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Epidermolisis bullosa hereditaria en terneros Hereford en Uruguay
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====================., Hereford en Uruguay.
Introducción

La epidermolisis bullosa es un grupo de enfermeda
des mecano-bullosas raras en el hombre y muy raras en
los animales, caracterizada por la extrema fragilidad de la
unión dermo- epidérmica.6, 7, 13 En los individuos afecta
dos, traumas relativamente menores provocan el despten
dimiento de la epidermis, la formación de vesiculas y am
pollas, y ulceraciones en la piel y membranas mucosas.6
En bovinos, la enfermedad se ha reportado en temeros de
la raza Simmental, Brangus, Holanda colorado, y ocurre
posiblemente otras razas.l, 2, 5, 12 Las lesiones se pre·
sentan al nacimiento o se desarrollan a los pocos días de
nacidos y se localizan en la cavidad oral y en la piel sobte
las prominencias óseas, siendo particularmente severas
en los extremos distales de los miembros en los que se
observa desprendimiento y ulceración extensa, desprendi
miento del rodete coronario con exungulación en los ca
sos más severos (enfermedad de las patas rojasM ).6, 14
La enfermedad es invariablemente fatal por inanición y
sepsis secundaria y la eutanasia es recomendable por ra
zones humanitarias.6 La epidermolisis bullosa congénita
en animales es una enfermedad hereditaria,
molecularmente y genéticamente heterogénea, que resul
la de una mutación en alguno/s de los más de 10 genes
que codifican las proteinas de la unión dermo - epidérmi
ca.9, 13 En humanos, se han diferenciado tres tipos de
epidermolisis bullosa según la localización de la separa·
ción de la epidermis en la unión dermo - epidérmica: (1 )en
la fotma simple -debida a mutaciones del gen de las
citoqueratinas 5 y 14- la separación se produce en los
queratinocitos basales de la epidermis; (2) en la forma de
juntura o unión - debida a mutaciones del gen de la laminina
5- la separación se produce a nivel de la lamina lucida de
la membrana basal; y (3) en la forma distr6fica - debida a
mutaciones del gen del colágeno VII-la separación se pro
duce en la dermis superficial.4, 7, 13 De los más de 30
subtipos desctitos en humanos la mayoría son enferme
dades autos6micas recesivas y otras dominantes.13 La
diferenciaci6n entre las distintas formas de epidermolisis
bullosa requiere de microscopía electr6nica.4 Ford y col.
(2005) demostraron recientemente el subtipo simple de la
epidermolisis bullosa en la progenie de un toro Halando
Jersey, asintomático, que resultó ser un mosaico para una
mutación de novo en el gen de la citoqueratina 5. Diferen·
tes subtipos de epidermolisis bullosa, la mayoria
autosómicas recesivas, se han reportado en varias espe
cies domésticas, induyendo el búfalo, ovinos, caninos,
felinos, y equinos.3, 6, 8,10,11

En el presente trabajo se reporta el primer diagnósti·
co de epidermolisis bullosa hereditaria en temeros de raza

Datos Epidemiológicos y Resultados

La enfermedad se diagnosticó en setiembre y octu
bre de 2005 en un predío de la 148 sección del departa·
mento de Cerro Largo. Se afectaron en total 3 terneros de
un rodeo puro por cruza de 34 vacas Hereford servidas
durante varios años con un mismo toro Hereford. Algunas
de las vacas del rodeo eran hijas del mismo toro pero no
se pudo determinar si eran madres de los lemeros afecta
dos. La enfermedad había sido observada esporádicamente
en el rodeo en los años anteriores por parte del propietario.
Al nacer o a los pocos dlas los animales presentaban le
siones en la piel y cavidad oral, decúbito prolongado, inca
pacidad para mamar, y muerte por inanición o deshidrata
ción. Un ternero vivo, hembra, Hereford, de 3 diasde edad
se remitió al Laboratorio Regional de Treinta y Tres para el
estudio anatomopatológico. El animal estaba débil,
deshídratado, y no hacía esfuerzo por levantarse. Presen
taba alopecia, eritema, desprendimiento de la piel y
ulceraciones sangrantes extensas en los 4 miembros, prin
cipalmente sobre el carpo, tarso, nudo, cuartilla y rodete
coronario (Figura 1). Habia restos de epidermis necróticos,
secos, de color oscuro, cubriendo parcialmente las áreas
ulceradas. Las pezuñas estaban desprendidas parcialmen
te del rodete coronario comenzando desde el talón y no
tenian cojinetes plantares, indicando que el animal se ha·
bia parado y caminado luego de nacer (Figura 2). Habia
áreas extensas de ulceración en el morro (Figura 3), pala
dar duro y blando (Figura 4), mucosa gingival, y cara dor
sal y ventral de la lengua (Figura 5). Las úlceras de la
lengua presentaban focos de reepitelialización y tenían los
bordes elevados y en crecimiento centrípeto indicando una
lesión de varios dias de evolución, tal vez intrauterinas. La
presión moderada sobre el morro y la mucosa gingival tan
to in vivo como post mortem provocaba fácilmente el des
prendimiento de extensas láminas de epitelio.
Histofógicamente, en las áreas ulceradas de la piel de las
extremidades se observaban costras y restos necróticos
de epidermis en la superficie con un exudado inflamatorio
fibrinosupurativo severo en la dermis subyacente. El exa
men histopatológico realizado en los márgenes de las le·
siones más recientes mosttó que la epidermis estaba niti
damente y completamente separada de la dermis forman
do bullas y vesículas extensas, permaneciendo la epider
mis anclada a la dermis únicamente por los foliculos pilosos
(Figura 6). El techo de las bullas estaba formado por la
epidermis con todas sus capas intactas, incluyendo los
queratinocitos basales, y el piso lo formaba la dermis su
perficial normal sin ninguna reacción inflamatoria. El inte-
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rior de las bullas estaba vacío o habia escasos eritrocitos.
Lesiones similares se observaron en la mucosa oral (Figu
ra 7) y en el esófago (Figura 8). Estos hallazgos son com
patibles con la epidermolisis bullosa. Aunque la separa
ción de la epidermis en este caso parece ocurrir a nivel de
la membrana basal y por lo tanto similar a la epidermolisis
de juntura, son necesarios estudios ultraestruC1urales para
definir el subtipo de epidermolisis bullosa.

Conclusión

En conclusión, la consanguinidad del rodeo y los
hallazgos clínicos y patológicos son consistentes con la
epidermoJisis bullosa hereditaria. La enfermedad está pre
sente en la raza Hereford de nuestro pals, por lo que es
necesario que el Uruguay cuente con métodos de diag
nóstico genético apropiados y que se investigue la inci
dencia y difusión de los genes involucrados.
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Surnmary.

Epidermolysis bullosa in calves of Ihe Hereford breed
is described for lhe first time in Uruguay. The disease
occurred in !he calving season of2005 in a herd of34 purebred
cows of the Hereford bree<:!, served wilh the same Hereford
bull for several seasons. Some of the cows in the herd
were daughlers of lhe bul!. Sporadic cases of the disease
had been seen by Ihe owner in the previous years. Cllnícal
and postmortem examination in a four-day-old Hereford
female calf showed lesions of skin, particularly over joints
in distallimbs, and in oral mucosa, where the epithelium
broke off easily by finger pressure, forming blisters and
erosions. Hislology poinled to the juntional form of
epidermolysis bullosa, although ultrastruetural investigation
is necessary lo confirm il. The diagnosis of epidermolysis
bullosa, a hereditary disease, was based on clínical and
histological findings.
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