necesidades de oxigeno por el
organismo, al estar disminuido el metabolismo de los tejidos.

Se observa una caida del tono muscular, responsable del
decubito de los animales tratados.

MATERIALES Y METODOS

Se utilizaron 7 jabalies, machos y hembras, cuyos pesos
oscilaron entre 33 y 61 kg., a los efectos de serles practicada
la castracion.

Los animales para ser anestesiados fueron colocados en jau-
las apropiadas de paredes corredizas, lo que facilito la aplicacidn
de las inyecciones.
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El peso de ios animales fue tomado como base para el calculo
de la dosis a administrar.

En primer lugar se inyecto la azaperona por via i/m y se-
guidamente el metomidato en aplicacion i/p .

azaperona 2 mg/kg, i/m

metomidato 10 mg/kg. i/p

Las drogas azaperona (Stresnil) y metomidato (Hipnodil), fue-
ron proporcionadas por gentileza de la firma Strauch y Cia.,
representante en el Uruguay de la linea veterinaria Janssen
Pharmaceutica, Beerse, Bélgica.

RESULTADOS

Concluida la aplicacion de las drogas. se afiojaron las paredes
para dejar espacio suficiente en la jaula para que el jabali se
echara comodamente.

Al comienzo los animales tomaron la posicion costolateral,
pasando pocos minutos después el decubito lateral. Todos los
animales medicadaos entraron en anestesia general aproximada-
mente, 15 minutos mas tarde de la aplicacion de los farmacos.

La anestesia quirurgica se extendid por término medio a 30-
40 minutos permaneciendo el animal en decubito lateral hasta 2
horas, momento en que el jabali comienza a incorporarse y a
caminar con paso vacilante.

2 horas mas tarde se hallan todos los jabalies totalmente
recuperados.

DISCUSION

Las acciones farmacologicas de la azaperona, recuerdan a las
originadas por los neurolépticos fenactiazinicos (clorpromazina,
propionilpromazina, acepromazina, etc.) destacandose algunas
diferencias de orden cuantitativo.

Asi por ejemplo la hipotension arterial que provoca la azape-
rona es menor que la observada en pacientes medicados con
neurolépticos fenotiazinicos. (@),
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Al igual que con los derivados fenatiazinicos con propiedades
tranquilizantes, la azaperona provoca hipotermia por inhibicion
del centro termorregulador hipotaldmico, pérdida de calor por
irradiacion cutdnea por vasodilatacion periférica (bloqueo de re-
ceptores “alfa” adrenérgicos) y disminucion del metabolismo.

CONCLUSIONES

Se estudid la actividad anestésica de la combinacion azapero-
na/metomidato en el jabali.

LLa facilidad de la administracion de las drogas, el amplio
margen de seguridad que permite el célculo de la dosis en base
al peso aproximado del animal, la induccion tranguila y la emer-
gencia sin excitacion de la narcosis, hacen de esta asociacion
medicamentosa un arma muy eficaz en la practica de la clinica y
cirugia veterinaria de una especie animal de dificil manejo en un
parque zooldgico.
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Fotografia N 1. En el momento de proceder
metodos empleados varian significativ

a anestesiar animales de zoologico. los
amente con la especie,
grado de seguridad exigible v las comodid

su medio ambiente, ¢l
ades disponibles,

Fotografia N® 2. El jabali puede ser capturado  de
roologico: medicado dentro de su jaula o en celdas ¢

su habitad natural en el
speciales para la contencion.
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Fotografia N° 3. Esta jaula especial de contencion de animales salvajes. tiene una
de sus paredes corrediza, lo que permite restringir los movimientos del animal.

ks "

Fotogratia N° 4. Mediante un tornillo sin fin. la puerta corrediza se hace avanzar
hasta inmovilizar al jabali, facilitindose asi la aplicacién de inyeccicnes.
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Fotografia N° 5. El jabali aprisionado en la jaula de contencion,
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NUESTRO PROPOLEOS
Y SUS APLICACIONES FARMACOLOGICAS

SERVICIO DE FARMACIA

Quim. Farm. Maria isabel Gonzalez*
Quim. Ind. Maria Cecilia P. de Vincent**

RESUMEN

El propdleos es una sustancia compleja elaborada por de-
terminado grupo de individuos de la colonia de abejas. Es utili-
zado para lograr la firmeza y la pureza de la colmena. Todos los
productos apicalas, si bien son conocidos y usados desde tiem-
pos remotos, hoy dia son cada vez mas apreciados por la
ciencia. Médicos, farmacéuticaos y bidlogos estan empefiados en
descubrir nuevas propiedades alimenticias y terapéuticas. El
estudio del propdleos ha tenido un lugar preferencial en los
Simposios Internacionales, como lo demuestra el Il y I Sim-
posios Internacional de Apiterapia realizados en Bucarest-Ruma-
nia y en Portoroz-Yugoslavia, en 1976 y 1978 respectivamente.

A propdsito de que existe en Europa interés por importar
nuestro propdleos, se nos hicieron consultas técnicas con res-
pecto al prepdleos nacional. Esa inquietud nos llevd a comenzar
la investigacion con la finalidad de descubrir sus propiedades
terapéuticas y su aplicacién especifica en Veterinaria. La calidad
de cada variedad de propdieos, depende del lugar geografico de
donde procede. La naturaleza y las propiedades del nuestro, son
el objeto de nuestro trabajo.

* Srta. Jefe de Reparticion del Servicio de Farmacia

** Sra. Jefe de Seccion del Servicio de Farmacia.
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SUMMARY

Propolis is a complex substance proudced by certain indivi-
duals of the bee colony. It is used to provide the beehive with
necessary firmess and cleanness. Although all apicultural pro-
ducts have been know and used, they are nowadays becoming
more and more valued by modern science. Doctors, chemists
and biologists are determined to discover new nutritional and
terapeutical properties ot these products.

The studies on propolis have been given preference in Interna-
tional Symposiums as shown by the Il and il International
symposiums on apitherapy held in Bucarest-Rumania and Porto-
roz-Yugoslavia in 1976 and 1978 respectively.

Sicce several European countries are interested in the importa-
tion of Uruguayan propolis, we have been requested to supply
some technical information about it. This led us to undertake
the studies reported here in order to determine its therapuetic
qualitiss and its spectific use in Veterinary medicine. The quality
of each variety of propolis depends on its geographical location.
The aim of this study is to determine the nature and properties
of Uruguayan propolis.

INTRODUCCION

La busqueda de técnicas para purificar, extraer y concentrar
los principios activos a partir del propdleos bruto, fue el co-
mienzo de nuestro trabajo. A pesar de algunas limitaciones,
sobre todo carencia de aparatos, se logrd el objetivo de obtener
la base de las preparaciones. Aislada la materia prima, la fina-
lidad fue la elaboracidn de especialidades farmacéuticas. Estas
fueron preparadas y actualmente estamos a nivel de experimen-
tacion.

MATERIAL Y METODO

Se trabajo con dos tipos de muestras del propodleos nacional.

Una, del litoral, Carmelo, Dpto. de Colonia y otra del este,
Solis de Mataojo, DOpto. de Lavalleja.
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También contamos con una muestra de propéleos italiano,
para hacer estudios comparativos.

Se hizo la extraccion fraccionada, usando como solvente al-
cohol a 95°.

Luego de 48 horas en maceracion se filtrd en caliente, no
mas de 40°.

El extracto liquido asi obtenido, se concentrd hasta llegar al
extracto blando. Se probaran otros solventes, también efecti-
vos, pero mas peligrosos. Como las ventajas no compensaban
los riesgos, se resolvid adoptar el acolhol como solvente. Se usé
el alcohol de distintas graduaciones. La extraccion selectiva de
los principios activos, conteniendo no mas de 20% de solvente,
fue usada para elaborar formas farmacéuticas de usc dérmico,
de distinta concentracion y con diversos excipientes, que seran
usadas en los ensayas experimentales.

Con estos farmacos se investigaran las propiedades antisép-
ticas, bactericidas, anestésicas y otras de nuestro prapdleos.

Hemaos proporcionado ya muestras de las especialidades ela-
boradas a veterinarios de esta Facultad y también a otras
personas, enfermos con diagndstico definido, que han ofrecido
su colaboracion.

Los casos positivos nos animan a seguir experimentando.

La recopilacion de los casos, los resultados, Ia discusion y las
conclusiones, seran motivo de una préxima publicacion.

DATOS DE LITERATURA

Hemaos establecido correspondencia con el instituto Interna-
cional de Tecnologia y Economia Apicolas, "Apimondia” a traves
de su presidente Prof. Dr. Ing. V. Harnaj, quien nos ha enviado
la ndmina de la mas moderna bibliografia sobre el tema.

El auge que ha tomado el estudio del propdleos ha justificado
realizar mesas redondas con expertos de los paises mas adelan-
tados en la materia, como Rumania, Bulgaria, Yugoslavia y la
U.R.S.S.

En el Il Simposio Internacional, 52 especialistas intercambia-
ron experiencias realizadas, recopiladas en la publicacion “Nue-
vas Investigaciones en la Apiterapia” editado por “apimondia”
Bucares |.
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Pitar Mos 20. Rumania _bajo la direccion del Dr. Ing. V.
Harnaj, siendo responsable de la versién espanola R. Greceanu.
Setiembre 1976. 378 paginas.

Mas de 30 Trabajos han sido publicados en estos dos ultimos
anos, lo cual refleja el interés por encontrar nuevos resultados
acerca de la composicion y el empleo del propdleos en los
diversos campos de la medicina.

Se agradece la colaboracion de la tuncionaria Sra. Norma S. de
Inocente quien aportd materia prima y se prestd para el ensayo
de una preparacidn.
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PROCEDIMIENTO PARA INVESTIGAR
PIGMENTOS BILIARES EN TEJIDOS
ADIPOSO VACUNO

INSTITUTO DE INVESTIGACIONES PESQUERAS

Quim. Farm. Carlos A. Alvarez *

RESUMEN

El procedimiento se basa fundamentalmente en la extraccion
de la grasa del tejido adiposo en cuestidon, con una mezcla de
solventes. La mezcla formada por éter sulfurico y alcohol etilico,
el primero buen solvente de grasas no polar y el segundo polar,
de gran poder disociante, que disuelve la Bilirrubina en sus dos
estados: directa o conjugada con una o dos moléculas de acido
glucurdnico, llamada también hepatica y la indirecta libre o
extra-hepatica(1)

La designacidon de directa o indirecta obedece a su com-
portamiento frente al diazo-reactivo de Eherlich, con el cual da,
la directa un color purpura caracteristico; la indirecta, requiere
el agregado de alcohol etilico para praducir esta reaccion, dando
lugar asi a la reaccion de Van der Berg(3.1)

Hecha esta primer extraccion, se filtra, si el filtrado es
coloreado, (amarillo, amarillo verdoso), es un fuerte positivo si
es incolora negativo. En caso de débil coloracion se pasa a una
segunda etapa; se elimina el éter sulfirico por ebullicion suave,
se enfria y se filtra, filtrado coloreado, positivo, incoloro nega-
tivo.

Estos resultados pueden confirmarse con los reactivos con-
ocidos de Hammarsten's o Eherlich, o mejor aun con espectro-
fotometra.

* Jefe de Seccion Lab. Bioguimica del 1. de Inv. Pesqueras
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FINALIDAD DEL TRABAJO Y SUS ANTECEDENTES

La finalidad de esta técnica es poder, determinar con una
operacion sencilla, como Io es una simple extraccion, la Bili-
rrubina en grasas que se sospecha procedentes de animales
ictéricaos y diferenciarlas de las pigmentadas de origen alimenti-
cio o0 sea tenidas por carotenoides, lipocromos y aun hemoglo-
bina en casos de tejido adiposo muy irrigados por el sistema
vascular.

La Inspeccidon Veterinaria en estos casos, retiene en camaras
las reses por 24 horas y lo hace por dos razones: 1) los
carotenoides tienden a oxidarse, en consecuencia se decoloran y
2) las grasas pigmentadas de origen ictérico @ con bilirrubina,
ésta se oxida a biliverdina dando color amarilio verdoso.

La utilizacion de la técnica propuesta permite que las reses en
examen tengan un diagnodstico confirmatorio en menos de 20
minutos, salvando reses que por su intensa pigmentacion de
origen alimenticio, por equivocacion, tengan destino a decomiso
con ia consiguiente pérdida econdmica. Brinda mayor seguridad
al técnico por tratarse de un meétodo objetivo y no subjetivo
como el citado, resuelve ademas el problema del estacionamien-
to en camaras, donde el espacio es critico.

Las reacciones hasta ahora aplicadas que se tiene conoci-
miento son las de: Alcohol-Eter, de Pietri, de Martin, de Ler-
che.4)

Alcohol-éter.

Consiste en tratar por separado la grasa, con alcohol y luego
con éter sulfurico, al cabo de 1-2 horas, los lipocromos se
solubilizan en éter, coloredndolo de amarillc o bien pigmentos
biliares que se solubilizan en alcohol, haciendo lo mismo con este
solvente. (4)

Prueba de Martin

Para confirmar el color amarillo en extracto alcohdlico, cuya
colaboracion puede darla sustancias diferentes a los pigmentos
biliares, se procede de la siguiente manera: depositar en
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erlenmeyer 22 a 25 g. de tejido adiposo y tejida conjuntivo,
exentos de sangre y muy desmenuzados, cubriendc la muestra
con alcohol al 5% agitar bien y filtrar, al caba de 30-120
minutos, si el filtrado es incoloro, resultado negativo, en lo
referente a pigmentos biliares, si es amarillo, se mezclan 8 ml.
del mismo con 10 a 20 gotas de HoSO,4 conc. y se calienta a
banomaria hasta ebullicion. En presencia de Bilirrubina, aparece
color verde que can adicidn ulterior de mas HoS0O4 pasa a color
azul.

Prueba de Lerche

Caonsiste en mezclar 5 g. de grasa can NaOH al 5%, llevaria a
ebullicion. Después de enfriar se agita con éter. La coloracion
verde del extracto inferior indica la presencia de Bilirrubina y el
tono amarillo de la capa superiar, la existencia de pigmentos
carotenoideos.

Reaccion de Pietri (B)

Se pesan 5 A 10 g. de material a investigar, picado fino,
pasar a un mortero. Colocar en tubo de ensayo y agregar
acetona pura en cantidad suficiente para cubrir los tejidos. Si
se utiliza suero u orina, de 10 a 12 cm3 de acetona.

Calentar 4 minutos al banomaria hirviente, evitando fuerte
destilacion de la acetona (punto de ebullicion de la acetona 56.1
56.5 o C).

A veces se abserva viraje al verde-verde azulado. Si no se
produce, dividimos el contenido del tubo de tal manera de dejar
un tubo testigo y continuamos trabajando con el restante.

Agregar de 3 a 5 gotas de acido Clorhidrico puro y calentar
en las mismas condiciones. En caso de resultar negativo agre-
gar en mezcla caliente de 2 a 3 gotas de una solucién de Nitrito
de Sodio al 1/200 o 1/250.

Dejar enfriar, se ve después de mezclar pasar del amarillo al
verdoso mas o menos fuerte.

La reaccion es muy delicada, al menor exceso de Nitrito de
Saodio le impide formar el verde por continuacion de una oxida-
cién muy enérgica. Proceder a la adicion de solucion nitroso
gota a gota.
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DESCRIPCION DE LA TECNICA PROPUESTA

Materiales y método.

tubo de ensayo grande (aprox. 200 x 20 o 25 mm)

tubo de ensayo comun (aprox. 150 x 16 mm.)

vaso de bohemia de 100 mi.

varilla de vidrio de 30 cms. aprox.

embudo {aprox. 10 cms. didmetro)

Banomaria eléctrico o en su defecto calentador eléctrico blin-
dado, regulable para bajas temperaturas.

—_— e e D

Método

Poner en tubo de ensayo grande, 10 g. de grasa picada fina,
agregar una mezcla de 20 cm3 de alcohol etilico 96° con 10
cm3 de éter sulfurico.

Con varilla de vidrio desleer la grasa en la mezcla solvente
unos minutos. Filtrar, a esta altura se puede determinar un
positivo fuerte por coloracion de la mezcla solvente (amarillo-
amarillo-verdoso), o negativa en el casoc de mezcla solvente
incolora.

Si la coloracion es débil, colocar el filtrado en vaso de bohemia
de 100 cm3 y poner a evaporar el éter en bafiomaria eléctrico o
plancha eléctrica blindada, a esta altura no deben haber en el
laboratorio ni mecheros prendidos y ni artefactos eléctricos con
rulo expuesto prendidos ya que se va a realizar la evaporacion
de éter sulfurico, altamente inflamable. Se calienta a ebullicion
suave hasta la eliminacion del éter que se comprueba por la
aparicidn de un precipitado compuesto de grasas neutras, fosfo-
lipidos, insolubles en medio alcohdlico, asi también como los
carotenoides extraidos por el éter, pero que quedan en medio
alcohdlico como gotitas oleosa en el fondo. Se enfria aprox. a
10-12 Grados C.

Se procede a una segunda filtracion, filtrado coloreado posi-
tivo; incoloro, negativo.

Si disponemos de un espectrofotometro en la region visible
filtramos directamente en una cubeta (el filtrado conviene ha-
cerlo por papel Wahtman 40) y hacemos la curva de absorcion.
La cubeta debe estar a 30-35 o C. La curva de absorcion nos
dara dos picos de maxima absorbancia, uno a 445 nm-450 nm y
otro a 470-475 nm, el primero es caracteristico de la bilirrubina
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en medio alcohdlico, esto se repetird en cada muestra positiva,
en caso de muestra negativa, dard una gréfica plana, es decir
sin maximos.

Con el reactivo de Hammarsten's da color verde de mayor o
menor intensidad de acuerdo a la concentracion de bilirrubina se
procede asi, se toman 5 a 10 cm3 del fitrado y se agregan 2
mi. de dicho reactivo, realizar la lectura en los 5-10 primeros
minutos.

Reactivo de Hammarsten's:

Mezclar: 1 vol. de HNO3 en 19 vol. de HCI (ambos al 25%)
1 vol. de esta mezcla acida con 4 vol. de alcohol 96°.

Con el reactivo de Eherlich; se toman 2 a 5 ml. de filtrado y
se le agregan 0.25 ml. del reactivo diazotado, es decir, 5 ml. de
reactivo de ehrlich con 0.15 ml. de solucion de Nitrito de Sodio
al 5 Y. Para la reaccion esperar 5 minutos da un color amarillo
intenso, no el color tipico de la Bilirrubina con dicho reactivo,
rojo fucia.

Reactivo de Ehrlich:

Ac. sulfanilico .... 0.5 g.
HCI .... 7.5 cm3
Agua c.s.p. .... 500 cm3

RESULTADOS

A partir de Julio de 1975, el suscrito previa consulta con el
Prof. Dr. Garcia Vidal, catedréatico de Industria de la Carne, el
cual me brindé toda la informacién sobre la Bilirrubina y sus
reacciones, estuvo controlando el método, es decir con la col-
aboracion de ld Insp. Veterinaria del M.A.P. en el Frigorifico
nacional, con distintos médicos veterinarios de los cuales se
puede mencionar larga lista de ellos, se sacaron muestras, se
separaron las reses en las camaras y simultaneamente, el labo-
ratorio Quimico de dicho Frigorifico fue ensayando el método,
dando su resultado, paralelamente el suscrito retiraba muestras
similares a las cuales se les hacia la curva de absorcién en el
Instituto de Investigaciones Pesqueras de la Facultad, con el
espectrofotometro Colleman 124 D con el siguiente resultado:
las muestras positivas daban dos picos de maxima absarcion:
uno mayor en las 445-450 nm y otro menor a las 470-475 nim,
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mientras que las muestras negativas dieron una grafica plana o
sin maximos. Se contindan las investigaciones para identificar el
pico de las 475 nm, asi como el método para dosificar la
Bilirrubina.

DISCUSION

Por este metodo se intenta conseguir una extraccion mayor
de la bilirrubina en las grasas, en primer lugar; los lipidos co-
munmente suelen estar combinados con proteinas, glucidos, etc.
por medio de enlaces debiles, precisamente el alcoho! etilico
solvente monopolar, o polar tiene un gran poder disociante y
libera asi a los lipidos pero a su vez es disolvente de las dos
bilirrubinas, libre y conjugada; el éter sulfurico solvente no polar
pero con gran aptitud para disolver lipidos. Como se ve la
combinacion de ambos es bastante eficaz para la extraccion de
la Bilirrubina.

La extraccion contiene distintas impurezas: el beta caroteno o
carotenoides, solubilizados en parte por el eter se separan como
gotitas oleosas una vez eliminado el éter; las grasas neutras y
fosfolipidos; también son separados en faorma de precipitado al
eliminar el eter, completando esta separacion al enfriar a 10° C
aprox., impurezas estas que son separadas por filtracion, o
simple decantacion.

CONCLUSIONES

El procedimiento propuesto es sencillo y bastante rapido,
tiene fundamento cientifico asi como confirmacion quimica y
espectrofotomeétrica, permite ser realizado aun en establecimi-
entos rurales, con las limitaciones del caso.
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SUMMARY

The process is based principally in the extraction of the
texture's fat with a mixture of soivents.

The mixture formed by Diethyl ether and ethyl alcohol. The
firest one is a good solvent of non-polar grase and the second
polar is of a great dissociative power wich disolves the bilirrubin
in ites two states: directly or joined with two molecules of
Glururonid Acid, called also hepatic, and the indirectone: free or
extra-hepatic.

The reason for the name direct or indirect above menti oned,
is due to the behavior toward the Diazo Reagent of Eherlich,
with ehich the direct one formes a characteristic purple color
and the indirect one require the addition of alcohol to produce
this reaction gibing rise in this way to the Van der Berg
reaction.

Once this first extraction is effected, it is then filtered. If the
filtration is coloured (yellow, greenish yellow) it is a strong
positive, if it is colourless this it is a negative. In the case of a
weak colour, one showld pass to a second stage; the Diethyl
ether is eliminated by a gentle boiling, it is cooled and then
filtered, coloured filtration, equal positive, and colourless equal
negative.

These results can be confirmed by the well known reagents if
Hammarsten's or Erlich, or even better with the Spectropho-
tometer.
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CARNES ICTERICAS

TECNICA PARA DETECTAR PIGMENTOS BILIARES EN-GRASA
DE CARCASAS SOSPECHOSAS DE [CTERICIA

INSTITUTO DE CARNE

Dr. José Sougo Bello

RESUMEN

Se procesan por una nueva técnica de laboratorio 60 mues-
tras de grasa de carcasas sospechosas de ictericia. Se con-
firman los resultados por el método espectrofotométrico. Se
recomienda su aplicacion, excluyendo el espectrofotometro a
nivel de Establecimiento de Faena.

SUMMARY

60 samples of fat from carcasses suspicious of being icteric
are studied by a new laboratory method. Results are confirmed
by the spectrophotometric method. The application of this me-
thod excluding the spectrophotometer al the slaughter-house, is
reccomend.

INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

La identificacidn de carcasa ictéricas ha sido siempre motivo
de gran preocupacion en el diagnostico post-mortem. Es asi que
se ha descrito y utilizado varias técnicas de laboratorio(1.2.3.4.5
sin que ninguna de ellas fuera lo suficientemente satisfactoria.
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En junio de 1980 se decide en el Instituto de Carne, encarar
el estudio de una nueva técnica para deteccion de pigmentos
biliares en grasa y se acuerda lo siguiente:

a) Dar forma a la redaccion del trabajo

b) Adecuar la bibliografia del mismo

c) Continuar los ensayos confirmatorios en el instituto de
Carne.

De inmediato se comenzaron los trabajos, recepcionando el
Instituto de Carne, muestras de grasa de las distintas Inspec-
ciones Veterinarias y procesandolas por la técnica descrita por
Alvarez®) y acumulando un total de sesenta protocoios (60) con
sus correspondientes resultados.

MATERIALES NECESARIOS

1 Erlenmeyer de 100 cc.

1 Erlenmeyer de 150 cc.

tubos de vidrio

tubos de goma

vasos de bohemia de 100 cc.

tubo de ensayo grande (aprox. 200 x 25 mm)
tubos de ensayo comunes (aprox. 150 x 15 mm)
varilla de vidrio de 30 cm. aprox.

cuchillo

tablilla de picar madera

trompa de agua para vacio

balanza de plato

embudos (aprox. de 10 cm. de didmetro)
Bafomaria eléctrico o un calentador eléctrico blindado regu-
lable a bajas temperaturas

Alcohol etilico a 96°

Eter sulfurico

SN aaw-2nN

METODO

1) Etapa de extraccién

Se pican finamente a cuchillo aproximadamente 10 grs. de la
muestra. Se introducen en un tubo de ensayo grande. Se agre-
ga la mezcla de solventes: 10 cc. de éter sulfurico y 20 cc. de
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alcohol etilico a 96 °. Se deslie la grasa con ayuda de la varilla
de vidrio.

2) Etapa de concentracion
Trasegar a Erlenmeyer de 100 cc.

Armar el dispositivo segun figura y conectar la trompa de
agua.

Concentrar al 50% por calor suave.
Enfriar durante 10 minutos.

Filtrar a tubos de ensayo y cubeta de espectrofotometro.

3) Etapa de procesamiento en el espectrofotometro

Colocar la cubeta del espectrofotometro con el filtrado en
horno a 40-50° C durante 5 minutos.

Colocar la cubeta en el espectrofaotémetro.

En la region visible nos dara una curva de absorcidn con dos
picos de maxima absorvancia, uno a8 445-450 nm y otro a
470-475 nm en caso de que la muestra sea positiva y cuando la
muestra es negativa, se obtiene una recta segun ilustra la
figura.

RESULTADOS

Todos los resultados fueron confirmados procesando las mues-
tras por el espectrofotometro.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

lLa Inspeccion Veterinaria de la carcasa, a nivel de planta,
permite desde luego llegar a una cantidad importante de diag-
nosticos.

Restan para procesar las que ofrezcan dudas razonables.

Ya en la etapa de extraccion y sobre todo en el filtrado del
final de la etapa de concentracion. un color verdoso indica
claramente la presencia de pigmentos biliares.
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DETERMINACION DE PIGMENTOS BILIARES

D/

10 grs. de Grasa
(6h
g1

Picado de Grasa
\
m D

10 ml. de Eter Sulfirico

20 mi. de Alcohol a 96°

Picado de Grasa

b

[ Estufa A

== Enfriado 10 minutos — \D/ Cubeta = 40-50°, &
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