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Editorial

CAMBIOS QUE GENERAN
CRECIMIENTO

Este afio se cumplen 250 afios de la fundacion de la primer
Facultad de Veterinaria en Lyon, Francia, cerrandose una serie
de festejos nacional es organizados por todos los actores insti-
tucionalesdelaVeterinariaen el Uruguay: laAcademiaNacional
de Veterinaria, LaFacultad de Veterinaria, la Direccion General
de Servicios Ganaderos del MGAP y nuestra Sociedad de Me-
dicinaVeterinariadel Uruguay.

Nuestra SMV U cumplira 105 afios en 2012. Nuestro principal
6rgano de difusion y comunicacion con todos los Veterinarios
del pais cumpliralos 100 afios en 1916, constituyéndose en la
revista cientificamas antiguadel Uruguay.

Fruto del trabajo pionero, incansable, honorario de muchisimos
colegas que entregaron su saber y experienciaparaese logro.

Hoy, en momentos en los cuales |a cantidad de lainformacion es
apabullante, nostocareactualizar laestructura, los cometidosy
la presentacién. EI Consejo Directivo decidi6 reactualizar su
estructuratécnico cientificay adecuarse alos requisitos necesa-
rios para estar cada vez mas en bases de datos trascendentes
que posi cionen no solo anuestrarevista en un estatus mayor, si
no que permitira que mas col egas presenten trabaj os nacionales
que se difundan ampliamente.

La revista ya se encuentra registrada en 1SSN (International
Standard Serial Number) permitiendo tener un nimero interna-
cional que identifique de manera Unica unacoleccién, en Latin-
dex y apunto de ser incluidos en SclELO (Scientific Electronic
Library Online).

Desde el punto de vista organizacional, contara con un editor
jefe asi como un nutrido grupo de reconocidos investigadores
que constituiran el consejo editorial. Larevistaincluiraen dos
areas separadas claramente, trabajos cientificos arbitrados asi
como otra secciodn con trabaj os técnicos.

Estamos embarcados como profesion en la defensa a ultranza
del concepto de salud humanay salud animal unasolasalud, en
seguir impulsando la participacion de laprofesion en todos aque-
Iloslugares en donde se considere lasalud animal y laseguridad
alimentaria, en lograr el tan imprescindible ley de colegiacion,
aun en el parlamento, que nos permitira estimular, desarrollar y
regular laProfesién Veterinaria.

Una profesion estudiosa, preparada cientificamente, actualiza-
daadiario, nosvaapermitir dominar y adaptar nuestros cono-
cimientos cientificos, permitiendo que seamos mas libres, mas
independientes y mas soberanos.

En eso estamos |a Sociedad de Medicina Veterinariay laRevista
Veterinaria.

Dr.Carlos Moron

Presidente de la Sociedad de Medicina Veterinaria del Uruguay
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Caracterizacion ecocardiografica de la raza

canina Cimarron uruguayo

Echocardiographic Characterization of Dogs of the
Breed Cimarron Uruguayo

Pison, |.1; Benech, A.2; Sehabiaga, P.3; Giménez, G.3; Rossi, S.3

RESUMEN

El objetivo del trabajo es establecer el rango normal de los para-
metros ecocardiogréaficos en laraza Cimarrén uruguayay con-
tribuir a su caracterizacion. Se utilizaron 63 perros, 21 machos
y 42 hembras. Cada perro fue pesado y medido en la circunfe-
renciatoracica. Serealiz6 un estudio ecocardiogréfico registran-
do las medidas diastolicay sistdlicade: ventriculo derecho (VD),
ventriculo izquierdo (V1), septum interventricular (SIV) y pa-
red libredel VI (PLV1). También ladistanciaentre el punto E al
SIV (DPES), el diametro adrtico (Ao) y el atrio izquierdo (Al)
en modo M y B. Los machos presentaron un peso vivo y cir-
cunferenciatoracica mayor, determinando que las medidas eco-
cardiograficas fueran significativamente mayores que en las hem-
bras. También fueron significativamente mayores el volumen de
eyeccion sistdlica (VES) y el gasto cardiaco (GC) pero no la
fraccién de acortamiento (FA) ni la fraccion de eyeccion (FE)
del V1. Los parametros que presentaron una correlacion positi-
vacon el peso corporal fueron lacavidad del VI, SIV, PLVI, Ao
y Al. A suvezlacavidad del VD en sistoley diéstole, asi como
DPES no tuvieron correlacion con el peso vivo delos animales.

Palabras clave: Ecocardiografia, perro, Cimarrén uruguayo

SUMMARY

The objective of the present work was to establish the normal
range of the echocardiographic parameters in the Uruguayan
Cimarron breed and to contribute with its characterization.
Sixty three dogs were uses (21 males and 42 females) and in
each one the weight and thoracic circumference were determi-
ned, and echocardiographic study was performed recording the
diastolic and systolic measurement of right ventricle (V D), left
ventricle (V1), interventricular septum (SIV), and free wall of
left ventricle (PLVI). The E point to septum distance (DPES),
aorta diameter (Ao) and left atrium (Al) size, bothin M and B
mode was cal culated. The weight and thoracic circumference of
the males were significantly higher than that of the females,
these differences werereflected in the echocardiographic para-
meters that were also significantly higher in males. Other va-
luesthat were significantly higher in males were stroke volume
(VES) and cardiac output (GC) but no differences were found
in shortening fraction (FA) and left ventricle gjection fraction
(FE). The parameters that presented a significant correlation
with the body weight were: lumen of VI, SIV, PLVI, Ao, and
Al. No correlation between weight and lumen of VD in systole
and diastole was found, and neither correlation between weight
and E point to septum distance.

Key words: echocardiography, dog, Uruguayan Cimarrén breed

INTRODUCCION

Laecocardiografiaes un método no invasivo que estudiael cora-
z6n en funcionamiento permitiendo la deteccion de alteraciones
anatémicasy funcionales de las camaras cardiacas, paredes, val-
vulas y grandes vasos en imégenes dindmicas en tiempo real
(Boon, 1998).

A partir de las medidas ecocardiogréficas, es posiblerealizar el
calculo de indices funcional es que val oran aspectos hemodina-
micos tales como fraccion de acortamiento del ventriculo iz-
quierdo (Boon, 1998; Poulsen y Tobias, 1998), volumen de c&
maraizquierdaen sistole y diastoley fraccion eyectiva (Boon,
1998; Ware, 2005; Poulsen y Tobias, 1998; Ligthowler y col.,
2002).

Lasdimensiones cardiacasy algunas funciones cardiovascul ares
como el gasto cardiaco, serelacionan con el peso vivoy el area
corporal (Jacobsy Mahjoo, 1988; Melbin y Detweiter, 1999).
Por estarazon, desde que se comenzé a utilizar la ecocardiogra-
fiacomo herramienta diagndstica, varios autores publicaron ta-

blas de parametros ecocardiogréficos para el perro normal dis-
tribuidos de acuerdo al peso vivo (Lombard, 1984, Jacobs and
Mahjoo, 1988; Kienle y Thomas, 1995; Boon, 1998; Boon,
2003). Estas tablas inicialmente se confeccionaron sin discrimi-
nar razas, sin embargo Morrisony col. (1992) determinaron que
larazaes capaz de influir sobre el tamafio cardiaco.

En los Ultimos afos se han publicado trabajos orientados a la
caracterizacion de | os parametros ecocardiograficos especificos
de razas tales como Dogo de Burdeos (Hollmer y col., 2008),
Golden Retriever (Pellegrino y col., 2007), Caniche (Jun
Yamato y col., 2006), Ovejero Aleman (Lazaro Muzzi y col.,
2006; Kayar y col., 2006), English Bull Terrier (O’ Leary y col.,
2003), Whipet (Della Torre, 2000), Irish wolfhound (Vollmar
1999) y Beagle (Crippay col., 1992).

La raza Cimarrén Uruguaya es la Unica raza canina autéctona
del pais. Es un excelente perro de guardiay proteccion, docil,
fiel y un habil trabajador con el ganado (Silveiray col, 1998). Se
cree que seoriginadelacruzadelos perrosingresados a nuestro
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territorio por los espafioles durante la conquista de América
alrededor del Siglo XVII. En los Ultimos afos esta raza ha des-
pertado un interés creciente en cinofilos, existiendo ejemplares
en muchos paises fuera del Uruguay (Sociedad de Criadores de
Cimarrén Uruguayo, 2011).

El objetivo del presente trabajo es establecer el rango normal de
los parametros cardiacos en laraza Cimarrén mediante el regis-
tro ecocardiograficoy asi contribuir asu caracterizacion.

MATERIALES Y METODOS

El protocolo experimental se desarrollé enlaUnidad de Image-
nologiadel Hospital delaFacultad de Veterinariay en criaderos
particulares y fue aprobado por la Comisién de Bioética de la
Facultad de Veterinaria.

Se utilizaron sesentay tres perros de laraza Cimarron Urugua-
ya (inscriptos en el Kennel Club Uruguayo), un total de 21
machos y 42 hembras, clinicamente sanos, entre 1y 7 afios de
edad.

Como medidas de tamafio corporal se valoraron peso vivo (PV)
y circunferenciatoracica (CT). El PV se registré mediante ba-
lanza digital (J. Ship- 265®, Negri, Quartino y Ferraro S.A.)
con un rango de peso de 0 a150 kg y una sensibilidad de 0,1 kg
y 1aCT semidié con cintamétricaflexible con apreciacion de 1
mm en el animal de pie, ala altura de la cruz, tomando como
referenciael olécranon (codo) en ambos lados del térax.

El estudio ecocardiogréafico serealiz6 utilizando un ecégrafo Pie
Medical 100 FalcoVet y sondade 5-7,5 MHz, en modo B y M,
siguiendo las directivas de laAmerican Society for Echocardio-
graphy (Thomasy col., 1995).

L os parametros ecocardiograficos obtenidos fueron: didmetro
delaraiz de la aorta en modo B (AoB) y en modo M (AoM);
atrio izquierdo en modo B (AIB) y M (AIM); ventriculo iz-
quierdo en diastole (VID) y en sistole (V1S); pared libre de VI
en diastole (PLVID) y en sistole (PLVIS); septum interventri-
cular endiastole (SIVD) y ensistole (SIVS); ventricul o derecho
endiastole (VDD) y en sistole (VDS); pared libre de ventriculo
derecho en diastole (PLVDD) y en sistole (PLVDS); distancia
desde el punto E (aperturamaximade lavalvaseptal) al septum
interventricular (DPES) y frecuencia cardiaca (FC, lat/min),
obtenida mediante el software del equipo.

Durante el estudio ecocardiogréfico |os animal es permanecieron
en estaci6n sobre lamesa examinadorade acuerdo a Henik (2005)
y sujetados por sus duefios, no siendo necesaria la utilizacién
de farmacos tranquilizantes (Henik, 2005; Boon, 1998). Sobre
la piel sin rasurar se humedeci6 con alcohol al 70° y sobre la
superficie del transductor se colocé gel transmisor de ultrasoni-
do (Censonic®, Quimica Cenit SA).

A partir de las medidas obtenidas se calcul 6:

« Fraccion de acortamiento del VI (Boon, 1998; Kienle y
Thomas, 2004):

FA (%)= (VID - VIS) / VID x 100

e Fraccién de eyeccion del VI (Boon, 1998; Kienle y
Thomas 2004):

FE(%)= (VID® - VIS®) / VID? x 100
« Volumende VI endiéstole (VVID) y ensistole (VVIS), se

calcularon mediante laférmula cubicade Teicholz (Boon,
2003; Ligthowler y col., 2000):

VVID =7x (VID)}/ 2.4+ VIDy VVIS=T7x (VIS)*/ 2.4
+VIS

« Volumen de eyeccion sistélica (Guyton y Hall, 1997):
VES=VVID-VVIS

e Gasto cardiaco (Guyton y Hall 1997): GC = VES x FC
(Guyton y Hall, 1997).

Analisis estadistico

Unavez obtenidos |los datos ecocardiograficos se realizé la es-
tadistica descriptiva de cada variable agrupando los individuos
segun sexo, cal culando la media como medida de tendencia cen-
tral y el desvio estandar como medida de dispersion.

La comparacion entre sexos se realiz6 mediante un Test de t
para grupos independientes.

Para cada variable se analiz6 su asociacion con el PV mediante
un model o de regresi 6n simple considerando como variable in-
dependiente el peso corporal (Steel y Torrie, 1988).

Parael andlisisderesultados se utiliz6 € programa STATISTICA 6.0.

RESULTADOS

Ladiferenciaen las variables de tamafio corporal tanto para PV
(p<0,001) como para CT (p<0,001), encontrada entre ambos
sexos, determind que los parametros ecocardiogréaficos se anali-
zaran en machos y hembras separadamente.

Los machos presentaron medidas significativamente mayores
que las hembras en todas |os parametros referidos al V1, mien-
tras que no mostraron diferencia entre |os sexos | os parametros
ecocardiogréficos obtenidos del VD. Tampoco se registraron
diferencias entre machos y hembras en la distancia del punto E
al SIV ni en larelacion entre laAl con el didmetro de la aorta
(Al/A0). El cuadro 1 presenta los valores de los parametros
ecocardiogréaficos discriminados por sexo.

En el cuadro 2 se presentan los indices funcionales de V1 calcu-
lados a partir de los pardmetros ecocardiograficos obtenidos y
laFC registradaa momento de laobtencion delas medidas. Los
indices que mostraron diferencia significativa a favor de los
machos fueron el volumen de eyeccion sistélica (p<0,001) y el
gasto cardiaco (p< 0,05).

Paraevaluar laexistenciade correlacion entre las variabl es eco-
cardiogréficasy el PV se unificaron ambos sexos. Los resulta-
dos se observan en lasfiguras 1 a7, encontrandose unacorrela-
cion positivaentreel PV y el VI endiéstoley en sistole, con el
septum 1V en diastole y en sistole, con lapared libre del VI en
diastole y en sistole, con el didmetro adrtico en modo M y
modo B y con el atrio izquierdo medido en modo M y modo B.
La DPES y los parametros del VD en sistole y diastole no
registraron correlacion con el PV.

Veterinaria (Montevideo) 47 (183) 7-14 (2011)



Caracterizacion ecocardiogréfica de la raza canina Cimarrén uruguayo

Cuadro 1. Pardmetros ecocardiogréficos de perros machos y hembras de la raza Cimarrén

uruguaya, expresados en media + DS (mm).

Variable nd Valor en machos ng® Valor en hembras
PV (kg)* 21 40,1+4,8 42 33,757
CT (cm)* 21 83,6+6 42 79,3+5,9
VDD 20 145+54 40 146+4,8
VDS 20 88+5 39 95+51
PLVDD 20 56+11 39 53+13
PLVDS 20 8217 39 82x19
SIVD*** 21 10,7+1,7 42 96+18
SIVS* 21 16,1+1,3 42 13,7+22
VID* 21 50,0£5,1 42 454+43
VIS*** 21 345+51 42 31,3+5
PLVID** 21 109+1,2 42 98+15
PLVIS** 21 154+1,7 42 138+21
AoM*** 21 280+24 42 261+28
AoB* 21 278+2,0 42 258+2,2
AIM*** 21 29,7+35 42 272+35
AIB*** 21 382+3,7 42 361+31
AIM/AoM 21 1,1+01 42 1,0+01
AIB/AoB 21 1,4+0,1 42 14+01
DPES 20 5613 40 58+10

* p<0,001; ** p<0,01; *** p<0,05.
PV: peso vivo, CT: circunferenciatoracica, VDD: Ventriculo derecho en diastole, VDS: ventriculo derecho en
sistole, PLVDD: Pared libre del ventriculo derecho en didstole, PLVDS: Pared libre del ventriculo derecho en
sistole, SIVD: Septum interventricular en diastole, SIVS: Septum interventricular en sistole, VID: Ventriculo
izquierdo en diéstole, VIS: Ventriculo izquierdo en sistole, PLVID: Pared libre del ventriculo izquierdo en
diastole, PLVIS: Pared libre del ventriculo izquierdo en sistole, AoM: Aorta en modo M, AoB: Aorta en modo
B, AIM: Atrio izquierdo en modo M, AIB: Atrio izquierdo en modo B, DPES: Distancia punto E al septum

interventricular.

Cuadro 2. indices funcionales del VI de perros machos y hembras de la raza Cimarrén
uruguaya, expresadas en media + DS.

Variable* nd Valor en machos nQ Valor en hembras
FC (lat/min) 21 128,7+ 18,9 41 134,7 + 20,0
FA (%) 21 312+48 42 31,0+84

FE (%) 21 67,0+ 6,8 42 65,8 + 10,8
VES (ml)* 21 69,3+14,1 42 55+15,4

GC (L/min)*** 21 89+20 41 74+24

*p<0,001; *** p<0,05.

FC: Frecuenciacardiaca, FA: Fraccion de acortamiento del VI, FE: Fraccion de eyeccion del VI, VES: Volumen
de eyeccion sistélica del VI, GC: Gasto cardiaco.
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Figura 1. Correlacion entre el VI en diastole y en sistole (mm) y el PV (kg) en el perro Cimarrén adulto.

14 - .o 20 -
12 o o o 18 1 ’.
= o000 16 - 2 KN
e 10 A L o g ® o = 14
£ ° » € R
o 8 - . £ 12 - R
> o o o )
& 6 1 . »n 10
> 8 A
4 (/)6_
2 - 47
2_
0 ' ' 0 T T 1
0 20 40 0 20 40 60

1ZQ (p<0,001; R?= 0,31; B= 0,558); DER (p<0,001; R?=0,43; $=0,660)

SIVD: Septum interventricular en diastole, SIVS: Septum interventricular en sistole

Figura 2. Correlacion entre el septum interventricular en diastole y en sistole (mm) y el PV (Kg) en el perro
Cimarrén adulto.
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Figura 3. Correlacion entre la pared libre del VI en diastole y en sistole (mm) y el PV (Kg) en el perro
Cimarrén adulto.
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DPES: Distancia punto E a septum interventricular

Figura 6. Correlacion entre la distancia del punto E al septum
(mm) y el PV (Kg) en el perro Cimarrén adulto
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Figura 7. Correlacion entre el VD en diastole y en sistole (mm) y el PV (Kg) en el perro Cimarrén adulto.

DISCUSION

En estaraza se encontr6 una diferencia de tamafio corporal en-
tre machos y hembras muy significativa (p<0,001), determina-
da por las dos variables estudiadas: peso vivo y circunferencia
torécica. Ladiferencia de tamafio corporal entre géneros dentro
de lamismarazaes comin en el perroy fue reportado Kayar y
col. (2006) en un estudio de caracterizaci6n ecocardiogréaficaen
el Ovejero Aleman, pero no fue descrita en otras razas como el
Beagle (Crippay col., 1992), el Irish wolfhound (Vollmar, 1999)
y €l caniche miniatura (Jun Yamato, 2006).

Por otro lado, Morrison y col. (1992) observaron en perros
sanos de cuatro razas diferentes que la conformacion torécica
tieneinfluencia sobre los parametros ecocardiogréficos. En este
sentido en el presente trabajo encontramos que lacircunferencia
torécica de los machos fue significativamente mayor que lade
las hembras. Esta diferencia, sumada a la diferencia de peso
podrian ser las causas de que los parametros ecocardiogréaficos
sean mayores en los machos. Siguiendo en la misma linea de
argumentacion, el gasto cardiaco de los machos fue significati-
vamente mayor que el delas hembras (cuadro 2). Si tomamos en
cuenta que GC = VES x FC (Swenson y Reece, 1999) y que en
nuestros resultados la FC no fue diferente entre los sexos, en-
tonces es posible afirmar que el determinante de la diferencia
encontrada en el GC es el VES que también mostro diferencia
significativaafavor delos machos.

L os estudios de correlacion entre el tamafio corporal (tomado
como peso vivo) y las medidas ecocardiogréficas fueron positi-
vos. Se encontré correlacion positiva entre el PV y el VI en
didstoley sistole (figural), PV y SIV (figura2), PV conlaPLVI
(figura3), PV y Ao medida en modo B (figura4), PV con el Al
medido en modo B y M (figura 5). Esta asociacién encontrada
de los parametros cardiacos con el peso corporal corroboralo
descrito por otros autores que han determinado la correlacion
positivaentrelas medidas cardiacasy el tamafio corporal (Boon
y col., 1983; Morrison y col., 1992; Kienle, 1995).

Con respecto al VD, los pardmetros registrados presentaron
unagran variabilidad y fueron mayores en las hembras aunque
no se observaron diferencias significativas entre | os sexos. Tam-
poco se registré una correlacion positiva con el peso corporal
(figura 7). Lavariabilidad del VD también fue encontrada por

otrosautoresy se explicariaporque lamorfologia de esta cama-
racardiacano presenta el mismo patrén desimetriaqueel VI, lo
gue originaria las grandes variaciones encontradas en los mis-
mos rangos de peso (Jun Yamoto y col., 2006). Estagran varia-
bilidad seria el motivo de que las dimensiones del VD no se
incluyen en las tablas de referencia mencionadas anteriormente.

Laotravariable que no presentd diferencias de género ni rela-
cion lineal con el peso corporal fue DPES (figura 6). Estadis-
tancia es utilizada para determinar si existe disfuncion del VI
por agrandamiento de la cavidad debido al desarrollo de cardio-
miopatiadilatada (CMD), unaenfermedad comdn en razas gran-
desy gigantesy que alin no hasido determinadasu incidenciaen
laraza Cimarrén. En la bibliografia consultada, se afirma que
DPESYy otros parametros funcional es (fraccion de acortamien-
to y fraccién de eyeccion), no varian con el tamafio corporal
(Boon, 2003; Kienle y Thomas, 2004; Pellegrino, 2007). En
este sentido, la fraccién de acortamiento y la fraccién de eyec-
cion del VI registradas no presentaron diferencias entre los sexos
y se encuentran dentro de losvalores de referenciaentre el 28%
y €l 45% (Boony col., 1983; Lombard, 1984).

Larelacién entreatrioizquierdoy raiz delaaorta (Al/A0) esun
parédmetro utilizado para determinar si existe agrandamiento del
atrio izquierdo. Segun Kienle y Thomas (2004) la relacion
AIB/Ao en el perro generalmente es menor de un valor com-
prendido entre 1,3y 1,4 y a menudo es cercano a 1,0 en el
ecocardiograma en modo M (AIM). En el presente trabajo la
relacion Al/Ao se encontré dentro de estos limites tanto para
las mediciones realizadas en modo B como en modo M.

Algunos parametros ecocardiograficos en el perro Cimarron es-
capan alos valores tabulados por autores reconocidos interna-
cionalmente como Boon (2003) y Kienley Thomas (2004) para
los perros sin razadefinidani diferenciacion de sexo pero que se
encuentran dentro de un rango de peso similar alaraza conside-
rada en este trabajo.

CONCLUSIONES
En base alos resultados obtenidos podemos afirmar que:

Existen parametros ecocardiograficos que presentan una correla-
cion significativa con tamafio corporal. Estos son: la cavidad del
VI, SIV y PLVI en sistoley en diastole, asi como laAoy el AIB.
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La diferencia de tamafo corporal entre machos y hembras es
determinante pararegistrar unadiferenciasignificativade estos
entre ambos sexos.

Existen parametros ecocardiograficos que no presentan correla-
cién significativa con el peso corporal. Estos son el VD, la
distancia entre el punto E y el tabique interventricular y los
indices funcionales (fraccion de acortamiento y fraccién de eyec-
cion).

Latabla estandarizada de los val ores ecocardiograficos del pe-
rro de raza Cimarrén confeccionada en el presente trabajo nos
permite afirmar que los mismos presentan caracteristicas rela-
cionadas alaraza que justifican su utilizacion.
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Cardiomiopatia congénita asociada al pelajecrespo
en terneros Polled Hereford en Uruguay

Congenital Cardiomyopathy Associated to Curly Hair in

Polled Hereford Calvesin Uruguay

Dutra, F.}; Castro, A%, Mayol, C.3; Quinteros, C.*

RESUMEN

Se comunica por primeravez la Cardiomiopatia congénita aso-
ciadaal pelaje crespo en terneros Polled Hereford de Uruguay.
Laenfermedad se diagnostico en una cabaria Polled Hereford de
Cerro Largo (70 vacas) y en un predio comercial de Lavalleja
(80 vacas). Ambos predios usaban toros Polled Hereford de
pedigri de diferenteslineas de sangre. Cuatro terneros af ectados
nacieron en 1996 en la cabafa (5,71%) y 3 en el predio comer-
cial en 2009 (3,75%). Al nacer |os terneros presentaban un pe-
laje denso, rizado, muy distintivo, y mostraban signos clinicos
de depresion e intolerancia al ejercicio. La mayoria murieron
dentro de los 7 dias de nacidos. La necropsia en 4 terneros
sacrificados mostré marcada cardiomegalia con aumento pato-
16gico del peso cardiaco (mediade 391,3 + 60 g) y de larazén
peso cardiaco/peso al nacer (1,178% + 0,131). Todos los terne-
ros presentaban una hipertrofia concéntrica global con severa
reduccion de volumen en ambas camaras ventriculares. Micros-
copicamente, habia hipertrofia de cardiomiocitos, desorganiza-
cion en la arquitectura de las fibras miocardicas y fibrosis in-
tersticial leve. En la piel, los folicul os pilosos estaban distor-
sionados, la vaina radicular interna era anormal, y los bulbos
pilosos eran helicoidal es con forma de gancho. Se concluye que
la Cardiomiopatiaasociadaal pelaje crespo tiene unaincidencia
relativamente alta en la raza Polled Hereford de Uruguay. La
enfermedad es patol 6gicamente Unica, diferente alos sindromes
cardiocutaneos humanos (enfermedades de Naxosy Carvajal) y
de los ratones mutantes waved 3.

Palabras clave: bovino, cardiomiopatia, pelaje crespo, displasia
folicular, sindrome cardiocutaneo, Polled
Hereford

SUMMARY

A cardiomyopathy associated with a woolly hair coat (CWH)
in calves of the Polled Hereford breed is described for the first
timein Uruguay. The disease was diagnosed in a stud farm (70
cows) and in acommercial farm (80 cows), both with purebred
Polled Hereford cows. A pedigree Polled Hereford bull, of
different blood lines, was used in both farms. Four affected
calves were born in 1996 in the stud-farm (5,71%) and 3 in the
commercial farmin 2009 (3.75%). Analysis of the pedigreesin
the stud-farm demonstrated common ancestors for all sires and
dams of affected calves. CWH calves presented at birth atight,
curly hair coat and showed clinical signs of depression and
exercise intolerance. Most calves died within 7 days of birth.
Postmortem examination in 4 euthanized cal ves showed amarked
cardiomegaly characterized by increased cardiac weight (mean 391.3g
+ 60 SEM) and cardiac weight / birth weight ratio (mean 1.178% =+
0.131). All calves had massive bi-ventricular and septum
hypertrophy with severe reduction in ventricular chamber
volume. Microscopically, there was myocyte hypertrophy,
haphazard disarray of bundles of myocytes, and slight
interstitial fibrosis. The woolly skin had severe follicular
dysplasiawith distorted hair follicles, abnormal inner root sheet,
and hook shaped hair bulbs. It is concluded that CWH occurs
with relatively high incidence in the Polled Hereford breed in
Uruguay. CWH phenotype is unique, pathologically different
to human (Naxos and Carvajal diseases) and murine (waved 3)
cardiocutaneous syndromes.

Key words: cardiomyopathy, cardiocutaneous syndrome,
follicular dysplasia, myofiber disarray, woolly hair,
bovine, Polled Hereford

INTRODUCCION

La cardiomiopatia asociada al pelaje crespo (CWH, Cardiom-
yopathy y Wooly Haircoat Syndrome, OMIA 000161) es una
enfermedad congénitaletal diagnosticadaen 1967 en terneros de
la raza Polled Hereford y Hereford en Australia (Morrow y
McOrist, 1985; Storie y col., 1991). Los terneros afectados
pueden ser identificados al nacimiento por su pelaje denso, muy
distintivo, descrito indistintamente como «encrespado», «enru-
lado» «rizado», o «ensortijado». A los pocos dias de nacidoslos
animales muestran dificultad respiratoria, arritmias ventricula-
res, intoleranciaal calor y muerte cardiaca stbita, avecesinme-
diatamente después de un gjercicio (Whittington y Cook, 1988;
Storiey col., 1991). Solo unos pocos sobreviven més aléa delos

6 meses. Algunostienen lafrente abovedada, exoftalmiay corri-
miento ocular seroso bilateral (Morrow y McOrist, 1985). Los
hallazgos morfol 6gicos mas distintivos son la marcada cardio-
megalia, espesamiento de las paredes ventriculares, fibrosis y
calcificacion del miocardio (Morrow y McOrist, 1985; Maxiey
Robinson, 2007).

La CWH es unaenfermedad hereditaria letal que se transmite
€COMo una caracteristica autosomica simple recesiva (Morrow y
McOrist, 1985). Los terneros crespos son homocigotos para la
mutacion del gen no-desmosdmico Nkipl (también denominado
PPP1R13L o NFkB interacting protein 1) que se expresaen la
piel, miocardioy el endotelio vascular y aparentemente contro-
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lalainflamacion, larespuestainmuney laproliferacion celular
(Simpson y col., 2009). Una mutacion equivalente y un fenoti-
po similar al de los terneros crespos se ha descripto en ratones
mutantes waved 3 (Herron y col., 2005), lo que sugiere una
similitud genética entre ambas enfermedades (Simpson y col.,
2009). En humanos, |a combinacion fenotipicainusual de pelo
enrulado, queratoderma palmoplantar y Cardiomiopatia/Displa-
sia Arritmogénica del Ventriculo Derecho se ha reportado en
familiasdelaislagriegade Naxos (Enfermedad de Naxos, OMIM:
601214) (Protonotarios y Tsatsopoulou, 2004, 2006), y una
variante bi-ventricular en Ecuador e India (sindrome de Carva-
ja, OMIM: 605676) (Carvajal-Huerta, 1998; Kaplan y col.,
2004). Estos sindromes cardiocutaneos humanos son debidos a
mutaciones de | os genes de las proteinas placoglobina (Naxos)
y desmoplaquina(Carvajal) (Alcalai y col., 2003; Antoniadesy
col., 2006; Norgett y col., 2000), las cuales proporcionan rigi-
dez y resistencia a los desmosomas de la piel y el miocardio
(Bolling y Jonkman, 2009).

L as enfermedades hereditarias deben registrarse cuidadosamen-
te pues las mismas pueden afectar lacomercializacién y expor-
tacion de reproductores y material genético de alto valor, y sus
consecuencias econémicas pueden ser importantes paraloscria-
doresy cabarieros, yaque los animales enfermosy |os portado-
res emparentados, incluyendo el toro, deben ser investigadosy
eliminados (Healy, 1996; Eitek y Blahova, 2004).

El objetivo del presente trabajo es describir por primera vez
casos de cardiomiopatia congénita asociada al pelaje crespo en
terneros de laraza Polled Hereford en Uruguay.

MATERIALESY METODOS

Los diagndsticos se realizaron en el Laboratorio Regional Este,
DILAVE Miguel C Rubino, Treintay Tres, Uruguay. Los cua-
tro terneros investigados, todos Polled Hereford, nacidos en
dos predios diferentes, se revisaron clinicamente en el predio o
en el laboratorio y luego se sacrificaron por exsanguinacion agu-
da previa sedaci6n intravenosa con hidrato de cloral. Todos los
terneros se pesaron al nacer o inmediatamente antes del sacrifi-
cio. A lanecropsia, €l corazon se seccioné anivel delos grandes
vasos, seretiré el pericardio y la sangre de las cavidades, y se
peso entero. El peso relativo de corazén (%) se calcul 6 seguin la
formula: peso corazén, gr/ (peso vivo, kg * 1000). Se utilizaron
dos técnicas macroscopicas diferentes para el examen del cora-
z0n, ya sea abriendo las cavidades parainspeccionar las valvu-
las cardiacas (2 casos) o bien cortando transversalmente las
paredes cardiacas en forma seriada para evaluar su espesor (2
casos) (Maxie y Robinson, 2007). Muestras de corazoén, inclu-
yendo el tabiqueinterventricular, ventriculo derecho, ventricu-
lo izquierdo, de diferentes regiones de la piel y de diversos
organos, se fijaron en formol 10% bufferado, se procesaron de
rutina para histopatologia, se cortaron a5-7 umy se colorearon
con Hematoxilinay Eosina.

RESULTADOS

El primer foco se diagnostico en una cabaria Polled Hereford del
departamento de Cerro Largo. En octubrey noviembre de 1996
nacieron cuatro terneros crespos, dos machos y dos hembras,
en un plantel de 70 de vacas servidas con un toro de 3 afios de

edad que habia sido adquirido recientemente por la cabafia. Tan-
to las madres como el toro eran Polled Hereford de pedigri ins-
cripto. Enlacabafiano habiaregistros o no se recordaban terne-
ros similares antes de laintroduccion de dicho toro. El andlisis
del pedigri mostré que el toro (linea Deliverance) y dos de las
madres tenian como ascendiente comun un toro canadiense (li-
nea Justa Banner), mientras que las otras 2 vacas compartian
como ascendiente comun un toro americano (linea WC-Sundan-
ce) (figural).
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Figura 1. Pedigri de cuatro terneros crespos nacidos en 1996 en
una cabafia Polled Hereford en Cerro Largo. Seindican
las lineas sanguineas de los toros.

El segundo foco se diagnoéstico en diciembre de 2008 en un
rodeo de criacomercial del departamento de Lavalleja. Se afec-
taron tres terneros, dos hembrasy un macho, de un rodeo de 80
vacas Polled Hereford servidas con toros Polled Hereford ad-
quiridos en cabafias nacional es. Todos |os afios nacian terneros
«Crespos», pero segun el propietario laincidencia habiaaumen-
tado con la compra de |os toros de una de dichas cabafias.

Clinicamente, los terneros afectados mostraban al nacimiento
un pelaje crespo, densamente enrulado, ensortijado, que con-
trastaba notablemente con el pelaje de los animales normalesy
los haciafacilmente reconocibles asimple vista (figura 2). Los
rizos eran de textura asperay de aproximadamente 0,5 cm de
diametro, largos, muy densos, dificil de separar paraver lapiel,
con restos vegetales y suciedad enmarafiados contra la epider-
mis, imposible de quitar incluso con aguaapresion (figura3). El
encrespamiento cubriatodo el cuerpo excepto la parte distal de
los miembros y la cara interna del muslo, donde el pelaje era
espeso, largo, y duro, pero no crespo. El color del manto piloso
de los terneros afectados era castafio oscuro, pero la pigmenta-
cion delapiel y mucosas estaban dentro del estandar delaraza.
Los animales que sobrevivian varios dias presentaban debili-
dad, mal estado general, agitacion respiratoria, corrimiento se-
roso nasal y ocular y marcadaintoleranciafrenteal gjercicioo el
calor (figura?2).
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Figura 2. Ternero de pelgje crespo de 10 dias de edad (caso N°
2). Pelo denso y enrulado, excepto en miembros,
depresion, mal estado y corrimiento oculonasal.

Figura 3. Ternero crespo Polled Hereford de 2 dias de nacido
(caso N° 3). Notar la alta densidad de rulos muy
apretados con restos de suciedad atrapados.

En el primer foco, los terneros crespos murieron al dial, 3,y 5
(caso N°1) de nacidos y otro fue sacrificado a los 10 dias de
vida (caso N° 2), mientras que en el segundo predio uno de los
terneros muri6 a los cuatro dias de nacido, el segundo naci6
débil y fue sacrificado alos dos diasin extremis (caso N° 3), y
tercero fue sacrificado alos 30 dias (caso N° 4).

El examen post mortem realizado en |os cuatro terneros crespos
estudiados, mostré como hallazgo mas significativo unamarca-
dacardiomegalia caracterizada por el corazén extremadamente
musculoso y agrandado. La razén peso del corazén/peso vivo
fue de 1,54% (caso N°1: 415 g peso corazoén y 27 kg peso al
nacer), 1,20% (caso N° 2: 550 g peso corazdn y 46 kg peso al
nacer), 1,04% (caso N° 3: 280 gy 27 kg) y 0,94% (Caso N°4:
3209y 34 kg). Losdatos cardiacos promedios de los 4 animal es
se muestran en el cuadro 1.

Macroscopicamente, el corazon del ternero N° 1 tenia areas
palidas irregulares en el miocardio con linfaticos epicardicos
dilatados, y al cortetransversal mostraba unasevera hipertrofia
concéntrica, caracterizada por el engrosamiento de las paredes
ventriculares, tabique interventricular y muscul os papilares que
obliteraban casi completamente ambas cavidades ventriculares.
El corazon del ternero N° 3 mostraba un engrosamiento concén-
trico muy marcado de los muscul os papilaresy el tabiqueinter-
ventricular, lo cual estrechabay |le dabaun contorno irregular -
en vez delahabitual formaovoide o circular- aambas cavidades
ventriculares (figura4). Si bien lahipertrofia cardiacaeraglobal
el cociente entre el espesor del tabiquey lapared libre del ven-
triculo izquierdo y del derecho era >1,4 en todos los cortes
transversales del corazén. En los terneros N° 2y 4 el corazén
presentaba también una marcada hipertrofia del miocardio pero
eramas redondeado, globuloso, con las cavidades ventriculares

Figura 4. Corte transversal de corazén de ternero crespo de 2
dias de nacido (caso 3). Severa hipertrofia concéntrica
de tabique interventriculares, pilares y paredes
ventriculares. Notar el espesor del tabique y la
estrechez de las cavidades. Barra 1 cm.

Cuadro 1. Datos estadisticos del peso y proporcion cardiaca de |os terneros crespos (n=4).

Variable Media SEM cVv Minimo Mediana M aximo
Peso corazoén (g) 391,3 60 30,68 280 367,5 550
Peso vivo (kg) 33,5 4,48 26,75 27 30,5 46
Razdn cardiaca (%) 1,178 0,131 22,21 0,941 1,116 1,537

SEM: error estandar de lamedia; CV: coeficiente de variacion.; Razén cardiaca, % = peso corazén / peso corporal.
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moderadamente dilatadas. El endocardio inmediatamente deba-
jo del tracto adrtico estaba espesado y habia hemorragiasen las
valvulas auriculoventriculares. En el ternero N° 2 habia peque-
fios trombos de fibrinaadheridos en lavalvulamitral. Laslesio-
nes en |os otros 6rganos eran minimas o i nexistentes, excepto el
bazo que mostraba en todos los animales una esplenomegalia
moderada, con los vasos sanguineos de |a capsula muy conges-
tivosy prominentes. En el ternero N° 1 habialesiones discretas
de edema pulmonar y congestion pasiva cronicaen el higado.

Histol 6gicamente, |os hallazgos mas significativos en los cuatro
animales se encontraron en el corazény en lapiel.

En el corazén habia una marcada desorganizacion en laarquitec-
tura de las fibras miocérdicas las cuales se disponian en un
patron serpenteante en vez de paralelo, formaban ondas sinuo-
sasy profundas, o bien bandas entrelazadas o entrecruzadas en
angulo agudo o recto (figura5y 6). En algunas zonas | os mioci-
tos se doblaban repentinamente en zigzag lo cual simulaba ban-
das diagonales atravesando el miocardio. Las fibras musculares
desordenadas eran més exageradas en laregién subepicardica, en
el tabique interventricular y en los miscul os papilares de am-

crespo de laFigura4. Cardiomiocitos hipertroficos
y fibras miocérdicas en bandas entrelazadas. H& E,
x 600.

Figura 6. Fibras miocérdicas onduladas dispuestas desor-
denadamente (disarray). H&E, x 600. Ternero
crespo N° 4.

bos ventriculos. Las fibras aparecian hipertréficas (>20 m de
espesor), muy apretadas, con estriacionesirregularesy nicleos
ovoides o vesiculares muy prominentes. Habiafocos de mioci-
tos hinchados y necréticos. Lafibrosis del miocardio erainci-
piente en los casos N° 2, 3y 4y mas severaen el caso N° 1.

En la piel habia moderada ortohiperqueratosis superficial y un
aumento notorio en la densidad de foliculos pilosos. Laregion
del infundibulo y del istmo de los folicul os pilosos era normal
pero su segmento inferior, incluyendo bulbo y region suprabul -
bar, apareciadisplésico, de contorno ondulado o irregular, muy
oblicuo o francamente horizontal, con el bulbo piloso curvado
en formade gancho o anzuelo (figura 7). Lavainaradicular ex-
ternafaltabaen laconvexidad del gancho mientras quelavaina
radicular interna aparecia displasicay con numerosos granulos
tricohialinos desordenados. En cortes histol 6gicos gruesos bajo
el microscopio de contraste de fase se observé que los bulbos
pilosos tenian en realidad forma de tirabuzon o media hélice.
Las glandul as sebaceas eran pequefias, hipoplasicasy muy es-
casas o faltantes en muchas unidades pilo-sebaceas.

ios

Loy _

Sl Lo

Figura 7. Foliculos pilosos displasicos en dermis profun-
da. Notar la torsién en gancho y severa defor-

macioén del bulbo piloso y region suprabulbar.
Ternero crespo N° 3. H&E, x 400.

DISCUSION

El presente trabajo demuestra por primeravez lapresenciade la
enfermedad hereditaria conocida como cardiomiopatia asociada
al pelaje crespo (CWH) en laraza Polled Hereford de nuestro
pais. El diagnostico se realizo en base al pelaje crespo y la
hipertrofia ventricular de los terneros al nacer, y se confirmé
por laslesiones histol 6gicas caracteristicasen el miocardioy la
piel. La cardiomiopatia era congénita ya que, los terneros na-
cian con notable hipertrofia cardiaca de tipo concéntrico que
estrechabalas cavidades ventriculares. En el presente trabajo, la
razon cardiaca promedio en |os terneros crespos fue de 1,17%
(rango 0,94%-1,53%), valor muy superior a Iimite de 0,90%
reportado paraterneros <30 dias de edad sin lesiones cardiacas
(Maxie y Robinson, 2006). Gross (2009) reporta valores nor-
males de 0,14%-0,16% para €l ventriculo izquierdo y 0,10%-
0,15% para €l ventriculo izquierdo, pero no proporciona edad
delosterneros ni datos del corazdn entero. Delamismamanera,
el peso promedio del corazén delos terneros crespos (391 g) es
significativamente mayor que lo reportado en terneros Hereford
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normales al nacer (220-248 g; Anthony y col., 1986). Asi, el
peso del corazon parece un método sencillo y objetivo que per-
mite confirmar la existencia de la cardiomiopatia. Se ha reco-
mendado también la utilizacién de técnicas electrocardiografi-
cas para detectar arritmias ventriculares en terneros crespos
(Whittington y Cook, 1988), pero esta técnica es poco practica
en condiciones de campo.

La CWH es relativamente comun en Australia, pudiendo su
incidencia superar el 2,2% en algunos rodeos Polled Hereford,
Hereford y sus cruzas (Morrow y McOrist, 1985). En el pre-
sente trabajo laenfermedad se diagnostico con altaincidenciaen
una cabafia (5,71%) con lineas de sangre muy utilizadas en el
pais (Catdlogo de Pedigri Prado 2010) y también en un rodeo
comercial (3,75%) que compratoros fueradel establecimiento.
Esto sugiere que laenfermedad puede estar difundidaen el pais,
como |o atestiguan veterinarios y productores cuando se los
consulta. Varias enfermedades hereditarias en diferentes razas
de carne se han reportado con altaincidenciaen Uruguay (Dutra
y Baroni, 2007; Dutray Lussich, 2007; Kelly y col., 2011;
Rivero y col. 2001; Quinteros y col., 2011) sugiriendo que €l
conjunto de enfermedades hereditarias pueden ser una causa
significativa de pérdidas perinatal es en nuestro pais, donde los
sistemas de produccion se basan en razas puras con alto grado
de consanguinidad.

El fenotipo CWH comparte muchas similitudes con el sindrome
cardiocutaneo de Naxos y su variante de Carvajal (Protonota-
rios y Tsatsopoulou, 2004) y se ha sugerido que los terneros
crespos son fenotipicay genéticamente similares o idénticos a
los ratones mutantes waved 3 (Simpson y col., 2009). Sin em-
bargo, los hallazgos de este estudio muestran que la cardiomio-
patiaCWH es patol 6gicamente diferente alos casos humanosy
murinos. En humanos | as|esiones cardiacas son tipicas del sin-
drome de Cardiomiopatia/Displasia Arritmogénica del Ventri-
culo Derecho 0 ARVC/D (Basso y Thiene, 2007), caracteriza-
das por sustitucion fibroadiposadel ventriculo derecho que esta
atréfico y dilatado (Naxos) (Protonotarios y Tsatsopoulou,
2004), aunque €l ventriculo izquierdo puede estar también in-
volucrado (Carvajal) (Kaplany col., 2004). El peso cardiaco es
normal para el sexo y edad de los pacientes (Basso y Thiene,
2007). Por su parte, los ratones waved 3 desarrollan necrosis
focal, inflamacién y mineralizacion del miocardio al nacer, que
evoluciona a cardiomiopatia dilatada fatal en pocas semanas
(Herron y col., 2005). Las lesiones en ratones parecen ser de
origen isquémico y comienzan en el ventriculo derecho para
extenderseluego al tabiqueinterventricular (Herrony col., 2005).
Por el contrario, la cardiomiopatia de los terneros crespos en
nuestro estudio se caracteriza por hipertrofia cardiaca global
que abarca ambos ventriculos y el tabique interventricular, ra-
z6n cardiaca >0,90%, hipertrofiay desorganizacion de los car-

diomiocitos, fibrosis incipiente y ausencia de infiltracion fi-
broadiposa. No habia calcificacién del miocardio como hasido
reportado (Morrow y McOrist, 1985; Storie y col., 1991) tal
vez por la evolucion mas rapida de la enfermedad en nuestros
terneros. Ladisposicion desordenadade los miocitos (disarray)
y el mayor espesor del tabique respecto a las paredes ventricu-
lares (>1,3) essimilar alareportadaen lacardiomiopatia hiper-
tréfica hereditaria humana (Schoen y Mitchell, 2010) y animal
(Cestay col., 2005; Maxie y Robinson, 2007). Ladesorganiza-
cién delasfibras musculares eslalesién primaria de lacardio-
miopatia hipertréfica. La distorsion de los miocitos altera la
transmision de los impul sos el ectrofisiol 6gicos normales, origi-
nalasarritmiasventricularesy provocaladegeneraciény muer-
te celular (Schoen y Mitchell, 2010). La fibrosis de reemplazo
que le sigue causa un aumento de larigidez de las camaras ven-
triculares, isquemia del miocardio y mayor desorganizacion de
las fibras musculares, por 10 que con el tiempo lanecrosisy la
fibrosis se auto-perpettian (Cestay col., 2005).

La histopatologia de la piel no se ha descripto previamente en
los terneros crespos seguin nuestro conocimiento. El espesor de
la epidermis era normal y la ortoqueratosis discreta pero no
habian lesiones acantosis ni acantolisis como en |os sindromes
cardiocutaneos humanos (Carbajal-Huerta, 1998; Protonotarios
y Tsatsopoulou, 2004). La disposicion cuasi- horizontal de los
foliculos pilosos es similar ala reportada en ratones mutantes
waved 3 aunque no se han proporcionado mayores detalles der-
matopatol 6gicos de esta enfermedad (Herron y col., 2005). La
displasia folicular explica el pelo encrespado ya que laforma
del pelo depende de laformadel bulbo y de la queratinizacion
sincronizada de la vaina radicular interna (Cheng y Bayliss,
2008).

CONCLUSIONES

Lacardiomiopatiaasociadaal pelaje crespo es una enfermedad
hereditaria que esta presente en laraza Polled Hereford de nues-
tro pais. Laenfermedad tiene caracteristicas patol 6gicas Unicas
que ladiferencian de los sindromes cardiocutaneos humanos y
murino. El examen post-mortem debe realizarse en todos los
terneros crespos que mueren en |os primeros meses de vida para
confirmar laslesiones en el musculo cardiaco. Parael control de
laenfermedad deben desarrollarse métodos de diagndstico gené-
ticos apropiados e investigar la incidencia y difusion de los
genesinvolucrados.
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Casuistica de necropsias presentada durante el afio 2010 en
el Departamento de Patologia I nstituto Nacional de
Hipddromos «L a Rinconada» Car acas Venezuela

Necropsy Casuistic Presented During the Year 2010in the
Pathology Department of the National I nstitute of
Hor setracks «L a Rinconada», Car acas, Venezuela

Morales, A.**; Garcia, F.1; Leal, L.2; LOpez, P.2; Hurtado, C.2; Vallgjo, M.2; Morales, M.3

RESUMEN

Planteamos como objetivo describir las causas de mortalidad
durante el afio 2010 en el Hipédromo «L a Rinconada» Caracas
Venezuela. Se estudiaron 135 equinos 126 de raza Pura Sangre
Inglés de una poblacion total de 1900 en el Hipddromo «La
Rinconada», alos cuales se le realiz eutanasia o murieron du-
rante el afio 2010. Se les practicé necropsia a cada uno de ellos
y en todos los casos estudia-dos fueron tomadas muestras de
tejidos varios, parte de ellas se fijaron en formol a 10% para
realizar un estudio histo-légico, y parte se colocaron en el me-
dio de transporte Stuart modificado para estudios bacterianos.
L os resultados obtenidos muestran una mortalidad de 7% (135/
1900), aproximadamente 11 équidos fallecidos por mes. Con
respecto a las causas de mortalidad la crisis abdominal aguda
representd un 43% (58/135). L as|esiones muscul o-esquel éticas
fueron un 40% (54/135). Lahemorragia pulmonar inducida por
el gjercicio se presenté en un 8% (11/135). Las respuestas de
hipersensibilidad tipo |, se evidenciaron en un 4% (5/135).
Estos resultados permiten concluir que la causa de mayor mor-
talidad durante el afio 2010 en équidos del hipédromo de «La
Rinconada» correspondié ala crisis abdominal aguda, seguida
de lesiones muscul o esquel éticas, en menor medi-da, la hemo-
rragia pulmonar inducida por el gjercicio, lasinfecciones bacte-
rianasy las reacciones de hipersensibilidad tipo I.

Palabras clave: Caballos Pura Sangre de Carrera, mortalidad,
patologia

SUMMERY

The aim of this study was to describe the causes of mortality in
horses in 2010 at the National Race Track «La Rinconada»,
Caracas, Venezuela. A total of 135 horses of atotal population
of 1900 at the Hippodrome «L a Rinconada» were studied, that
were euthanized or died during 2010. All of them were necrop-
sied and samples of several tissuesweretakenin all cases, part
was fixed in 10% formalin for histological study logical, and
part were placed in modified Stuart transport medium for bac-
terial studies. Theresults showed amortality of 7% (135/1900),
about 11 equine deaths per month. Acute abdominal crisis mor-
tality accounted for 43% (58/135) of all deaths; muscul oskel e-
tal injuries were a40% (54/135); pulmonary hemorrhage indu-
ced by exercise occurred in 8% (11/135); type | hypersensitivi-
ty responses, were observed in 4% (5/135). These results allow
usto conclude that the cause of increased mortality during 2010
in the Race track «La Rinconada» corresponded to the acute
abdominal crisisfollowed by muscul oskeletal injuries, pulmo-
nary hemorrhage induced by exercise, bacterial infections and
type | hypersensitivity reactions.

Key words:: Thoroughbred horses, mortality, pathology

INTRODUCCION

Lamortalidad en caballos Pura Sangre de Carrera en los hipé-
dromos es multifactorial y entrelas causas descritas bajo diver-
sos enfoques se incluyen las |esiones muscul o-esquel éticas ca-
tastréficas, la crisis abdominal aguda, la muerte stibita y las
enfermedades infectocon-tagiosas (Rosey Hodgson, 1995). La
muerte stibitaen el caballo es un acontecimiento poco frecuente
y dificil de asociar a una causa deter-minada cuando el animal es
encontrado muerto (Coumbe, 1995). Las lesiones musculo-
esque-éticas catastroficas resultantes de | as carreras (Peloso y
col., 1994) son la principal causa de fatalidad en caballos de
carreras en Inglaterra (Williamsy col., 2001) y la mayoria de
€asos son por eutanasia como consecuencia del com-promiso
vascular que acompariaalas|esiones (Estbergy col., 1998). Un
estudio en Inglaterraestimé unamortalidad anual por esta causa
de 157 caballos por afio (Race Animal Aid Horse Death Watch,

2009). Lamayor causade mortalidad en équidos del hipédromo
de LaRinconadason lasfracturasy las crisis abdominal es agu-
dasy en menor medi-da, las infecciones bacterianas, |as reaccio-
nes de hipersensibilidad tipo | y la hemorragia pulmonar (Mo-
rales, y col., 2010). En virtud de estaimportante area de estudio
planteamos como objetivo describir las causas de mortalidad en
caballos Pura Sangre de Carreras durante el afio 2010 en el Hi-
pédromo «L a Rinconada» Caracas Venezuela.

MATERIALESY METODOS

Poblacién deestudio

Se estudiaron 135 equinos de raza Pura Sangre Inglés, de una
poblacion total de 1900 en el Hipddromo «LaRinconadax». A los
cuales se le practico eutanasia o murieron durante el afio 2010.
Se le practicd necropsia a cada uno de los équidos segun el

1Departamento de Patologia Veterinaria, Facultad de Ciencias Veterinarias, Universidad Central de Venezuela, Maracay, Estado Aragua, Venezuela.
*Autor para correspondencia: Abelardo Morales Tel: +58 414 456 31 01. Correo electrénico: aamorales13@gmail.com. Departamento de Patologia Veterinaria,
Facultad de Ciencias Veterinarias, Universidad Central de Venezuela, Maracay, Estado Aragua, Venezuela.

2|nstituto Nacional de Hipédromos «La Rinconada» Caracas Venezuela.

3Laboratorio de Bacteriologia, Servicio de Bioandlisis, Maternidad Concepcion Palacios Caracas-Venezuela.
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protocolo sistematico descrito para equinos (Alujay Constan-
tino, 2002). Fueron tomadas muestras en todos |os casos estu-
diados de tejidos varios (higado, bazo, rifién, glandulas adrena-
les, mucosa gastrica, mucosaintesti-nal, pulmon, corazon, teji-
do articular, huesoy SNC). Las muestras col ectadas sefijaron en
formol a 10% pararealizar un estudio histo-16gico seguin describe

Banks (1996), y parte se colocaron en el medio de transporte
Stuart modificado Oxoid (Alujay Constantino, 2002).
RESULTADOS

L osresultados obtenidos se presentan en los cuadros 1 al 6y en
lasfiguras1a®6.

Cuadro 1. Numero de necropsias por mes y patologias mas frecuentes presentadas en el Departamento de Patologia del
Instituto Nacional de Hipédromos «La Rinconada», Caracas-Venezuela (Lapso 2010).

MESES FRACTURAS COLICOS HEMORRAGIA [INFECCIOSOS SHOCK TOTALES
PULMONAR ANAFILACTICO
ENERO 03 03 00 01 02 09
FEBRERO 10 06 01 00 0 17
MARZO 03 01 01 02 0 07
ABRIL 09 04 00 01 01 15
MAYO 02 03 02 00 01 08
JUNIO 01 06 01 01 00 09
JULIO 05 09 01 00 00 15
AGOSTO 10 07 01 02 00 20
SEPTIEMBRE 02 07 02 0 00 11
OCTUBRE 03 07 00 00 00 10
NOVIEMBRE 03 02 01 00 00 06
DICIEMBRE 03 03 01 00 01 08
TOTALES 54 58 11 07 05 135

24

Veterinaria (Montevideo) 47 (183) 23-28 (2011)



Casuistica de necropsias en el Departamento de Patologia Instituto Nacional de Hipoédromos «La Rinconada»

Cuadro 2. Presentacion de fracturas por region (base Osea) afectada en necropsias del Departamento de Patologia del Instituto

Nacional de Hipédromos «La Rinconada», Caracas-Venezuela (Lapso 2010).

FRACTURAS HUMERO

RADIO CARPOS CANA SESAMOIDES FEMUR
CUBITO

TOTAL 54 05

05 02 07 17

00

Cuadro 3. Presentacion de fracturas por miembro afectado en necropsias del Departamento de Patologia del
Instituto Nacional de Hipédromos «La Rinconada», Caracas-Venezuela (Lapso 2010).

MIEMBRO

FRACTURAS MIEMBRO MIEMBRO
ANTERIOR ANTERIOR POSTERIOR
1ZQUIERDO DERECHO 1ZQUIERDO
TOTAL 48 22 18 06

Cuadro 4. Presentacion del sindrome de crisis abdominal aguday segmento gastrointes-
tinal afectado en necropsias del Departamento de Patologia del Instituto
Nacional de Hipédromos «La Rinconada», Caracas-Venezuela (Lapso 2009).

coLIcos RUPTURA INTESTINO INTESTINO
GASTRICA DELGADO GRUESO
TOTAL 58 16 26

Cuadro 5. Aislados bacterianos y resistencia a antibioéticos
en muestras tomadas en necropsias del
Departamento de Patologia del Instituto Nacional
de Hipédromos «La Rinconada», Caracas-

Venezuela (Lapso 2010).

AISLADOS RESISTENCIA
CULTIVOS ANTIBIOTICOS
(07)
E. coli Gentamicina,
1) Acido Nalidixico

Ciprofloxacina

Lawsonia Trimetropin
intracelularis

@

Streptococcus equi Ampicilina,
subespecie Amikacina,
zooepidemicus Gentamicina,

®)

Acido Ndidixico
Ciprofloxacina
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Cuadro 6. Necropsias de caballos de otros lugares remitidos al Departamento de Patologia del
Instituto Nacional de Hipédromos «La Rinconada», Caracas-Venezuela, clasificados
por patologia presentada (Lapso 2010).

TOTAL FRACTURAS RUPTURA INTESTINO INTESTINO
GASTRICA DELGADO GRUESO
11 1 ) 2 5 3
FRACTURA CANA
MAI

B Fracturas B Colicos B Infeccioso

B Hemorragia [ Shock Anafilactico B Humero M Carpos M Caiia M Sesamoides
70 B Femur TibiaPerone Pelvis TCE
60 20
50
15
40
30 10
20 5
10 0
0 u \ Fracturas
Figura 1. NUumero de necropsias por patologias presentadas en Figura 2. Presentacion de fracturas por region (base ésea) afecta-
el Departamento de Patologia del Instituto Nacional da en necropsias del Departamento de Patologia del
de Hipdédromos «La Rinconada», Caracas-Venezuela Instituto Nacional de Hipodromos «La Rinconada»,
(Lapso 2010). Caracas-Venezuela (Lapso 2010).

B Miembro Anterior Izquierdo B Miembro Anterior Derecho B Ruptura gastrica @ Intestino delgado

@ Miembro Posterior Izquierdo [J Miembro Posterior Derecho [ Intestino grueso
25 30
20 25
20
15
15 ]
10
10
5
5 —
0 ‘ |
0
Total 48
Total 58
Figura 3. Presentacion de fracturas por miembro afectado en Figura 4. Presentacion del sindrome de crisis abdominal aguda
necropsias del Departamento de Patologia del por segmento gastrointestinal afectado en necropsias
Instituto Nacional de Hipodromos «La Rinconada», del Departamento de Patologia del Instituto
Caracas-Venezuela (Lapso 2010). Nacional de Hipddromos «La Rinconada», Caracas-

Venezuela (Lapso 2010).
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EE. coli B Lawsoniaintracelularis O Streptococcus equi

Total 07

Figura 5. Aislados bacterianos y resistencia a antibioéticos en
muestras tomadas en necropsias del Departamento
de Patologia del Instituto Nacional de Hipédromos
«La Rinconada», Caracas-Venezuela (Lapso 2010).

DISCUSION

L os resultados obtenidos describen unamortalidad de 7% (135/
1900), aproximadamente 11 équidos fallecidos por mes. Con
respecto a las causas de mortalidad la crisis abdominal aguda
represento un 43% (58/135). L as |esiones muscul o esquel éticas
mostraron un 40% (54/135). Lahemorragia pulmonar inducida
por el gjercicio se presento en un 8% (11/135). Las respuestas
de hipersensibilidad tipo I, se evidenciaron en un 4% (5/135).
Estos resultados en lineas generales parecen coincidir con los
observados en afios anteriores, a excepcion que la casuisticade
crisisabdominal aguda seincremento en un 4%, con respecto al
afno anterior. Estosresultados coinciden con |os reportados por
Rosey Hogson (1995) que sugieren alacrisis abdominal aguda
como la pri-mera causa de muerte en equinos. Condiciones de
manejo no adecuado pueden predisponer al desarrollo de episo-
dios de crisis abdominal aguda, con posibles complicacionesy
con consecuencias fatales. Las fracturas son una importante
causade mortalidad en caballos (Estbergy col., 1998, Williams
y col., 2001 y Morales, y col., 2010), coincidiendo con los
resultados obtenidos en este estudio. Lafrecuenciade fracturas
en sesamoi deos proximal es correspondi6 aun 31% (17/54), co-
incidiendo con lo reportado en la literatura (Rose y Hodgson,
1995). Con respecto a las fracturas de las cafas (metacarpo
principal) se observd en un 13% (7/54). Muchas lesiones del
sistema muscul o esquel ético de caballos de carrera son lesiones
trauméti cas agudas o lesiones cronicas inducidas por la biome-
canica del movimiento que pueden presentar signos agudos
(Pool, y col., 1990). Las fracturas de radio o tibia son causa
comUn de fatalidades en carreras de caballos en Reino Unido,

(Parkin, y col., 2004). En este estudio la prevalenciade | esiones
deradioy cubito fueron de respectivamente, 05y 03. Los trau-
matismos craneoencefélicos, asi como las fracturas de vertebras
presentaron una importante frecuencia 13/54 (24%), esto pro-
ducto de accidentes catastréficos fatales en carreras publicas
siendo superiores a los reportados en la literatura (Boden, y
col., 2006). Estos accidentes ocurren en la etapa de doma de
potros. En Victoria Australia, durante los afios 1989-2004, se
reportaron 514 fatalidades, 314 carreras de caballosy 198 ca-
rreras de salto (Boden, y col., 2006). El porcentaje de lesiones
de miembros fue de 73%, 3% |lesiones craneoencefalicasy ver-
tebralesy por ultimo 19% fueron muerte stbita (Boden, y col.,
2006). Las enfermedadesinfectocontagiosas virales de |os équi-
dostales como laEncefalitis Equina, laRabia, la Rinoneumoni-
tis, lalnfluenzay laAnemialnfecciosa, no representaron causa
de mortalidad en el hipédromo durante el afio 2010. A pesar de
esto, la Ol E denunci6 brotes de éstas enfermedades en Nortea-
mérica, Europay Asia. Las enfermedades parasitarias tales como
la Tripanosomosis, Babesiosis, Erlichiosis, Sarcocistiosis por
Sarcocystis neurona, asi como endoparasitosis tampoco se aso-
ciaron amortalidad en este estudio. Es probable que laausencia
de estas enfermedades infecciosas y parasitarias en los équidos
del estudio sedebaal estricto control sanitario en el Hipddromo
«LaRinconada» que realiza un control estricto frente anumero-
S0s patdgenos equinos. Por otro lado, a pesar de que en el pre-
sente estudio no se realiza-ron pruebas serol 6gicasy molecula-
res para la de-teccion de anticuerpos y patdgenos especificos,
los estudios anatomopatol 6gi cos complementa-dos con | os bac-
terioldgicos po-sibilitan en muchos casos el diagnéstico de es-
tas enfermedades infectocontagiosas viralesy parasitarias. Las
causas de tipo infecciosas bacterianas presentaron una frecuen-
cia de 5% (7/135). Se aisl6 en 5 oportunidades Streptococcus
equi subespecie zooepidemicus, en procesos respiratorios. E.
coli fue cultivada de un sindrome de artritis séptica. Serealizo
el primer aislamiento de Lawsonia intracelularisen un sindro-
me de enteritis proliferativaen un equino, en el hipédromo «La
Rinconada» y en Venezuela. Es importante considerar laresis-
tencia bacteriana que se presenta contra antibiéticos en este
lugar (Morales, y col., 2010). Coincidiendo resistenciaaAmpi-
cilina, Acido Nalidixico, Amikacina, Ciprofloxacina, Gentamici-
nay Trimetropin con lo reportado por Morales, y col., (2010).

CONCLUSION

Estos resultados nos permiten concluir que la causa de mayor
mortalidad durante el afio 2010 en équidos del hipédromo de
«La Rinconada» correspondi6 a la crisis abdominal aguda, se-
guida de lesiones musculo esqueléticas, en menor medi-da, la
hemorragia pulmonar inducida por el gjercicio, las infecciones
bacterianasy |as reacciones de hipersensibilidad tipo I.
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