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ALGUNOS MARCADORES GENETICOS 
EN BOVINOS CRIOLLOS DE 

ARGENTINA . 1 . INMUNOGENETICA (*)

Drets. Indalecio Rodolfo Quinteros (x), Alberto Otto Muller(1 2), 
Horacio García Valenti (3), Eugenio Daniel Tejedor (4), 

y Jorge Bischoff (5)

(1) Profesor Titular. Cátedra Genética y Biometría. Director del Laboratorio de Inmu- 
nogenética Animal.

(2) Docente de la Cátedra Genética y Biometría e Investigador.
(3) Docente Auxiliar, Cátedra Genética y Biometría. Investigador asistente.
(4) Docente Auxiliar. Cátedra Genética y Biometría Investigador asistente.
(5) Docente Auxiliar, Cátedra Genética y Biometría. Investigador asistente,
Entregado para su publicación: 1973,

SUMARIO

Dado él carácter de ‘‘primitivismo’’ del Bovino Criollo, 
motivo de esta investigación, se realiza un somero estudio filogé- 
nico a los efectos de ubicar este tipo de ganado en estudios inmu- 
nogenéticos futuros vinculados a poblaciones de hábitats regio­
nales, en correspondencia a distintas zonas de la República Ar­
gentina y países limítrofes. En base al origen Ibérico capiún del 
Longhorn Americano y Bovino Criollo, se hace una primera in­
vestigación tentativa con animales de la Estación Experimental 
Agropecuaria Famaillá (I.N.T.A.) de Leales, Tucumán, orienta­
da a verificar la existencia de algunos “marcadores genéticos” 
que fueran coincidentes con los descubiertos por MILLER en 

Longhorn (Miller, 1966). Esta primera etapa permitió compro­
bar 15 fenogrupos del Sistema B, involucrados en el total de 27 

detectados por MILLER. En general hay acuerdo respecto a los 
otros sistemas, con pequeñas diferencias de las frecuencias génicas 
en algunos casos.

SOME GENETIC MARKERS IN CREOLE BOVINE
OF ARGENTINE . 1 . IMMUNOGENETICS

SUMMARY

Given the primitivism of the character of the Creóle Bovine,we 
made a superficial phylogenic study to place this type of cattle in 
future immunogenetics studies which will involve regional habitat

(*) Facultad de Ciencias Veterinarias. Universidad Nacional de La Plata. La Plata, Repú­
blica Argentina.
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populations of the Argentine Republic and bounding countries. 
BecaMse of the common Iberian origin of the American Longhorn 
and “Bovino Criollo’\ a first tentative investigation has been 
perfomed with animáis of the Estación Experimental Agropecua­
rio Famaillá (I.N.T.A,. Leales. Tucumán) to verify the existense 
of some “genetic markers” that would be coinciden! with MI­
ELE R’s disclosure in Longhorns (Miller, 1966). Detected were 
15 phenogroups of the B System which are held in common) with 
15 B phenogroups of the American Longhorn detected by MI- 
LLER, with general agreement concerning to the other systems.

INTRODUCCION

El Consejo Económico para Amé­
rica Latina (CEPAL), en uno de sus 
informes señala que la ganadería re­
presenta la fuente de producción con 
mayores posibilidades en el área tro 
pical.

Carne y leche, alimentos proteicos 
de origen animal de máxima impor­
tancia en el continente, son requeridos 
con incremento cronológico al aumen­
to de población e ingreso por habi­
tante.

Las instituciones internacionales 
especializadas “advierten” que el cre­
cimiento de la población ganadera, es 
el menos satisfactorio de la industria 
agrícola de América Latina, particu­
larmente en el Cono Sur.

De acuerdo a la CEPAL, entre 1950 
y 1963 la producción ganadera au­
mentó solo el 2 %. En interpretación 
de FAO. esta situación podría dismi­
nuir peligrosamente los abastecimen- 
tos de carne y leche en esa extensa 
área para 1980, considerando que el 
déificit se acentuaría en años sucesi­
vos, razón por la cuál, la expansión de 
la ganadería en América Latina de­
biera constituirse en un objetivo pri 
mordial, inexcusablemente prioritario, 
por su incidencia directa sobre fenó­
menos socio-económicos.

Investigadores, técnicos y ganade­
ros especializados, analizan la enor­
me franja cálida ubicada entre los

trópicos de Cáncer y Capricornio en 
Africa, Asia, Australia y América, 
avocándose en los últimos años, a in­
tensificar la productividad ganadera 
en esas regiones.

Su proyección futura, utilizando 
los progresivos avances de las cien­
cias agropecuarias puede alcanzar ni- 
vpinc; inusitados, de tal manera que 
la humanidad en tiempos no muy le­
janos. probablemente tenderá a cen­
tralizar en las vastas zonas intertro- 
nicales el abastecimiento “suficien­
te” de alimentos proteicos de origen 
animal.

Ep el área tropical existen múlti­
ples factores de deterioro, partiendo 
los mismos básicamente de fenóme­
nos ecológicos vinculados al clima y 
suelo, de profunda gravitación sobre 
individuos que adoptan ese hábitat.

Simultáneamente, debe considerar­
se lo relacionado al “material gené­
tico” de su población ganadera, cu­
yo valor zootécnico se ha comenzado 
a estudiar de modo exhaustivo, por 
uanto en gran parte se trata de ani­
males de “tipo primitivo”.

Los factores ecológicos deteriorantes 
(lluvias, sequías, altas temperaturas, 
degradación mineral de las tierra,s ec- 
toparásitos, enfermedades infecciosas 
y parasitarias, carencias nutriciona- 
les, etc.), constituyen características 
de “medio ambiente”, regionales que
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estructuran un cuadro aparentemen­
te negativo, pero que no obstante, 
capacita sobre bases de “rusticidad” 
y “vitalidad”, a los organismos,que 
superviven en tales niveles ecológi­
cos adaptándolos para soportar y neu­
tralizar esos medios, lo cuál, con bue­

na planificación y manejo, podría 
trasuntarse en un potencial genéti­
co imprevisible para contribuir a 
neutralizar la carencia de proteína 
alimentaria que se presume pueda 
ocurrir dentro de los próximos 20 
años.

BREVE RESEÑA SOBRE EL BOVINO CRIOLLO

Cuando se descubrió América no 
existían bovinos en el nuevo conti­
nente, demostrado por la ausencia de 
fósiles e inexistencia de palabras in­
dígenas que denominaran a esta es­
pecie, evento avalado por otros an­
tecedentes paleontológicos probatorios 
de que no son autóctonos de estas 
tierras.

El ganado criollo, incluido el de 
la Argentina, ha tenido su origen en 
los primeros bovinos importados por 
Colón, y en las sucesivas importacio­
nes realizadas por los conquistadores 
españoles, que continuaron transpor­
tando vacunos de tipo Ibérico 
(de “Lidia” y “Andaluz”) introdu­
cidos durante aproximadamente un 
siglo a zonas territoriales que corres­
ponden a la actual Argentina y otros 
países sudamericanos.

Se considera que los grupos que 
constituyen el “tipo de bovino Ibé­
rico”, probablemente descienden de 
los antiguos bovinos Hamíticos, de 
larga cornamenta, en gran parte do­
mesticados en Egipto allá por el año 
4.000 A. C. e introducidos en el Sur 
de España desde Africa del Norte, 
juntamente con las migraciones que 
poblaron la península.

En 1521, Don Gregorio VILLA­
LOBOS transportó desde Santo Do­
mingo a Veracruz, el primer contin­
gente bovino desemb arcado en el 
continente norteamericano, y en 1690, 
desde México se enviaron animales a 
las Misiones situadas en lo que hoy 
es el Estado de Texas, constituyendo

los cimientos del ganado Longhorn 
Americano.

De acuerdo a TAGLE e INCHA- 
USTI (1964), los “bovinos de Li­
dia”, productos de un largo proceso 
de selección, presentan algunas ca­
racterísticas geno y ifenotípicas que 
han participado en la formación del 
ganado criollo.

Las óptimas condiciones ecológicas 
del país para el desarrollo y repro­
ducción, determinaron que los des­
cendientes del ganado Ibérico pobla­
ran rápidamente las regiones de pas­
tizales, en estado totalmente salvaje. 
Posteriormente, este ganado sirvió 
para mestización de las razas britá­
nicas de carne, iniciada en el siglo 
anterior.

El cruzamiento absorbente de esas 
razas, fue desplazando al ganado 
criollo hacia regiones marginales (si­
tuación ahora agravada por la pro­
gresiva difusión de las razas indi- 
cas), de tal manera que en la época 
actual se verifica la existencia de re­
lativamente pocos ejemplares, en su 
mayoría refugiados en el norte ar­
gentino. Esto significa que deben to­
marse con toda premura los recaudos 
necesarios para evitar la posible ex­
tinción de ese reservorio génico, que 
ubicado, recuperado y preservado, 
puede ser de gran importancia a los 
países latinoamericanos, por cuanto 
es el único Bos taurus adaptado al 
medio tropical.

Para el esfuerzo científico repre­
senta un campo inexplorado, lo que
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induce a la realización de investiga­
ciones exhaustivas mediante discipli­
nas correlacionadas.

El paso inicial de nuestra investi­
gación ha sido efectuar una especie 
de “rastreo” mediante la INMUNO- 
GENETICA, en el intento de veri­
ficar la posible existencia de “mar­
cadores genéticos” que “coincidie­

ran” con los hallados por MILLER 
(1966) en el Longhorn Americano.

El Longhorn Americano, de origen 
Ibérico común con nuestro Bovino 
Criollo, representa el “remanente más 
puro del bovino colonial español en 
los Estados Unidos de América”, re­
sultando totalmente diferente de. las 
otras razas europeas.

MATERIALES Y METODOS

Las muestras de sangre fueron ob 
tenidas de la Reserva de Bovinos 
Criollos pertenecientes a la Estaciói 
Regional Agropecuaria Famaillá (I. 
N. T. A.), en Leales, Provincia de 
Tucumán, por gentileza de los Inge­
nieros Zoot. F. SAL PAZ y O. A. 
RUIZ de la citada experimental, con 
la anuencia del doctor José María 
QUEVEDO, Director Nacional de 
Investigaciones Ganaderas del I. N. 
T. A., para realizar esta investiga­
ción.

El “muestreo” corresponde a 80 
vacas y dos toros, cuyas fechas de . 
nacimiento varían desde 1959 a 1971.

La tipificación de grupos sanguí­
neos se realizó sobre la sangre de 25 
animales tomados al azar, del total 
de 82 muestras, con aplicación del 
método hemolítjco que utiliza glóbu­
los rojos, suero “reactivo” y comple­
mento de conejo (Stormont and Cum-

ley, 1953; Stormont, 1962; Quinte­
ros, 1970).

Los factores sanguíneos se analiza­
ron por sistemas y fenogrupos. El 
fenogrupo estructurado indica simul­
táneamente el genotipo particular del 
sistema.

MILLER (1966), luego de un es­
forzado trabajo de fenoagrupación 
comparativamente diferencial, llegó a 
precisar una serie de grupos sanguí­
neos en el Sistema B, que son hasta 
ahora “exclusivos” del ganado Lon­
ghorn Americano, no detectados en 
otras razas.

Con referencia a la búsqueda de 
algunos marcadores genéticos expre­
sados como fenogrupos sanguíneos en 
el Bovino Criollo, comunes con el 
Longhorn Americano, en este traba­
jo hacemos descripción preferente del 
Sistema B.

RESULTADOS

SISTEMA B. El Sistema B en 
bovinos, representa a uno de los más 
eomplejos sistemas de grupos sanguí­
neos en relación a las especies do­
mésticas estudiadas.

La clasificación originaria de los 
fenogrupos B se realizó por el mé­
todo “toro-descendencia” (Stormont,

1959; Stormont et. al., 1951) con 
madres carentes de todos o casi todos 
los factores sanguíneos que integra­
ban la fórmula genética sanguínea 
del “toro padre”. Este tipo de elec­
ción permitió determinar cuales fac*- 
tores sanguíneos y en qué ordena­
miento eran heredados desde el padre 
por la progenie.



Analecta Veterinaria Vm IV Nros. ( 2 y 3 ) ENERO-DICIEMBRE 1972
VUL. y Nrog (1_2y3) ENERO-DICIEMBRE 1973

La explicación a está particulari­
dad genética es la de que un “locus” 
de un cromosoma controla uno de los 
grupos, y el mismo “locus” del cro­
mosoma homólogo de este par, con­
trola al otro grupo, constituyendo en 
consecuencia, un par alélico definido

(Stormont et al., 1951).
MILLER (1966), hizo el estudio 

en Longhorn con aplicación del mé­
todo i 1 toro-descend encía”. Como 
ejemplo, el CUADRO 1 muestra los 
genotipos B segregados en 15 hijos 
del Toro Longhorn 1260.

CUADRO 1

DESCENDENCIA DEL TORO LONGHORN 1260 CON LA SEGREGACION
DE LAS ALTERNATIVAS GENETICAS PATERNAS (fenogrupos) EN

EL SISTEMA B (Miller, 1966)

Toro Padre 1260 (BGK'OXA ’OY^GIO^’I’J’K’)
Hijos: Año 1959

1616 BGKOxA’0’7/B03J’K’0’7 1704 BGKOxA’O^/G-O^E’gF’O^

1631 BGKO'xA’0’7/OxD’G’0’ 1619 B2GIO1D’I’J "K7 G0xE\F’0’7

1650 BGKOjA’O’7/1’ 1638 B2GI01D’I’J’K’/

1653 BG'K0ixA’O’7/Y2D’E’1F’O’ BjGIOjD’I’J’K’

1668 BGKOX A’O ’7/BOxQB ’O ’ 1649 B2GI01D’I’J’K7BOXQB’0’

1672 BGK’GXA’O’7/BGKOXA’O’7 1661 B2GIO1D’I’J’K’/ BO1T1

1678 BGK’OXA ’O ’7/G O.¿E‘ 3F ’O ’ 7 1683 B2GI0jDT’K70zD’G’0’

1696 BGK,OxfA’O’7/B2GIO1DT’J’E 1691 B2GIO1DT’J’K7Y1IY’

________________________________ «

Por el CUADRO 1 se comprueba 
que nueve hijos poséen en común los 
faetones BGKO^A’O’7 , y los restan­
tes seis hijos los factores B^GIOtD’ 
I’J’K? , segregados como fenogrupos 
definidos desde el padre. Los feno­
grupos colocados a la derecha de la

barra corresponden a la herencia 
materna.

Similares resultados de segregación 
fenotípica fueron observados en otros 
análisis de “toros-familias”, postulan 
do 27 fenogrupos B para la raza 
Longhorn (Miller, 1966), que se ex­
ponen en el CUADRO 2.
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CUADRO 2

FENOGRUPOS DEL SISTEMA B Y FRECUENCIAS. EN BOVINOS LONGHORN 
(Miller, 1966)

( + ) Común con otras razas bovinas.

Fenogrupo Total Frecuencia Fenogrupo Total Frecuencia

BGKOXA’0’7 132 .218 BGKOXY2D’0’ 13 .021

BO^ 66 .109 BOjT/lD’JE’j 12 .020

BO^B’O’ 42 .069 y^’e; 11 .018

I’ ( + ) 39 .064 BGK'OXE’2F’O’7 (+) 7 .012

YJ'Y’ 36 .059 T^’gF’ ( + ) 6 .010

py2a> 33 .054 Y^G’ 6 .010

BQG’ 32 .053 OXT1K’B’O’ 3 .005

BGKOxY2D’K’B’0’ 27 .044 YJC’B’O’ 3 .005

BjGOjD’I’J’K’ 25 .041 G^E’g ( + ) 3 .005

Y I’ 22 .036 G'xD>E’3 3 .005

O^D’G’O’ 21 .035 B03J’K’0’7 ( + ) 3 .005

GGxE’3F’0’7 21 .035 y2e\ 2 .003

Y^’E^F’O’ 19 .031 OiY2O’ 1 .002

BO¿0’ 18 .030

Totales : 27 fenogrupos 606 animales .999

En la tipificación de 25 muestras de Bovinos Criollos, incluidos los dos 
toros, los fenogrupos detectados, en el Sistema B se detallan en el CUA­

DRO 3. 1 /
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CUADRO 3

FENOGRUPOS DEL SISTEMA B DETECTADOS EN BOVINOS CRIOLLOS 
DE LEALES, TUCUMAN

Toro 81 BGKOXA’O’7/T1E’3F’ ( + ) 
Toro 123 BGK'OiY2(D’O’)/BQG’ 
Vaca 136 BGKO^’OY/T^^F’ ( + )
Vaca 226 BGKOxA’0’7/OxD’E’8
Vaca 126 BGKO^’OY/T^^F’ ( + ) 
Vaca 79 BGKX^A’OY/C^QTj.

D’E’J’ (+) 
Vaca 164 BGKO^’OY/YjD’E^ 
Vaca 114 BGKO^A’OY/O^K’B’O’ 
Vaca 48 BGK0xA’0’7/— 
Vaca 134 BGKO^’OY/T^’^F’ ( + ) 
Vaca 120 BGKO^A’O^/BO^
Vaca 75 BGKOXY2D’07QE’3F’ ( + )

Vaca 116 BGKGxY2D’07'0xE’3 ( + )
Vaca 98 BGK'OXY2D’O7BO'XQB’O’
Vaca 42 Y1I’Y7Y2D’E’1
Vaca 96 Y1E’8G7O1QT1D’E,1I’ ( + )
Vaca 146 TB7Q ( + )
Vaca 44 T1E’3F7Q ( + )
Vaca 152 Y1E’3G7BGKOXY1A’E’# ( + )
Vaca 156 BGXQB’O7IY1E’1I’ ( + )
Vaca 230 BO^/Y^ ’E ’ tF ’O ’
Vaca 86 Y2I7T1E’3F’ ( + )
Vaca 103 BO1QT1 ( + )/O1Y2O’
Vaca 220 Y^’E^/—
Vaca 224 TXE’3F7— ( + )

( + ) Común con otras razas.

El CUADRO 4 exibe 15 fenogru­
pos B comunes con el Longhorn Ame­
ricano, correspondientes a 50 feno- 
grupos de los 25 animales testados, 
que hacen un total de 76 %, con fre­

cuencias individuales que varían. El 
24 % restante representa a fenotipos 
que aparecen en otras razas (CUA­
DRO 5).

CUADRO 4

FENOGRUPOS DEL SISTEMA B EN BOVINOS CRIOLLOS, COMUNES CON 
EL LONGHORN AMERICANO, DETECTADOS EN 25 ANIMALES

Fenogrupo Cantidad Frecuenci:i Fenogrupo Cantidad Frecuencia

BGKO^A’O’7 10 .20 w 1 .02
TxE’3F’ 7 .14 YJ’Y’ 1 .02
BGKGxY2D’O’ 4 .08 OP’E’s 1 .02
yp’e; 3 .06 l0xT1K’B’O’ 1 .02
Y^G’ 2 .04 Y2D’E’1F’O’ 1 .02
BOXQB’O’ 2 >04 Y2I’ 1 .02

2 .04 O^O’ 1 .02
BQG’ 1 .02 Totales 25 1.00

No obstante lo reducido del “mués treo”, el CUADRO 4 “advierte” 
acerca de la posible mayor frecuencia de algunos fenogrupos, tales como 
BGKO^’O’7 , T^P’ y BGK<\Y2D’O’
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CUADRO 5

FENOGRUPOS DEL SISTEMA B EN CRIOLLOS, COMUNES CON OTRAS RAZAS

Fenogrupo Cantidad % Razas

T^F’ (Miller, 1966) 7 20 Longhorn, Guernsey, Jersey
OxE’3 (Miller, 1966) 1 2 Longhorn, Ayrshire, Brown

Swiss, Guernsey

Corresponde al CUADRO 4

C^Q^D’E’J’ 2 4

------------------------------- ------------- á

Jersey
Q 2 4 Ayrshire, Jersey, Aberdeen

QE’3F’ 1 2
Angus, Hereford, Shorthorn 
Ayrshire

BGK'OxY1A’E’3 1 2 Holstein - Friesian, Aberdeen

lY^’J’ 1 2
Angus
Brown Swiss

TXB’ 1 2 Holstein - Friesian, Brown

(-) 3 6
Swiss 
Diversas razas

Los CUADROS 4 y 5, inducen 
pautas para posibles estudios sobre 
filogénesis de distintos tipos de va­
cunos que los vinculen a un ancestral 
común, desde el cuál, probablemente 
han descendido hasta la diversifica­
ción actual. Ello significa que los 
“marcadores genéticos”, en esta di­
versificación, pueden actuar como 
“indicadores” de razas.

Cabe destacar, por ejemplo, que los 
aleles representados por grupos san­
guíneos en que intervienen los facto­
res K, T e I , “ocupan” aproxima­
damente el 70 % del locus B en la 
raza Guernsey, y los correspondientes 
a K y T en la raza Jersey, aproxi­
madamente el 50 % del mismo locus.

En las razas Hereford, Holstein- 
Friesian y Shorthom lecheros, los fe- 
nogrupos con K, T, e I, son inferio­
res al 70 % (Stormont, 1959; 1963).

También estas diferencias raciales

son notables en lo referente a las 
frecuencias génicas que controlan los 
fenogrupos de los otros sistemas 
(A, C, F - V, L, M, S y Z), aún cuan­
do no son tan delimitadas como ocu­
rre en el Sistema B.

Concretando, se han detectado en 
Bovinos Criollos 15 fenogrupos B 
coincidentes con los correspondientes 
al Longhorn Americano, del total de 
27 fenogrupos del mismo Sistema 
descubierto por MILLER (1966) y 
7 fenogrupos de ocurrencia en otras 
razas.

SISTEMA C. — Se consideran de­
tectados 35 fenogrupos para este 
Sistema, pudiehdo ser diferenciados 
101 fenotipos. BOUQUET habla de 
13 factores y 60 posibles aleles.

En el CUADRO 6 se presentan los 
fenogrupos C detectados en Longhorn 
Americano y en Bovinos Criollos,



tv Nros. ( 2 y 3 ) ÉNÉRO-DICIEMBRE 1Ó72
V Nros. (l-2y3) ENERO-DICIEMBRE 1973 Enero-Diciembre 1975 15

En el caso de fenoagrupaciones de­
finidas, las coincidencias con el Long- 
horn Americano se refieren a los gru­
pos Cj y CjER, del total de ocho po­
sibles agrupaciones correspondientes 
al Criollo.

SISTEMA F -V. —Originalmente, 
el Sistema F - V fue descrito por 
STORMONT (1952) como un siste­
ma cerrado, compuesto de dos formas 

alélicas. Posteriormente se demostró 
que es un sistema en expansión.

Los factores F y V aparecen en 
Longhorn y Criollos, con algunos 
sub-tipos V , siendo de ocurrencia 
los aleles fFl , fvl y fv2.

El CUADRO 7 muestra el estudio 
comparativo entre Longhorn y Crio­
llo, para el Sistema F - V.

CUADRO 6

FENOGRUPOS C EN LONGHORNS Y CRIOLLOS

LONGHORN AMERICANO BOVINO CRIOLLO <^“0%

CX «A CjERjL’
CxWSx EW CxEX2L’
C1ER wxx C-jER

<C2EW rwx2 cxer2
C2WL’ CxRW c2er
C2EXxL’ CJEED’

CUADRO 7

FRECUENCIA GENOTIPICA Y ALELICA (comparativa) DEL SISTEMA F-V 
EN LONGHORN AMERICANO Y BOVINO CRIOLLO

LONGHORN AMERICANO BOVINO CRIOLLO
Genotipo Cantidad Alele Frecuencia Genotipo Cantidad Alele Frecuencia

68 fFl .82 Fx/Vx 11 fKl .48
Fi/V, 29 fvl .16 Vx/V2 7 fVl .36
f1/v2 4 ¡fv2 .02 Fx/Fx 6
W, 1 Fx/V2 1 fv2 .16
W2 1
Totales 103 1.00 25 1.00

En Longhorn, la mayor frecuencia 
corresponde al genotipo F1/F1.

Aparentemente, en Bovinos Crio­
llos el genotipo más frecuente es 
F1/V1, no apareciendo en esta tipifi­
cación el factor V1 en homocigosis 
(Vx/V,).

SISTEMA Z.— En bovinos se co­
nocen tres aleles para este sistema, 
zzl, zz2 y z , que se expresan en los 
fenogrupos Z, Z2 y ( - ) o unoz”.

El CUADRO 8 detalla las frecuen­
cias genotípicas y alélicas del Siste­
ma Z en Longhorn Americano y Bo­
vino Criollo.
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CUADRO 8

FRECUENCIAS GENOTIPICAS Y ALELICAS DEL SISTEMA Z EN

LONGHORN AMERICANO Y BOVINO CRIOLLO

LONGHORN AMERICANO BOVINO CRIOLLO

Genotipo Cantidad Alele Frecuencia 
alélica

Genotipo Cantidad Alele Frecuencia 
alélica

z/z 90 zZ .59 z/- 13 zZ .54

z/_ 179 z/z 7 ■

—/- 34 z .41 -/- 3 z .38

2 7z Z 2 .08

Totales 303 1.00 25
•

1.00

Alele Frecuencia Alele Frecuencia

zZ .59 zZ .54

z (—) .41 z (—) .38

zZ2 0.08

El CUADRO 8 demuestra que las 
frecuencias alélicas del Sistema Z en 
Longhorn Americano y Bovino Crio­
llo, son muy aproximadas.

SISTEMA S. — En 1961, STOR- 
MONT, MILLER y SUZUKI descri­
ben nueve fenotipos del Sistema S, 
a partir de cinco fenogrupos desig­

nados U2, H’, SH’, y (—), los 
cuales son la resultante de los aleles 
su2 , sH’ , sulH’ , sSH’ y s .

Las frecuencias fenotípicas y alé­
licas del Sistema S en Longhorns y 
Criollos, se exponen en el CUA­
DRO' 9.



Ámatpcta Vptcdtmadta Vm IV Nros. ( 2 y 3 ) ENÉRO-DICIEMBRE 1972 ’ANALECTA VETERINARIA VOL. y Nros. (1 - 2 y 3) ENERO-DICIEMBRE 1973 17 éé

CUADRO 9

FRECUENCIAS ALELICAS DEL SISTEMA S EN LONGHORN AMERICANO
Y BOVINO CRIOLLO

LONGHORN AMERICANO BOVINO CRIOLLO
Alele Frecuencia Alele Frecuencia

SSH’ .248 gSH’ .55
SH’ .549 SH' .06
SU1H’ .056 SU1H’ .39
su2 .090 —■ —
S (—) .057 —• —•

Totales 1.000 1.00

En esta clasificación tentativa, su­
jeta a posible modificación con mayor 
número de muestras, hay coincidencia 
con MILLER en la aparición de fe- 
fenogrupos, pero no en lo referente a 
frecuencias.

SISTEMA A. — Actualmente se 
reconocen 10 aleles para este sistema,

correspondientes a las distintas razas 
bovinas incluyendo el Búfalo Ame­
ricano y el Brahmán Americano. 
BOUQUET postula 11 clases.

El CUADRO 10 reproduce las fre­
cuencias de fenogrupos en el Sistema 
A de Bovinos Longhorn y Criollo.

CUADRO 10

FRECUENCIA DE FENOGRUPOS DEL SISTEMA A EN LONGHORN 
Y BOVINOS CRIOLLOS

LONGHORN CRIOLLO
Fenogrupo Frecuencia Fenogrupo Frecuencia

A1H .492 AXDH .72
AtD .089 AXD .08
AXD .081 a2d .08
Ai .207 D/D .08
DH .099 DH .04
W .036

Respecto al fenotipo AXDH existe discreta coincidencia numérica entre 
el Longhorn y el Criollo, lo que tam bién se observa con los (fenotipos A±D , 
A2D y DH .



Analecta Veterinariaií Vm iVÑros. (2yá) EÑERO-DICIEMBRE 19?á 
VUL. v Nrog (i_2y3) ENERO-DICIEMBRE 1973

C
U

A
D

R
O

 12
TI

PI
FI

C
A

C
IO

N
 DE

 GR
U

PO
S S

A
N

G
U

IN
EO

S D
E 25

 BO
V

IN
O

S C
R

IO
LL

O
S D

E L
EA

LE
S,

 TU
C

U
M

A
N

R
'S

'

S’
/S

’ 
S’

/S
’ 

S’
/S

’ 
S’

/S
’ 

S’
/S

’

S’
/S

’ 
S’

/S
’ 

S’
/S

’ 
S’

/S
’

S’
/S

’ 
S’

/S
’ 

S’
/S

’ 
S’

/S
’ 

S’
/S

’ 
S’

/S
’ 

S’
/S

’ 
B’

/S
’

S’
/S

’ 
S’

/S
’

S’
/S

’ 
S’

/S
’ 

S’
/S

’ 
S’

/S
’ 

S’/
S’ 

S’
/S

’

M -/- 7-
 

-/-
 

-/-
 

-/-
 

-/-
 

-/-
 

-/-
 

-/-
 

-/-
 

-/-
 

-/-
 

7- 7-
 

7- 7-
 

-/-
 

7- 7-
 

-/-
 

7-
 

-/-
 

7-
 

7-
 

-/-

J 7-
 

-/-
 

-/- 7- 7- J 7- -/- 7- 7- J 7- 7- J 7- 7- J 7- 7- 7- -/- 7- 7- 7- -/-

L -/-
 

-/-
 

L L 7- L 7- 7-
 

-/- 7- 7-
 

-/-
 

7-
 

7-
 

7-
 

7-
 

-/-
 

7- L 7- 7- 7-
 

-/- 7-
 

-/-

A

A
jD

A
jD

H
A

1D
H

A
1D

H
A

1D
H

A
X
D

A
X
D

H
 

A
 >D

 
D

/D A
1D

H
 

a
2d A
^H

A
X
D

H
A

^H A
^H

A
jD

H
A

^H
D

H
A

X
D

H
A

^H
A

rD
H

A
1D

H
D

/D A
.D

H
 

A
X
D

H

S SH
’ 

SH
’ 

SH
’ 

SH
’ 

SH
’ 

SH
’ 

SH
’ 

SH
’ 

H
’ 

H
’ 

SH
’

SU
.H

’

SH
'

S^
H

’ 
SH

’ 
SI

^H
’ 

SH
’ 

SU
jH

’ 
H

’ 
SH

’ 
SH

’ 
SH

’ 
U

X
H

’ 
SH

’

z

z2
/z

2 
z/

- 
Z/

- 
z/

z 
z/

z z/
z -/-
 

'L
l- -/-
 

Z/
- 

z/
- 

z2
/z

2 
Z/

- z/
z 

Z/
- -/-
 

z/
z z/
z 

Z/
- 

z/
- z/
- z/
- 

Z/
- 

Z/
- 

z/
z

F-
V

F/
V

, 
F^

 
F.

/V
, 

v.
/v

, 
Ft

/F
t 

W
2

V
 /V

 
r 1

 V 2 
F /

V
 

x r
 ’ i 

F /
V

 
x i

 v i 
F/

V
x 

F1
/F

1 
F/

V
,

Fx
/F

x
V

 /V
 

v 1
 v 2

V
 /V

 
V

x/
V

2 
Fx

/^
 

Fx
/V

x 
Fx

/V
x 

V
x/

V
x 

Fx
/V

x 
Fx

/V
2 

Fx
/F

x 
Fx

/V
x 

Fx
/F

x

C B2 C
,E

R
0x O

í Cx
ER

2

Cx
ER

2 
Cj

ER
R

g C
.E

R
., 

C
jE

R
 

C
^E

R
 

C
\E

R
 

ct
er

2

C
LE

R
J7

C
tE

R

C
1E

R
L*

C
1E

R
 

C
tE

R
C

jE
R

Ci
X

2L
'

C1
ER

iL’
C

X
ER

SI
ST

EM
A

S 
B

BG
K

O
JY

2D
’0’

/B
Q

G
’ 

BG
K

O
^A

’O
’T

/T
x
E’

jF
’ 

BG
K

O
x
A

’0’
7/

Tx
E’

3F
’ 

BG
K

O
x
A

’0’
7/

O
x
D

’E
’3

 
BG

K
O

x
A

’O
’7/

Tx
E’

3F
’ 

BG
K

O
X
A

 ’O
 ’7

/0
xQ

Tx
 D

 ’E
 \I

 ’ 
BG

K
O

x
A

’0’
7/

Y
2D

’E
’x

 
BG

K
O

^’
O

Y
/O

^x
K

 ’B
 ’O

 ’ 
BG

K
O

xA
’0’

7/
—

 
BG

K
O

x
A

’0’
7/

Tx
E’

3F
’ 

BG
K

0x
A

’0’
7/

B0
xT

x 
BG

K
0x

Y
2D

 ’O
 ’/Q

E 
’3

F 
’ 

BG
K

O
 Y

2D
’O

’/ 0
,E

’, 
Y

xI
’Y

’/Y
2D

’E
’, 

Y
tE

 ’3
G

7B
G

K
0x

Y
x
A

’E
 ’3

 
D

O
xQ

B’
O

’/I
Y

iE
’iI

’ 
Y

iE
’3

G
’/O

x
Q

Ti
D

’E
’x

I’
TB

’/Q
 

Tx
E’

3F
’/Q

 ( +
 )

PO
,T

. /
Y

2D
’E

’jF
’O

’ 
BG

K
G

x
Y

2D
’O

 ’/B
O

xQ
B 

’O
 ’

Y
2I’/

Tx
E’

3F
’ 

BO
jQ

T,
 l/0x

Y
20

’

Y
2D

’E
’,/—

Tx
E’

3F
’/-

To
ro

 123
To

ro
 81

V
ac

a 1
36

V
ac

a 2
26

V
ac

a 1
26

V
ac

a 79
V

ac
a 1

64
V

ac
a 1

40
V

ac
a 48

V
ac

a 1
34

V
ac

a 1
20

V
ac

a 75
V

ac
a 1

16
V

ac
a 42

V
ac

a 1
52

V
ac

a 1
56

V
ac

a 96
V

ac
a 1

46
V

ac
a 44

V
ac

a 2
30

V
ac

a 98
V

ac
a 86

V
ac

a 1
03

V
ac

a 2
20

V
ac

a 2
24



19Amat wcta VbtbdtmAttTA Ven IV Nro®. ( 2 y 3 ) ENERO-DICIEMBRE 1972 ANALECTA VETERINARIA VOL. V Nro». (1 - 2 y 3) ENERO-DICIEMBRE 1973

SISTEMA J. — El Sistema J bo­
vino, revela particularidades que lo 
hacen netamente diferente a los de­
más sistemas genéticos sanguíneos del 
del ganado vacuno (Quinteros et al., 
1965; Quinteros y Muller, 1967).

STORMONT (1949) observó que 
«L es básicamente una sustancia espe­
cífica soluble, serológicamente reac­
tiva, la cuál es elaborada en los teji­
dos, segregada y adquirida por las 
células rojas a su contacto en el plas­
ma sanguíneo.

MILLER (1966), considera que el 
ganado Longhorn Americano exhibe 
todas las combinaciones de J, estable­
ciendo que la “sexta parte” de ésta 
raza posée J celular detectable, po­
tentemente reactiva. El resto lo divi­
de entre animales que demuestran

distintos intergrados de J en el sue­
ro, y los que son “J -negativos”.

En Bovinos Criollos, el porcentaje 
de “ J-positivos” es muy cercano al 
obtenido por MILLER en Longhorns, 
para nuestro caso “enmarcado” en 
la posible diploidía, sin considerar 
los “integrados” fenotípicos (CUA­
DRO 11).

SISTEMAS L ,M y E’S’ — En 
Bovinos Criollos (CUADRO 11) las 
frecuencias génicas de los Sistemas 
J , L y R’S’ , son un tanto similares 
a lo que demostró MILLER eñ L(K.g- 
horn Americano, y referente a M , 
igual que lo observado por el citado 
investigador, tampoco fue detectado 
en el “muestreo de Leales”.

CUADRO 11

FRECUENCIAS COMPARATIVAS DE LOS SISTEMAS J , L , M y R'S’ 
EN LONGHORN AMERICANO Y BOVINO CRIOLLO

LONGHORN CRIOLLO
Genotipo Total Frecuencia Génica Genotipo Total Frecuencia Génica

J * 1/6 del total J 4 .080 (± 1/6
L 72 .126 L 4 .080
M 0 .000 M 0 .000
R’ 0 .036 R’ 0 .020
R’S’ 22 R’S’ 1
S’ 281 .964 S’ 24 .96

El CUADRO 12 expone 10 Sistemas detectados, con el ordenamiento 
genético grupal individual de los 25 Bovinos Criollos testados por tipifi­
cación de Grupos Sanguíneos.

DISCUSION

El Bovino Criollo, que aparente­
mente ha sido despreciado como ra­
za útil, con los conocimientos que 
gradualmente en los últimos tiempos 
se están adquiriendo sobre el mismo,

han motivado a investigar la exis­
tencia de “algunos marcadores gené­
ticos” que permitan detectar la pu­
reza de individuos pertenecientes a 
ésta población racial.
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La obtención de mayor cantidad 
de datos acerca de la naturaleza de 
los genes de grupos sanguíneos y de 
las “fuerzas” que mantienen su ex­
tenso polimorfismo en las razas bo­
vinas hasta ahora analizadas, induce 
a tipificar poblaciones que se han 
mantenido aisladas durante mucho 
tiempo, por ejemplo, el ganado de 
Islandia estudiado por BRAEND et 
al. (1962), cuyo aislamiento comenzó 
en el año 874, en que fueron trans­
portados a ese país desde Noruega. 
BRAEND et al. (1962), puso espe­
cial énfasis en la determinación de 
los antígenos celulares de los sistema 
de grupos sanguíneos y en la tipifi­
cación de transferrinas y hemoglobi­
nas.

Es indudable que el patrimonio 
genético del Bovino Criollo, hace que 
éste se “exprese” con la máxima 
“rusticidad”, razón por la cuál, es­
tas consideraciones promueven a in­
dagar exhaustivamente las frecuen­
cias alélicas del Sistema B y demás 
Sistemas, en la presunción de abrir 
cauce al análisis de posibles vincu­
laciones de determinados fenogrupos 
sanguíneos con expresiones genéticas

raciales, que para el caso particular 
del “criollo” se refieren a adapta­
ción al medio ambiente, resistencia 
de raza a las enfermedades, resisten­
cia a las radiaciones y a las altas 
temperaturas del trópico y sub-tró- 
pico, respuestas inmunológicas, per­
meabilidad de la piel, producción 
láctea, grasa butirométrica, escasa 
eliminación de agua por la orina, 
tamaño corporal, fertilidad, conver­
sión alimentaria, etc., etc.

Concerniente al hemisferio sur, y 
en particular a la zona sub-tropical 
de Argentina y países limítrofes, el 
Bovino Criollo promociona el máxi­
mo interés por su singular genotipo, 
apto para desarrollar y adaptarse a 
los medios ecológicos donde las razas 
perfeccionadas inexorablemente pre­
sentan grandes dificultades o sucum­
ben.

De esta manera, evitar su extin­
ción significa mantener intacto un 
valioso caudal genético, necesario pa­
ra ser convertido en gran reserva de 
proteína animal, a fin de neutralizar 
en parte la grave carencia universal 
que se prevée pueda comenzar en las 
cercanías de 1980.

CONCLUSIONES

Teniendo en cuenta el origen Ibé­
rico del Longhorn Americano y del 
Bovino Criollo, se hace una primera 
investigación tentativa, en el sentido 
de verificar la posible existencia de 
“marcadores genéticos” que fueran 
comunes a las dos razas.

En general, prácticamente ha ha­
bido coincidencia en todos los siste­
mas.

El extenso polimorfismo del siste­
ma B, fue de gran significancia pa­
ra nuestro estudio comparativo con 
el Longhorn Americano.

En bovinos Criollos, 15 fenogru­
pos B detectados en nuestra investi­
gación, corresponden a los mismos 
tipos sanguíneos descubi e r t o s por 
MILLER (1966) en Longhorns (del 
total de 27) lo que representa un 
76 % de coincidencia y el 24 % res­
tante a fenogrupos detec t a d o s en 
otras razas.

Como en el caso del Longhorn, los 
siete fenogrupos no coinci d e n t e s, 
pueden haber estado presentes en los 
bovinos españoles originarios.
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ALGUNOS MARCADORES GENETICOS 
EN BOVINOS CRIOLLOS DE 

ARGENTINA . 2 . INMUNOGENETICA 
Y GRUPOS SEROGENETICOS (*)
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y Jorge Raúl Bischoff (5)

SUMARIO

Como apoyo complementario a la metodología de la Inmuno- 
genética en investigaciones de grupos sanguíneos eritrocitarios, 
la Genética Bioquímica contribuye con varias Lineas de trabajo, 
entre otras, la detección de Grupos Serogenéticos referidos a 
Transfer riñas, Albúminas y Hemoglobinas. En este aspecto “ge­
nético bioquímico’’, se investigan en Bovinos Criollos de la Esta­
ción Esperimental Agropecuaria Famaillá de Leales (I.N.T.A.), 
Tucumán, los fenotipos de Transferriñas, Albúminas y Hemoglo­
binas, llegando a comprobaciones iniciales de interés, por ejemplo, 
el alele Transferrina E (TfÉ) no tiene ocurrencia en Criollos (en 
este primer estudio), el alele Albúmina S (Albs) no aparece en 
homocigosis, y en Hemoglobinas se encuentra un franco predomi­
nio del alele Hb& sobre Hb* , con reducida frecuencia del geno­
tipo homocigótico HbB/HbB, no observado por MILLER en Long- 
horns Americanos. Relativo a la conjunción de los trabajos 1 y 2 
es de enfatizar las pazitas de indagación sobre los sistemas de 
grupos sanguíneos y serogenéticos en la secuencia metodológica de 
la INMUNOGENETICA ANIMAL, recalcando su importancia 
como Ciencia Aplicada. La utilización de esta metodología de in­
vestigación puede contribuir a, la certificación individual, funda­
mentalmente, para la estructuración de rodeos puros constitutivos 
de grandes reservorios génicos, a los efectos de mantener intacto y 
preservado ese gra/n patrimonio genético concerniente al Bovino 
Criollo, ya prácticamente en vías de extinción.
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SOME GENETIC MARKERS IN CREOLE BOVINE
OF ARGENTINA . 2 . INMUNOGENETICS

AND SEROGENE'TIC GROUPS

SUMMARY

As a complementar y task to the Inmunogenetics for the blood 
groups research, the Biochemical Genetics contributes with several 
work lines to detect the Serogenetic groups, example, Transferrins, 
Albumins and Hemoglobins. The investigation is performed in 
“Bovinos Criollos” of the Estación Experimental Agropecuaria 

Famaillá de Leales, (I.N.T.A.), Tucumán, researching the Trans- 
ferrin, Albumin and Hemoglobin phenotypes. As a first result, in 
this study we have observed that the TfÉ does not occur in ^Crio­
llo”., the alele Alb& does not appear as homozygous and the Hemo­
globin types gave the major frequency for the Hb& with reduced 
frequency for the homozygous type HbB¡HbB. The use of the 
Animal Immunogenetics with its methods can contribute to the 
catle individual certification, fundamentally to structure the 
“Creóle Bovine” herds as large reserves in order to maintain intact 
and preserved that cireat patrimonu of genes eoncerning to the 
u Bovino Criollo” which practically is the way of extintion.

A - TRANSFERRINAS

Las primeras comunicaciones so­
bre polimorfismo de transferrinas en 
bovinos, detectadas por electrofore- 
sis sobre almidón hidrolizado, fueron 
realizadas por SMITHIES y HICK- 
MAN (1958) y ASHTON (1958), 
quienes describieron tres aleles en 
razas europeas. TfA, TfD y TfE.

MAKARECHIAN y H O W E LL 
(1966), comprobaron que en bovinos 
todas las bandas visualizadas con 
colorantes de proteínas en la región 
de transferrinas, eran transportado­
ras de hierro, lo que fue certificado 
por autorradiografía.

Estudios realizados en otras espe­
cies animales y hombre sobre pro­
teínas transportadoras de hierro de­
mostraron que las mismas son hete­
rogéneas, y donde el 11 ácido siálico” 
es el máximo responsable de la hé- 
terogeneidad, con producción de dos

o tres bandas ((Williams. 1962; Ba- 
ker et al., 1968; Stratil, 1970).

Aún cuando el problema de “sub­
unidades” en transferrinas de bovi­
no no se ha indagado adecuadamen­
te, los resultados preliminares indi­
can que las transferrinas de esta es­
pecie están representadas por una 
“única” cadena polipeptídica (Stra­
til and Spooner, 1971).

Investigaciones realizadas sobre 
transferrinas anormales (Spooner 
and Bax+er, 1969), y transferrinas 
fetales (Spooner et al., 1970), su­
gieren que al menos tres locus dife­
rentes controlan la biosíntesis de es­
ta fracción protéica en bovinos.

Básicamente, se considera la exis­
tencia de “un locus responsable” 
para la síntesis de la cadena poli­
peptídica (Tfp) siendo TfA, TfDl, 
TfD2 y TfE las variantes genéticas
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más comunes controladas por este lo- 
cus (Stratil and Spooner, 1971).

STRATIL y SPOONER (1971), 
diferencian un posible 11 segundo lo- 
cus” que controla el ordenamiento 
del ácido siálico en la cadena poli- 
peptídica (Tísa). Por otra parte, 
SPOONER y BAXTER (1971) in­
ducen que la distribución normal de 
ácido siálico está controlada por un 
gene d ominante Tíssa , y el tipo 
anormal por un gene recesivo TfsA.

STRATIL y SPOONER (1971), 
postulan un “tercer locus” para la 
formación de las llamadas bandas 
“b” (Tfx), argumentando que debe 
existir una “determinante genética” 
que ejerce su control, por cuánto las 
“bandas b” no aparecen en los pri­
meros estadios de la vida fetal 
(Spooner et al., 1970).

Investigaciones recientes insinúan 
una revisión de la notación de trans-

ferrinas, sugiriendo que su síntesis y 
expresión se deben a ocho aleles que 
conforman la serie alélica TfAl, TfA2, 
TfB, Tf°l, TfD2, TfF, TfÉ y TfG.

Los fenotipos de transferrinas de 
mayor diferenciación y sus combina­
ciones son A , AD1 , AD9 , AE , D1 , 

, D2 , y E . Cada tipo ho- 
mocigote, en geí de almidón hidroli- 
zado migra a la manera de cuatro 

4 ‘ proteínas diferentes ’ ’ (Ashton, 1959 ; 
Quinteros and Miller, 1968), exhibien­
do los héterocigotes, combinaciones de 
cuatro tipos de bandas con distintas 
posiciones en la placa gelificada, de 
acuerdo a su movilidad electroforética.

Los aleles conocidos se comportan 
como “codominantes”, vale decir, que 
cualquiera sea la combinación genotí- 
pica, normalmente siempre se expre­
san (Ashton, 1958; Smithies and Hic- 
kman, 196'5).

MATERIALES Y METODOS

Los fenotipos de transferrinas y al­
búminas de 82 Bovinos Criollos, fue­
ron determinados por electroforesis 
horizontal sobre almidón hidrolizado, 
con algunas modificacion»3S al método 
descrito por KRISTJANSSON(1963) 
enunciadas por QUINTEROS et al. 
(1964), QUINTEROS y MULLER 
(1967) y QUINTEROS y MILLER 
(1968).

En síntesis, el método citado con­
siste en llevar la concentración de al­
midón (Connaught Medical Labora- 
tory, Toronto) al 15 %, y a pH 6,8 el 
“buffer” utilizado para elaborar el 
gel de almidón

Efectuadas las siembras y transcu­
rridos 15 minutos de iniciado el pro­
ceso electroforético a 165 voltios, se 
extraen los papeles usados en la in­
serción del plasma. De inmediato se 
continúa el pasaje de corriente duran­
te otros 15 minutos, al mismo voltaje.

Seguidamente, el voltaje es eleva­
do a 350, colocando en este momento, 
un recipiente de metal (fondo plano) 
con hielo sobre el gel de almidón, 
cuyo objeto es bajar la temperatura 
al pasaje de la corriente eléctrica, 
con enlentecimiento simultáneo en la 
migración de las fracciones protéicas. 
El .frío se mantiene hasta finalizar el 
proceso.

Cuando la traslación de la demar­
cación boratada llega a los 12 cm, se 
suspende el paso de corriente. Me­
diante corte horizontal se divide la 
placa gelificada a una altura de tres 
milímetros, se la tiñe durante uno a 
tres minutos con Buffalo black al 1 % 
y finalmente se decolora con una so­
lución compuesta por agua destilada, 
alcohol metílico y ácido acético gla­
cial en las proporciones 3 :3 : 1 , res­
pectivamente.
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RESULTADOS

En Longhorns se han detectado los de® rodeos analizados por MILLER
aleles TfA , TfD y TfE , pero con dis- (CUADRO 1).
tintas frecuencias en relación a los

CUADRO 1

FRECUENCIAS ALELICAS DE TRANSFERRINAS EN DOS RODEOS 
DE LONGHORNS AMERICANOS (Miller, 1966)

Ganado de Niobrara Ganado de Wichita Mountains, 
Oklahoma

Alele Frecuencia Alele Frecuencia
TfA .20 TfA .40
TfD .77 TfD .63
rp£E .03 'J’fE .07

La frecuencia porcentual de los di- líos, están expresadas en el CUA- 
ferentes fonotípos de transferrinas DRO 2.
en las 82 muestras de Bovinos Crio-

CUADRO 2

EN BOVINOS CRIOLLOS
FRECUENCIA ALELICA DE TfA , TfD Y TfD , EN 82 MUESTRAS ’ 1 2

* - ■

Fenotipo
i

Genotipo Cantidad
Frecuencia aléli.ca

TfA Tf»1 TfD2 Total

AA A/A 16 .4940 .4940
AD1 A/Dt 38
ad2 a/d2 11
da D1/D1 5 .3110 .3110
DA DX/DQ 3
DA o2/o2 9 .1950 .1950

i 82 1.0000

En el CUADRO 2 , es aparente 
la mayor frecuencia del alele TfA , 
aún cuando el genotipo heterocigó- 
tico A/D1 supera en número a loi 
otros genotipos de este “muestreo”.

Otra observación importante es que 
el alele TfÉ no aparece en esta pri­

mera indagación genética realizada 
en Bovinos Criollos.

La Figura 1 representa una corri­
da electroforética con 10 muestras 
diferentes, donde se observan los co­
rrespondientes fonotipos de transfe- 
rrinas y albúminas.
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FIGURA 1

ALB. | FS FS F F FS F FS F FS F

TF. D D
1 2 2 AD2 AA AD1 AA AD, AD, D2D2 AD, AD i

Fenotipos de Transferrinas y Albúminas en 10 Bovinos Criollos

B - ALBUMINAS

En un estudio comparativo dife­
rencial de plasma bovino con otras 
especies llevado a cabo en DA VIS, 
CALIFORNIA, al investigar el 
posible polimorfismo en proteínas 
plasmáticas de Pavos (Melleagris ga- 
llopavo y Melleagris ocellata), se des­
cubrió diferencias de migración elec- 
traforética en la región de Albúminas 
y como consecuencia, la presencia de 
tres fenotipos que fueron denomina­
dos A , B y AB , proponiéndose que 
dichos fenotipos eran controlados por 
un par de “aleles autosomales codo- 
minantes”, AlbA y AlbB (Quinteros, 
Stevens, Stormont and Asmundson, 
1964),

BRAEND y EFREMOV (1964, 
1965 a), comunicaron el hallazgo de 
tres fenotipos de albúmina sérica en 
bovinos del Sud de Europa en base a 
dos aleles codominantes, que fueron 
denominados AlbF y Albs (F = fast 
= rápida , S = slow = lenta).

ASHTON y LAMPKIN (1965), 
describieron el polimorfismo de las 
fracciones de Albúmina existentes en 
suero de Bovinos Africanos, con el 
descubrimiento de cinco fenotipos, por 
ocurrencia de tres aleles que denomi­
naron AlbA , AlbB y Albc .
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RESULTADOS

La técnica utilizada en la determi­
nación de Albúminas en Bovinos 
Criollos es la misma que se emplea 
para transferrinas (Quinteros et .al, 
1964, 1967 y 1968), cuyos fenotipos 
se visualizan en las FIGURAS 1 y 
3 .

El fenotipo F se caracteriza como 
una banda ancha y densa a la cuál 
precede una banda ligera.

El fenotipo FS , héterocigótico, de­
tectado en Criollos, corresponde a la

combinación de una banda densa en 
posición F y otra banda más lenta 
en posición S , ambas precedidas de 
la banda ligera. S no aparece en ho- 
mocigosis.

QUINTEROS y MILLER (1968, 
no publicado), observaron los mismos 
fenotipos F y FS en Longhorn Ame­
ricano.

Las frecuencias observadas se dan 
en el CUADRO 3.

CUADRO 3

FRECUENCIAS ALELICAS DE AlbF Y Albs DETECTADAS EN BOVINOS 
CRIOLLOS DE LEALES

Frecuencia alélica
Genotipo Cantidad AlbF Albs Total

F/F 61 .8720 .8720
F/S 21 .1280 .1280

Totales 82 1.0000

En este “muestreo”. el CUADRO 3 revela evidente mayor frecuencia 
para el alele AlbF .

C - HEMOGLOBINAS

SCHROEDER et al. (1967), des­
cribieron variantes en la estructura 
protéica primaria de las HbA y 
HbB .

La cadena “alfa” tiene 141 ami­
noácidos, y la cadena “beta” posée 
145.

Las moléculas de cadenas “alfa” 
de HbA y HbB son idénticas, pero la 
cadena ‘‘beta” de HbB difiere de 
HbA en tres lugares o “sitios” (po­
siciones 15 , 18 y 119) donde los ami­
noácidos identificados son Glisina, 
Lisina, y en HbB Serina, Histidina

y Asparagina, respectivamente (Bra- 
end, 1971).

Se presume que cada cadena poli- 
peptídica está gobernada por un lo­
cus, habiendo acuerdo en que la va­
riación ocurrida en HbA y HbB se 
controla por el locus para la cadena 
“beta”.

La variación correspondiente a 
las moléculas de Hbc (Africa) y 
HbD , probablemente también ocurre 
a nivel del locus para la cadena “be­
ta” (Efremov and Braend, 1965).
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EFREMOV y BRAEND (1965 a) 
y BRAEND et al. (1965), informa­
ron sobre el descubrimiento de una 
variante que denominaron HbD , de 
migración electroforética algo más 
lenta que HbA . Recientemente, BRA­

END (1971) descubrió un nuevo ti­
po de Hb que denominó Hb C .

MILLER (1966), detectó en Long- 
horn Americano los tipos Hb A y Hb 
AB , pero no Hb B . STORMONT 
(comunicación personal, 1966), encon­
tró en Longhorn el tipo Hb B .

RESULTADOS

De acuerdo a sus comprobaciones, 
MILLER (1966) presume que la fre­
cuencia génica de Hb B es de aproxi­
madamente 30 %y la Hb A 70 %, en 
el ganado de Vichita. El tipo HbB, 
muy raro, lo considera cercano al 2%, 
en el ganado de Niobrraa.

En Bovinos Criollos (Figura 2), 
se diferencian los fonotipos Hb A , 
Hb B y Hb AB , cuyas frecuencias 
alélicas porcentuales se discriminan en 
el CUADRO 4.

FIGURA 2
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CUADRO 4

FRECUENCIAS ALELICAS DE LOS FENOTIPOS Hb A, Hb B Y Hb AB, EN 
BOVINOS CRIOLLOS DE LEALES

Frecuencia alélica
Fenotipo Genotipo Cantidad HbA HbB Total

AA A/A 70 .9146 .9146
AB A/B 10 .0853 .0853
BB B/B 2

Total 32 .9999

El alele Hb A demuestra evidente 
mayor frecuencia. En Criollos apa­
rece, aún cuando en escaso número, 
Hb B en homocigosis.

La FIGURA 3 reproduce el PRO­
TOCOLO de la FIGURA 1 de tipi­
ficación de grupos serogenéticos, co­
rrespondientes a 10 Bovinos Criollos 
tomados al azar.

FIGURA 3
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DISCUSION - CONCLUSIONES

Para la investigación inicial de 
Marcadores Genéticos del Bovino 
Criollo, se utilizó como modelo com­
parativo al Longhorn Americano 
exhaustivamente estudiado por MI­
LLER (19-66), cuyos orígenes son 
exactamente los mismos que el del 
ganado criollo, expresándose ambas 
razas con iguales fenotipos exterio­
res tales como cornamenta, alzada, 
pelaje con los más variados y capri­
chosos colores, estructura corporal, 
etcétera.

Como aparente primera evidencia 
en correspondencia a los “marcado­
res serogenéticos’’ o bioquímicos, en 
transferrinas se ha observado mayor 
frecuencia del alele TfA (.4940), fre­
cuencia intermedia del alele TfDl 
(.3100) y menor frecuencia del ale­
le TfD2 (.1950),

En Longhorn la mayor frecuencia 
corresponde al alele TfD (sin discri­
minar D1 y D9), apareciendo peque­
ño porcentaje de TfÉ, de no ocurren­
cia en Criollos.

Referente a Albúminas, no estudia­
das en Longhorn, la mayor ifrecuen- 
cia corresponde al alele AlbF (.8720). 
siendo evidentemente menor para el 
alele Albs (.1280). El genotipo Alo 
S/Alb 8 (en homocigosis) no ha sido 
detectado.

También en Hemoglobinas hay no­
tables diferencias de frecuencias gé- 
nicas en favor del alele HbA (.9146), 
con porcentaje reducido del genoti­
po héterocigótico Hb A/B y muy es­
casos genotipos homocigóticos B . 
Este último no fue hallado por MI­
LLER en Longhorn, siendo detecta­
do en reducido número por STOR­
MONT en la misma raza.
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RESUMEN

1. - Se logra la producción de RAE mediante la aplicación de la
técnica apropiada.

2. - Se estudian los aspectos histopatológicos consecuentes al pro­
ceso que desencadena la administración de una emulsión de re­
tina de bovino con adyuvante de Freund completo

3. - La administración del material inmunógeno (retina eteróloga
más adyuvante de Freund completo) repetida, origina una 
retinitis demostrable histológica y clínicamente ; esta última 
por la hiperreflexia palpebral, buftalmía, exoftalmia y conges­
tión de los caixilares de la retina.

SUMMARY

EXPERIMENTAL AUTOINMUNE RETINITIS

1 -It was obtained the production of EAR by means of ade-
quate method.

2 - After the process was desencadenated by the administration
of bovine retina emulsified in Freund’s adjuvant, the histopa- 
thological features were studied.

3 - Repeated administration of immunogenic material, originóte
a retinitis which could be histological and clinically demostra- 
ted\ the last, manifested by palpebral hyperreflexas, buphthal- 
mia and congestión of the retina capillary blood - vessels.
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INTRODUCCION

Procesos Inmunológicos Normales:
Se entiende por proceso inmunoló- 

gico normal a aquel que desarrolla 
un organismo, cuando se introduce 
en forma paraenteral una sustancia 
capaz de hacer desencadenar una 
respuesta inmune. La respuesta in- 
munitaria inducida por un antígeno 
(Ag), puede producirse de dos ma­
neras : i ■;

A. — Cuando el organismo “desco­
noce” al Ag: En este caso, la res­
puesta se caracteriza por la aparición 
de unas proteínas sanguíneas, los 
pnticuerpos (Ac) y/o células sensi­
bilizadas (de comportamiento parti­
cular), que reaccionarán contra el 
Ag. En general, los Ac y dichas cé­
lulas tienden a facilitar la desapari­
ción del Ag.

B. — Cuando el organismo “reco­
noce” al Ag: Esta circunstancia se 
da siempre y cuando permanezca el 
Ag en el interior del organismo. Se 
caracteriza por la ausencia de pro­
ducción de Ac y Jo células sensibili­
zadas que reaccionen con el Ag, que 
es considerado por el organismo, co­
mo una sustancia “propia”. Este ti­
po de respuesta se denomina “fenó­
meno de tolerancia inmunológica”. 
La tolerancia inmunológica es una 
propiedad del sistema inmunocompe- 
tente, donde no se sabe si se debe 
a que todas sus células o sólo un gru­
po de ellas dejan de ejecutar la res­
puesta inmune clásica.

La decisión del organismo de reac­
cionar frente a un Ag “reconocido” 
está influenciada por múltiples fac­
tores propios de él (edad, salud, cier­
tos tipos de enfermedades, etc.), del 
Ag (características físico - químicas, 
vías y formas de su introducción, 
etc.) y de ambos (gran similitud quí­
mica entre las sustancias del orga­
nismo huésped y el Ag).

Procesos Autoinmunes:
Sé entiende por fenómeno autoin- 

mune a aquel que se produce como

consecuencia del ‘‘desconocimiento ’ ’ 
por parte del organismo, de ciertos 
componentes propios, originándose lo 
que se conoce como sustancias que 
van a actuar 41 auto - antigénicamen- 
te” (auto-Ag).

Las condiciones que transforman 
a los componentes propios del orga­
nismo en auto - Ags, resultan de :

a) Ruptura de la tolerancia inmu­
nológica, ya sea por modifica­
ciones estructurales o topográ­
ficas en los componentes pro­
pios; ó

b) Por alteración en el sistema in- 
munocompetente.

En ambos casos, las células inmu- 
nocompetentes reconocen a los com­
ponentes propios como extraños y 
reaccionan contra ellos en igual for­
ma que si lo “desconociesen”, pro­
duciendo auto - Acs y/o células auto - 
sensibles.

Lo importante es que el equilibrio 
inmunológico normal, representado 
por la tolerancia del sistema inmu- 
nocompetente a las sustancias o de- 
termiiiantes propios, se pierde y este 
trastorno del equilibrio representa 
una situación patológica.

Normalmente existen distintos com­
ponentes propios con los cuales las 
células inmunocompetentes nunca tie­
nen contacto en condiciones norma­
les. Entre ellos pueden mencionarse: 
la mielina, los espermatozoides, la ti- 
roglobulina, la retina, etc., determi­
nando el contacto de éstas con aque­
llas células, procesos patológicos que 
ocacionarán alteraciones histológicas 
y anatómicas importantes, dando ori­
gen así, a signos y síntomas clínicos 
de una enfermedad autoinmune.

Durante los últimos diez años, di­
ferentes grupos de investigadores, 
han realizado valiosos aportes sobre 
problemas relacionados con los fenó­
menos autoinmunes. Así, han sido es­
tudiados intensa y profundamente los
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distintos aspectos relacionados con las 
Encefalomielitis, Tiroiditis, Nefro- 
patías, Orquitis, etc., Autoinmqnes, 
siendo los fenómenos oculares, entre 
otros, los actualmente estudiados.

Las primeras investigaciones inmu- 
nológicas, tendientes a esclarecer el 
mecanismo de producción de la en­
fermedad autoinmune, fueron seria­
mente obstaculizadas por la carencia 
de información relacionada con la 
exacta naturaleza química de los 
constituyentes antigénicos propios. 
Particularmente relacionados con las 
retinitis autoinmunes, sólo reciente­
mente, se dieron a conocer dos Ags 
retiñíanos, el P y el S.

Experiencias publicadas en los úl­
timos meses del año 1971(6), confir­
man la presencia en retina, de estos 
dos Ags y dejan esclarecidas sus di­

ferencias desde el punto de vista in- 
munológico. El Ag P (particulado) 
háce producir mayor cantidaji de 
Aes séricos. El Ag S (soluble), ori­
gina una mayor respuesta de hiper- 
sensibilidad retardada en relación al 
Ag P.— Por otra parte, el Ag. 8 
demuestra ser inmunogénico hasta en 
animales carentes de evidencias de 
Ac humorales, reaccionando (frente a 
los test cutáneos de hipersensibilidad 
retardada en forma notoria, aún ad­
ministrándose en muy pequeñas do­
sis inmunógenas.

El presente trabajo tiene como ob­
jetivos, aplicar las técnicas necesa­
rias para producir una Retinitis Au- 
tcinmune Experimental, observar los 
aspectos generales histopatológicos 
consecuentes al proceso y las corre­
laciones clínicas con otros fenómenos 
autoinmunes.

MATERIALES Y METODOS

a) Animales de experimentación:

Fueron utilizados diez cobayos hembras, cuyos pesos oscilaban entre los 250 
y 450 gramos. La alimentación consistió en alfalta fresca y concentrados 
balanceados.

b) Preparación del material antigénico: , .

1.— Un gramo de retina de bovino.
— 5 cc. de solución salina estéril al 0,91 gramos por ciento.

3.— 5 cc. de Adyuvante de Freund Completo (Difeo).

Una vez lograda la suspensión en un homogeinizador VIR-TIS de la retina 
en la solución salina, se añadió el adyuvante en proporción de 1:1.

c) Inoculación de la mezcla antigénica: y

La suspensión así lograda, fue inyectada intraepidérmicamente en la al­
mohadilla plantar de las dos patas traseras, en cantidad de 0,1 cc. por pata 
a 8 cobayos. Los animales testigos (dos), recibieron en idéntica forma y can­
tidad únicamente el adyuvante de Freund completo eñ salina 1:1.
A los 35 días fue repetida la administración de la mezcla antigénica, en 
forma intramúscular, en cantidad de 0,4 cc. en cada muslo. A los testigos 
se les administró-én igual cantidad, únicamente el adyuvante completo eñ 
salina 1:1 por la misma vía.
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A la séptima semana del primer inoculo, se aplicó nuevamente 0,5 cc. del 
material antigénico, en iforma subcutánea. A los dos animales testigos, igual 
cantidad y en la misma forma, pero adyuvante completo en salina 1:1 sola­
mente.

d) Observaciones diarias: 1

La observación diaria directa, como la efectuada mediante el empleo de un 
oftalmoscopio, permitió advertir una serie de modificaciones del ojo de los 
animales en experimentación, como puede observarse en el Cuadro 1. Es 
de hacer notar que, el animal identificado como N9 1, murió accidental­
mente a los 15 días de iniciada la experiencia.

e) Test cutáneo de Hiperseysibilidad retardada:

Retina de bovino fue homogeinizada en solución salina estéril al 1:20 (p/v). 
Los animales fueron sometidos 19 días después de la tercera inmunización, 
a una inyección intradérmica de 0,1 cc. en la zona del costillar depilada. 
Los lugares inyectados fueron examinados durante las primeras 8 horas, 
siendo fotografiadas a las 24 hs. dichas reacciones de hipersensibilidad 
retardada. (Foto N9 3).

f) Prosedimiento post - mortem:

Todos los animales fueron sacrificados por sobredosificación con éter sulfú­
rico, con el objeto de extraérseles los ojos.
Dicho material ifue fijado en formol neutro al 10 %, prosiguiendo luego con 
los pasos de la técnica apropiada para la coloración con hematoxilina y 
eosina.

RESULTADOS

Cuadro 1 — Modificaciones oculares presentadas por los animales afectados a 
la experiencia.

Cobayo 
N?

Reflejo foto 
motor aumentado 

a partir de

Hiperreflexia 
palbrabal 

a partir de:

Buftalmía 
y Exoftalmia 
a partir de:

Congestión de 
los capilares 

de la Retina

2 22 días 29 días 40 días * * *

3 22 días 30 días 41 días * *

4 20 días 27 días 39 días * * * *

5 23 días 30 días 40 días * * *

6 22 días 30 días 41 días * * *

7 21 días 29 días 38 días * * * ★
8 23 días 31 días 41 días * * * ♦
9’ — — — • —

10’ — — — —

' Testigos.
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Cuadro 2 — Reacciones cutáneas de hipersensibilidad retardada.

Cobayo 
N?

Cantidad de 
inóculo 

intraepidérmico

Lectura a las 
12 hs. en mm.
de diámetro

Lectura a las 
24 hs. en mm.
de diámetro

2 0,1 cc. 10 mm. 15 mm.
3 0,1 cc. 13 mm. 20 mm.
4 0,1 cc. 8 mm. 12 mm.
5 0,1 cc. 10 mm. 15 mm.
6 0,1 cc. 10 mm. 13 mm.
7 0,1 cc. 10 mm. 14 mm.
8 0,1 cc. 12 mm. 19 mm.
9’ 0,1 cc. —

10’ 0,1 cc.

’ Testigos.

Estudio Histopatológico -

Al examen histopatológico de las 
retináis de los animales afectados a 
la experiencia, se observó una neta 
infiltración linfocitaria y de elemen­
tos mononucleares en las láminas 
nlexiforme interna (IPL) y externa 
fOPL). como así también en las lá­
minas sinóptica ÍSL), nuclear inter­
na (INL) y nuclear externa (ONL), 
pudiéndose apreciar además, (Foto­

grafía número 1), la edematización 
de la retina en general, que en cier­
tos casos, aumenta su espesor al tri­
ple de lo normal o más. Es de hacer 
notar que. tanto la lámina de fibras 
nerviosas (NFL) como la de las cé­
lulas ganglionares (CGL) y la de 
Conos y Bastones (R&C), manifies­
tan importantes alteraciones de tipo 
degenerativo, alteraciones que resul­
tan evidentes del cotejo entre las fo­
tos N° 1 y N9 2 (normal).

DISCUSION

La producción de retinitis o uveí- 
tis alérgicas experimentales en coba­
yos, lograda mediante la administra­
ción de una serie de inmunizaciones 
con una emulsión oleosa adicionada 
(V Ags. retiñíanos, confirma la 
sugerida relación que algunos inves­
tigadores sospecharan entre uveítis 
y autoinmunidad. (1,2)

En la presente exneriencia, realiza­
da en cobayos inmunizados con retina 
de bovino emulsionada en adyuvante 
de Freund completo, los principales 
hallazgos fueron: 1) la producción 
de Retinitis Alérgica Experimental 
(RAE) con Ags. retínales heterólo- 
gos, lo.s cuales, conjuntamente con los 
homólogos, hasta hace no mucho tiem­
po, no se sospechaban como probable

etiología: 2) la eficiencia inmunopa- 
tológica de la inyección por sí sola; 
2) el relativamente corto período de 
inducción del fenómeno autoinmune; 
4) la aparición de signos clínicos 
concordantes con las manifestaciones 
trstonatológieas; y 5) la susceptibili­
dad del cobayo a la retinitis o uveitis 
inducida por los Ags. de retina.

La ineificacia de una como de varias 
sustancias de otros tipos de tejidos 
intraoculares, inyectados repetidas ve­
ces, (5) en la producción de un fe­
nómeno similar al descripto en el 
presente trabajo, indica que la res­
puesta inmunológica estuvo dirigida 
hacia el tejido retiniano inyectado. 
Esta interpretación esta sustentada, 
además, por lq demostración de 1^
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respuestas de hipersensibilidad retar­
dada de estos animales a los Ags. 
retínales específicos.

La necesidad de repetidas inmuni­
zaciones con tejido retiniano para 
obtener el proceso inmunopatológico, 
podría ser debido a la escasa canti­
dad de material antigénico específico 
en la retina, o a la mayor o menor 
cantidad administrada de Ags. S 
y/o P.—

El proceso inflamatorio que afecta 
a la retina, producido por la sensi­
bilización con Ags. retínales, puede 
llegar a ser una de las características 
importantes para el estudio de la 
patogénesis en la presentación de 
trastornos uveales de orígenes inmu- 
nopatológicos.

El hecho de que las principales 
túnicas vasculares del ojo esten in­
volucradas en los procesos de RAE 
como de UAE, ¡hace recordar, en 
rorma particular, a las inflamaciones 
perivasculares de los tejidos nervioso 
central y meninges en la EAE (3). 
Ambos tipos de procesos experimen­

tales (RAE y EAE) pueden tener 
mecanismos similares, difiriendo esen­
cialmente en los Ags. tisulares que 
\as producen y en el órgano que 
afectan.

De los datos aportados hasta el 
presente, (8) en relación a propor* 
ción de los constituyentes del inoculo, 
se desprende que la frecuencia y 
severidad de la RAE, es una función 
que depende no solamente de la can­
tidad de Ag inyectado, sino de la 
proporción relativa entre Ag y My- 
cobacterium en el inoculo.

Según estudios recientes, se ha lo­
grado determinar que, sobre distintas 
concentraciones de Mycobacterium, 
solamente en ciertas proporciones óp­
timas entre el Ag y dicha bacteria, 
se logra inducir RAE o UAE, mien­
tras que, dosis algo mayores a las 
óptimas, suprimen su desarrollo com­
pletamente. Aquí también con esto se 
demuestra que. a similitud de lo que 
ocurría en la EAE, es necesario una 
estricta relación entre Ag y Adyu­
vante.

CONCLUSIONES

Según se desprende de los Cuadros 
1 y 2, como así también de las evi­
dentes alteraciones observables en la 
foto 1, se pueden arribar a las si­
guientes conclusiones:

A. — La técnica utilizada para la
producción de retinitis autoin- 
mune experimental fue la apro­
piada.

B. — Del estudio histopatológico de
las retinas de los animales ob­
jeto del presente trabajo, se 
desprende que aquellas sufren 
un proceso dé Infiltración lin- 
focitaria y mononuclear, además 
de edematización general y al­
teraciones de tipo degenerativo, 
tanto de las células ganglionares 
como de las fotoreceptoras (co­
nos y bastones).

C. — Oue efectivamente, la introduc­
ción de un Ag emulsionado en

adyuvante de Freund completo, 
provoca un tipo de respuesta 
inmunitaria, donde el organismo 
11 desconoce ’ ’ al Ag (auto - an­
tigénico), suscitando, ademas de 
la producción de Ac séricos, la 
sensibilización de las células in- 
mun ocompetentes.
La reacción de estos Acs. y/o 
células sensibles con los Ags. 
propios, (reacción ésta de tipo 
cruzada, debida a la gran si­
militud química), origina un 
proceso inflamatorio que hace 
factible la posibilidad de que 
entren en contacto las células 
inmunocompetentes con los de­
terminantes antigénicos propios 
(auto - antígenos), continuando 
así. con la producción de nuevos 
Acs.. éstos sí ya auto - Acs, los 
que desencadenarán el fenómeno 
autoinmune, autodeetruyéndose.
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Foto N- 1 — Retina afectada

Foto N? 2 — Láminas de una retina
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Foto N° 3—Zona del costillar depilada 
donde se puede apreciar 
la respuesta al test cutá­
neo de hipersensibilidad 
retardada.
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RESUMEN

Se identifican parásitos del quiya (Myocastor coypus) desta­
cando el hallazgo de Hepatícola hepática y huevos de ascaridios. 
Se usa el tiabendazol en dosis de 40, 50 y 60 mgs. por kilo de 
peso vivo, determinándose la eficacia de la droga mediante 
análisis coproparasitológicos pre y postmedicación. Se utiliza el 
carbaryl contra una infestación de piojos (Pitrusquenia coipi).

PARASITES AND THE USE OF TIABENDAZOL AND 
CARBARYL IN QUIYA (MIOCASTOR COYPUS) 

BREEDING IN CAUTIVITY

SUMMART

It was identified the parasites population of Quiya (Myo­
castor coypus) and it was pointed out the finding of Hepatícola 
hepática and Ascaridae eggs.. The Tiabendazol have been admi- 
nistred in a dose of 40, 50 and 60 mg. per kilo of body weight, 
The drug efficiency was determined by coproparasitological sur- 
vey, before and after treatment. The Carbaryl was used for 
control of the louse (Pitrusquenia coipi).
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INTRODUCCION

La cría de nutrias, en nuestro país, 
es una explotación pecuaria que apa­
rentemente ha disminuido su activi­
dad en los últimos años, pero aun 
despierta a veces, el interés de hom­
bres con inquietudes progresistas. 
Nosotros hemos tenido oportunidad 
de ponernos en contacto con uno de 
ellos.

Evidentemente su crianza intensi­
va y en cautividad como la de cual­
quier otra especie animal, trae apa­
rejado una serie de problemas de los 
cuales el sanitario puede no ser el 
menor de ellos. El criadero en el 
que tuvimos que actuar no escapaba 
a esta condición.

De las enfermedades que afectan 
a las nutrias las parasitarias son las 
más frecuentes por el medio ecoló­
gico en que estos animales desen­
vuelven su vida.

La incidencia económica de éstas 
en las explotaciones de nutrias de­
penderá de la intensidad de las mis­
mas y se reflejará no solo en el ín­
dice de mortandad sino también, en 
el estado de nutrición y calidad de 
la felpa de los animales atacados.

En nuestro país Boero y colabora­
dores (1) relatan la parasitación poli­
morfa que puede afectar a este roe­
dor representada por protozoarios, 
helmintos y artrópodos.

PARASITOS INTERNOS:

MATERIAL Y METODOS

Se realizan análisis coproparasito- 
lógicos y necropsias, encontrando, en 
aquéllos huevos de strongyloides, tri- 
churidios, ascaridios (foto 1), ooquis- 
tes de coccidios y quistes de balanti- 
dios (foto 2), en tanto éstas, además 
de permitirnos el hallazgo de Hepa- 
ticola hepática, nos confirma la pre­
sencia de Strongyloides myopotami, 
Trichuris nutriae, Eimeria sp. y Ba- 
lantidium, no así de ascaridios.

I) Ascaridios:
Huevos de ascaridios se observa­

ron, también, en los análisis previos 
y post-medicamentosos con tiabenda- 
zol en los lote U, K, N y X, el tama­
ño de los mismos oscilaba entre 43,05 
y 47,15 de largo y 38,95 y 41 de 
ancho.

La ausencia de ascaridios en las 
necropsias efectuadas, a pesar de la 
prolija búsqueda, en el afán de des­
cubrir este parásito en el quiyá, por 
otra parte no citado en nuestro país, 

]a bibliografía consultada nos 
in ’.iro :: efectuar un trabamiento con

clorhidrato de piperacina droga am­
pliamente conocida, uestra intención 
era eliminar la parasitosis y al mis­
mo tiempo obtener ejemplares que 
nos permitiesen su descripción.

La medicación se efectúa en los 4 
sectores del lote X, con un total de 
73 animales y la dosis utilizada es de 
200 mgs por kilo de peso vivo agre­
gada a la harina de maíz de la ración 
diaria. Lamentablemente el intento 
resulta vano, pues, después del tra­
tamiento, la inspección ocular inme­
diata en el criadero, el análisis ma- 
cro y microscópico de las heces, du­
rante 3 días, y la ulterior necropsis 
de buen número de animales (zafra), 
rpsultan negativos en cuanto a asca­
ridios se refiere.

TI) Hepaticola hepática :
Será objeto de una comunicación 

posterior.

III) Uso del tiabendazol:
2 - (4’ - tiazolil) - bencimidazol.



Vm ÍV Nros. ( 2 y 3 ) ÉÑÉÉO-blCIEMÉRÍE 1Ó?2
VUL- V Nros. (l-2y3) ENERO-DICIEMBRE 1973 45Analecta Veterinaria

ANTECEDENTES

Desde que los análisis coproparasi- 
tológicos y necropsias efectuadas «sin­
dicaban a Strongyloides myopotami 
como el parásito más constante y nu­
meroso, nuestro interés se orienta ha­
cia una droga de reconocida acción 
sobre este género, en otras especies

pecuarias, y como además teníamos 
referencias (Boero, J. J.) de la acti­
vidad del 2 - (4-tiazolil) -bencimida- 
zol frente a £. myopotami nos deci­
dimos a utilizarle en esta oportuni­
dad.

MATERIAL Y METODOS

Se utilizan todos los animales de 
un pequeño criadero particular ubi­
cado en los alrededores de la ciudad 
de La Plata cuya población hetero­
génea se componía de machos y hem­
bras de edades y estados diversos 
(gazapos, hembras en gestación, etc.). 
Los animales se hallaban distribuidos 
en 7 lotes con un total de 343 ejem­
plares.

Se realizaron análisis previos so­
bre un “pool” de materias fecales de 
cada lote a lo sefectos de tener infor­
mación cuali-cuantitativa sobre la po­
blación parasitológica en el criadero. 
Para éstos, como para el resto de los 
análisis efectuados en la experiencia, 
se emplearon métodos de enriqueci­
miento por flotación y sedimentación, 
utilizando siempre 2 grs. de materia 
fecal en 30 cm3 de solución saturada

de cloruro de sodio, cubre-objetos de 
18x18 mm. y ansias y pipetas de 
igual diámetro. Se completó con ne­
cropsia de 5 animales.

Como antiparasitario se empleó el 
Tiabendazol incorporado, para facili­
tar su ingestión y dosificación, a la 
harina de maíz de la primer comida 
regulada ésta, de acuerdo al consumo 
aproximado diario (de 100 a 300 grs. 
y en montículos individuales). Las 
dosis fueron de 40, 50 y 60 mgs. de 
droga por Kgs. de peso vivo.

Posteriormente a la medicación (7- 
12 días) se efectuaron nuevos aná­
lisis coproparasitológicos, pero en la 
ocasión, se hicieron sobre un “pool” 
de materias fecales de cada sector, 
componente de los distintos lotes se­
paradamente.

ANALISIS PREVIO

LOTE
Cantidad
Animales

Strongyloides Trichuris Ascaridios Coccidios Balantidium
Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed.

A 4 60 25 — — — — 1 — 1 2
c 63 50 13 — — — — 3 — — 1
D 17 43 22 — — — — 10 2 3 —
K 104 39 15 — — 3 — 9 3 — 2
N 13 59 21 2 — 6 1 35 12 4 5
u 69 74 23 6 5 9 — 5 1 3 2
X 73 55 28 2 1 52 9 4 — 1-

Las cantidades se refieren a huevos, ooquistes y quistes respectivamente 
por preparado.
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ANALISIS POST-MEDICACION

LOTE D (60 mg. por kilo de peso vivo)
Cantidad Strongyloides Trichuris Ascaridios Coccidios Balantidium

SECTOR -----------------------------------------------------------------------------------------
Animales Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed.

1 - , -------
1 1 48 21 — — — — 1 — 1 —
2 1 3 1
3 1 2 1 — — — — 3 — — —
4 1 1 1 — — — — 5 — — —
6 1 3
7 1 23
8 1 50 20
9 1 11 2 ' — — — — — — — 2 ..

10 1 “32“
11 1 6 — — — — — — — — —
12 1 — 9 — — — — 1 — 3 5
13 1 — — — — — 6 — -
14 1 5 1 5
15 1 24 1 2 |' 1 — — — — — 1 1
16 1 4 | 1 | 11 — — — 2 — 1 8
17 1 12 2 —■ — — — 1 — 1
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LOTE A (40 mgs. por kilo de peso)

Cantidad Strongyloides Trichuris Ascaridios Coccidios Balantidium
SECTOR

Animales Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed.

1 | 1 1 1
3 | 1 36 7 — — 1 — 1 —
4 I 1 30 8
5 1 3

LOTE K (40 mg. por kilo de peso vivo)

Cantidad Strongyloides Trichuris Ascaridios Coccidios Balantidium□tic x vrx*
Animales Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed.

1 6 1 2 — — — — 1 — — —
2 8 6 4 — — — — 1 — — —
3 1 29 7 — — — 2 — — — — —
4 22 9
5 17 3 — — — 10 1 6 — — —
6 22 2 2 -1-

LOTE X (60 mg. por kilo de peso vivo)

Cantidad Strongyloides Trichuris Ascaridios Coccidios Balantidium
X '-'XU —

Animales Elot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed.

1 27 — — — — 48 — — - 1 —
2 | 34 — — — — 41 — — — 1 —
3 6 — — — — 90 52 — — 1 —
4 6 — — ' — 15 7 — — 7 4
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LOTE N (50 mg. por kilo de peso vivo)

SECTOR
Cantidad
Animales

Strongyloides Trichuris Ascaridios Coccidios Balantidium
Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed.

1 1 8 2 1 - - - 2 — • — —
2 1 2 - - — — — ~1 — — 2
3 1 10 1 — — — — "1 2 —
5 1 29 13 — — — — ~ 1 — “1 —
6 1 17 3 1
8 1 — — — — 8 “3 23 — —
9 1 — — — — — — 5 — — —

10 1 13 1 — — 7 ~2~ ~6~ — —
11 1 15 10 — — — — ~53^ ~T — —
12 1 2 3 — — — — — — ““3 ~2T
13 j 1 18 12 — — — — 5 6 — —
16 1 21 10
17 1 1 1 — — — — —- — 2 3 *

LOTE C (50 mg. por kilo de peso vivo)

SECTOR
Cantidad Strongyloides Trichuris Ascaridios Coccidios Balantidium
Animales Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed.

1 13
2 20 3 4 — 1 — — 6 — — —

3 24 5 -

4 6 7 2

LOTE U (50 mg. por kilo de peso vivo)

Cantidad Strongyloides Trichuris Ascaridios Coccidios Balantidium
SECTOR ----------------------------------------------------------- -----------------------------

Animales Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed. Flot. Sed.

1
2

44
21

7
7

—'

2 - 15
— 3 —

1
—

3 4 2 — 5 3 — — — 3 3
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RESULTADOS

I) El Tiabendazol demostró ser un 
buen antiparasitario contra Strongy- 
loides myopotami.

II) No se observaron diferencias 
entre las diversas dosis empleadas 
(40, 50 y 60 mgs.) y las mismas re­
sultaron clínicamente atóxicas.

CONSIDERACIONES

Se trata de una prueba “a cam­
po”. Entendemos que éste es un es­
tudio orientativo sobre la eficacia de 
la droga empleada. Los resultados 
están condicionados a una serie de 
hechos, entre los que se destacan la 
efectividad del análisis coproparasi-

tológico simple y la imposibilidad de 
realizar por circunstancias diversas, 
análisis previos de materias fecales 
por sectores en los distintos lotes, 
como fue factible en los exámenes 
post-medicamentosos.

PARASITOS EXTERNOS:

ANTECEDENTES

Todas las especies domésticas están 
expuestas a sufrir ataques de pará­
sitos externos y la intensidad de su 
acción dependerá del agente, canti­
dad, hospedador, etc.

El empleo de drogas cada vez más 
activas contra la mayoría de estas 
parasitosis se ha venido sucediendo 
en estos últimos años, una de ellas es 
el carbary. Nosotros comenzamos a 
utilizar este producto hace ya bas­
tante tiempo en los tratamientos de 
perros parasiados con pulgas (Cteno- 
cephalides canis) y de las aves y ga­
llineros con piojos (Lipeurus, Meno- 
pon, etc.) en los primeros en espol­
voreo al 5% y en los últimos, tam­
bién, en aspersión al 5%.

Comprobada su eficacia e inocui­
dad en diversas oportunidades pasa 
el Carbary a integrar nuestro arse­
nal terapéutico para las especies men­
cionadas. Con posterioridad proba- 
ríasmos estas cualidades en perros

atacados con garrapatas (Rhipicepha- 
lus eanguineus) en numerosos casos.

Accidentalmente una rudimentaria 
explotación de conejos con un núme­
ro aproximado de 80 ejemplares entre 
adultos y gazapos sufrió una infesta­
ción por pulgas propias del perro 
(Ctenocephalides canis), este hecho 
nos permite la utilización del carba- 
ryl, lo empleamos en espolvoreo - al 
1% y al 5% en forma individual so­
bre un número limitado de animales 
(cuatro).

El resultado obtenido nos permite 
aconsejar el tratamiento masivo del 
lote y la eliminación de la cama, se­
guramente infestada, por la proximi­
dad y promiscuidad de perros con 
sus crías y la separación y medicación 
de estos.

Por último durante los años 1971- 
1972 tuvimos oportunidad de probar­
lo en un criadero de nutrias en cau­
tividad :
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MATERIAL Y METODOS

Carbaryl (1 naftil-N-metil-carba- 
mato), insecticidad orgánico sintético 
perteneciente al grupo químico de 
los carbamatos. Es un polvo blanco, 
cristalino, conteniendo por lo menos 
99% del compuesto puro.

Los carbamatos tienen acción pa- 
rasinpaticomimética por inhibición de 
la colinesterasa lo que permitiría la 
acumulación de la acetilcolina. El 
fenómeno de inhibición se realiza por 
carbamilación.

Se puede aplicar en aspersiones y 
espolvoreo, nosotros, utilizamos el úl­
timo método en concentraciones del 
1 y 5% mezclado con material inerte.

Si bien al principio, ni en los ejem­
plares traídos para necropsia ni en 
las visitas efectuadas al criadero se 
comprobó la presencia de parásitos 
externos, al reiterar (éstas, se pudo 
constatar en un número de animales 
que se examinaron individualmente 
por su deficiente estado sanitario, la 
presencia de elevada cantidad de pio­
jos (Pitrusquenia coipi). Posiblemen­
te la introducción de éstos en el cria­
dero re hizo con la entrada de algu­
nos reproductores machos adquiridos 
últimamente.

En un comienzo se tratan solo cua­
tro animales, dos en espolvoreo al 1% 
y dos al 5%. La acción de la droga 
se manifiesta en los parásitos a los 
pocos minutos pues, se advierten mo­
vimientos que vistos bajo lupa se tra­
ducen en verdaderos ataques convul­
sivos, que, en algunos casos, se suce­
den durante horas como ya habíamos 
comprobado en experiencias anterio­
res con Ctenocephalides canis. De 
cualquier manera la eficacia del car­
baryl se comprueba por la ausencia 
de parásitos vivos al día siguiente.

Con posterioridad, se aconseja el 
tratamiento de los animales afecta­
dos, cuyo número asciende a 18 apli­
cando siempre la técnica del espolvo­
reo individual y la desinfección de 
los diversos sectores del ciadero; se 
consigue entonces, la total elimina­
ción de los piojos no habiéndose no­
tado en ningún caso síntomas tóxicos 
en los animales tratados.

Fortuitamente se pudo comprobar 
también la acción residual de la dro­
ga, pues, en visitas posteriores, tuvi­
mos oportunidad de observar adheri­
do al pelo de las nutrias, ejemplares 
de larvas de parásitos muertos cuan­
do intentaban salir de los huevos.

CONCLUSIONES

El carbaryl resulta ser un buen antiparasitario externo contra los pio­
jos de la nutria.
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CAPILLARIA HEPATICA EN EL CÓYPÓ O QÜIYA
(Myocastor coypus)

t Juan J. Boero (1), Jorge E. Led (2) y Eugenio Brandetti(3

RESUMEN

Se informa sobre (Capillaria Hepática) como parásito del 
coipo o quiya, su sucesivo hallazgo en animales procedentes de 
criaderos distantes entre si y la reproducción experimental de la 
enfermedad en éste y otros hospedadores (conejos y lauchas).

SUMMARY

In the present report, it is informed that Capillaria hepática 
was found a parasit of coipo or quiya. The frequent findings in 
ánimals which come from distant farms and the experimental 
reproduction of the disease in this species and other hosts, such 
as rabbits and mouse.
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INTRODUCCION

Desde su descripción en el hígado 
de la rata silvestre en 1893 (Ban- 
croft), Capillaris hepática se ha des- 
cripto en muchos roedores y otros 
mamíferos, en diferentes partes del 
mundo. El hombre se cita entre éstos, 
pero no podemos sospechar siquiera, 
su incidencia en él, pues como bien 
dice Cameron (1) “ . . .ello se debe a 
que no hay un medio fácil de diag­
nóstico, excepto la biopsia o la autop­
sia y nosotros no sabemos cuan co­
mún este parásito es, realmente, en 
el hombre’’ y continúa “ . . . en al­
gunas áreas cerca de 1/3 de las ratas 
domésticas están infestadas”, por su 
parte Luttermoser en 1936, en una 
inspección hecha en Baltimore, halla 
Capillaria hepática en el 85,6% de 
2.500 adultos de Rattus norvegicus 
examinados.

En nuestro país, Morini y Boero,(3) 
en el año 1958, informan sobre el 
hallazgo de este nomatode en el cone­
jillo de Indias, señalando la infesta­
ción de estos hospedadores a partir de 
las ratas, Rattus norvegicus, que vi­
vían en las proximidades del criade­
ro. En esa ocasión se hace una tenta­
tiva de reproducción de la capilario- 

sis sin mayor éxito, corroborando, sin 
embargo, en parte el mecanismo de la 
infestación. Los huevos son liberados 
después de la muerte del hospedador 
por descomposición natural o en las 
vías digestivas de un carnívoro, .ha­
ciéndose infestivos en el medio exter­
no y en condiciones climáticas favo­
rables después de semanas.

Nosotros, hace tiempo, tuvimos 
oportunidad de encontrar este nema- 
tode parasitando a uno de nuestros 
roedores autóctonos, la nutria o quiyá 
(My ocastor coy pus). Se trataba, en 
esa ocasión, de una población nume­
rosa de nutrias o coypos, criados en 
la isla, sobre el río Carapachay, a 
unos pocos kilómetros1 de la ciudad de 
Tigre y más recientemente, en nu­
trias procedentes de un criadero de 
La Granja, partido de La Plata y en 
un ejemplar enviado a ésta desde la 
ciudad de Necochea.

Producido el hallazgo de Capillaria 
hepática en nutrias procedentes de 
criaderos relativamente alejados unos 
de otros, intentamos reproducir la 
enfermedad en éste y otros hospeda­
dores.

MATERIAL Y METODOS

A. — Dos cadáveres de nutrias jóve­
nes, recientemente muertas, pro­
cedentes de un criadero en se- 
micautividad, de la localidad 
de Tigre.
Dos nutrias jóvenes, proceden­
tes de un criadero en cautividad 
de La Granja, partido de La 
Plata, integrantes de un peque­
ño lote de animales afectados 
con sintomatología respiratoria, 
que se sacrifican para su estu­
dio.

Una nutria de alrededor de tres 
meses de edad, procedente de 
un criadero de la ciudad de 
Necochea, que se sacrifica, tam­

bién, después de un tiempo y 
luego de haberse tratado la pa- 
rasitosis por strongyloides que 
padecía.
Efectuadas las necropsias, en 
todas ellas, llama la atención la 
hepatomegalia y la presencia de 
pequeñas estrías más o menos 
sinuosas y de un puntillado 
blanquecino en el hígado. (Foto 
N° 1). Parásitos intestinales se 
encuentran, también, en todas 
las nutrias necripsiadas y ya 
han sido descriptos.(4) Lesiones 
en vías respiratorias altas y fo­
cos neumónicos se hallan en las 
procedentes de La Granja, par­
tido de La Plata.
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Foto N° 1 — Hígado de Nutria. Infestación natural

La sección de los lóbulos hepá­
ticos pone en evidencia el mis­
mo tipo de lesiones que en su 
superficie. La impronta o la ex­
tensión de las mismas nos per­
mite reconocer, con ayuda de 
nn microscopio, los huevos elíp­
ticos bipolares, de alrededor de 
57 mieras de longitud por 30 
mieras de ancho, típicos de Ca- 
pillaris hepática. Pero el inten­

to, de obtención de ejemplares 
enteros del parásito, resultó in­
fructuoso, tanto con el material 
fresco como con el en descom-. 
posición, por acción del tiempo 
o destrucción por digestión pép- 
sica. Solamente se consiguieron 
trozos del mismo, que nos per­
mitieron estudiar algunas de 
sus características. (Fotos N9 2 
y 3).

Foto N? 2 Foto N? 3
Macho. Extremidad posterior. Hembra. Extremidad PQSterÍQr
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Pequeños trozos de hígado son 
fijados en formol neutro y co­
loreados, unos, con hematoxili- 
na-eosina* y otros, con tricrómi­
ca de Caja!, para obtener mayor 
selectividad en la coloración de 
los parásitos. El estudio histo- 
patológico de los cortes obteni­
dos, nos muestra acúmulos de 
huevos y secciones transversa­
les, tangenciales y algunas casi 
longitudinales de los parásitos 
en las que se visualizan el tubo 
digestivo, los ovarios y la cavi­
dad interna, generalmente re­

pleta de huevos e infiltrados ce­
lulares en la periferia de las 
localizaciones parasitarias, re­
presentados por elementos lin- 
foides y escasas células gigan­
tes (Foto N? 4). Se advierte, 
también, sobre los nematodes o 
sobre los acrimulos de huevos, 
en casos más avanzados, zonas 
de proliferación conjuntival, 
(fibroblastos, flibrocitos) que 
sustituyen al tejido hepático 
normal y deposición de sales de 
Calcio, reveladas perfectamente 
por la tinción.

Foto N° 4 — Corte histológico. Sección transversal del 
parásito, infiltración linfoide

B. — Para la reproducción experi­
mental utilizamos material he­
pático muy aifectado y rico en 
huevos, que se guarda en placas 
de Petri con solución fisiológi­
ca y a temperatura ambiente. 
Semanalmente se observan hue­
vos de dicho material y perió­
dicamente se agrega solución 
fisiológica para evitar la dese­
cación de éste; comprobándose 
que recién después de transcu­
rrido un lapso de cinco meses, 
los huevos están perfectamente 

embrionados. Se corrobora asír 
lo manifestado por Neveu - Le- 
maire (5) “. .. en condiciones 
experimentales, los huevos reti­
rados del hígado se desarrollan 
muy lentamente, la segmenta­
ción comienza cerca de los tres 
meses y los embriones no están 
formados hasta los cinco o seis 
meses. .. Seguramente, como 
lo sostienen otros autores,(2) en 
mejores condiciones de tempe­
ratura, humedad y oxígeno, se 
acorta dicho lapso.
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Obtenidos los huevos embrio­
narios, se tritura todo el mate­
rial eon solución glucosada y se 
cuenta el número de huevos por 
gramo, en cámara. Me Master. 
El inoculo, en definitiva, (pie­
ria, arbitrariamente, con una 
concentración de 12.60'0 huevos 
por cm3.
Además, se utilizan para la ex­
periencia: dos conejos, dos lau­
chas y una nutria, todos anima­
les jóvenes y en aparente buen 

estado de salud. Se administra, 
entonces, de la solución prepa­
rada, por vía oral y con ayuda 
de una jeringa, medio cm3 a 
cada una de las lauchas; 1 cm3 
a cada uno de los conejos y 
10 cms3 a la nutria.
Semanalmente, se hicieron aná­
lisis de materia fecal con los 
métodos de enriquecimiento co­
munes. resultado siempre nega­
tivos en cuanto a capilarias se 
refiere.

Foto N- 5 — Laucha blanca. Infestación experimental

Conejos:

Uno de los conejos se sacrifica des­
pués de transcurrido cincuenta y cua­
tro días y el toro s emantiene con vi­
da largo tiempo, ocurriendo su muer­

te, recién al año y cutaro meses. En 
ambos el enflaquecimiento, la hepa- 
tomegalia y las lesiones ya descrip­
tas del hígado, además, de la ascitis 
en el segundo, son características sa­
lientes de la necropsia.
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Lauchas blancas:

Una de las lauchas muere a lots 
nueve días de inoculada, talvez como 
consecuencia de la exagerada canti­
dad de huevos administrados desde 
que Luttermoser (2) en sus experien­
cias comprueba que “ . . .infestaciones 
masivas de mil huevos mataron al 
80% de los treintiún ratones adultos 
empleados, durante la cuarta sema­

na.La otra laucha muere al año 
y tres meses, e nambas, hay hepato- 
megalia, pero en la segunda el hígado 
parece una enorme masa de lesiones 
verminosas (Foto 5) que histoló- 
gicamnete muestra desaparición del 
tejido hepático noble, presencia de 
tejidos cicatricial y calcificación muy 
bien manifiesta por el color azul os­
curo de la hematoxilina.

Foto N- 6 — Hígado de Nutria. Infestación experimental

Nutria:

En este caso se observa decaimien­
to, inapetencia, a la semana de inocu­
lada, como se halló regular cantidad 

de huevos de strongyloides, se medi­
ca, recuperándose lentamente. Decae, 
más tarde, nuevamente y semimori- 
bunda se sacrifica a los cuarenta y 
cuatro días, encontrándose hepatomS’
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galia manifiesta y lesiones típicas de 
la. enfermedad, muy numerosas, en 
hígado y similares, bien evidentes, 
también en el bazo (Foto N9 6), fo­
cos neumónicos, así como ascitis y 
caquexis.

En todos los casos se corroboran las 
lesiones en hígado por impresión en 
fresco y estudios histopatológicos, 
además, en el caso especial de la nu­
tria, comprobamos ]a existencia de 
vermes y huevos en oazo y pulmones.

CONCLUSIONES

Aparentemente Capillaria hepáti­
ca es bastante frecuente en la nutria 
o quiyá ( '[yocastor coy pus) y la in­
tensidad do las infestaciones encon­
tradas en les casos naturales es muy 
acentuada si consideramos el cuadro 
hepático (contaje directo de las lesio­
nes hepáticas superficiales), como ín­
dice cuantitatico de la infestación.

En los casos experimentales, las 
dosis resultaron, aparentemente, exa­

geradas en las lauchas y la nutria, 
por la muerte pronta de una de las 
primeras y en todas por la aparien­
cia de loo hígados, más, si se conside­
ra que el cuadro hepático se modifica 
con e! tiempo, pues las lesiones tien­
den a disminuir.(2) Agreguemos a 
ello, la generalización del proceso en 
la nutria que compromete y se hace 
visible en pulmones y bazo, justamen­
te. como consecuencia de esa infesta­
ción masiva.
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Sobre: “Disminución de los Procreas por Mortalidad Embrionaria, 
Fetal y Perinatal en Bovinos y Ovinos”

Realizada los días 11 -12 de junio de 1971, organizada por INTA, 
Estación Experimental Agropecuaria. Concepción del Uruguay, 
Republica Argentina.

Las investigaciones realizadas sobre 
grupos sanguíneos y serogenéticos, 
constituyen aspectos de relevante im­
portancia en la GENETICA MO­
DERNA.

La INMUNOGENETICA ANI­
MAL ofrece resultados categóricos co­
mo Ciencia Aplicada, de mayor im­
pacto donde la Ganadería constituye 
uno de los factores económicos de pri­
mera magnitud, razón por la cuál, 
muchos países han reglamentado que 
los REGITROS DE GRUPOS SAN­
GUINEOS de algunas especies do­
mésticas, sean prácticamente obliga­
torias y controladas oficialmente.

En el terreno científico-especulati­
vo, ciertos Centros de avanzada de­
sarrollan investigaciones de Inmuno- 
genética Animal vinculadas a aspec­
tos médicos de estricta actualidad, 
por ejemplo, cultivos de células y 
grupos sanguíneos, citogenética, in- 

munogenética y transplante de teji­
dos u órganos (con la existencia ac­
tual de la Organización Internacio­
nal de Biología de la Transplanta­
ción e Inmunogenética, con sede en 

EE. UU.). Por otra parte, se realizan 
indagaciones en el sentido de verifi 
car alguna posible vinculación entre 

factores letales, sub-letales, nodesea- 
bles y grupos sanguíneos.

Actualmente, también se llevan a 
cabo estudios muy calificados de las 
diferentes poblaciones humanas y sus 
características raciales, mediante los 
grupos sanguíneosy serogenéticos de 
esta especie (Palatnik, 1966, 1967, 
1968), abarcando concomitantemente 
investigaciones antropológicas.

Son de destacar con todo énfasis 
las investigaciones realizadas por 
ALE X ANDE R WIENER, descubri­
dor del factor Rh en el humano, y 
creador de una nomenclatura ade­
cuada para este sistema.

(1) Profesor Titular Full - time. Cátedra Genética y Biometría. Director del Laboratorio de 
Inmunogenética Animal Facultad de Ciencias Veterinarias. Universidad Nacional de La Plata 
La Plata, República Argentina.

Entregado para su publicación: 1973.
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Resulta de interés manifestar que 
existen laboratorios especializados en 
INMUNOGENETICA ANIMAL en 
los Estados Unidos de Norte Améri­
ca, Canadá, Alemania, Suecia, Bélgi­
ca, Inglaterra, Francia, Noruega, 
Italia, India, Australia, Haway, Sud- 
Africa, Japón, Rusia y muchos otros 
países.

En la actualidad se está estructu­
rando el Primer Laboratorio de In- 
munogenética Animal en España 
Universidad de Barcelona, bajo las 
directivas del Profesor e Investiga­
dor Dr. WILLIAM STONE, de la 
Universidad de Wisconsin. En la 
República Argentina, estas Investi­
gaciones se desarrollan en la Facul­

tad de Ciencias Veterinarias de la 
Universidad Nacional de La Plata, 
posibilitadas por Subsidios otorgados 
por la COMISION ADMINISTRA­
DORA DEL FONDO DE PROMO­
CION DE LA TECNOLOGIA A- 
GROPECUARIA (C. A F. P. T. A- 
I. N. T. A.), CONSEJO NACIONAL 
DE INVESTIGACIONES CIENTI­
FICAS Y TECNICAS, COMISION 
DE INVESTIGACION CIENTIFI­
CA DE LA UNIVERSIDAD NA­
CIONAL DE LA PLATA, COMI­
SION DE INVESTIGACIONES 
CIENTIFICAS DE LA PROVIN­
CIA DE BUENOS AIRES Y DI­
RECCION NACIONAL DE HIPO­
DROMOS.

* * *

Los estudios sistemáticos sobre 
Grupos Sanguíneos en especies ani 
males, fueron iniciados en el año 1930 
por M. R. IRWIN en los Laborato­
rios de Inmunogenética de la Univer­
sidad de Wisconsin.

Sus inventigaciones revelaron que 
en los eritrocitos de esas especies exis­
tía gran cantidad de sustancias an- 
tigen¡éticas diferentes, las cuales, 
posteriormente fueron denominadas 
FACTORES SANGUINEOS.

En 1937, L. C. FERGUSON y po­
co después Clyde STORMONT, ini­
ciaron sus indagaciones sobre Inmu­
nogenética en Bovinos, de tal manera 
que en 1941 -1942, estos Investigado­
res enuncian y demuestran “42 fac­
tores antigénicos” para la especie ci­
tada.

Los objetivos primordiales del es­
tudio de los grupos sanguíneos en los 
animales domésticos, conciernen prin­
cipalmente a sus aplicaciones genéti­
cas en correspondencia a Producción 
Animal, Identificación, Registros de 
Pedigrées, Diagnóstico Diferencial de 

Mellizos, Freemartinismo, etc., a di­
versos aspectos de la Patología y a 
la Inmunogenética como Ciencia.

Para una visión panorámica y fá­
cil interpretación de algunos enfo­
ques de la Inmunogenética, es nece­
sario recordar que los Sistemas San­
guíneos se heredan de acuerdo a las 
leyes de la Herencia enunciadas por 
MENDEL.

Las sustancias antigénicas que per­
tenecen a eritrocitos de bovinos, re­
ciben la denominación de ‘‘antígenos 
celulares” o “factores sanguíneos”.

El término “antígeno” fue utiliza­
do teniendo en cuenta su “capacidad 
antigénica”, siendo este “efecto anti- 
génico” lo que permitió detectar los 
diversos “factores” . STORMONT y 
BRAENiD emplean el término “fac­
tor sanguíneo” o simplemente fac­
tor”.

En síntesis, algunas de las pro­
piedades más importantes de los fac­
tores celulares sanguíneos, son las 
siguientes:
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a. — Los factores celulares poseen
carácter antigénico, lo que 
permite obtener anticuerpos o 
“reactivos”, luego de adecua­
dos procesos inmunitarios.

b. — La presencia del “carácter”
domina siempre su ausencia, en 
la transmisión hereditaria.

c. — La frecuencia de distribución
de los factores sanguíneos, va­
ría de acuerdo a las poblacio­
nes analizadas.

d.— Los hematíes sobre los cuales 
se localizan los antígenos ce­
lulares o factores, son fácil­
mente detectables.

Al primer factor detectado se le 
llamó A, al siguiente B, etc.

Agotadas las letras del alfabeto, 
se comenzó nuevamente con la letra 
A,B,C,............ etc, pero distinguién­
dolas de las anteriores mediante el 
agregado del sufijo “primo”, por 
ejemplo A’, B \ C’, etc. (CUADRO 1)

CUADRO 1

SISTEMAS SANGUINEOS EN EL BOVINO

Sistema de 
grupo sanguíne

J Antígenos celulares Número 
de aleles

- - A Ar A2, Dp D2,H , Z’ 11

- B B, Gp G2, Gs, Ii; I2)I3, Ki; K2, 01; 02, 03, 
P2, Q, Tp T2, Yp Y2, A’v A’2, B’, 

D’v D’2, E\, E’2, E’3, E’4 F’, G’v G’2, I’v 
I’2, J’x, J’2, K’, 0\ 0’2, P’r P’2, Q’, Y’, B’

45 factores
G” 600

- c C2, C3, E1? E2, Rr R2, W, Xp X2, X3,
C’, L’

13 factores
60

- F-V F1? F2, Vr V2 5

- J JCs, JOs, Js,Oc 5

- L L 2

- M Mp M2, M’ 3

- N N 2

- S Sv U, H’, U’1( U’2, H”, S”, U” 20
- z Zl> Z2 3
- N’ N’, Rx 2
- R'-S' T? ’ T> > CJ J1* 1’ " 2’ 3
- T’ rp 7 m 7

1’ 1 2 3

Estos factores son descriptos en una especie de orden particular. Algu­
nos factores sanguíneos están más estrechamente relacionados serológica- 
mente que otros, lo que se indica mediante el simbolismo del “sub - tipo”, 
así por ejemplo, el factor O2 es un sub-tipo de Or
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Normalmente, los complejos anti- 
génicos son heredados en bloque, va­
le decir, en combinaciones definidas 
de factores sanguíneos, serológicamen- 
te diferenciales, los cuales conforman 
distintos grupos sanguíneos integra­
do!’. en los Sistemas A, B, C, etc.

El “grupo sanguíneo” o “feno­
grupo”, que específicamente es la ex­
presión de un carácter heredado, pue­
de estar constituido por uno o más 
“factores sanguíneos”, o como ocu­
rre en muchos casos, caracterizados 
por la “ausencia de una reacción 
particular o reacciones”, es decir, 
grupos “negativos” o ‘‘cero”

De acuerdo a STORMONT (1962), 
se define como “Sistema de Grupo 
Sanguíneo” a la totalidad de Grupos 
Sanguíneos controlados por los aleles 
de un solo gene.

Las distintas combinaciones de fac­
tores, correspondientes a los aleles in­
dividuales, se refieren a “fenogru­
pos”.

La cantidad de «fenogrupos identi­
ficados en cualquiera de los “siste­
mas” que integran la fórmula gené­
tica sanguínea, especifica el número 
de aleles conocidos implicados en el 
control genético ejercido por ese sis­
tema.

En bovinos, que tomamos como ti­
po, se pueden considerar como exac­
tamente identificados ‘‘11 Sistemas”, 
que son los siguientes: A, B, C, F-V, 
Z, S, L, J, M, N, y R’S’. BOUQUET 
(1969), informa acerca de 2 nuevos 
Sistemas, N’ y T\ 
FREEMARTINISMO.— La mayoría 
de las terneras mellizas con machos, 
son estériles (Rendel, 1957).

STONE et al. (1952), demostró 
que con uno de los métodos de tipi­
ficación sanguínea puede determinar­
se, en pares de mellizos macho y 
hembras, cuál de las hembras será 
fértil y cuál será estéril.

En los pares de diferente sexo 
con distintos tipos sanguíneos (sin 
considerar el sistema J), las termeras 
serán sexualmente normales, mientras 

que aquellas con MOSAICISMO, se­
rán FREEMARTINS.

Estados Unidos, Canadá, Suecia, 
Noruega, Alemania, Francia, Italia, 
Inglaterra y otros países que repre­
sentan estados de avanzada en lo 
concerniente a Inmunogenética Ani­
mal, han profundizado los estudios 
de grupos sanguíneos en mellizos. La 
técnica de investigación para estos 
casos se denomina TEST HEMOLI- 
TICO DIFERENCIAL.

La importancia del tema obliga a 
recordar conceptos fundamentales pa­
ra facilitar la interpretación del ci­
tado “test” en la diferenciación de 
mellizos, y poner de manifiesto la re­
levancia de este estudio, cuando se 
realiza un ajustado y correcto con­
trol genético en las líneas de pedi- 
gree.

El término “mellizo”, originalmen­
te se refirió al nacimiento de dos ni­
ños (hermanos) en aproximadamen­
te el mismo tiempo.

Por extensión, el mismo término 
ha sido utilizado con referencia al 
nacimiento de dos individuos en otras 
especies, las cuales, al igual que en ?1 
hombre, ordinariamente son MONO- 
OVULATORIAS.

Generalizando, de acuerdo a STOR­
MONT (1958) se reconocen dos gran­
des categorías de mellizos: monocigc 
ticos o mellizos MZ (derivados de un 
único huevo fecundado) y dicigóticos 
o mellizos DZ (los cuales derivan do 
un huevo cada uno, fecundados por 
separado).

Los embriólogos consideran que el 
proceso de formación de los mellizos 
verdaderos (twining), está reservado 
solamente para los mellizos MZ (mo- 
nocigóticos) que significa “par” o 
“duplicado”, vale decir, la división 
de un “cigote”, o un ‘‘órgano”, o un 
“apéndice” en “dos individuos”, u 
“órganos” o “apéndices” equivalen­
tes, y en general, completamente se­
parados

En esencia, la división mitótica de 
las células, la duplicación de los ero-
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mosomas y de los genes o materiales 
génicos, y de todo lo que resultara 
homólogo o semejante, son procesos 
que hacen evidentemente consanguí­
neos a los mellizos verdaderos (Stor- 
mont, Twing and twining, 1958).

Los mellizos verdaderos (idénticos) 
o MZ, son individuos genéticamen­
te equivalentes, de observación en el 
hombre y bovino.

Si el proceso de formación del me­
llizo es imcompleto, en el caso de or­
ganismos totales, la resultante es la 
aparición de ‘‘dobles monstruos” o 
“cosmobias” o “diplofagos”.

Una denominación popular deriva­
da de circos famosos para tales da­
bles monstruos, de ocurrencia en el 
hombre, es el de “mellizos Siameses99, 
que con la misma particularidad, tie­
nen cierta frecuencia también en va­
cunos.

La presunción de que los “dobles 
monstruos99 son simplemente mitades 
bilaterales regeneradas a una totali­
dad, e incompletamente separadas, 
provenientes de un único embrión ori­
ginal, está basada en las observacio­
nes siguientes:

a. — Los individuos incompletamen­
te separados, siempre son de! 
mismo sexo.

b. — Muy frecuentemente muestran
ubicación visceral invertida, 
vale decir, que los órganos vis­
cerales están dispuestos hacia 
la derecha en uno de ellos, ha­
cia la izquierda en el otro.

c. — Usualmente, son ‘‘cosmobia9 9.
Esto significa que los indivi­
duos están unidos en posicio­
nes simétricas (cadera a cade­
ra, cabeza a cabeza, etc), “con 
las partes homologas de los dos 
sistemas siempre unidas".

En el caso de la formación de más 
de dos individuos, provenientes de un 
embrión o cigote único, a los anima­
les producidos se les llama MZ tri­
ples, cuádruples, etc.

Para nuestro caso, el problema real­
mente importante a resolver, es po­

der determinar si los mellizos han sur­
gido de dos cigotes o de un cigote 
único.

Con respecto al sexo, los pares de 
mellizos DZ (dicigóticos) pueden ser 
ambos de sexo maciho (MM), ambos 
hembras (HH), o bien, uno macho y 
otro hembra (MH), con la certidum­
bre de que este último par, es siempre 
dicigótico.

Si las proporciones Mendelianas se 
cumplen, la relación de machos a hem­
bras al nacer es de aproximadamen­
te 1 :1, vale decir, que la ocurrencia 
de mellizos dicigóticos (DZ) debe es­
perarse en una relación de 1 par MM: 
2 pares MH: 1 par HH, esto es, en 
la proporción de 1:2:1.

STORMONT sostiene que cuando 
el proceso de conformación de los me­
llizos tiene lugar en los primeros es­
tadios de desarrollo, o sea, en cual­
quier tiempo que sea previo a la or­
ganización bilateral (derecha e iz­
quierda), los mellizos MZ resultantes 
tenderán a ser “réplicas" exactas.

Si el proceso se prolonga hasta los 
últimos estados de la gastrulación, en 
cuyo espacio de tiempo el embrión 
ya ha comenzado a diferenciarse en 
partes simétricas de “derecha” e “iz­
quierda”, los mellizos de este par, a 
menudo exhibirán la llamada “ima­
gen del espejo”, es decir, que las ca­
racterísticas morfológicas y fisiológi­
cas del lado o mitad de uno de los 
mellizos, se asemejará en mayor gra­
do al costado izquierdo de su co-me- 
llizo, y el izquierdo al derecho en la 
misma relación.

Frecuentemente, la imagen del es­
pejo es observada con respecto a los 
colores, manchas de pigmentación en 
la piel, pelos en remolino, defectos 
estructurales y a rasgos de semejan­
za. En ocasiones, la imagen del espe­
jo suele también extenderse a los ór­
ganos viscerales.

Cuando los órganos están despla­
zados hacia la izquierda en uno de 
los mellizos, como opuesto a su ubi­
cación normal en el co-mellizo, al fe­
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nómeno se lo denomina como de ‘‘si­
tio visceral invertido”.

Cualquiera sean los mellizos que 
exhiban la imagen del espejo en for­
ma inequívoca, con gran porcentaje 
de seguridad se los puede catalogar 
como monocigóticos.

En bovinos, resulta un tanto difi­
cultoso discernir entre los miembros 
constitutivos de pares de mellizos, en 
el sentido de determinar cuando son 
monocigóticos y cuando dicigóticos.

El diagnóstico morfológico se basa 
esencialmente en el juzgamiento sub­
jetivo de las posibles similitudes de 
diversos rasgos o caracteres, observa­
dos en dos mellizos (Rendel, 1958). 
Obviamente, ésto impide la adopción 
de una decisión diagnóstica definiti­
va, con el fin de establecer exacta­
mente la monocigosis o dicigosis.

La ocurrencia de anastomosis vas­
cular en fetos bovinos mellizos, es de 
aproximadamente 90 % (Keller and 
Tandler, 1916; Lillie 1916, 1923; 
Rendel, 1958).

En el año 1916, aparecieron publi­
cados en revistas científicas de la épo­
ca dos trabajos importantes que se 
referían al Bovino FREEMARTIN 
(ternera estéril nacida melliza con 
un macho).

El autor de uno de los trabajos 
era un científico americano, R.F. LI- 
LLIE, y el otro/fue elaborado por 
dos investigadores alemanes, K. KE­
LLER y J. TANDLER. Aún cuando 
los estudios de LILLIE se realizaron 
totalmente independientes de los de 
KELLER y TANDLER, las obser­
vaciones efectuadas y las conclusiones 
extraídas por los tres cientíificos fue­
ron prácticamente idénticas.

Estos autores demostraron que la 
frecuencia de anastomosis coriónicas 
entre mellizos bovinos, era de apro­
ximadamente 90 %.

También observaron que en todos 
los casos en que ocurría la anastomosis 
vascular entre embriones o fetos bo­
vinos de distinto sexo, las glándulas 
sexuales y los órganos genitales de 

la hembra, invariablemente eran mo­
dificados hacia las caraterísticas de 

los machos, y entre todos los grados 
de modificación, la influencia del me­
llizo macho sobre la hembra, fué siem­
pre aparente cuando existía unión 
vascular interfetal. En aquellos casos 
en que las amastomosis no fueron ob­
servadas, el desarrollo genital de las 
hembras era normal.

Por otra parte, tanto LILLIE como 
KELLER y TANDLER, sostenían 
que el FREEMARTINISMO era con­
secuencia de la acción endocrinológica 
de la sangre del macho que circulaba 
en la hembra co-melliza.

Contrariamente, conceptuaron que 
la sangre de la hembra circulante en 
el macho no producía ningún efecto 
detectable sobre el mismo.

Las ideas e interrogantes expuestos 
por LILLIE sobre FREEMARTI- 
NISMO, quedaron relegados al olvi­
do durante casi 30 años. Pasado ese 
tiempo, aquellas comprobaciones nue­
vamente surgieron como problemas 
que había que resolver, en base a las 
extensas discusiones promovidas en­
tre los investigadores al recomprobar 
las anastomosis vasculares coriónicas 
que ocurrían entre los mellizos dici­
góticos y en los casos de alumbra 
mientos multicigóticos.

Las consecuencias de este estado 
—esterilidad de las hembras mellizas 
con machos— fue expuesta en innu­
merables oportunidades por los cria­
dores, situación que obligó a intensi­
ficar las investigaciones para poder 
establecer un métdo de diagnóstico de 
Freemartinismo, que fuera exacto y 
realizable a temprana edad.

En general, el defecto de Freemar­
tinismo es sumamente difícil determi­
narlo con exactitud en la primera 
edad del animal, por el solo examen 
anatómico y clínico. Consecuentemen­
te, en estos casos es frecuente que los 
dueños críen la ternera hasta la época 
del servicio, comprobando en este mo­
mento que la misma es estéril.
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El gran número de genes que con­
trolan la aparición de los grupos san­
guíneos en bovinos, hace que la chance 
sea muy pequeña para que dos melli­
zos dicigóticos hereden iguales feno- 
grupos.

Comunmente, al efectuar la tipifi­
cación de Grupos Sanguíneos de pares 
mellizos, los resultados son anar-antí­
mente similares, aunque los terneros 
no sean mellizos monocigóticos.

En 1945, OWEN propuso una ex­
plicación a este fenómeno mediante 
su descubrimiento del MOSAICO 
ERITROCITICO o CHIMERA, de­
mostrando que en la sangre de cada 
uno de los “mellizos fraternos” o DZ 
existía una mezcla de glóbulos rojos 
de dos tipos diferentes.

OWEN basó su explicación en la 
circunstancia, de que en ciertos pares 
de mellizos, al comienzo del desarrollo 
fetal se produce anastomosis de sus 
sistemas vasculares, y consecuente­
mente, ocurre un intercambio de cé­
lulas embrionarias, las cuales que­
darán establecidas como células reti­
culares primitivas, implicadas en la 
producción de eritrocitos.

Durante la vida de la vaca, esas cé­
lulas implantadas continúan produ­
ciendo células de igual constitución 
genética que las del hermano mellizo, 
y viceversa, y de esta manera, en ca­
da uno de ellos, aproximadamente la 
mitad de los glóbulos rojos tendrán 
los caracteres genéticos propios y la 
otra mitad (o sea, el 50 % del total 
numérico), los caracteres genéticos 
correspondientes al co-mellizo.

Cuando se tipifican los grupos san­
guíneos de este par de mellizos, se 
pone en evidencia que la sangre de 
los dos animales encierra dos genoti­
pos sanguíneos diferentes.

STORMONT (1949) demostró que 
los mellizos genéticamente no-idénti­
cos para el factor J, permanecen fe- 
notípicamente diferentes, aunque los 
mismos posean mosaico sanguíneo.

Las células precursoras del tejido 
segregante de este “factor sérico”, 
no toman parte en el intercambio ce­
lular fetal. Ello significa que J apa­
rece solomente cuando está presente 
el gene específico para el sistema.

La tipificación de grupos sanguí­
neos, ofrece posibilidades reales para 
el diagnóstico de la cigosis en melli­
zos bovinos.

Las diferencias sanguíneas “intra- 
pares” son incompatibles con la mo- 
nocigosis,por lo tanto, debe conside­
rarse a los pares de mellizos con mo­
saico eritrocítico, como definitiva­
mente dicigóticos (Stone et. al, 1952; 
Rendel, 1958; Stormont, 1962).

Concretando, resulta extremada­
mente difícil que dos mellizos dicigó­
ticos posean idénticos tipos sanguí­
neos. Por el contrario, como los me­
llizos monocigóticos tienen iguales ge­
notipos, poseerán siempre exactamen­
te los mismos tipos sanguíneos.

Investigaciones recientes han con­
firmado las teorías de OWEN y las 
observaciones de LILLIE, sobre la 
existencia y causa de la ternera FRE- 
EMARTIN. En la actualidad, es po­
sible clasificar la sangre de bovinos 
mellizos de diferente sexo tan pronto 
nacen, y en consecuncia se puede de­
terminar de inmediato si ha existido 
anastomosis vascular, mediante la 
técnica especial de grupos sanguí­
neos, denominada TEST HE MOLI- 
TICO DIFERENCIAL.

El ejemplo citado a continuación, 
ha sido extraído de uno de los traba­
jos del investigador sueco Jan REN­
DEL, publicado en 19*58.

En este par de mellizos, la primera 
tipicación dio como resultado agrupa­
ción sanguínea similar para ambos 
componentes, pero con la particulari­
dad que los factores A, V y L se mos­
traron medianamente reaccionantes 
( ± ), CUADRO 2.
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CUADRO 2 l

DE MELLIZOS BOVINOS (Rendel, 1958)
MOSAICO ERITROCITICO O QUIMERA SANGUINEA EN UN PAR

± + —

A/- B03 YA’/- C2W F/V L/- s/ z/- H’/ Di

114 A. - -/- BO3YA’/- C,W F/V -/- S/ z/- H’/ Dx

114 B. - A/ - BO3 YA’/- C,W F/F L/- s/ z/- H’/ Dx

El test Hemolítico Diferencial 
permitió comprobar la existencia de 
Mosaico Eritrocítrico o Quimera, ob­
servándose que el(‘ animal 114 A ’ ’ era 
“A y L negativo”, mientras que 
“114 B” tenía los fenogrupos ”A y 
L” positivos, siendo además F/F 
homocigótico. '

Las proporciones de estos dos tipos 
eritrocíticos, fueron aproximadamente 
las mismas en ambos mellizos.

Finalmente y para concretar con­
ceptos, se puede repetir lo siguiente:

Hace ya más de medio siglo se sabe 
que .alrededor del 90 % de mellizos 
fraternos o dicigóticos (2 células hue­
vos) en bovinos tienen un sistema cir­
culatorio común, durante su desarrollo 
embrionario y (fetal.

Estas uniones vasculares sanguí­
neas se establecen dentro de las pri­
meras semanas de evolución embrio­
naria, cuando todavía los pequeños 
embriones aún no están diferenciados 
como sexos.

Cuando uno de los mellizos, unidos 
de esta manera, se diferencia genéti­
camente como macho y el otro gené­
ticamente como hembra, el desarrollo 
de las glándulas sexuales y órganos 
de la “hembra genética” se modifi­
can en dirección a la “ masculiniza- 
ción”, fenómeno que no se produce 
en el “macho genético” (hacia el 
sexo hembra).

De esta manera, una de las conse­
cuencias del intercambio de células 
embrionarias entre pares de mellizos 
macho y hembra, es la ‘‘disminución 
de diferenciación sexual” en la ter­
nera, la cuál desarrollará “como un 
tipo especial de animal”, “infecun­
do”, conocido con el nombre de PRE- 
EMARTIN.

STORMONT, OWEN, MILLER, 
STONE, RENDEL, BRAEND, etc., 
demostraron que la tipificación de 
Grupos Sanguíneos, constituye un mé­
todo práctico y preciso en la predio 
ción de cuáles terneras serán “férti­
les” y cuáles “infértiles”, poco 
tiempo después de nacer.

En los mellizos de distinto sexo y 
con diferentes tipos sanguíneos, se 
comprobará que las terneras son se- 
xualmente normales, vale decir, fe­
cundas, mientras que las poseedo­
ras de “mosaico eritrocítico ” serán 
FREEMARTIN, o “estériles”.

Así como la “paternidad” y “ma­
ternidad” pueden ser excluidas por 
la tipificación sanguínea, en casos de 
parentesco discutido, también es po­

sible hacer la exclusión del ‘ 1 freemar- 
tinismo” aplicando el mismo método 
de indagación.

Las bases para tales exclusiones, 
constituyen uno de los capítulos más 
interesantes en los anales científi­
cos correspondientes a los trabajos 
de tipificación de grupos sanguíneos.
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FACTORES LETALES , SUB- LETALES
Y NO DESEABLES EN BOVINOS
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Estación Experimental Agropecuaria. Concepción del Uruguay 
República Argentina.

MOHR y WRIEDT (1928), norue­
gos, fueron los primeros investigado­
res que llamaron la atención sobre 
las importantes pérdidas económicas 
sufridas por criadores animales como 
resultado de la ocurrencia de “fac­
tores letales recesivos”, los cuales “no 
producen anormalidades en héteroci- 
gosis”, pero “constituyen particula­
res fuentes potenciales de daños fu­
turos”.

STORMONT (1958), hace una 
magnífica revisión y análisis de ras­
gos letales, semi-letales y no-deseables 
en animales domésticos, elaborando 
una lista de caracteres heredables, 
con Ja explicación genética corres­
pondiente.

HUTT (1958), realiza un ponde- 
rable análisis de la resistencia gené­
tica a las enfermedades, en animales 
domésticos.

HADORN (1961), se introduce en 
el estudio de la genética del desarro­
llo y factores letales, induciendo una 
especie de asociación entre la “pa­
tología del desarrollo” y esos fac­
tores.

Para HADORN, los (factores leta­
les Mendelianos se han constituido 
en una “sorprendente ilustración” 
acerca del rol jugado por el mate­
rial genético en los procesos secuen- 
ciales del ciclo vital, lo que involucra 
la alta especificidad de las mutacio­
nes individuales, en correspondencia 
a pautas que inducen la formación 
de caracteres.

Como los factores letales represen­
tan una sensible proporción de mu­
taciones, por propia gravitación se 
constituyen en elementos sustancia­
les necesarios de ser incorporados en 
cualquier teoría general “relacionada 
al gene y su mutabilidad”. (Ha- 
dorn, 1961).

BREWBAKER (1965), analiza los 
factores letales como fenómeno de 
variación fenotípica discontinua en 
la segregación poblacional, donde los 
genes que intervienen pueden ser des­
critos como “primariamente cuanti­
tativos” o “cualitativos” en sus 
efectos.

Las investigaciones realizadas por 
éstos y otros investigadores sobre

(1) Profesor Titular Full - time. Cátedra Genética y Biometría. Director del Laboratorio de 
Nomunogenética Animal. Facultad de Ciencias Veterinarias. Universidad Nacional de La Plata. 
La Plata, República Argentina.

Entregado para su publicación:
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* ‘ factores letales, sub - letales v no - 
deseables”, aclaran aspectos de las 
relaciones existentes entre progenito­
res, que son portadores génicos del 
rasgo, y los descendientes que reci­
ben el impacto dél carácter hereda­
do.

Frecuentemente, una eventual des­
viación de lo normal, no permite la 
sobrevivencia del organismo afectado. 
De esta manera, la muerte puede 
ocurrir en cualquier estado o etapa 
del desarrollo, ya sea inmediatamen­
te a la fecundación, durante la di­
ferenciación embrionaria, en el pro­
ceso del parto o posteriormente al 
mismo.

Entre las causas promotoras del 
deceso, se encuentran determinados 
cambios génicos, los cuales resultan 
incompatibles con el desarrollo o su­
pervivencia del individuo que mani­
fiesta el carácter. Estos genes se 
los conoce con el nombre de GENES 
LETALES.

Hay otros genes de consecuencias 
anormales para el organismo, pero 
no son específicamente letales, sobre 
todo cuando las condiciones medio 
ambientales son especialmente favo­
rables. Esta calidad de genes se los 
denomina SEMI - LETALES.

Cuando un individuo es concebido, 
éste se encuentra en absoluta depen­
dencia de la herencia y del medio 
ambiente. La herencia proveé las es­
pecificaciones genéticas básicas, y el 
medio ambiente, interno y externo, 
las cumplimentaciones necesarias pa­
ra la realización de esas especifica­
ciones.

La expresión de diversas anorma­
lidades, exhiben las llamadas “in­
teracciones genotípicas - medio am­
bientales”. pudiéndose citar la HER­
NIA ESCROTAL EN SUINOS. que 
tiene base hereditaria pero cuya inci­
dencia es influenciada ^or un “efec­
to materno” de naturaleza descono­
cida. (Magee, 1951).

Ciertas entidades patológicas de 
ocurrencia en animales de campo, es­
tán parcialmente condicionadas por 

variaciones hereditarias de orden 
cuantitativo, y también parcialmente 
por factores del medio ambiente.

Uno de los ejemplos más conocido 
y estudiado se refiere al CARCINO­
MA DE OJO en bovinos, de mayor 
frecuencia en HEREFORDo que en 
otras razas.

Aún cuando su incidencia es ob­
servada en casi todas las latitudes, 
su frecuencia aumenta en zonas con 
alto promedio anual de luz solar, en 
relación directa a la dosis de radia­
ciones ultravioletas recibidas y a la 
ubicación geográfica sobre el nivel 
del mar.

De acuerdo a RICE et. al. (1967), 
la mayoría de los letales y otras ano­
malías son de “herencia recesiva”, 
con intervención de uno o más ge­
nes. La muerte de individuos afec­
tados mantiene la frecuencia génica 
(gene o genes) a “niveles bajos” y 
en equilibrio con las tasas de muta­
ción.

Previamente a la revisión de al­
gunos caracteres letales y no desea­
bles en bovinos, se hace necesario 
puntualizar ciertos hechos de interés.

a. — La mayoría de estos defectos
hereditarios están calificados 
como “recesivos simples” (no 
ligados al sexo). Los progeni­
tores portadores de los mismos, 
son aparentemente normales en 
su fenotipo.

b. — Cada uno de tales padres
“ fenotipicamente normales” 
transporta el gene recesivo mu­
íante, el cuál, en doble dosis, 
promueve el daño máximo a 
la progenie.

c. — El gene “alélico normal” del
“muíante recesivo letal” o no 
deseable, provée protección con­
tra el “intento” del gene mu­
íante, que trata de desviar el 
curso natural de desarrollo.

d. — Estos progenitores son “hete-
rocigóticos ’ ’ cuya fórmula ge­
nética se integra de “un gene 
normal” y “un gene recesivo” 
muíante.
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REFERENCIAS SOBRE ALGUNOS RASGOS LETALES, 
SUB-LETALES Y NO DESEABLES EN BOVINOS

ACONDROPLASIA 1 o BULL - 
DOG 1.— STORMONT (1958) dife­
rencia tres formas de Acondroplasia, 
1 - 2 y 3, correspondientes a “tres 
recesivos no deseables”, así “califi­
cados” por The Holstein - Friesian 
Assoeiation of American, con la im­
plicancia de ser denunciados sus por­
tadores. Los individuos con este ca­
rácter se los reconoce con la desig­
nación de BULL - DOG 1 , 2 y 3.

Los fetos homocigotes para el gene 
de ACONDROPLASIA 1 mueren, 
siendo abortados generalmente entre 
el cuarto a sexto mes de gestación. Su 
anormalidad morfológica es extrema, 
presentando la columna vertebral de 
longitud menor a lo normal, miem­
bros muy cortos y una superficie fa­
cial “breve” con pronunciada con­
cavidad superior, región nasal depri­
mida, grosera curvatura craneana 
con aspecto “redondeado”, hendidura 
palatina, prognatismo inferior pro­
minente y hernias inguinales.

Los heterocigotes o “transportado­
res” del gene, en ocaciones son de 
extremidades cortas y más pequeños 
en tamaño corporal que los “no - 
transportadores ’ ’.

En la raza DEXTER hay anima- 
heterocigotes para este gene y de 

acnerdo a MEAD. GREGORY v 
RFGAN (194-6). existe un tipo de 
A CONDROPLAST A DOMINANTE 
producida ñor el factor D. represen­
tando al héterocigot-e con la fórmula 
D/ + , al genotino normal como + / + 
val ternero bull - dog homocigote con 
D/D.

ACONDROPLASIA 2 o BULL - 
DOG 2.— También llamada “Acon- 
dronlasia recesiva”, muy similar al 
Bull - Dog 1, aún cuando menos ex­
trema.

Este tipo de Acondroplasia ha sido 
descrita en bovinos Telemark de No­

ruega, Holstein - Friesian, Guernsey, 
Jersey y Ayrshire.

Luego de un período de gestación 
normal, los terneros nacen general­
mente vivos, pero mueren inmedia­
tamente después del parto, como con­
secuencia de las severas dificultades 
respiratorias que padecen.

El “bull-dog 2” presenta la ca­
beza “combada”, depresión nasal, 
cuello y miembros muy cortos, hen­
didura palatina y prognatismo in­
ferior.

ACONDROPLASIA 3 o BULL - 
DOG 3 — Muy variable en su ex­
presión, pero menos extrema que en 
“bull-dog 2”, ha sido descrita en la 
raza Jersey.

Los terneros afectados generalmen­
te nacen vivos, muriendo poco tiem­
po después del parto. En el “bull- 
dog 3” pueden estar afectadas la co­
lumna vertebral y las partes distales 
del esqueleto.

La cabeza se presenta deformada, 
siendo corta y ancha. Los miembros 
son prácticamente normales en lon­
gitud. Usualmente tiene paladar hen­
dido y las mandíbulas no son nor­
males (manifiestan prognatismo).

AGNATIA 1 o BRAOUIGN  ATIA 
INFERIOR.— La mandíbula inferior 
se presenta con longitud mitad de lo 
normal, por lo cual los terneros afec­
tados no pueden alimentarse ñor sí 
mismos. Esta condición genética ha 
sido observada en Shorthorns leche­
ros.

AGNATTJ 2.— Ausencia mno,pn'r- 
ta de mandíbula, con ahprtnra y zona 
huacal semeiante a la de pescado.

Esta condición letal es de obser­
vación en bovinos Angus y Jersey, 
pero solamente en terneros riachos 
por lo cuál, algunos autores sospe­
chan que podría tratarse de un gene 
recesivo ligado al sexo.
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AMPUTADO o ACROTERIASIS 
CONGENITA — En TERATOLO­
GIA, ausencia de una extremidad.

Esta entidad anómala es genética­
mente recesiva. Los miembros ante­
riores afectados se extienden en lon­
gitud hasta la altura del codo (o 
extremo inferior del húmero), y los 
posteriores, en oportunidades suelen 
estar presentes ,o caso contrario, la 
parte ausente del miembro ocurre a 
partir del “jarrete”.

El maxilar superior se presenta pro­
minente e inclinado hacia abajo, y 
el inferior carece de la mayoría de 
los dientes. También se observa pa­
ladar hendido e hidrocefalia.

Los terneros con esta condición 
genética generalmente son abortados 
o mueren inmediatamente después del 
nacimiento. Los casos comunicados co­
rresponden a Holstein - Friesian y 
Brown Swiss.

MOHR y WRIEDT (1930) estu­
diaron el efecto de este factor letal 
en líneas puras de bovinos suecos, 
citando como ejemplo hijos de un 
famoso toro premiado, de nombre 
GALLITS.

Los miembros de estos terneros 
eran extremadamente cortos, con 
apariencia de simples muñores. Los 
animal es ‘1 amputados ’ ’ presentaban 
también pronunciadas malformacio­
nes craneanas, severa disminución 
longitudinal de la mandíbula inferior 
y hendidura palatina.

AN ADONCIA.— La Anadoncia só­
lo ha sido advertida en individuos 
del sexo macho, por lo cuál se sos­
pecha oue quizá se trata de un ca­
rácter “ligado al sexo”.

Los terneros afectados aparecen 
siempre “depilados” y totalmente 
carentes de dentadura al nacer. Se 
ha comprobado que en estos anima­
les, el lóbulo anterior de la hipófisis 
se encuentra insuficientemente desa­
rrollado.

Observado en bovinos ifranceses por 
DRIEUX et. al., 1950. (Recueil de 
Medicine Veterinaire, 126:385).

AN QUILO SIS MANDIBULAR.— 
Mandíbula inferior con articulación 
osificada, de observación en bovinos 
noruegos Lyngdal.

Los terneros nacen vivos, pero 
mueren en el término de un día.

Los animales poseedores de este 
carácter se encuentran incapacitados 
para succionar, por lo que no pueden 
amamantarse

APLASTA ADENOHIPOFISA- 
RIA.— Los fetos que expresan esta 
condición genética, se caracterizan 
por presentar ausencia de “adenohi- 
pófisis”, lo que constituye un hecho 
constante para el diagnóstico de este 
síndrome.

Las gestaciones de los individuos 
afectados (fetos) se extienden desde 
256 hasta 500 o más días, vale de­
cir, que el período gestacional es 
anormalmente largo.

El parto, que en apariencia sólo 
so inicia con la muerte fetal, es ex­
tremadamente débil.

Las vacas transportadoras de fetos 
con este carácter, muestran escaso o 
ningún desarrollo de la “ubre”.

Observado en GUERNSEYS y 
JERSBYS por STORMONT et. al. 
(1956), KENNEDY et. al. (1957), 
BLOOD et. al. (1957), etc.

ATRESIA ANAL.— Imperfora- 
ción anal. Los terneros no sobrevi­
ven al tratamiento quirúrgico. Se 
compara esta alteración con el estre­
chamiento del colon en equinos y la 
atresia anal en suinos.

TERNERO TIPO “ALCE” (Moo- 
se calf).— Esta entidad genética re­
presenta a uno de los pocos ejemplos 
característicos de factores letales re­
cesivos, con efecto órgano específico.

El “efecto” del factor letal se lo­
caliza en la columna vertebral cuya 
longitud es aproximadamente mitad 
de lo normal (espina dorsal breve), 
(Mohr and Wried, 1930; Hadorn, 
1961).

Los terneros homocigotes para el 
rasgo, nacen a término.
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Sus miembros aparecen muy lar­
gos en relación al tronco “acortado”, 
y como consecuencia, estos animales 
presentan la apariencia del “alce” 
recién nacido.

La segregación Mendeliana de este 
(factor mutante letal recesivo, fue 
comprobada por MOHR y WRIEDT 
(1930). mediante “ back - croiss ” rea­
lizado con un toro héterocigote para 
el citado carácter.

Los “terneros alce” mueren du­
rante el parto, o pocos días después. 
La columna vertebral y costillas se 
presentan con grosera malformación 
(fusión de costillas y vértebras), pro­
duciendo interferencia de los movi­
mientos respiratorios y sofocación, ?n 
los animales oue sobreviven un corto 
periodo de días.

CONTRACTURA muscular 
(Anquilosis general)—Los terneros 
afectados nacen muertos ,o mueren 
rápidamente. El parto es dificultoso 
o imposible de realizarse, debido a 
que la cabeza y cuello se encuentran 
rígidamente flexionadas lateralmente 
hacia atrás, los miembros anteriores 
y posteriores, también flexionados, 
aplicados estrechamente al cuerpo. 
Las articulaciones están rígidas y an­
quilosadas.

La “contractura muscular” es un 
carácter letal recesivo.

GESTACION PROLONGADA — 
Es+e tipo de gestación, en algunos 
ea*os se prolonga hasta períodos de 
315 días. La madre no desarrolla su 
sistema mamario,, no mostrando tam­
poco otros signos usuales para el na­
cimiento a término.

Los terneros son grandes, con un 
peso aproximado de 50 kg, hasta ca­
sos extremos de 80-85 kg.

La liberación de estos animales de- 
h.» realizarse por un acto quirúrgico 
dn CESAREA, o bien por desmem- 
bi amiento.

Si el ternero nace vivo, muere a 
las pocas horas del nacimiento.

Como consecuencia de las dificul­
tades de gestación v parto, la madre 
puede quedar estéril q morir,

Parece ser que los terneros con 
esta condición, son homocigotes para 
el gene letal recesivo específico.

HIPOTRICOSIS CONGENITA — 
Esta condición genética ha sido des­
crita en varias razas, pero aún no 
está aclarado si el carácter lo deter­
mina un gene recesivo ubicado en el 
mismo locas para todas ellas o en 
locas diferentes, puesto que hay va­
riaciones en su expresión, las cuales 
van desde carencia parcial de pelos 
a depilación prácticamente total.

En casos típicos de hipotricosis, los 
terneros nacen vivos, pero mueren 
rápidamente debido a la inadecuada 
regulación de la temperatura corpo­
ral.

El insuficiente desarrollo de los 
folículos pilosos, hace que el orga­
nismo se encuentre casi totalmente 
desprovisto de pelo, aún cuando pue­
de estar cubierto de una ligera “pe­
lusa”.

Puede observarse pelos sobre los 
párpados, morro, orejas, cuartillas y 
cola.

Ha sido descrita en Holstein - 
Friesian. La mayoría de los trabajos 
indican que esta entidad es produ­
cida por un gene recesivo.

EPITELIO GENE SIS IMPER­
FECTA (Piel imperfecta).— Los 
terneros afectados nacen a término, 
presentando lesiones de piel en las 
zonas carpianas, tarsianas, morro, 
orejas, siendo muy «deficientes las 
membranas mucosas de nostrilas, len­
gua y cavidad bucal.

Son de tamaño normal, pero mue­
ren pocos días después del nacimien­
to como consecuencia de infecciones 
primarias, contraídas fácilmente ante 
la carencia o déficit de barreras na­
turales, que usualmente ejercen los 
epitelios normales.

Las pezuñas no desarrollan total­
mente y el pabellón auricular pre­
senta “enrollamientos” marginales.

Esta alteración genética ha sido 
descrita en Holstein - Friesian, Ayr- 
shires y Jerseys,
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ENANO “BUFADOR” (Snorter 
dwarfism).— En este tipo de ena­
nismo, los terneros generalmente son 
“sólidos” y con marcado grado de 
“idiocia” al nacer, particularidades 
que se ihacen notables con el avance 
de la edad.

Presentan dificultad respiratoria, 
siendo ésta la causa de su nombre 
“buf adores”.

El gene para este carácter se ma­
nifiesta en Angus y Hereford, sos­
pechándose también su presencia en 
la raza, Shorthorn.

Desde el punto de vista genético, 
es un “semi-letal recesivo”.

PIE DE MU LA (Sindactilismp).— 
Los individuos se presentan con uno 
o más miembros “monoungulados”, 
siendo normales en todos los demás 
aspectos.

La condición de pie anormal afecta 
su movilidad, en razón del dolor pro­
vocado por esta especie de “encasti- 
llamiento” que les impide desplazar­
se, y cuya consecuencia final, será la 
desnutrición progresiva.

Se considera que esta entidad ge­
nética, es de carácter recesivo.

COLOE ROJO.— Algunos colores 
de pelaje, constituyen la expresión 
génica de determinados factores le­
tales.

En ciertas líneas de OVINOS 
con -fenotipo color “gris-pardo” o 
“gris”, el apareamiento de “gris” 
con “gris” resulta en progenies con 
1/4 de negros y 3/4 grises, lo que indi­
ca que el negro es recesivo.

De estos corderos “grises”, un gran 
porcentaje posée abomaso anormal, 
sumado a otras anomalías del tracto 
digestivo, que son causa de muerte a 
los pocos meses del nacimiento.

Estas referencias se hicieron por 
considerarlas de interés.

En bovinos, el rasgo “color” que se 
menciona no es letal, sino que se lo 
considera como “no - deseable”.

Los animales afectados presentan 
pelaje “colorado” con blanco, y no 

negro con blanco, a pesar de pertene­
cer a progenies de padres negros y 
blancos.

Estos bovinos, en general son nor­
males en todos los demás aspectos.

ENANISMO (Dwarfismo).— Los 
terneros que padecen de esta entidad 
genética, aparentemente son normales 
al nacer, aún cuando en realidad los 
promedios generales son algo menores 
de lo normal. Estos promedios dismi­
nuidos se refieren a peso, altura de 
los miembros y cintura escapular, ca­
racteres que se hacen más evidentes 
cuando los animales afectados alcan­
zan la edad de 12 a 14 meses.

En el adulto, estas desproporciones 
son aún de mayor notoriedad, parti­
cularmente en lo que ,concierne a 
miembros (que desarrollan mitad de 
lo normal), cabeza y longitud, en re­
lación al tamaño corporal. La zona 
ventral es flácida y dilatada, seme­
jante a un “odre”, en ocasiones ex­
tendiéndose hasta muy próximo al 
suelo, aumentada esta expresión fe- 
notípica por la reducida longitud de 
les miembros.

El aspecto facial recuerda al “bull -. 
dog”, con prognatismo inferior c in­
serciones dentales defectuosas, lo que 
promueve dificultades en la prehen­
sión de alimentos y masticación.

Este factor recesivo ha sido obser­
vado en Aberdeen Angus y Shorthorn, 
no descartándose su ocurrencia en 
otras razas, en base a que hay dis­
tintos tipos de “dwarfismo” o “ona­
nismo”.

Como consideración final, se puede 
rgregar lo siguiente:

a. — Existen muchas otras formas
de expresiones génicas corres­
pondientes a “factores leta­
les”, “sub - letales” y “no- 
deseables”, vale decir, que lo 
oue se ha expuesto tan sólo 
indican algunos ejemplos re­
presentativos de estos caracte­
res genéticos.

b. — El l9 de junio de 1957, la
JUNTA DE DIRECTORES
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DE THE HOLSTEIN-FRE 
SIAN ASSOTIATION OF 
AMERICA, U.S.A., determinó 
que existen OCHO (8) FAC­
TORES RECESIVOS NO- 
DESE ABLES, los cuales deben 
ser DENUNCIADOS cuando 
aparecen.

La SECRETARIA EJECUTI­
VA mantiene un registro de cada 
animal “transportador” de uno o 
más de los “ocho factores” recesi­
vos que se enuncian a continuación 
(Stormont, 1958) :

1. BULL-DOG (Acondroplasia 1,
2 y 3)

2. COLOR ROJO (colorado, hijos 
de padres con pelaje negro y 
blanco)

3. GESTACION PROLONGADA
4. PIE DE MULA (Sindactilis- 

mo)
5. HIPOTRICOSIS CONGENI- 

TA
6. CONTRACTURA MUSCULAR
7. ENANISMO (Dwarfismo)
8. PIEL IMPERFECTA (Epite- 

liogénesis imperfecta)
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ALGUNOS MARCADORES GENETICOS EN BOVINOS CRIOLLOS 
DE ARGENTINA . 1 . INMUNOGENETICA

Dres. Indalecio Rodolfo Quinteros Alberto Otto Muller Horacio García 
Valenti Eugenio Daniel Tejedor y Jorge Bischoff

SUMARIO

Dado el carácter de “primitivismo” del Bovino Criollo, 
motivo de esta investigación, se realiza un somero estudio filogé- 
nico a los efectos de ubicar este tipo de ganado en estudios inmu- 
nogenéticos futuros vinculados a poblaciones de hábitats regio­
nales, en correspondencia a distintas zonas de la República Ar­
gentina y países limítrofes. En base al origen Ibérico común del 
Longhorn Americano y Bovino Criollo, se hace una primera in-
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ALGUNOS MARCADORES GENETICOS 
EN BOVINOS CRIOLLOS DE 

ARGENTINA . 1 . INMUNOGENETICA 

continuación

vestigación tentativa con animales de la Estación Experimental 
Agropecuaria Eamaillá (I.N.T.A.) de Leales, Tucumán, orienta­
da a verificar la existencia de algunos “marcadores genéticos” 
que fueran co^r cid entes cov l^s descubiertos por MILLER en 

Longhorn (Miller, 1966), Fsta primera etapa permitió compro­
bar 15 fenogrunos del Sistema B, involucrados en el total de 27 
detectados por MILLER. En general hay acuerdo respecto a los 
otros sistemas, con pequeñas diferencias de las frecuencias génicas 
en algunos casos.
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ALGUNOS MARCADORES GENETICOS EN BOVINOS CRIOLLOS DE 
ARGENTINA . 2 . INMUNOGENETICA Y GRUPOS SEROGENETICOS

Dres. Indalecio Rodolfo Quinteros, Alberto Otto Muller, Eugenio Daniel Tejedor, 
Horacio García Valenti y Jorge Raúl Bischoff

SUMARIO

Como apoyo complementario a la metodología de la Inmuno- 
genética en investigaciones de grupos sanguíneos eritrocitarios, 
la Genética Bioquímica contribuye con varias lineas de trabajo, 
entre otras, la detección de Grupos Serogenéticos referidos a 
Transferrinas, Albúminas y Hemoglobinas. En este aspecto “ge­
nético bioquímico”, se investigan en Bovinos Criollos de la Esta­
ción Esperimental Agropecuaria Famaillá de Leales (I.N.T.A.), 
Tucumán, los fenotipos de Transferrinas, Albúminas y Hemoglo­
binas, llegando a comprobaciones iniciales de interés, por ejemplo, 
el alele Transferrina E (TfÉ) no tiene ocurrencia en Criollos (en 
este primer estudio), el alele Albúmina 8 (Albs) no aparece en
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SOME GENETIC MARKERS IN CREOLE BOVINE 
OF ARGENTINE . 1 . IMMUNOGENETICS

SU MMARY

Giren the primitivism of the character of the Creóle Bovine,we 
made a superficial phylogenic study to place this type of cattle in 
future immunogenetics studies which will invulve regional habitat 
populations of the Argentine Republic and bounding countries. 
Because of the common Iberian origin of the American Longhorn
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SOME GENETIC MARKERS IN CREOLE BOVINE 
OF ARGENTINE . 1 . INMUNOGENETICS 

continuación

and “Bovino Criollo”, a first tentative investigation has been 
perfomed with animáis of the Estación Experimental Agropecua­
rio Famaillá (l.N.T.A,. Leales, Tucumán) to verify the existense 
of some “genetis markers” that would be coincident with MI­
ELE R’s disclosure in Longhorns (Miller, 1966). Detected were 
15 phenogroups of the B System which are held in common with 
15 B phenogroups of the American Longhorn detected by MI­
LLER, with general agreement concerning to the other systems.
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SOME GENETIC MARKERS IN CREOLE BOVINE
OF ARGENTINA . 2 . INMUNOGENETICS

AND SEROGENETIC GROUPS

SUMMARY

As a complementary task to the Inmunogenetics for the blood 
groups research, the Biochemical Genetics contributes with several 
work lines to detect the Serogenetic groups, example, Transferrins, 
Albumins and Hemoglóbins. The investigation is performed in 
“Bovinos Criollos” of the Estación Experimental Agropecuaria 
Famaillá de Leales, (l.N.T.A.), Tucumán, researching the Trans­
ferían, Albumin and Hemoglobin phenotypes. As a first result, in 
this study we have observed that the TfÉ does not occur in “Crio-
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ALGUNOS MARCADORES GENETICOS EN BOVINOS CRIOLLOS DE 
ARGENTINA . 2 . INMUNOGENETICA Y GRUPOS SEROGENETICOS 

continuación
homocigosis, y en Hemoglobinas se encuentra un franco predomi­
nio del alele Hb^ sobre Hb* , con reducida frecuencia del geno­
tipo homocigótico HbB/HbB, no observado por MILLER en Long- 
horns Americanos. Relativo a la conjunción de los trabajos 1 y 2 
es de enfatizar las pautas de indagación sobre los sistemas de 
grupos sanguíneos y serogenéticos en la secuencia metodológica de 
la INMUNOGENETICA ANIMAL, recalcando su importancia 
como Ciencia Aplicada. La utilización de esta metodología de in­
vestigación puede contribuir a la certificación individual, funda­
mentalmente, para la estructuración de rodeos puros constitutivos 
de grandes reservorios génicos, a los efectos de mantener intacto y 
preservado ese gran patrimonio genético concerniente al Bovino 
Criollo, ya prácticamente en vías de extinción.
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RETINITIS AUTOINMUNE EXPERIMENTAL
Dr. Hugo N. Champredonde

RESUMEN

1. - Se logra la producción de RAE mediante la aplicación de la
técnica apropiada,

2. - Se estudian los aspectos histopatológicos consecuentes al pro­
ceso que desencadena la administración de una emulsión de re­
tina de bovino con adyuvante de Freund completo

3. - La administración del material inmunógeno (retina eteróloga
más adyuvante de Freund completo) repetida, origina una 
retinitis demostrable histológica y clínicamente; esta ultima 
por la hiperreflexia palpebral, buftalmía, exoftalmna y conges­
tión de los capilares de la retina.
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PARASITOS Y USO DEL TIABENDAZOL Y 
CARBARYL EN UN CRIADERO DE NUTRIAS 

(Myocastor coypus) EN CAUTIVIDAD

Eugenio Brandetti Jorge Eugenio Led 
Guillermo Horacio Panettieri

RESUMEN

Se identifican parásitos del quiyá (Myocastor coypus) desta­
cando el hallazgo de Hepatícola hepática y huevos de ascaridios. 
Se usa el tiabendazol en dosis de 40, 50 y 60 mgs. por kilo de 
peso vivo, determinándose la eficacia de la droga mediante 
análisis coproparasitológicos pre y postmedicación. Se utiliza el 
carbaryl contra una infestación de piojos (Pitrusquenia coipi).
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SOME GENETIC MARKERS IN CREOLE BOVINE 
OF ARGENTINA . 2 . INMUNOGENETICS 

AND SEROGENETIC GROUPS
continuación

lio". aléle Albs does not appear as homozygous and the Hemo- 
glob'n types gave the major frequency for the Hb& with reduced 
frequerícy for the homozygous type IIbB/HbB. The use of the 
An'mal Immunogenetics with its methods can contribute to the 
calle individual certification, fundamentdlly to structure the 
“Creóle Bovine" herds as lar ge reserves in crder to maintain intact 
and preserved that great patriwony /'f genes con^erning to the 
“Bovino Criollo” which practically is the way of extintion.
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EXPERIMENTAL AUTOINMUNE RETINITIS 

SUMMARY

1 -It was obtained the production of EAR by means of ade-
quate method.

2 - After the process was desencadenated by the administration
of bovine retina emulsified in Freund’s adjuvant, the histopa- 
thological features were studied.

3 - Repeated administration of immunogenic material, originate
a retinitis which could be histological and clinically demostra- 
ted; the last, manifested by palpebral hyperreflexas, buphthal- 
mia and congestión of the retina capillary blood - vessels.
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PARASITES AND THE USE OF TIABENDAZOL AND
CARBARYL IN QUIYA (MIOCASTOR COYPUS) 

BREEDING IN CAUTIVITY

SUMMARY

It was identified the parasites population of Quiya (Myo- 
castor coypus) and it was pointed out the finding of Hepaticola 
hepática and Ascaridae eggs. The Tiabendazol have been admi- 
nistred in a dose of 40, 50 and 60 mg. per kilo of body weight. 
The drug efficiency was determined by coproparasitological sur- 
vey, before and after treatment. The Carbaryl was used for 
control of the louse (Pitrusquenia coipi).
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CAPILLARIA HEPATICA EN EL COYPO O QUIYA 
(Myocastor coypus)

t Juan J. Boero < Jorge E. Led y Eugenio Brandetti 

RESUMEN

Se informa sobre (Capillaria Hepática) como parásito del 
coipo o quiya, su sucesivo hallazgo en animales procedentes de 
criaderos distantes entre si y la reproducción experimental de la 
enfermedad en éste y otros hospedadores (conejos y lauchas).
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ENFOQUES INMUNOGENETICOS Y FREEMARTINISMO

Dr. Indalecio Rodolfo Quinteros

Extraído de la Comunicación Persa nal expuesta por el autor en la
IV REUNION TECNICA DE MEDICOS VETERINARIOS 

Sobre: “Disminución de los Procreas por Mortalidad Embrionaria, 
Fetal y Perinatal en Bovinos y Ovinos”
Realizada los días 11 -12 de junio de 1971, organizada por INTA, 
Estación Experimental Agropecuaria. Concepción del Uruguay, 
República Argentina.
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FACTORES LETALES , SUB-LETALES 
Y NO DESEABLES EN BOVINOS

Dr. Indalecio Rodolfo Quinteros'

Extraído de la Comunicación Personal expuesta por el autor en la
IV REUNION TECNICA DE MEDICOS VETERINARIOS 

Sobre: “Disminución de los Procreos por Mortalidad Embrionaria, 
Fetal y Perinatal en Bovinos y Ovinos”
Realizada los días 11 -12 de junio de 1971, organizada por I.N.T.A., 
Estación Experimental Agropecuaria. Concepción del Uruguay 
República Argentina.
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8UM M ABY

In the present report, it is informed that Capillaria hepática 
was found a parasit of coipo or quiya. The frequent findings in 
animáis which come frorn distant farms and the experimental 
reproduction of the disease in this species and other hosts, such 
as rábbits and mouse.
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