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RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue evaluar la seroprevalencia de Neospora caninum en
bovinos lecheros de sistemas de produccion de pequefios productores pertenecientes a la cuenca
lechera Colonia Aurora en la provincia de Misiones, Argentina. La importancia de dicho trabajo
radica en la escasa informacion de esta enfermedad en la regién y en las caracteristicas de dichos
sistemas productivos que son diferentes a las principales cuencas lecheras del pais.

La cuenca lechera estudiada estd comprendida por los municipios de Alba Posse, 25 de
Mayo y Colonia Aurora del departamento 25 de Mayo, El Soberbio y San Vicente del
departamento Guarani y San Pedro del departamento homoénimo.

El trabajo se realizo con muestras de suero sanguineo extraidas durante el viaje a
Misiones en el marco de la materia de profundizacion "Pasantias a Campo" dictada por el grupo
de sanidad en rumiantes de la UNRC.

Las tareas de andlisis de laboratorio e interpretacion se realizaron en la Facultad de
Agronomia y Veterinaria de la Universidad Nacional de Rio Cuarto y en el laboratorio LASA
situado en la misma ciudad.

Se seleccionaron al azar 168 muestras de suero pertenecientes a 21 productores de la
cuenca lechera Colonia Aurora. Las muestras fueron analizadas por la prueba de ELISA para la
deteccion de anticuerpos anti-N. caninum. De los 21 rodeos estudiados en 18 (85,75%) habia al
menos un animal positivo. Del total de sueros analizados, 62 resultaron positivas a la infeccion
por N. caninum siendo la prevalencia de 36,9%. Las prevalencias individuales de los diferentes
rodeos estuvieron entre el 0% y el 100%. La prevalencia predial e intrapredial de Neospora
caninum es importante por lo que debe considerarse esta enfermedad como potencial causante de

problemas reproductivos en estos sistemas productivos.
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OBJETIVOS DEL TRABAJO

OBJETIVO GENERAL
v Estudiar la seroprevalencia de neosporosis bovina en rodeos lecheros de pequefios

productores de la cuenca lechera Colonia Aurora de la provincia de Misiones.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
v Procesar las muestras de suero mediante la técnica de ELISA para N. caninum.
v" Analizar y evaluar los resultados obtenidos.
v Presentar la disposicién geogréafica de los casos positivos.
v

Poder brindar informacion para la produccion regional que era desconocida.
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INTRODUCCION

La Neosporosis bovina es una enfermedad parasitaria provocada por el protozoo
Neospora caninum (N. caninum), que tiene al perro como huésped definitivo, y al bovino y
pequefios rumiantes como huéspedes intermediarios. En bovinos este agente puede causar
abortos, muerte perinatal, terneros débiles con sintomatologia nerviosa y una viabilidad de pocos
dias 0 nacen con una infeccién congénita y son asintomaticos (Dubey et al., 1996; Echaide,
2000).

La principal via de transmision de la enfermedad y persistencia en el rodeo es la vertical
transplacentaria. Se estima que entre el 80 y el 90% de las hijas de madres positivas nacen
infectadas de manera vertical (Dubey et al., 2006).

N. caninum es reconocida como agente causal de importantes pérdidas econémicas en la
industria de la carne y leche. Los eventos que pueden originar tales pérdidas son:

- Muerte fetal temprana con repeticién de celo, incremento del intervalo parto concepcién o
infertilidad.

- Aborto en el tercio medio de la gestacion.

- Muerte perinatal o neonatal.

- Incremento en el descarte de las vacas. Las vacas infectadas tienen mas probabilidad de ser
eliminadas por su bajo desempefio reproductivo.

- Reducida produccidn de leche.

- Reducido valor econémico de la vaca para servicio. Las evidencias del mantenimiento de la
infeccion a través de las generaciones hacen permanecer la infeccion en el rodeo reduciendo el
valor de dichas hembras (Moore et al., 2005; Dubey et al., 2007).

Ha sido descripta en regiones ganaderas de todo el mundo. En Argentina, la neosporosis
tiene una amplia distribucién, con seroprevalencias que varian del 4,7 al 88,8%; siendo los
rodeos lecheros y con antecedentes de abortos los de mayor prevalencia (Lertora et al., 2010). La
enfermedad ha sido ampliamente demostrada en ganado bovino de la pampa himeda. En el
nordeste argentino la informacién es menor; en la provincia de Misiones existe informacion
sobre la deteccion de N. caninum pero no hay estudios de seroprevalencia.

La region del este misionero también denominada Area Costera o Alto Uruguay, se
ubica al este de la Ruta Nacional 14 que corre por el centro provincial y comprende los
municipios de Alba Posse, 25 de Mayo, Colonia Aurora, San Vicente, El Soberbio y San Pedro
(Chimicz 2013). Actualmente la region produce cerca de 15.000 litros de leche diarios y cuenta

con 4 salas de elaboracion: Cooperativa Esperanza Km7- (Cnia Aurora), Cooperativa Alto



Uruguay Lda. (Cnia Aurora), Cooperativa Sarandi (ElI Soberbio) y Comision Vecinal Mojon
(San Vicente), (Chimicz, 2013).

Este trabajo de investigacién se desarrolla en la cuenca lactea de la localidad de Colonia
Aurora, en la provincia de Misiones. La cuenca reine a unos 250 pequefios tamberos,
esencialmente productores familiares, que vuelcan la mayor parte de su materia prima en la
produccidn de quesos. La cuenca incremento6 su produccién y ya es responsable de la generacion
de mas de 400.000 litros de leche al mes. Estos productos tienen su espacio de comercializacién
directa del productor al consumidor en los mas de 85 mercados comunitarios y ferias francas que

funcionan en la provincia de Misiones (Supercampo Perfil.com, 2015).



REVISION BIBLIOGRAFICA

DEFINICION

La neosporosis bovina es una enfermedad de distribucion mundial causada por el
protozoo intracelular Neospora caninum. Se caracteriza por producir abortos, momificacion
fetal, partos prematuros y nacimiento de terneros con ataxia, paralisis, incoordinacion o debiles
(Dubey, 1999; Dubey et al., 2007).

Neospora caninum fue reconocido inicialmente en 1984 (Bjerkas et al., 1984) en
Noruega, tras describir un sindrome de encefalomielitis y miositis en perros jovenes. Por su
similitud morfolégica fue clasificado erréneamente como Toxoplasma gondii hasta que Dubey et
al., (1988) propuso la denominacion actual como un nuevo género y especie: N. caninum.
Posteriormente se aisl6 el agente en cultivo celular y se reprodujo la infeccion
experimentalmente en el perro (Dubey et al., 1988). El desarrollo de las pruebas serolégicas
[inmunofluorescencia indirecta (IFI)] y de la inmunohistoquimica (IHQ) permitieron mejorar la

caracterizacidn de la enfermedad (Bjerkas; Dubey, 1991).

TAXONOMIA

Neospora caninum es un protozoo del phylum Apicomplexa, clase Sporozoa, subclase
Coccidia, orden Eucoccidia, suborden Eimeriina, familia Sarcocystidae y género Neospora
(Dubey et al., 2003; 2007). Este agente esta relacionado taxonémicamente a otros protozoos
como Haemmondia heydorni e Isospora bigemina y tiene una estrecha relacion taxonémica con
los integrantes de la subfamilia Toxoplasmatinae como por ejemplo T. gondii (Dubey et al.,
2002). Neospora caninum tiene un ciclo de vida heterogonico, habiéndose reconocido hasta el
momento como hospedadores definitivos al perro (McAllister et al., 1998), al coyote (Gondim et
al., 2004), al dingo australiano (King et al., 2010) y al lobo gris (Dubey et al., 2011 a). Un
amplio rango de animales domésticos y salvajes pueden actuar como hospedadores
intermediarios (Dubey; Lindsay, 1996). Pese al rango de hospedadores solo pudo ser aislada en
forma viable de algunas pocas especies (bovinos, ovinos, bafalo de agua, perro, caballo, visén y

ciervo de cola blanca) (Dubey; Schares, 2011 b).



CICLO DE VIDA

En su ciclo presenta tres estadios parasitarios: taquizoitos, bradizoitos y esporozoitos
(contenidos en los ooquistes) (Dubey et al., 2007). Los taquizoitos y bradizoitos son formas de
proliferacidn asexual y se encuentran en los tejidos de un hospedador infectado (intermediario y
definitivo). Mientras que los esporozoitos son el resultado de la divisién pos-cigotica que ocurre
en el medio ambiente y se encuentran dentro de los ooquistes maduros o esporulados. Los
ooquistes son excretados en las heces de los hospedadores definitivos inmaduros conteniendo
solo una célula o cigoto (McAllister et. al., 1998).

Los taquizoitos son ovoideos, globulares o semilunares, miden de 5 a 7 um de largo y 1
a 2 um de ancho (Dubey; Lindsay, 1996 b; Hemphill et al., 1999), poseen un nucleo central y
carecen de granulos de amilopectina (a diferencia de los bradizoitos) (Dubey et al., 2006). Estos
se dividen rapidamente dentro de las células y han sido detectados en neuronas, macréfagos
alveolares, fibroblastos, células endoteliales, miocitos, células renales, hepatocitos y trofoblastos
de placenta (Barr et al., 1991 a; Dubey et al., 1996; Dubey et al., 2002).Los bradizoitos miden
aproximadamente 6 a 8 pum de largo y 1 a 2 um de ancho (Hemphill et al., 1999; Dubey et al.,
2002) y poseen un nicleo de localizacion terminal, a su vez contienen granulos de amilopectina
(Dubey et al., 2006). Estos tltimos tienen una replicacién mas lenta que los taquizoitos y pueden
ser diferenciados de estos a través de IHQ (McAllister et al., 1998). Los bradizoitos estan
contenidos en de quistes tisulares que a su vez se encuentran dentro de las células. La forma de
los quistes tisulares es redonda u oval y miden hasta 107 um, dependiendo del numero de
bradizoitos que contengan (Dubey et al., 2002). Poseen, a su vez, una gruesa pared que protege
al parasito de reacciones inmunolégicas y fisicas por parte del hospedador. A su vez, el espesor
de la pared dependera del tiempo de infeccion (Jardine, 1996). Los quistes tisulares han sido
observados en el sistema nervioso central (SNC) y mdsculo esquelético de fetos y terneros
(Peters et al., 2001; Dubey et al., 2002) mientras que aun no se han observado estas formas en
secciones histologicas en bovinos adultos naturalmente infectados.

Por ultimo, los ooquistes eliminados en las heces del hospedador definitivo son esféricos
o subesféricos, miden 10 a 11 um, no tienen color y en estado maduro o infectante contienen dos
esporocistos con cuatro esporozoitos cada uno (McAllister et al., 1998). Son excretados en un
estado inmaduro y esporulan en 24-72 horas (Dubey et al., 2007). El tiempo de sobrevida de los
ooquistes en el medio ambiente no se conoce con exactitud. Se asume que el periodo de
prepatencia en perros es de 5 dias 0 méas y permanecen como eliminadores durante un plazo de

uno a varios dias (Dubey et al., 2007). La eliminacién de ooquistes en materia fecal por parte de



un caninos naturalmente infectados (Basso et al., 2001; Slapeta et al., 2002; McGarry et al.,
2003), puede ser infrecuente (Basso et al., 2001), aunque en ocasiones se ha observado que esta
eliminacion puede ser por periodos prolongados (McGarry et al., 2003).

Los tres estadios infecciosos de N. caninum (taquizoitos, bradizoitos y ooquistes con
esporozoitos) estan involucrados en la transmisién del parésito (Dubey et al., 2007). Los canidos
que acttian como hospedadores definitivos pueden adquirir la infeccidn a partir de la ingestion de
tejidos que contengan quistes intracelulares. Hay evidencia que la ingestién de tejidos
placentarios provenientes de vacas naturalmente infectadas puede ser una ruta de infeccion de
importancia para los caninos. Al llegar al estdmago, el quiste se mantiene intacto gracias a la
resistencia de su pared a la accidon de las enzimas y jugos gastricos, permitiendo que los
bradizoitos sean liberados en la luz intestinal donde iniciaran el ciclo entero-epitelial (Dubey et
al., 1996). Luego de realizar un fase de reproduccion asexual y sexual en el intestino, los

ooquistes son eliminados en las heces del hospedador definitivo (Dubey et al., 2007).

TRANSMISION

En los bovinos existen dos vias de transmision posibles de la enfermedad: la via
horizontal y la via vertical (Anderson et al., 2000; Dubey et al., 2006). En bovinos, N. caninum,
se transmite en forma post-natal (transmisién horizontal) por consumo de agua o alimento
contaminado con ooquistes esporulados. También puede provocarse, de manera muy eficiente,
desde la madre al feto en forma transplacentaria (transmision vertical). Esta Gltima forma de
transmision contribuye significativamente a la persistencia de la enfermedad en el rodeo, ya que
las vacas pueden quedar infectadas de por vida, propagando la infeccion a través de varias
generaciones en forma consecutiva o intermitentemente (Boulton et al., 1995; Guy et al., 2001;
Fioretti et al., 2003; Pabdn et al., 2007). Diferentes estudios (Anderson et al., 2000; Dubey et
al., 2006; More et al., 2009) han demostrado que la probabilidad de infeccion congénita varia
desde el 40,7% al 95%.

Segln su origen, la transmisién transplacentaria, puede ser exdgena o endogena (Trees;
Williams, 2005). La denominada exdgena se refiere a las madres gestantes que sufren una
primo-infeccion a partir de la ingestion de agua o alimento contaminados con ooquistes
(transmision horizontal), que van a estar expuestas al mismo tiempo y que pueden producir un
brote de abortos epidémicos. La tasa de abortos va a depender de factores como la dosis
infectiva ingerida, la patogenicidad de la cepa actuante y la susceptibilidad de las madres

(McAllister et al., 2000). En contraste, la reactivacion de la infeccién latente en las madres



durante la gestacion (transmision transplacentaria endégena) puede ocasionar abortos, aunque en
la mayoria de los casos nacen terneros congénitamente infectados sin signos clinicos (Paré et al.,
1996; Anderson et al., 1997; Schares et al., 1998; Davison et al., 1999; Dubey et al., 2007). Este
modo de transmision es predominante y altamente eficiente ya que muchos establecimientos
mantienen una tasa de prevalencia mas o menos constante a lo largo de los afios con una
correlacién casi perfecta entre la seropositividad de las madres y sus terneros, sin que exista una
aparente fuente externa de infeccion. Por otro lado, la tasa de infeccion transplacentaria
endogena puede disminuir en prefieces subsecuentes, indicando el desarrollo de inmunidad
(Dubey et al., 2007).

La transmision horizontal, responsable de los casos de transmision transplacentaria
exogena, se estima que es menos frecuente. La Unica forma natural de infeccion es por la
ingestion post-natal de ooquistes esporulados por parte del ganado (De Marez et al., 1999). La
infeccion latente puede ser adquirida vertical u horizontalmente y el mecanismo de reactivacion
del parasito no es conocido.

En bovinos y otros rumiantes, debido al tipo de placenta (sindesmocorial), no hay
transferencia de anticuerpos de la madre al feto durante la gestacién. Por lo tanto, la deteccion de
anticuerpos séricos especificos en el feto o el ternero antes de la ingesta de calostro indica
contacto con N. caninum y sintesis de anticuerpos fetales. Aunque existe la posibilidad que ante
diferentes circunstancias de infeccion los anticuerpos estén ausentes en el feto, por ejemplo,
infecciones previas a la inmunocompetencia fetal alrededor de los 120 dias de gestacion que
ocasionen un cuadro de inmunotolerancia (Yao et al., 2009).

La determinacion de la principal ruta de infeccion es un factor para considerar a la hora
de establecer medidas preventivas y de control (Moré et al., 2009). La transmisidn horizontal en
el ganado vacuno se caracteriza por la ausencia de relacion en el titulo de anticuerpos entre
madre e hija, por la seroconversién o presencia de anticuerpos en animales previamente
negativos a N. caninum y/o por la presentacion de episodios de abortos relacionados con el
parasito (Dijkstra et al., 2001; 2002, 2003). En rodeos donde la transmision vertical es la
predominante, es posible observar que los animales positivos se agrupan en ciertas familias
(Schares et al., 1998) en el que la transmision puede alcanzar hasta 95% (Davison et al., 1999),
donde las vacas infectadas presentan elevadas proporciones de transmision transplacentaria
(Lopez-Gatius et. al., 2004).



FACORES DE RIESGO DE INFECCION

Edad: Existen trabajos donde se ha demostrado que en rodeos endémicamente
infectados con N. caninum, los valores de seroprevalencia no difieren en cuanto a la edad de los
animales (Paré et al., 1996). Sin embargo también existen trabajos realizados sobre rodeos
bovinos infectados endémicamente, donde se ha observado un patrén en el titulo de anticuerpos
en relacién a la edad, existiendo valores significativamente méas elevados en terneros
precalostrales y calostrales comparados con el titulo promedio de grupos de otras edades.
(Anderson et al., 1995; Davison et al., 1999; Pereira-Bueno et al., 2000). Este evento es
explicable por la existencia de una transmision congénita reciente, junto con la reactivacién de
infecciones latentes durante la gestacion y el paso de anticuerpos calostrales de la madre al
ternero (Quintanilla-Gozalo et al., 2000). A su vez los terneros y vaquillonas, de 7 a 12 meses de
edad, presentan titulos inferiores a las categorias adultas (Pereira-Bueno et al., 2000). A su vez
se ha observado en esta Gltima categoria que los titulos se incrementan a los 25 meses de edad,
en aquellos animales que presentan infeccién congénita (Hietala; Thurmond, 1999), compatibles
con estimulos antigénicos al comienzo de la etapa reproductora.

Sistema de produccién: la neosporosis bovina afecta tanto rodeos de cria como lecheros
con mayor prevalencia en los Gltimos (Quintanilla-Gozalo et al., 1999; Anderson et al., 2000;
Moore, et al., 2002). Este podria estar relacionado con el tipo de manejo del ganado y no con
una predisposicion racial tal como se ha sefialado (Thornton et al., 1991; Paré et al., 1997). El
sistema de manejo en las explotaciones de leche normalmente es intensivo, mientras que en las
de carne es mas frecuente extensivo, por tanto el hacinamiento de los animales podria contribuir
a una mayor exposicion a posibles fuentes de contaminacion de ooquistes (alimento, agua, cama,
etc.) facilitando las posibilidades de contagio (Dijkstra et al., 2002).

Tamafo del rodeo: Barling et al. (2001) demostraron que la seropositividad aumenta a
medida que se incrementa la densidad animal. Esto podria deberse a un incremento en la
probabilidad de la transmisiéon horizontal en los rodeos a partir de una fuente puntual de
exposicion a ooquistes infectantes, lo que probablemente explica, como se mencion6
anteriormente, la mayor incidencia en rodeos para leche (Otranto et al., 2003).

Presencia de hospedadores definitivos e intermediarios: con algunas excepciones
(Barling et al., 2001; Rodrigues et al., 2004), estudios previos han identificado a los perros, que
se encuentran asociados a los rodeos, como un factor de riesgo de infeccion por N. caninum,
(Paré et al., 1997; Ould—Amrouche et al., 1999; Schares et al., 2003) y aborto relacionado a este

agente (Bartels et al., 1999). A su vez, existe una relacién directa entre el tamafio del rodeo y la



seroprevalencia asociado al nimero de caninos presentes en el establecimiento (Otranto et al.,
2003; Schares et al., 2004). Se cree que en las grandes explotaciones existe un menor control
sobre el consumo, por parte de los perros, de placentas, fetos abortados y otras fuentes de
infeccion, interviniendo en la diseminacién horizontal de la enfermedad (Bartels et al., 1999;
Otranto et al., 2003; Corbellini et al., 2006; Dubey et al., 2007). Ademas, existe asociacién
positiva entre la abundancia de cénidos silvestres y la seropositividad de los bovinos. Se ha
observado una relacién entre la seroprevalencia en el ganado bovino y la abundancia de zorros y
coyotes (Barling et al., 2000). A su vez la presencia de otros hospedadores intermediarios
también seria un factor de riesgo. Un estudio (Dubey et al., 2007) demostro la presencia de ADN
de N. caninum en ratas y ratones infectados naturalmente sugiriendo que estos animales podrian
ser una importante fuente de infeccion para carnivoros. Se ha descrito una mayor
seroprevalencia en perros de granja frente a los de zonas urbanas y una asociacion significativa
entre la presencia de perros en las granjas y el porcentaje de vacas seropositivas (Bartels et al.,
1999; Wouda et al., 1999; Sanchez et al., 2003).

Reposicidn de vientres: en los rodeos seronegativos existe un mayor riesgo de infeccion
cuando se utilizan para reposicién vaquillonas de compra (Schares et al., 2004). Mientras que si
la enfermedad es endémica en un establecimiento, la reposicién con vientres propios conlleva al
mantenimiento de la infeccion (Barling et al., 2001; Otranto et al., 2003; Dubey et al., 2007).

Clima: las condiciones climaticas tienen efecto sobre la esporulacion de los ooquistes y
sobrevida del paréasito en el medio ambiente. Temperaturas calidas y alta humedad incrementan
el riesgo de infeccion posnatal (Bartels et al., 1999). A su vez estas condiciones hacen propenso
al crecimiento de hongos y produccion de micotoxinas que tras su consumo tienen un efecto
inmunosupresor sobre los bovinos, posiblemente favoreciendo la reactivacion del parasito
(Bartels et al., 1999).

Manejo nutricional: las diferentes practicas de manejo nutricional, como el traslado de
los rodeos fuera del establecimiento, de forma permanente o temporaria, en busca de recursos
forrajeros, fue asociado con incremento en la seroprevalencia. Por otro lado, el uso de
suplementos nutricionales o cercos para rollos podria incrementar la poblacion de hospedadores
intermediarios, como roedores, constituyendo una posible fuente de infeccion para los
hospedadores definitivos (Dubey et al., 2007).

Raza: las diferencias de prevalencia entre razas en estudios realizados en Europa, no
seria por variaciones en susceptibilidad, sino por los diferentes sistemas de produccion e

intensidad en los manejos a los que estan sujetos cada una (Bartels et al., 2006).



PATOGENIA

La neosporosis bovina tiene una patogenia compleja en la que influyen mdltiples
factores dependientes del medio ambiente, hospedador y del parésito. Se trata principalmente de
una enfermedad de la placenta y del feto, iniciada tras una parasitemia, ya sea como resultado de
una infeccién materna primaria (exdgena) o por la recrudescencia durante la gestacion de una
infeccion persistente (endogena). (Williams et al., 2000; Innes et al., 2002). Tras la ingestion de
ooquistes esporulados (transmisidn transplacentaria exdgena) (de Marez et al., 1999; Gondim et
al., 2004), los esporozoitos son liberados en el intestino delgado, parasitan el epitelio y se
transforman en taquizoitos. Estas formas son las responsables de la fase aguda de la infeccion e
iniciardn una etapa de multiplicacién rapida en los linfonddulos mesentéricos para luego ser
liberados al torrente circulatorio y de esta forma, alcanzar diferentes tejidos (Dubey et al., 2006).
El resultado de la parasitemia es la diseminacion por diferentes tejidos, inclusive Gtero gravido.
Luego se multiplican intracelularmente por endodiogenia, (Dubey; Lindsay, 1996). La severidad
de la infeccion dependera de la capacidad del taquizoito para penetrar y multiplicarse en las
células y la habilidad del hospedador para inhibir la proliferacion del parasito. La multiplicacién
intracelular del parasito causa la destruccion tisular. Como consecuencia de estos focos de
necrosis, se produce ademas una reaccion inflamatoria con células monunucleares (Buxton et al.,
2002).

Con el comienzo del desarrollo de la respuesta inmune del hospedador, los taquizoitos se
diferencian en bradizoitos dentro de los quistes tisulares ocasionando una infeccién persistente
(Buxton et al., 2002).

Durante la fase crénica de la infeccion los quistes tisulares con bradizoitos no ocasionan
una accién patdgena destacada, por lo que el animal no manifiesta ninguna signologia. Sin
embargo, los bradizoitos alojados en los quistes tisulares del SNC en una hembra gestante
pueden reactivarse bajo ciertas influencias hormonales e inmunoldgicas y transmitir la infeccion
al feto (transmision transplacentaria endogena). Esta forma de transmision seria el modo de
transmisién mas comin en bovinos (Anderson et al., 1997). En estos casos, los bradizoitos se
liberarian de los quistes transformandose en taquizoitos originando una nueva fase aguda de
infeccion (Quinn et al., 2002). Las causas que provocan la muerte del feto parecen ser
multifactoriales y no se conocen con detalle. Dubey y Porterfield (1990) sefialaron que la muerte
del feto podria ser debida a una miocarditis. Sin embargo, otros autores han postulado que las
lesiones en el SNC serian las principales responsables (Barr et al., 1994). Aun asi, en muchas

ocasiones no se han encontrado graves lesiones en los 6rganos vitales por lo que la muerte del



feto parece depender también de otros factores. En este sentido, se ha sugerido la importancia de
la respuesta inmune celular desarrollada por las hembras gestantes, principalmente durante el
periodo inicial de gestacion. En la gestacion se produce un estado de inmunodepresion
concretamente en la placenta, con el fin de evitar el rechazo del feto. Las citoquinas pro-
inflamatorias del tipo Thl (IL-2, IL-12, IFN-y, TNF-a)) que podrian provocar el rechazo del feto
estan inhibidas y predominan las de tipo Th2 como la IL-10 o el factor de crecimiento tumoral 3
(TGF-B). Esta situacion beneficiaria la multiplicacion del parasito y facilita la destruccion focal
de la placenta, tanto materna como fetal, asi como el desarrollo de una respuesta inflamatoria. En
consecuencia de la multiplicacion del parasito se desencadenaria una respuesta Thl en la madre
para controlar la replicacion del patogeno, la cual puede ser letal para el feto (Buxton et al. 2002;
Innes et. al., 2002; Quinn et al., 2002). Asimismo, se ha sugerido que la muerte fetal podria
producirse directamente por la invasion del placentoma por el parésito y el consiguiente dafio
tisular, interrumpiéndose de esta forma el intercambio de oxigeno y nutrientes.

A su vez resultados obtenidos tanto en infecciones naturales como experimentales, han
demostrado que la edad gestacional determina el desenlace de la infeccion. En investigaciones
realizadas en vacas con infeccidn natural, Dannatt (1997) y Paré et al., (1997) describieron un
aumento en el titulo de anticuerpos en los meses 5, 6 y 7 de gestacién que podria estar
relacionado con un mayor estimulo antigénico procedente de la multiplicacién del parasito en el
feto. Por su parte, Quintanilla-Gozalo et al., (2000) y Pereira-Bueno et al., (2000) estudiaron las
fluctuaciones de anticuerpos durante la gestacion en 32 vacas seropositivas, de las cuales so6lo
abortaron 10. Se observé un incremento en el titulo de anticuerpos durante el segundo trimestre,
mas acusado en las vacas que abortaron y durante el tercer tercio en las vacas que tuvieron
terneros congénitamente infectados.

Los resultados obtenidos en infecciones experimentales han demostrado que en funcion
del periodo de gestacion en el que se realice la inoculacion del parésito, puede producirse la
muerte fetal, el nacimiento de terneros con transmision congénita o bien el de terneros no
infectados. El efecto de la infeccion antes del comienzo de la gestacidn ha sido poco estudiado y
parece dar lugar al nacimiento de terneros no infectados (Williams et al., 2000; Innes et al.,
2001). Sin embargo la infeccion durante la primera fase de la gestacion suele producir la muerte
fetal (Barr et al., 1994a; Williams et al., 2000). La inoculacion de taquizoitos en el segundo
tercio de gestacion tiene consecuencias variables, produciéndose, en la mayoria de los casos, la
infeccion del feto y no su muerte (Barr et al., 1994; Innes et al., 2001; Almeria et al., 2003,
Maley et al., 2003). La inoculacién en el ultimo tercio ha dado lugar al nacimiento de terneros

congeénitamente infectados (Williams et al., 2000).
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SIGNOS CLINICOS

Neospora caninum es la mayor causa de fallas reproductivas en rodeos para carne y
leche de diversos paises, provocando severas pérdidas econdémicas (Trees et al., 1999). La
infeccion del feto puede ocasionar: reabsorcion, momificacion, aborto, nacimiento prematuro y
muerte perinatal. Sin embargo, en la mayoria de los casos se produce el nacimiento de un ternero
clinicamente sano pero persistentemente infectado. Rara vez, los terneros congénitamente
infectados pueden manifestar signologia nerviosa variando desde una leve ataxia a tetraparalisis
(Moskwa et al., 2007). Las extremidades posteriores y anteriores pueden presentarse flexionadas
o0 hiperextendidas y al examen neurolégico puede observarse disminucién del reflejo patelar y de
la propiocepcion (Dubey et al., 2006). Ocasionalmente, pueden producirse defectos congénitos
como escoliosis, hidrocefalia o estrechamiento del corddn espinal (O Toole; Jeffrey, 1987; Barr
et al., 1991a; Dubey; Lindsay, 1996).

En cuanto al aborto es la principal manifestacion clinica de la neosporosis bovina. La
mayor cantidad de abortos ocurren durante la mitad de la gestacion. Los fetos que mueren en el
utero entre el 3er y el 8vo mes de gestacion son usualmente expulsados mostrando moderado
grado de autolisis, pero aquellos fetos que mueren antes del 5to mes de gestacion pueden
momificarse y ser retenidos en el Gtero por varios meses. Cuando la muerte ocurre en los
primeros meses de gestacion, puede ocurrir la reabsorcion seguida de un nuevo celo (Barr et al.,
1991b; Dubey, 2003). Los abortos pueden presentarse en forma endémica o epidémica. En los
rodeos con infeccién endémica se pueden registrar hasta un 10% de abortos que ocurren de un
modo esporadico. Mientras que los abortos son definidos como epidémicos si més del 10% o

12,5% de las vacas en riesgo abortan dentro de 6 a 8 semanas (Wouda et al., 1999).

DIAGNOSTICO

Numerosas técnicas son confiables para investigar la infeccién por N. caninum en casos
de aborto bovino. Arribar a un diagnostico confiable de un aborto bovino por N. caninum o el rol
de la infeccidn en todo el rodeo, puede ser obtenido principalmente examinando fetos abortados
y complementariamente por el andlisis de anticuerpos del paréasito en las madres y sus crias. Para
confirmar la situacion en un rodeo con relaciona a abortos debidos a N. caninum sera por lo tanto
necesario aplicar una combinacion de técnicas de diagnostico (Ortega—Mora et al., 2007). Los

tejidos fetales pueden ser examinados histolégicamente o el parasito puede ser detectado en
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forma especifica a través de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) o por IHQ. La histologia
detecta lesiones causadas por la infeccion N. caninum en cerebro, corazén e higado. Estas
lesiones son caracteristicas de infecciones causadas por un protozoo (Wouda et al., 1997). A su
vez, existen técnicas especificas que pongan en evidencia la presencia del parasito, como la IHQ
y la PCR.

La comparacién de técnicas de deteccidn directa para el diagndstico de N. caninum
revelé que la sensibilidad de la IHQ tiene limitaciones y se considero a la PCR como la técnica
de diagndstico de eleccion para detectar la presencia del parésito (Van Maanen et al., 2004).
Esto podria ser importante a la hora del diagnostico, sin embargo, establecer el diagnéstico de
aborto por N. caninum es complejo debido a que las infecciones congénitas asintomaticas son
habituales y determinar la presencia del parasito o su ADN no implica que el aborto haya sido
ocasionado por el protozoo. Por lo tanto es necesario el criterio de un patélogo para poder arribar
a un diagnédstico final (Ortega—Mora et al., 2007). Técnicas de cultivo celular e inoculaciones en
animales de experimentacion pueden ser utilizadas para aislamiento de N. caninum y asi poder
lograr una mayor multiplicacion y caracterizacion del agente. Pero estos métodos son
principalmente utilizados para estudios de investigacién y no como técnicas de diagndstico.
Técnicas serolégicas, como la inmunofluorescencia indirecta (IFI) y el inmunoblot, pueden
también ser usados para obtener evidencia de la infeccion por N. caninum en fetos abortados
para deteccion de anticuerpos especificos en fluidos fetales. Sin embargo, la deteccion de
anticuerpos esta intimamente relacionada con la edad del feto, ya que en fetos que se encuentran
mas cercanos al término de la gestacion la probabilidad es mucho mayor que en fetos jovenes
(Ortega—Mora et al., 2007). A nivel de rodeo la infeccion por N. caninum puede ponerse en
evidencia a través de la deteccion de anticuerpos anti- N. caninum en el suero o la leche de vacas
infectadas. Asi como también mediante la utilizacion de técnicas directas como PCR en sangre y
semen (Caetano- da- Silva et al., 2004; Okeoma et al., 2004; Ferre et al., 2005), estas técnicas no
son realizadas en forma rutinaria debido a la intermitente presencia del paréasito en sangre (Ferre
et al., 2005).

Por otra parte, técnicas como IFI, microaglutinacién, inmunoblot y un considerable
namero de ELISAs han sido descriptos considerablemente. Estas técnicas varian en sus
caracteristicas, cualidades y sus objetivos como prueba. Algunas son optimizadas para la
deteccidn de animales seropositivos mientras que otras preferentemente reconocen rodeos que
han tenido episodios de aborto por infeccion con N. caninum. Un nimero de ELISAs han sido
también modificados para estudios de avidez de los anticuerpos encontrados en animales

infectados (Maley et al., 2001; Schares et al., 2002). En establecimientos con problemas de
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abortos, deberian llevarse a cabo la serologia materna de vacas abortadas y vacas gestantes del
mismo rodeo, asi como también el examen de los fetos y de las placentas (Anderson et al., 2000;
Dubey et al., 2007). El diagnostico presuntivo de neosporosis en fetos puede considerarse por la
presencia de anticuerpos contra N. caninum en liquido de cavidades y por las lesiones
histoldgicas. La IHQ usando anticuerpos contra N. caninum, es un método efectivo para
confirmar la presencia del parasito asociado a las lesiones histopatoldgicas o la presencia de

quistes tisulares (Anderson et al., 2000).

PRUEBAS SEROLOGICAS:

Diversas pruebas serolégicas tales como IFI (Dubey et al., 1988), el ELISA (Dubey et
al., 1997), la microaglutinacién (Romand et al., 1998) y la APIA (Wilkowsky et. al., 2011) han
sido utilizadas para demostrar anticuerpos en el suero, leche o en el fluido corporal de los fetos.
Para la deteccién de anticuerpos especificos contra N. caninum una amplia variedad de antigenos
inmunoreactivos han sido descriptos. Han sido reconocidas por lo menos 20 proteinas de
taquizoitos en el rango de los 16 a 80 Kda en westernblots, usando anticuerpos policlonales. Los
antigenos inmunodominantes fueron detectados como un grupo comprendiendo moléculas con
un peso de 16/17, 29/30, 37 y 46 Kda. Los antigenos de 29/30 y 37 Kda son los que se detectan
con mayor consistencia por lo que se reconocen como los mas importantes para ser utilizados en
las pruebas serol6gicas (Barta et al., 1992; Bjerkas et al., 1994).

Los niveles de anticuerpos suelen mantenerse altos durante la gestacion en vacas
naturalmente infectadas (Jenkins et al., 1997; Stenlund et al., 1999). Sin embargo, en un estudio
realizado en Gran Bretafia (Dannatt, 1997) registraron que el 25% de 40 vacas gestantes
naturalmente infectadas tuvieron al menos un momento a lo largo de 12 meses que el nivel de
anticuerpos estuvo por debajo del limite de deteccion. Stenlund et al., (1999) ha descripto un
aumento del titulo de anticuerpos en vacas naturalmente infectadas durante 4-5 meses antes del
parto y subsecuentemente una caida a los 2 meses posterior al mismo, coincidiendo con otros
estudios que describen un aumento similar durante el segundo tercio de gestacion (Dannatt,
1997). A su vez también se ha observado (Quintanilla, Gozalo et al., 2000) que el nivel de
anticuerpos es significativamente mas elevado durante el segundo tercio de gestacion en vacas
gue abortan en comparacién con no abortadas, sugiriendo que el aumento en la concentracién de
anticuerpos no seria un factor de proteccion contra el aborto. Varios estudios sugieren que el
aumento de la concentracion de estradiol suprime la inmunidad mediada por las células y

aumenta la formacion de anticuerpos sistémicos a los agentes infecciosos (Styrt; Sugarman,
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1991). Por lo tanto, algunos autores sugieren (Stenlund et al., 1999) que el mayor titulo de
anticuerpos durante la gestacion podria reflejar una mayor liberacion de parasitos por parte de

las células de vacas cronicamente infectadas debido una inmunosupresion hormonal.

Inmunofluorescencia Indirecta (IFI): La prueba de IFI utiliza taquizoitos intactos
como antigenos detectando principalmente anticuerpos dirigidos contra antigenos presentes
sobre la superficie del parasito (Bjorkman et al., 1997) existiendo muy poca reaccion cruzada
con otros protozoos (Sarcocystis spp) (Dubey et al., 1996). A su vez es la prueba de referencia
para la estandarizacion de otras pruebas (Bjorkman et al., 1997). Para diluciones séricas de 1:25
a 1:640 la sensibilidad y especificidad de la prueba varia de 82.4% a 97% y 85.7% a 90%,

respectivamente.

Enzimoinmunoensayo (ELISA): Este método ha sido ampliamente utilizado en el
serodiagnoéstico de la neosporosis. La facilidad para procesar un gran nimero de muestras, una
sensibilidad y especificad superiores a las obtenidas con la IFI, sumado a la falta de subjetividad
cuando se debe emitir un resultado, hacen confiable esta prueba (Paré et al., 1997). El titulo de
corte o el valor de absorbancia asignado a una prueba es motivo de controversia ya que depende
de factores tales como composicion del antigeno, anticuerpos identificados y de los conjugados
utilizados (Dubey et al., 1997). Un determinado titulo o valor de corte deberia ajustarse a cada

circunstancia o situacion epidemioldgica (Dubey et al., 1999).

ELISA de avidez: La presencia de anticuerpos a N. caninum en el suero indica que un
individuo esté infectado por el parasito. A su vez, los anticuerpos pueden persistir por largos
periodos de tiempo y presentar fluctuaciones a lo largo del tiempo (Jenkins et al., 1997; Stenlund
et al., 1999; Sager et al., 2001). Sin embargo los niveles de anticuerpos o el aumento de los
titulos no pueden ser usados para estimar si un individuo sufre de neosporosis aguda o crénica.
Una de las formas para la identificacion de infecciones recientes es midiendo la avidez que
tienen los anticuerpos para unirse con antigenos especificos de N. caninum. Esta avidez es
inicialmente limitada pero se incrementa lentamente a medida que transcurren las semanas
permitiendo distinguir infecciones recientes de infecciones preexistentes, pasadas o viejas.

La prueba de avidez estd basada en el hecho de que el agregado de urea durante el
desarrollo del ELISA disocia las uniones débiles de los anticuerpos mientras que los anticuerpos

con alta avidez permanecen firmemente acoplados al antigeno. De esta forma, la prueba permite
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distinguir infecciones primarias o recientes (con pobre unién Ag-Ac) de las infecciones
preexistentes (con fuertes uniones Ag-Ac).

Inmunoblot (IB): El inmunoblot o electrotransferencia, es una técnica analitica usada
para detectar proteinas especificas en una muestra determinada. Mediante una electroforesis en
gel se separan las proteinas de los taquizoitos. Luego son transferidas a una membrana
adsorbente, tipicamente de nitrocelulosa o de PVDF (polifluoruro de vinilideno) para poder
buscar la proteina de interés con anticuerpos especificos contra ella (Towbin et al., 1979; Renart
et al., 1979). Finalmente, se detecta la union antigeno-anticuerpo por actividad enzimatica,
fluorescencia entre otros métodos. Como el IB combina la resolucion de la electroforesis en gel
con la especificidad de deteccion inmunoquimica, el método tiene una alta especificidad. Sin
embargo, es también una técnica engorrosa que no se ha utilizado como un método habitual de
diagnostico sino como técnica confirmatoria de otras pruebas seroldgicas (Atkinson et al., 2000;
Sondgen et al., 2001).

Prueba de aglutinacion: Esta prueba es muy 0til porque no requiere anticuerpos
secundarios conjugados, equipamiento para ELISA o microscopio para inmunofluorescencia.
Packham et al. (1998) desarrollaron un test de aglutinacién el cual fue comparado con IFI y
ELISA. La prueba de aglutinacion dio una mayor sensibilidad y especificidad que la prueba de

ELISA y tuvo una mayor sensibilidad pero menor especificidad que la IFI.

CONTROL

La eliminacidon del parasito en el bovino infectado a través de la quimioterapia o de la
propia respuesta inmune post-infeccion, se ve dificultada por la habilidad que tiene N. caninum
para formar quistes en el tejido nervioso, lo cual le da proteccion y le permite persistir por
tiempo indefinido.

Los quimioterapicos que son efectivos in vitro o parcialmente efectivos en la especie
canina, no serian Utiles para bovinos con quistes y agregarian el riesgo de contaminar la leche
con residuos quimicos.

El uso de vacunas permitiria disminuir la ocurrencia de abortos aunque dificilmente
logre eliminar las infecciones persistentes a causa de los quistes mencionados. Actualmente se
trabaja intensamente en la evaluacion de antigenos y adyuvantes para tener una vacuna a

mediano plazo. La efectividad de estas potenciales vacunas, deberd ser evaluada antes de su uso
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masivo, particularmente si las cepas no son origen nacional y se desconoce el grado de
proteccion que es capaz de generar en los bovinos locales. El uso de una vacuna en forma no
planificada e irracional, podria dificultar la deteccion seroldgica de los animales infectados, lo
que entorpeceria el control en rodeos con baja prevalencia.

La ausencia de perros en el establecimiento es una de las medidas preventivas necesaria
para evitar la transmisién horizontal. La destruccion sistematica de fetos abortados, placentas o
terneros muertos, evitard que otros potenciales hospedadores sirvan de fuente para la infeccion.
Asimismo seria util el aislamiento de las vacas que aborten, mientras tengan descargas uterinas.
La importancia de la higiene post-aborto, se basa en que se han encontrado taquizoitos en la
placenta de vacas abortadas y por otro lado se ha demostrado que se pueden infectar terneros
suministrando taquizoitos por via oral.

La reposicion de vientres debe realizarse con vacas o vaquillonas no infectadas (propias
0 compradas), preferentemente hijas de vacas no reactivas. A su vez, deberan eliminarse

progresivamente las vacas reactivas positivas.
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MATERIALES Y METODOS

CARACTERIZACION DE LOS PRODUCTORES DE LA CUENCA LECHERA

Los productores con los cuales se realizd el trabajo de investigacion, pertenecen a la
cuenca lechera del Alto Uruguay, son productores de tipo familiar, que tienen una superficie de
tierra de entre 5 y 15 hectareas en promedio, sobre las cuales realizan una diversificada
produccidn agricola y ganadera entre las que se incluyen tabaco, te, yerba mate, cerdos, aves de
corral y bovinos de razas lecheras. Todas estas producciones son a pequefia escala con muy baja
tecnificacion y asesoramiento externo. Dentro de la chacra se encuentra la vivienda familiar, esto
es uno de los factores por los cuales es muy comun la presencia de perros en la chacra, ayudando
asi a la presencia y transmisién de la enfermedad en el rodeo bovino.

En estos sistemas productivos no se llevan registros de produccion de ningun tipo y los
animales no son identificados con caravanas, marca o sefial.

En lo que respecta al ganado lechero sobre el cual se realiza el muestreo son en
promedio entre 8 y 10 animales por rodeo, de distintas razas donde predominan las cruzas de
ceb( y cruzas de holando.

La reposicion de los animales se hace solo por muerte de los mismos y lo hacen con las
crias de las propias vacas o reponen con animales de algun vecino cercano, otro de los factores

que ayudaria a la presencia de N. caninum en el rodeo de forma endémica.

MUESTREO

En agosto del 2015 en el marco de la pasantia anual que realizan estudiantes que cursan
la materia "Pasantias a campo", se muestrearon a 103 establecimientos de pequefios productores
familiares de la provincia de Misiones. Todos estos productores pertenecen a la cuenca lechera
Colonia Aurora (Imagen 1). En estos establecimientos se muestre¢ a todas las vacas en lactancia
las cuales fueron 1022.

Del total de los 103 establecimientos muestreados se seleccioné al azar 21 con 168
animales muestreados. En la tabla 3 se observa la distribucion de los establecimientos
seleccionados en los departamentos y el nimero de animales muestreados.

A las muestras de sangre extraidas se les separo el suero, éstos fueron congelados a -20

°C hasta su procesamiento, 30 dias después de la recoleccion.
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Se conto con informacion del productor y de los animales obtenida de encuestas
realizadas junto con el muestreo, las mismas incluian datos de identificacion del productor,

identificacion de los animales, categoria, raza y sexo.

SanPedro

Guarani

% .. iy - s
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25 de Mayo

Imagen 1: Departamentos muestreados de la provincia de Misiones.

ANALISIS DE LABORATORIO

El andlisis de las muestras se realizo en el Laboratorio de Salud Animal (LASA) en la

ciudad de Rio Cuarto, Cérdoba.

El andlisis se efectu6 mediante la técnica de ELISA. El kit utilizado es IDEXX Neospora
de IDEXX Laboratories, Inc.

Una vez realizado el procesamiento de las muestras se analizaron los resultados

clasificandolas como positivas, dudosas o negativas a Neospora caninum.
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RESULTADOS

Seroprevalencia a Neospora caninum en vacas
De los 168 sueros analizados por la técnica de ELISA para N. caninum, 62 (36.9%)
fueron seropositivos. De los 21 rodeos comprometidos en el estudio 18 (85.7%) tenian al menos

un animal seropositivo.

N° rodeos muestreados | Rodeos con al menos 1 animal Porcentaje de rodeos positivos
positivo
21 18 85,7 %

Tabla 1: Prevalencia de rodeos positivos a N. caninum.

N° animales muestreados Animales positivos Seroprevalencia

168 62 36,9 %

Tabla 2: Prevalencia de animales positivos a N. caninum.

La seroprevalencia en los rodeos seropositivos varia desde el 16.7% al 100%. Los
resultados indican que 13 (72,2%) de los rodeos seropositivos tienen como minimo un tercio de

su rodeo infectado con N. caninum (Gréfico 2).

Prevalencia en rodeos positivos
M prevalencia por rodeo (%)
100
71.4
57
52.9 50 50 55.5
40 40
333 20 333 333 37
27.3
Rodeos

Gréfico 1: Prevalencias (%) de N. caninum en los rodeos positivos.
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Grafico 2: Porcentajes de establecimientos positivos con al menos un tercio de animales

positivos.

Los resultados indican que de los 18 establecimientos seropositivos, el 50% (9) estan en
el departamento 25 de Mayo, 33,3% (6) en el departamento Guarani y 16,7% (3) en el
departamento San Pedro.

Al agrupar los resultados obtenidos por departamento la seroprevalencia de vacas
positivas a N. caninum dentro de cada departamento fue del 36,5% en el departamento 25 de

Mayo, 39,3% en el departamento Guarani y 31,6% en el departamento San Pedro ( Tabla 4).

Departamento N° Establec. muestreados | N° Establec. positivos Prevalencia
25 de Mayo 11 9 81.8 %
Guarani 6 6 100 %
San Pedro 4 3 75 %

Tabla 3: Prevalencia de establecimientos positivos en cada departamento.

Departamento N° animales muestreados | N° animales positivos Prevalencia
25 de Mayo 93 34 36,5%
Guarani 56 22 395%
San Pedro 19 6 31,6 %

Tabla 4: Prevalencia de animales positivos a N. caninum en cada departamento.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los resultados indican una importante presencia de Neospora caninum en los rodeos
bovinos de leche en la cuenca lechera Colonia Aurora, encontrandose en el 87.5% de los rodeos
analizados y con un porcentaje dentro de ellos de hasta el 80% de los animales infectados.

Si bien la cantidad de pequefios productores que entregan su produccion a las
cooperativas de la cuenca lechera Colonia Aurora seria de 129 con un total de méas de 1257
animales en ordefio segun las encuestas realizadas en relevamientos productivo-sanitario, con los
datos obtenidos podemos estimar que Neospora caninum se encuentra presente en la mayoria de
los rodeos de la region.

Marcelo Fort en un estudio seroepidemioldgico realizado en La Pampa en el afio 2001
arrojo que el 100% de los tambos estudiados fueron positivos a N. caninum con una prevalencia
en vacas del 20,3%, resultados similares a los obtenidos en Misiones.

Se puede remarcar como factor de riesgo de infeccion de N. caninum la presencia de
gran cantidad de perros en las chacras y su estrecho contacto con los animales y las instalaciones
utilizadas en la produccién lechera como son los comederos y bebederos, lugares de ordefie y
lugares de deposito de alimentos (Relevamiento productivo-sanitario). Otro factor de riesgo muy
importante es que todas las vaquillonas nacidas en la chacra se utilizan para la reposicién, quedd
demostrado en diferentes estudios que la probabilidad de transmisién vertical transplacentaria
varia entre el 40,7 y 95% (Anderson et al., 2000; Dubey et al., 2006; Moré et al., 2009), siendo
estos terneros congénitamente infectadas sin signos clinicos los encargados de mantener la
infeccion por varias generaciones dentro del rodeo (Barling et al., 2001; Otranto et al., 2003;
Dubey et al., 2007).

El aborto, principal signo clinico de la enfermedad se puede registrar hasta en un 10% en
rodeos donde se mantiene una infeccién endémica y van a ocurrir de manera esporadica. Esta
caracteristica favoreceria a que no se detecten los abortos y por lo tanto no se diagnostique la
enfermedad ni se tomen medidas preventivas, esto sumado a que los productores no llevan
registros reproductivos ni de la produccién, por lo que se hace dificil detectar problemas
reproductivos como abortos o repeticiones de celo. Asimismo puede que la poca aparicion de
abortos se deba a la cepa actuante, a la poca exigencia de produccién sobre los animales y al
tamafio de los rodeos.

Pese al diagnostico del agente en los animales, la falta de conocimiento por parte de los
productores y el escaso asesoramiento profesional que poseen y la falta de herramientas para su

control y erradicacion son factores importantes que sumados a los anteriormente citados van a
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actuar en conjunto permitiendo la persistencia del parasito en los rodeos con las pérdidas en la
produccién que este produce y la consecuente pérdida econdmica.
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ANEXOS

Figura 1: Modelo de encuesta realizada a los productores.

RELEVAMIENTO PRODUCTIVO SANITARIO

ANO: Bovinos Totales............ Vacas:.............
GRUPO: Vaquillonas................. Toros:.....u....
PRODUCTOR: Novillos:.....................Terneras:.......

Nombre del Productor: (Ietra clara).......oceeeeeeeeececeieeee e

1- SUPERFICIE Y TENENCIA DE LA TIERRA
Propias No propias Potrero | Monte | Agricola

Cantidad de hectareas

3-FAENA PROPIA (completar con cruces)

Bovinos | Cerdos | Ovinos

Faenan

Encuentran granos con contenido parecido a

ricota

4- iHA TENIDO MALOS PARTOS O ABORTOS EN VACAS?
NO..... Sl....... CCUANAO? oot
¢Qué hacen con el aborto?

Entierran.............Queman......... Se lo dan a los perros......... Tiran en un pozo o al monte......

¢éTienen perros? NO.... Sl.... ¢Cudntos?............




Figura 2: Modelo de encuesta realizada a los productores.

5- ¢LE SUMINISTRA ALGUN TIPO DE ALIMENTO A SUS VACAS EN COMEDEROS?

Sl....... ¢El comedero es compartido por varios bovinos? Sl..... NO.....

6- ¢DE DONDE TOMAN AGUA SUS ANIMALES?

7- ¢COMPARTE POTREROS DE PASTOREO E INSTALACIONES CON ALGUN VECINO QUE
TENGA VACAS? NO.......... Sloee.

8- éTUVO O TIENE MASTITIS CLINICA? (EN LOS ULTIMOS 2 ANOS)

NO....

Sl.... En qué época es mas comun?.........ccccvveeeeennnenn.. Como ve la leche.....eceieieieeeee,
a. dQué tratamiento de mastitis hace de rutina?
b. ¢Usa antibidticos al secado en todos los cuartos? NO........ Sl......... (Anotar tipo de

ANTIDIOTICO USAUO) w.vvieieiecie ettt ettt et et et er s e s st e b sbeebeeaseassessesaenaan

9-¢SU FAMILIA CONSUME LECHE DE SU PROPIA PRODUCCION?
NO....

10-PARA LA ELABORACION DE QUESO, RICOTA, MANTECA, CREMA, ETC. ¢{PASTEURIZAN
O HIERVEN LA LECHE?
NO....

11- INSTALACIONES DE ORDENE
a. Tiene maquina NO....... Sl........ Con linea de leche......Directo al tacho.........

b. éComo lava la maquina? (Temperatura del agua, usa detergente?)
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Figura 3: Modelo de encuesta realizada a los productores.

c. Tienetecho Sl..... NO....
d. Tiene piso de cemento Sl..... NO....

e. Tieneinstalacion de agua Sl ... NO....

12- RUTINA DE ORDENE

a. ¢Cudntos ordenos hacen pordia?1..... 2......

b. ¢Apoya el ternero a la vaca durante el ordefio? Sl.......... NO............
c. Preparacién de la ubre: Lava........ Lava y seca.......... No lava....... Limpia con trapos
himedos......

d. ¢Utiliza sellador al final del ordefie? Sl....... NO.......
e. ¢Qué hace con la leche una vez terminado el ordefie?
Refrigera.... Hierve.... Procesa....

f. éCémo decide el momento de secado de una vaca?

13- DATOS PRODUCTIVOS Y NUTRICIONALES
a. ¢Cudl es el promedio de produccion de leche por vaca por afio? (si no tiene el
dato UNA @STIMACION) ....cvieecieceierie ettt sttt s st e e s e et ses s sae et nnnnes
b. ¢éCual es el tipo racial predominante?

Indica/Criolla...... Jersey....... Holando...... Cruza Jersey...... Cruza Holando.......

14- MANEJO NUTRICIONAL DE LA VACA EN ORDENE
a. ¢Cudl es el alimento mas comun utilizado durante todo el afio?
b. ¢Qué reserva forrajera Utiliza? ......ccceveeeevreeieiececieese e
éLa utiliza de manera permanente? ..............0 en algunas épocas?...................
c. Hace nutricién diferencial de la vaca seca NO......Sl......

G COMIO et ————————————————————aaataettteteterrrrrarr——.
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Figura 4: Modelo de encuesta realizada a los productores.

15- MANEJO Y SANIDAD DE LOS TERNEROS

a.

Cuando no apoya con el ternero (A qué edad desteta los teneros?
24hs......48hs............ 3-7dias........

¢A qué edad realiza el desleche? (cuando hace crianza artificial)

¢Con qué alimenta a los terneros los primeros meses de vida? Leche......... Leche
y balanceado........... Sustituto lacteo........
¢Dénde se alojan los terneros? Estacas individuales......... Corral comunitario......

¢Cual es el principal problema sanitario de sus terneros en los primeros meses
de vida?

Diarreas........ Respiratorio.......... (o 11 (o TSRS

éMurié algun ternero el ultimo afio? NO.....Sl..... ¢Cuantos y de qué edad
APrOXIMATAMENTE? ....eeiveeveerietieeeee e e et ce ettt eer et e bbbeeeeeeeeeeeessassssssesasasaeeesessnsnsees

éPuede indicar de qUE MUFMIG/EIONT ...ttt ettt s bereae s

16- PLAN SANITARIO

Vacunas Ultima aplicacién

Brucelosis

Aftosa

Rabia

17- ENFERMEDADES PARASITARIAS

¢COMO controla |a arrapata? ... ccccciiiieeee e e e e

¢Tiene diarrea en animales jovenes (4-8 meses)?(en el dultimo afio)

¢Qué antiparasitario UtIliza? ........cceeee e e e
Criterio de uso: Cuando hay sintomas.......Aplicaciones estratégicas......solo

cuando trata garrapatas........... OLrOS CHItEIIOS. cuieuetiereriereteereesertre et rae s e s srsae e
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Tabla 4: Resultados test ELISA.
Placa 1: Control Negativo: 0.130
Control Positivo: 0.863

Productor Animal ELISA M/P % Interpretacion

Fl 530 0.158 3% Negativo
531 0.869 101 %

532 0.122 0%
533 0.687 76 %

534 0.216 11%
535 0.835 96 %

536 0.147 2% Negativo

537 0.144 1% Negativo

540 0.116 0% Negativo

541 0.502 50 %

542 0.734 82 %

543 0.843 97 %

544 0.226 13 % Negativo

545 0.780 89 %

546 0.299 23 % Negativo

547 0.698 77 %

548 0.710 79 %

Fll 520 0.283 20 Negativo
521 0.148 2 Negativo
522 0.155 3 Negativo
523 0.745 84
524 0.782 89
526 0.234 14 Negativo
527 0.697 77
528 0.130 0 Negativo
529 0.178 6 Negativo

0.126 0% Negativo
0.877 102 %

0.185 7% Negativo
0.292 22 % Negativo
0.205 10% Negativo
0.473 46 %

0.244 15% Negativo
0.201 9% Negativo
0.528 54 %

0.201 9% Negativo
0.149 2% Negativo




0.232 13% Negativo
0.631 68 %
0.141 1%
0.744 84 %
0.165 4% Negativo
Sl 11 0.701 78 %
112 0.673 74 %
113 0.727 81 %
Ql 11 0.202 9% Negativo
104 0.187 7% Negativo
105 0914 | 107% |IPositvOI
106 0.144 1% Negativo
111 0.183 7% Negativo
113 0.137 0% Negativo
114 0.202 9% Negativo
115 0.192 8% Negativo
I58 0.752 85% |PostvON
1960 0.168 5% Negativo
Qll 1101 0.252 16 % Negativo
1102 0.753 85 %
1103 0.211 11% Negativo
1104 0.237 14 % Negativo
1105 0.702 78 %
1107 0.907 106 %
1108 0.764 86 %
1163 0.194 8% Negativo
1164 0.223 13% Negativo
1165 0.974 115 %
Qll T 0.565 59 %
1153 0.482 48 %
1155 0.801 91 %
156 0.216 11% Negativo
lel1 0.190 8% Negativo
1166 0.118 0% Negativo
e7 0.322 26 % Negativo
68 0.308 24 % Negativo
1169 0.133 0% Negativo
111955 0.758 86 %
Pl 12 0.671 74 %
14 0.190 8% Negativo
15 0.527 54 %
16 0.650 71 %
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I8 0.164 4% Negativo
19 0.143 1% Negativo
111 0.143 1% Negativo
112 0.202 9% Negativo
114 0.195 8% Negativo
115 0.121 0% Negativo
Pl 112 0.900 105
113 0.788 90
4 0.790 90
IE 0.245 15
116 0.809 93
17 0.180 6
118 0.793 90

Tabla 5: Resultados test ELISA.
Placa 2: Control Negativo: 0.201
Control Positivo: 0.702

Productor Animal ELISA M/P % Interpretacion
PIll 1 0.116 0% Negativo
12 0.698 99% |PoSitvO
3 0.134 0% Negativo
na 0.135 0% Negativo
15 0.449 49 %
17 0.134 0%
18 0.819 123 %
10 0.130 0% Negativo
iz 0.161 0% Negativo
Al 1621 0.797 119 %
1622 0.238 7% Negativo
1623 0.574 74 %
1624 0.636 87 %
1625 0.560 72 %
1646 0.257 0% Negativo
1647 0.357 31% Negativo
0.206 1% Negativo
0692 | 98% | NPOSHVONNN
0.160 0% Negativo
0.200 0% Negativo
0.537 67 %
0.458 51%




0.200 0% Negativo
0.187 0% Negativo
0.262 12 % Negativo
0.142 0% Negativo
0.139 0% Negativo
0.162 0% Negativo
Bl IToro 0.794 118 %
1157 0.210 2% Negativo
1865 0.318 23 % Negativo
1867 0.813 122 %
1868 0.213 2% Negativo
1870 0.725 105 %
1871 0.695 99 %
1872 0.157 0% Negativo
1874 0.597 79 %
Bl 11246 0.103 0% Negativo
11512 0.346 29 % Negativo
11576 0.089 0% Negativo
1612 0.125 0% Negativo
11854 0.402 40 %
11861 0.589 77 %
11863 0.086 0% Negativo
11864 0.087 0% Negativo
111236 0.332 26 % Negativo
B Il 111853 0.124 0% Negativo
111854 0.173 0% Negativo
111855 0.439 47 %
111856 0.363 32% Negativo
11857 0.129 0% Negativo
111858 0.525 65 %
DI 1876 0.102 0% Negativo
1877 0.183 0% Negativo
1878 0.700 100 %
1879 0.145 0% Negativo
1880 0.258 11% Negativo
1881 0.763 112 %
1882 0.113 0%
1883 825 125 %
DIl 11884 0.101 0% Negativo
11885 0.102 0% Negativo
11886 0.102 0% Negativo
11887 0.275 15% Negativo
11888 0.107 0% Negativo
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TI 14 0.281 16 % Negativo
18 0.115 0% Negativo
110 0.599 80% | IPOSIVO
112 0.131 0% Negativo
115 0.133 0% Negativo
116 0.100 0% Negativo

T 1 0.159 0% Negativo
112 0.151 0% Negativo
113 0.247 9% Negativo
14 0.126 0% Negativo
115 0.103 0% Negativo
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Protocolo kit IDEXX Neospora.

Imagen 2
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Protocolo kit IDEXX Neospora.

Imagen 3
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Imagen 5: Instalaciones de ordefio.

. : : AR
Fuente: Fotografia obtenida por el autor

Imagen 6: Instalaciones de ordefio.
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Fuente: Fotografia obtenida por el autor.
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Imagen 7: intima relacion de los caninos con las instalaciones bovinas y su alimento.
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Fuente: Fotografia obtenida por el autor.

Imagen 8: Placa ELISA utilizada.
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Fuente: Fotografia obtenida por el autor.
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