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R E S U M E N 

Se investigó la probable transferencia de inmunidad COE 

tra ectima contagioso a través del calostro. Se escarifica-­

ron 80 borregas entre los 40 y 45 dias antes del parto, para 

asegurar la presencia de inmunidad contra la enfermedad y 

posteriormente se desafiaron 39 de sus corderos entre loe 0-

y 97 días de edad. Los resultados de la escarificación en 

corderos no dependieron del estado inmunológico de las ma--­

dres, puesto que todos resultaron positivos. Posteriormente­

ª estos corderos se les realizó la prueba de intradermorrea.2_ 

ción (virus calentado a 7oºc durante 2 horas) realizándose -

también en corderos no escarificados; los resultados de esta 

prueba son significativos indicando que la escarificación -­

confiere inmunidad activa a los corderos. Se recomienda la -

vacunación por escarificación en zonas estratégicas del cue!:, 

po del animal co~o método profiláctico e incluso en presen-­

cia del brote. 
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I N T R o D u e e I o N 

El ectima contagioso es una enfermedad contagiosa de -~ 

ovejas y cabras, caracterizada, por la for:naci6n de pápu1as­

y costras, en la piel de los labios, rodete coronario, zona­

interdig:i.tal., pezones, genitalt;;e ;; mucosa. oral. Como rosult~ 

do de las lesiones los animales afectados pierden peso y co~ 

dici6n en un período cr!tico de su vida productiva. La enfe!:_ 

medad ocurre principalmente en corderos pequefios pero es Vi.§. 

ta con frecuencia en forma leve en animales adultos (Bough-­

ton y Hardy, l.934). 

Una revisi6n hecha por Robinson y Balassu {198l.), indi­

ca que l.a primera dcccrí.pci.6n en ovejas :fue probabl.emente h~ 

cha por Walley (1890), que ai igual que Willia~s (1894), se­

refirieron a el.1.a. como dermatitis contagiosa u "orf ... Otroe­

nombres pw:·a describir J.a enfermedad en aquel tiempo fueron: 

"hai.r and hoof", "mouth and foot" y carbunco de l.a banda co­

ronaria. E1. término dermatitis pustul.ar contagiosa f'ue usado 

por primera vez por Hoare (l.91.3}, y más tarde por Gl.over --­

(1928); Aynaud (1923), la nombr6 estomatitis pustul.ar conta­

giosa; Moussu (1923) y Jacotot (1924}, la 11.aman ectima con­

tagioso; Howart (1929), der~atitis vesícu:t.o-pustular conta--
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gi.osa y por último. Bruner y Gi11espie (1937), dermatitis 1.!!, 

bial. contagiosa. 

La ~nfermedad en otros países ovejeros es conocida como 

boca costrosa (Australia y Nueva Zel.a.nda), esto•natitis ulce­

rativa (E.U.A.) y boqu~ra (Argentina. y Uruguay) (T6rtora, -­

l.985). 

Eapecj.ea susceptibles 

Las especies naturalmente susceptibles a la enfermedad­

entre los animales domésticos son los ovinos y caprinos, pe­

ro la enfermedad también ha sido reportada en otras especies 

de rumiantes silvestres y domesticados como: Buey alm.izclero 

y renos (Kummeneje y Krogsrud, 1978) y cabra montés (A.ynaud, 

1923; Bennet, 1944; Huok, 1966 y Samuel, 197~, ci~~doz por -

Robinson y Ba.l.assu, 1981). La mayoría de los reportes de la­

enfermedad en especies silvestres son solrunente descripcio-­

nes de los cuadros clínicos observados (Tórtora, 1985). 

El. hombre puede 2er infectado naturalmente por animales 

enfermos y sus productos, provocando lesiones leves por lo 

que se les considera zoonosis menor (Carne, 1946; .Fastier, 

1946 y Leaniz, 1971, citados por T6rtora, 1985). 

Experimentalmente se ha transmitido a perros, conejos,­

becerro~, monos y caballos, aunque en todos los casos son r~ 
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au.ltados contradictorios entre distintos autores (Robinson y 

Ba.l.assu, 1981). 

Distribución ~ ocurrencia 

La anfar:üod~d es enzo6tica (prevalente) en todos los p~ 

íaes de1 mundo donde se crían ovejas y cabras. Ocurre duran­

te todo el afio pero principalmente en los meses de primavera 

y verano, afectando en primer término a los corderos y cabr~ 

tos. Explicándose el fenómeno por la estacionali.dad de la e~ 

pecie, en que los nacimientos suceden en primavera, aumenta.a 

do así la población susceptible al destete de los corderos,­

que coincide además en ~uchos países, con la presencia de -­

pasturas secas y lacerantes (Robinson y Balnssu, 1981). El 

aumento de carga animal en las áreas de pastoreo y fuentes 

de agua, así como la concentración de los corderos en siste­

mas de engorda pueden también incrementar la morbilidad (Je~ 

sen y Swi~, 1982). 

En animales adultos la enfermedad es leve probablemente 

debido a que presentan inmunidad de una vacunación previa o­

de alguna infección pasada (Robinson y Balassu, 1981). 

En ~~xico la enfermedad parece presentarse en todo el-­

país y se ha ob3ervado clínicamente desde hace mucho tiempo­

sin embargo, es reciente la confirmación de su existencia m~ 

diante microscopía electrónica (Rodríguez~ al., 1979). 
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Morbilidad y_ mortalidad 

La morbilidad puede ser muy alta, cerca de un 100 ~ 

principal~entc entre corderos del año de edad (Boughton y 

Hardy, 1934 y Robinson y Bal.assu, 1981). 

La mortalidad es baja o casi nula, raramente excede del 

l %. Sin embargo con complicaciones secundarias la morta.li-­

dad puede alcanzar un rango que va desde un 20 a un 50 %. -­

Las pérdidas de producción en corderos infectados son debi-­

das a que las lesiones en labios y boca interfieren con su -

alimentación; o también a que las ovejas con tetas infecta~ 

das rehusan alimentar a su cordero, afectando subsecuentemea 

te ~u duogrrollo. Lt:s.s muertes son usuaimente debidas a com--

plicaciones causadas por la invasión de las lesiones con lB!:, 

vas do moscas (Cochliomya americana) o por bacterias (~-­

bacterium necrcphoruo) (Robinson y Ba.l.assu, 1981). Otros coa 

tamina.ntes frecuentes son: Callitroga. macellaria y Staphylo­

coccus aureus (Boug.~ton y Hardy, 1934). Se report6 un caso-­

de ectima asociado con Dermatophilus congolensis, en Nueva -

Zelanda en 1970 y otro en Kenia (Robinson y Balasau, 1981). 

Transmisión 

Boughton y Hardy (1934), sefialan que es posible disemi­

nar la enfermedad con el fluido de las pústulas y con emul.-­

siones salinas y acuosas de costras labiales. También menci~ 
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nan que la aplicación del virus en la piel intacta, desarro-

116 la enfermedad, con lo que postulan que no es i~frescind~ 

ble que existan lesiones en la piel para que el virus pene-­

tre al organismo. Sin embargo, el animal joven tiene muchas­

pcsibilidades de rasgufiaree ligerSJllente la piel de los la--­

bios en el pastoreo. 

La hipótesis de que la infección en un brote puede ori­

ginarse de costras virulentas presentes en el suelo, no ex-­

plica sin embargo la rapidez con la que la enfermedad se di­

semina en un bato, pues baja la posibilidad de que los casos 

subsecuentes sean contraídos de la misma forma (Boughton y -

Hardy, 1934). 

Se ha sugerido el contacto directo entre corderos sanos 

e infectados y la transmisión por vía respiratoria para ex-­

plicar 1a rápida diseminación de la enfermedad (Tórtora, ---

1985). Boughton y Hardy (1934), indican que la contwninaci6n 

del agua puede proporcionar una fuente de infección, conaid~ 

rando el hecho de que pequeBas cantidades de virus son capa.­

ces de producir enfermedad. 

Características ~ ~ 

Taxonomía.- De acuerdo al tercer reporte del Comitá In­

ternacional de Taxonomía Viral (~atthews, 1979), el virus --
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del ectima pertenece a la familia Poxviridae; subfamilia --­

Chordopoxvirinae (poxVirus de los vertebrados); género ~­

poxvirus que está integrado por tres virus de los cual.es dos 

corresponden a bovinos, '-lue son: estomatitis papular y pseu­

doviruela, y el otro es el del ectima contagioso de ovinos y 

caprinos. 

El. Comité Iaternhcional, señala corno características c~ 

munes al género, el presentar ADN de doble banda con un peso 

molecular de 85 x 106 , viriones ovoides de 220 a JOO nm x --

140 a 170 nm, con cubierta externa y la presencia caractcrí~ 

tica de un fila~ento externo grueso ordenado en espirales r~ 

gulares, con lo que adquiere una morfología muy particular 

al. ser observ~dos en microscop!& elcctrnnica (Nagington ~ ~ 

!::.!_., 1964 y Petera ~al., 1964, citados por T6rtora, 1985). 

Morfol6gicrunente los virus del género Parapoxvi.rus son indi!!, 

tinguibles entre sí, pero fácilmente diferenciables de otros 

miembros de la familia Poxviridae (Robinson y Ba.lassu, 1981). 

Morfologfa.- Las partículas del virus de "orf" son apr2 

xímadamente de 260 x 160 nm (Abdussalam y Coeslett, 1957 y -

Nagíngton y Horne, 1962, citados por T6rtora, 1985). 

Utilízendo microscopía electrónica, las partículas vir~ 

les teflidas con fosfotungstato revelan dos forma: el tipo 1-
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o forma M (mora) la cual mustra la apariencia de bola de es­

tambre; y el tipo 2 o forma C (clara), permeables al fosfo-­

tungstato (Robinson y Balassu, 1981). 

La apariencia de bola de estambre que tiene el tipo 1,­

se debe al. cruzamiento de un filamento proteico tubular, en­

la superficie del virión (Petera~~·• 1964; Nagington ~­

~., 1964, citados por Robinson y Balassu, 1981). 

AJ.. igual que en el caso del virus de la viruela, las -­

formas del tipo 2 corresponden a viriones del tipo l dafiados 

que permiten la coloración del colorante (Westwood, 1964, c1_ 

tado por Robinson y Balassu, 1981). 

Con el uso de tinción negativa sa h~ d~m0Atrado que la­

estructura interna es similar a la de otros poxvirus (Knock, 

1962; Nagington y Horne, 1962; Nagington ~ ~·• 1964 y Pe~ 

ters ~ ~·• 1964, citados por Robinson y Balassu, 1981). 

El componente más interno es una estructura tubular en­

:forma de "e", la cual está circundada. por una gruesa. matriz­

contrastante; dicha estructura, aparece en muchas preparaci~ 

nes formada por tres tubos de 180 nm de largo con un diáme-­

tro de 30 nm; rodeada además, por una envoltura lipoproteíca 

(Robinson y Balassu, 1981). 

Michtner (1969) ha investigado la estructura de la en--

- 8 -



voltura usando varias en?.imas, detergentes y solventes orgá­

nicos; la envoltura parece consistir de una delgada capa li­

poproteíca debajo de la cual, existe una densa envoltura in­

terior co~puesta por subunidades de proteína. rodeada de tri­

gl.icéridos y fosfoglicéridos (Robinson y Balassu, 1981). 

El. genoma del vi.rus está compuesto por una doble banda­

de ADN conteniendo el 63 ~ de Guanina-Citocina (Wittek ~ 

~·• 1979, citados por Robinson y Balassu, 1981). 

Resistencia del Virus.- El virus es relativamente term2_ 

estable, aunque puede ser inactivado a 60°0 durante 30 minu­

tos, reteniendo alguna infectiVidad cuando es mantenido a --

55ºc por 30 minutos (Sawhney, 1972 y Buxton y Frasser, lS77, 

citados por Robinson y Balassu, 1981). 

Costras desecadas con ácido sulfúrico, pulverizadas y -

almacenadas en tubo herméticos de vidrio y puestas en una c~ 

ja con hielo, retuvieron su infectividad por lo menos 32 me­

ses (Boughton y Hardy, 1935, citados por Robinson y Bal.assu, 

1981). El congelado y descongelado alternados no disminuyó -

el título viral, por el contrario se incrementó probablemen­

te debido al rompimiento de agregados virales y a la salida­

de virus a partir de células (Plowright ~ ~·• 1959; Sawh~ 

ney, 1972, citados por Robinson y Balassu, 1381). 
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Observaciones hechas en Texas muestran que costras ex-­

puestas al sol mantuvieron su infectividad sólo por pocos m~ 

ses, pero cuando fueron puestas en el suelo en áreas sombre~ 

das retuvieron su infectividad por affos (Boughton y H:irdy, -

1934). A temperatura de laboratorio el virus "orf" demostr6-

ser infectante luego de 15 af1os (Hart et al., 1949, citado -

por T6rtora, 1985). Es resistente al glicerol, es poco sen­

sible al éter y sensible al cloroformo, benceno y tolueno en 

suspensiones puras (Aynaud, 1923; Trueblood y Ohow, 1963, c_h 

tados por Robin5on y Balassu, 1981). 

Descripción de la enfermedad 

Sitio ~ apariencia ~ .!!!§. lesiones.- En un brote natu-­

ral se asume que el virus entra al hospedero a través de he­

ridas en la piel de lablos y cara. Estas heridas p·~eden ser­

causadas por abrojos, rastrojo y espinas de plantas (Bough-­

ton y Hardy, 1934). 

El virus es altamente epiteliotrópico y las lesiones -

son confinadas principal~ente a los labios, observándose en­

algunos casos sobre la piel de las mejillas y alrededor de~ 

los ojos (Robinson y Balassu, 1381). 

Ayns.ud (1923) y otros investigadores describen la pre-­

sencia de lesiones típicas en la mucosa de la boca, faringe, 
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cojinete dental y aún en mucosa digestiva (Boughton y Hardy, 

1934). 

Robinson y Balassu (1981), mencionan que en algunos ca-

sos se puede ver afectada la piel o mucosa de otras partes 

de1. cuerpo por eje:np1.o: axj_la, mus1.o, corona, vulva, ubre, 

pa1adar, lengua y encía. 

General.mente las lesiones en ovejas comienzan como li~ 

ras zonas roji~as en los labios, pasando después a pápulas,-

vesículas y posteriormente a pústulas y formación de Úlceras 

en 3 a 4 días. En casos no complicados la enfermedad ea afe-

bril y li~itada; las costras se forman en menos de una serna-

11Aua.lm.,nte no d.!:. 

jan cicatriz (Robinson y Balaasu, 1981). 

La apariencia do las lesiones se ha estudiado mejor en-

animales experimentalmente inoculados; la escarificuci6n dá-

origen a un ligero enrojecirniento en la piel, que aumenta a-

1oa dos o tr~o dÍa3 de la inoculactdn. Durante este tiempo -

se desarrollan pápulas discretas y a los cuatro días post-i-

noculaci6n aparecen pequeñas ves!culas que en menos de 24 h.2, 

ras se desarrollan a pústulas y están cubiertas por una mem-

brana delgada y brillante que facilmente se rompe liberando-

una pequeña cantidad de fluído. De este líquido se origina -
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la coatra sobre 1a le~i6n al sexto o séptimo día post-inocu­

lación. Pápul.as, vesículas y pústulas secundarias se desa-­

rrollan siT-ultáneamente y en la periferia de la lesión ini~ 

cial (Robinson y Balassu, 1981). 

Ea notorio en el desu=-rollo de la lesi6n, que las pequ~ 

ñas vesículas se presentan usual::iente ais 1.adas, con poca teu 

denciu u coalescer; pueden ser numerosas y estar muy juntas­

pero hasta que las pústul.as se rompen y liberan su contenido, 

es que se juntan para formar una costra más o menos compacta. 

En casos leves las costras permanecen separadas (Boughton y­

Ha:rdy, 1934). 

E1 corde~o severa.mente afectado no puede mamar a la ov~ 

ja, ni tampoco pastorear, por lo cual pierden peso rápidame~ 

te. Estos corderos no presentan inapetencia ni fiebre, pero­

se encuentran inca~acitados para alimentarse por la severa -

in~lamación y sensibilidad de 1.os labios (Boughton y Hardy,-

1934 y Robinson y Balassu, 1981). 

Respuesta inmune 

Las crías de los animal.ea do·nésticos al nacer, ya son -

capaces de presentu.r respuestas inmunes, sin embargo, cual.-­

quier respuesta creada por el recién nacido es prirr.aria y C.!! 

racterizada por una baja concentración de anticuerpos. Por -
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io tanto, deben recibir U-'13 ayuda inmuno1ógica que ob~ienen­

a partir de los anticuerpos maternos a travée del ca1ostro -

que conferirá in~unidad pasiva (Tizard, 1982). 

La transferencia de inmunidad de la ~adre a la cría d~ 

pende de ln barrera placentaria. En los rumiantes la barrera 

es de tipo sindesmocorial y el paso de innunoglobulina.s no -

es posible teniendo que recibir los anticuerpos a través de1 

calostro (Le Jan~!!!.·• 1978 y Tizard, 1982). 

El calostro son lns secresiones de la gl&ndul.a mama.ria­

que se acumul.an al final de la gestación, esta secresión pr~ 

senta proteínas procedentes de ia corriente sanguínea, que 

pasan al alveolo mamario por efecto de los estrógenos y la 

progesterona (Tizard, 1982). 

Las proteínas calostrales son capaces de cruzar la ba-­

rrera in~estinal del cordero durante poco tiempo después de­

nacer, ya que en este período la proteólisis del tubo diges­

tivo es muy reducida, llegando las proteínas sin a.l.teraci6n­

al inte8tino delgado, en particular al íleon. La absorción -

de irununog1obulinas dura aproximadamente 24 horas. La exito­

sa absorción de estas inmunoglobulinas calostrales, determi­

na su presencia a nivel sérico en el cordero. En los rumian­

tes la inmunoglobul.ina más importante tanto en suero como en 
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calostro es la IgG1 (La.rson et al., 1979 y Ti~ard, 1982). 

Los anticuerpos de la leche ya no se absorben en el in­

testino, pero juegan un p~~el locul en todo el tracto diges­

tivo, especialmente en las partes altas (Le Jan~ al., 

l.978). 

Pou:J..ein et al. (1972), consideran que las cantidades de 

anticuerpos neutralizantes presentes en el calostro de ove-­

jas vacunadas contra ectim~ son protectores para los carde-­

ros calostrados. Igualmente, Le Jan il al, (1978) suponen -­

que el calostro de ovejas in~unizadas e3 protector al demos­

trar niveles correlativos de anticuerpos neutralizantes, pr~ 

sent6S en ol ~ucro ~aterno; c~lo~tro y suero de ios corderos. 

Sin embargo, en ninguno de los trabajos anteriores se reali­

zaron pruebas de desafío pnra evaluar la protección conferi­

da por anticuerros cal.ostrales. 

Buddle y Pulford (1984), co~pararon niveles de anticue!:_ 

pea contra ectima. en corderos vacu_nados y en corderos amame?--!l 

te.dos por ovejas vacunadas y no vacun:,das contra ectima. AJ.­

igual que Poul.ein il !!.1· (1972) y Le Jan et al.(l.978), estos 

autores confirmaron la presencia y transferencia de anticue!:_ 

pos contra ectima, de ovejas vac_unadus a sus corderos, ya 

~ue encontraron correlaciones positivas entre los títulos de 
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anticuerpos en el suero de las ovejas y en el de sus corde-­

ros. No obstante esta transferencia de anticuerpos contra e~ 

tima, no confirió protección en el desafío que se raaliz6 al 

mes de edad; a diferencia de lo observado en los corderos v~ 

cunados con virus de ectima entre el primer y cuarto día de­

edad ~ue sí resultaron protegidos en el mismo desafío. Estos 

resultados concuerdan con loa de Boughton y Hardy (1934) y -

con los de Richter y Jansen (1968), citados por Buddle y PuX 

ford (1984) y con los de Kerry y Powell (1971); que estable­

cen, que los corderos no obtienen inmunidad protectora 1ac-­

tando ovejas inmuni~adas. 

La transferencia de anticuerpos a los corderos ví~ ca­

lostro, no determina respuesta del cordero a la prueba de h~ 

persensibilidad retardada para el antígeno de ectima, ni im­

pide la inducción de inmunidad protectora wediantc vacuna--­

ción, por lo tanto Buddle y Pulford (1984) llegan a la con~ 

clusi6n de que la resistencia a la infección del virus de e~ 

tima posiblemente sea controlado predominantemente por una -

respuesta inmune mediada por células, más bien que por una-­

respue=ta hUll'loral. 

Boughtcn y Hardy (1934), indican según sus observacio-­

nes, ~ue el eetablecimiento de la inmunidad es relativamente 
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lento y que no está co~plete.mente establecida hasta que la -

1esi6n vacunal se ha curado completamente. Robinson y Bala-·· 

ssu (1981), mencionan que la inmunidad se establece a los 13 

días post-inoculación y ·_·ue la duración de la ir~<nunidad es -

más larga cuando la inoculación se realiza en la boca que en 

el muslo o l.a axila. 

Glover (1928), estableció que animales que estuvieron -

expuestos artificialmente al virus, mantuvieron una inmuni-­

dad s6lida por lo menos durante 8 "1eses post-inoculación. -­

Mientras que Carré (l.930) reportó que animales que se curan-­

del utaque natural, permanecen inmunes por uno o dos años, -

·nientrao que los vacunados son susceptibles a l.a enfermedad­

después de un afio (Boughton y Hardy, 1934). 

Boughton y Hardy (1934), Kerry y Powell. (l.971), Robin-­

son y Bal.assu (1981), lo mismo quP. Buddl.e y Pul.:ford (1984),­

eugieren que la única forma de ?roteeer ~ los corderos de -­

brotes de ectima es vacunándol.os a temprana edad. 

Diap;n6stico 

El diagnóstico clínico de la en:fermed~d es sencillo 

cuando se trata de casos de tipo leve, debido a que las l.e-·-: 

siones típicas (Fápul.as y costras alrededor de la boca, mue~ 

ea oral., rodete coronario, zona interdigital., pezones o gen!_ 
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tales), aunados a los datos de epidemiología (morbilidad y -

~ortalidad) y datos clínicos como enfermedad afebril con au­

sencia de anorexia, permiten el establecimiento de un diag-­

nóstico acertado. Sin embargo, pueden ocurrir brotes violen­

tos de forma grave ~ue a menudo ~e con~1nden con otras enfe!:_ 

medades, si~ndo necesario realizar el diagnóstico diferen--­

cial (Blood ~al., 1982). 

La presencia de lesiones ulceraaaa en caviaad oral pue­

de confundir con fiebre aftosu; pero esta enfcrrncdnd ce de -

presentación explosiva y de signología muy aparatosa, con -­

temperaturas altas, anorexia y afecta a todos los animales -

de pe7uña hqndida (Tórtora, 1985). 

Hay que diferenciarla también de lengua azul, la cual -

se acompafia de una mortalidad muy elevada, reucciones febri­

les intensas y es más frecuente en adultos (Blood et~-• --

1982 y Tórtora, 1985). 

Con fotosensibilización se puede diferenciar porque las 

lesiones presentan una distribución característica restring!_ 

da a regiones despigmentadas y expuestas al sol y por la po­

sible presenc:La de plantas hepatotóxicas en las áreas donde­

pastan los animales (Blood et~., 1982 y T6rtora, 1985). 

La viruela caprina debe ser tomada en cuenta en el dia~ 
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n6stico diferencial. de ectima contagioso. A pesar de consid~ 

raree exótica en México, tiene grandes pos i. bi l idt-<des de en-­

trar a1 país por existir en Estados Unidos. Las lesiones --­

tienden a cubrir zonas extensas de la piel, no sienpre afec­

tan 1a cara; presen~ando un estudío de úlc~ra ~~ forma da --

cráter característico de las viruelas y es además una enfer­

medad afebril. La confir~ación del diagnóstico se puede rea-

1izar mediante microsco~!a electrónica, pruebas serol6gicas, 

ais1a:ciento y diferenciación en cul tlvos celulares e histop.!: 

to1ogía de las lesiones (T6rtora, 1985). 

E1 diagnóstico diferencial. con virue1a ovina, se :fu.nda­

rnAnta en 1as 1esiones con aspecto típico de cráter, difundi­

das en grandes extensiones de la piel, localizándose princi­

pa1mente en glándula •ra.maria, cara interna del muslo, pezo-­

nes, patas, zona de1 peri~eo y frecuentemente se encuentran­

lesionas en órganos internos. Cursa e.demás con una mortali-­

dad l'>:Levada, en México y en todo el Continente Americano 1a­

enfermedad es exótica (Blood et al., 1982 y Tórtora, 1985). 

Para confi~nar el dLagnóstico de ec~i-na en el laborat~ 

rio, e1 microscopio electrónico es probab1emente lo más ráp~ 

áo -e indicado. La prueba de fijación de co·-nplemento es 'llUY 

utilizada, puesto ~ue es más sensible que la precipitación 
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en gel. (Robinson y Bal.assu, 1981). 

La inmu.nofl.uorescencia se ha empleado para detectar l.a -

presencia de anticuerpos contra ectima en el. suero de anima--

1.es vacunados (Pekelder ~al.., 1380, citados por T6rtora, -­

l.985). 

La inoculaci6n de animal.es se ha utili~ado con éxito; en 

el. caso del conejo y el. perro, escarificándolos en el. hocico­

y en l.a base de la col.a, respectivamente. Si aparecen pástu--

1as en uno o dos días se debe tlcsce..rtar el ensayo, ya ~ue, e~ 

to indica l.a exiaten.;:ia de contaminaci6n bacteriana. Para que 

sea positivo a ectima, las pústulas y costras deben aparecer­

aproximadamente a 1oa 4-5 días post-inoculación (T6rtora, 

1985). 

Budd1e y Pulford (1984), sugieren qua la prueba de intr~ 

dermorreacci6n (IDR) puede ser usada para determinar que ani­

males han tenido contacto con el virus del ectima, ya sea por 

vacunación o por infección natural.. En esta prueba se uti1iza 

como antígeno virus inactivado por calor y se inyecta en 1a -

piel. de 1os animal.es sospechosos, si estos han tenido contac­

to con el virus, en el. sitio de la inyección se presentará -­

una respuesta inflamatoria a las 48 horas post-inoculaci6n, 

con aumento de espesor en 1a piel. inoculada. 
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Control ~ tratamiento 

El. trat~~iento del ectima es generalmente impráctico, d~ 

bido a que el virus, para cuando es notoria la condLci6n, es­

tá dentro de las células epidérmicas y no es alcanzado por la 

aplicaci6n externa de sustancias antisépticas, pero puede ser 

útil el tratamiento en caso de existir complicaciones bacte-­

rianas (Staphylococcus aureus, Fusobacterium necrophorus y -­

Dermatophilus congolensis) y/o parasitarias (Cochliomya ~ 

~y Callitroga macellaria) (Boughton y Hardy, 1934 y Robi!! 

son y Balassu, 1981). 

Existen un buen número de.trut&nientos sugeridos, los -­

cu.a.les pueden ser de valor cuando son pocos los animales afe~ 

tadoe. Una soluci6n de sulfato de cobre al 5 % puede ser apl~ 

da a la piel con un estropajo después del removimiento de la­

oostra (Robinson y Balassu, 1981). 

Otros medica~entos que han sido utilizados en forma tóp~ 

ea son: yodo al 7 ~' ba.fios de creosota y feno1 al 3 % an vas~ 

lina (Beck y Taylor, 1974, citados por Robinson y Balassu, --

1981). 

El uso de aceite de alquitrán de pino, por su efecto ge.!:_ 

micida, oo~binado con algún aceite que tienda a suvizar las -

costras, protege contra cualquier deposición de huevos de mo.§!_ 
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cas. Pero este trata~iento debe ser repetido casi diaria~en-­

te; lo que trae como consecuencia que el pastor muchas veces­

diaemina la enfermedad entre 1.os corderos. Además de que la ~ 

remoción de costras retarda la curación; y aumenta el rieego­

de infección humana al aplicar el tratamiento (Boughton y t:-S.E. 

dy, 1.934). 

El control ea preferible a1. tratamiento y en este caso -· 

las vacunas son de gran val.or puesto que producen una buena 

inmunidad (Aynaud, 1923; Glover, 1928; Howart, 1929; Schmidt­

y Hardy, 1932, citados por Boughton y Hardy, 1934 y Buddle y-

1?ulf"ord, 1984). 

Las vacunas más comunmente utilizadas son esencialrnente­

las que consisten en una suspensión de virus vivo preparado -

de las lesiones costrosas producidas en 1.a 9iel de loa corde­

ros, las costras son removidas, desecadas, puJ.verizadas y mB.E 

tenidas a baja temperatura (Aynaud, 1923, citado por Robinson 

y Balas su, 1.981} .. 

Se han utilizado virus derivados de cultivos celulares -

como vacuna, que fueron tan efectivos como las obtenidas a -­

partir de costras. El virus pasado 28 veces en células de be­

cerro puede resultar de menor virul.encia para inmunizar cord~ 

ros por seis meses (Robinson y Balassu, 1981). 
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La forma más común de aplicar la vacuna es mediante la -

escarificación de la piel con la punta de una aguja hipodérm~ 

ca, seguida de la aplicación de pequeflas cantidades de vacuna 

(Boughton y Hardy, 1934 y Robinson y Balassu, 1981). 

El. sitio de elección para la vacunación es la cara ínte!:_ 

na del muslo, sin embargo, otros sitios de vacunación pueden-

ser usados, tales como la superficie ventral del rabo o el --

área posterior de la axila que ha sido usada en ovejas prefia-

das o lactantes (Beck y Taylor, 1979, citados por Robinson y-

Balassu, 1981). También se utilizó la punción de la oreja con 

un punzón empapado en la vacuna (Blood .!:.! al., 1982). 

Las vacunas de virus vivo preparadas de costras son las-

.:a ... ~--.:a .. --Ji .L- T--
"4U l-"'~ .._,U.l,A,_ .... .&.V"4• 4'Ca-b --

vacunas derivadas de cultivos celulares han dado prometedores 

resul.tados pero su aplicación no hn sido adecuadamente valor~ 

da. La.e vacunas de viruq mu~rto no parecen ser de va.J..or como-

agentes inmunizantes (Robinson y Balassu, 1981). 
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O B J E T I V O S 

Determinar la presencia de inmunidad en 

corderos de madres vacunadas contra ectima 

contagioso durante la preRez. 

Evaluar la eficacia de vacunar ovejas 

prei'iadas para transmitir inmunidad al. 

cordero a través del calostro. 

Evaluar los posibles efectos secundarios 

de la vacu.."l9.ci6n-deeafío de los corderos. 
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MATERIAL 

Animales 

Para el presente trabajo se utilizaron 100 borregas del 

Rancho Santa Elena, ubicado en el municipio de Teoloyucan en 

el Estado de ~éxico. El hato del rnismo está compuesto por €@,_ 

nado de raza indefinida (criollo). Este rancho cuenta con 

instalaciones rústicas con piso de tierra. La alimentación-­

consiste en pastoreo y rastrojo suple~entado ~on sales mine­

rales. El manejo reproductivo se dá manteniendo a los semen­

tales en el hato de las hembras durante todo el año, con lo­

que la épocé de partos se extiende entre diciernbre y febrero. 

En este rancho se registraron dos ~rotes de ectima en los ~ 

años de 1984 y 1985; con una ~orbilidad cercana al 100 % en­

el primer brote; mientras que en el segundo, la morbilidad -

se observó principalmente en los corderos muy jovenes. En -­

ambos brotes la mortalidad atribuible al ectima contagioso 

fue nula (MVZ. Cuellar O.A., comunicación personal). 

~ 

En el ensayo se utiliz.aron macerados de costras de ori­

gen caprino obtenidas en Baja California Sur, estos macera-­

dos fUeron liofilizados, envasados en unidades de un milili-
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tro y conservados a 4ºC. Se reconstituyeron con 50 :t de gli­

cerina y 50 % de agua, agregándose tanbién 500 mg üe :;enici­

lina, esta me2cla se aplic6 en la :üel por variolizaci6n. 

Para la prueba de intradermorrcacci6n se uti 1-iz6 el mié_ 

mo virus reconstituido con ?l!Elf. (mínimum essential medium) e­

inactivado por calor a 70ºC durante tres horas, como control 

en esta prueba, se inoculó MEM estáril. 
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METODO 

Se utilizaron 100 borregas presuntamente gestantes que 

se agruparon por edades, con un año de edad de diferencia -­

entre cada grupo, "mf•eza.r.do con los Rnimales de un a.fío hasta 

los de cuatro afios o mayores. obteniéndose cinco grupos con-

20 borregas cada uno, que se identificaron con una mancha de 

diferente color. Las demás borregas gestantes que no se mar­

caron sirvieron como control. 

Aproximadamente un mes antes de que se iniciara el peri 

odo de partos en el rancho, se realizó la inoculaci6n del v~ 

ro_•E\: por variolizaci6n, con una aguja hipodérmica se raspó -

la piel de la cara medial del muslo derecho y se pincel6 con 

la emulsi6n del virus sobre la ¿ona de escarificación. Sim~ 

taneamente, en el muslo izquierdo, se realiz6 la prueba de -

intradermorreacción (IDR), mediante la inoculación de 0.1 ml 

de la suspensión de virus inactivado por calor en MEM, junto 

con la aplicación, en otro punto de ME?.' estéril como control. 

La lectura de ambas pruebas se realizó a los 2-3 días post-­

inoculac i 6n y se reiter6 a los 5 días post-inocuiaci6n. 

Se consideraron positivos a la IDR los animales ~ue eV!_ 

denciaron un engrosamiento cutáneo mayor al doble del grosor 
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en al punto control inocul.ado con MEM (buddla y Pul.ford, 

1984). Los resultados de la variolización se consideraron p~ 

sitivos cuando sobre la línea de escarificación aparecicron­

pequeñas pápulas y costras características a los 3-5 días -­

post-inoculación (Tórtora, 1985). 

A1 momento del parto se realizó la recolección de calo.§. 

tro (aproximadamente 5 ml) y se anotó la fecha de parto, nú­

mero de borrega, número de parto, así como también se ident~ 

ficó al cordero para conocer su ascendencia. Esta maniobra -

se realizó tanto en borregas variolizadas como en borregas-­

no escarificadas, utilizadas como control. 

Para 1a obtenotón ael suero de l~:: c::.loztrcs, se ill€1':.G01.Ú 

una gota de cuajo por cada mililitro de calostro y se incubó 

a J0°c durante 2 o 3 horas, después do las cuales, se produ­

jo una marcada diferenciación entre el euero y la :nasa de Cf!: 

seína. El suero se obtuvo por decantación o con la ayuda de­

una pipeta Pasteur, se envasó y se conservó congelado hasta­

el momento en que se requirió para correr la prueba de con~ 

trainmunoelectroforesis. 

La prueba de contrainmunoelectroforesis se llevó a e~ 

bo en el aparato indicado, pero no aportó resultados puesto­

que funcionó incorrectamente. Se pidió ayuda a otros centros 
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de investigación pero sus aparatos presentaron desperf"ectos­

y no se pudieron obtener resultados de los sueros. 

AJ. finali¿ar la época de partea se realizó la inocul.a-­

ción del virus por eocarificaci6n a 50 corderos nacioos en -

este período (23 hijos de borregas escarificadas y 27 d! no­

escarificadas) y a1 mes se les aplicó la prueba de intruder­

morreacci6n a 39 corderos previamente escarificados y a 25 -

de loa no escarificados. La lectura se real.izó al teruer día 

poat-inocul.ación en ambas pruebas. 
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R E S U L T A D O S 

De las borregas que fueron sometidas a la prueba de ~­

i ntradermorreacci6n (IDR), 58 resultaron positivas y 27 ne~ 

ti vas (Cuadro l.). De l.as hembras positivas, 41 tienen tres ·6 

menos años y l.7 tienen cuatro o más años. De las borreg~s n~ 

gativas, las de tres años o menos fueron 11 y las de cuatro­

e.fios o mayores fueron 16. Estos resultados son estadística-­

mente significativos (F<0.05) bajo la prueba de x 2 , o sea -

que la respuesta a la prueba de intradermorreacci6n dependió 

de la edad de los animales eva.J.uudos (x2= 6.963). 

Las hembras inoculadas con virus de ectima dieron resu~ 

te.dos debilmen.te positivos a la escaJ.'ific:::.ci.6n, con presen-­

cia de pápulas y vesículas menores a un milímetro, que prod~ 

jeron pequeñas costras aisladas sobre la línea de inoculaci-

6n, esta lesión se observó en 47 :J..'li'Ualea de tres años o mB­

nores y en 31 de cuatro años o mayores con un total de 78 b~ 

rregas. Las hembras negativas fueron 7, 5 de tres años o me­

nores y 2 de cuatro años o más (Cuadro 2). 

En total. se recolectaron 53 calostros que se mantuvie~ 

ron en congel.ací6n hasta el mo•nento de correr l.H. prueba de -

contrainmunoelectroforesis. Esta prueba no aport6 resultados 
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debido a que ios aparatos no runcionaron correctamente y no-

:f'ue posibie correrlos en otros equipos. 

Los 50 corderos escarificados (2.3 hijos de ovejas esca-

rificadas y 27 de no escarificadas), entre los O y los 97 --

días de edad, desarrollaron respuestas positivas, indepen---

dientemente de que fueron hijos de borregas escarificadas o-

no. 

De los 39 corderos escarificados, a los que se les apl.!_ 

c6 la prueba de IDR, 24 dieron reacción positiva y 15 reacc.!_ 

6n negativa y de los 25 corderos no escarificados preví.ame!! 

te (hijos de hembras no escarificadas), 8 resuitaron positi-

vos y J..7 - - --•..: ·-- .-6..&,l;lt51~ ... ~ ..,....,Q c~~dro .3). :;c:uctic--- --

ron a ia prueba de x2 dando un valor de 5.316, que indica --

que exi.ate una diferencia significativa, o sea, que el resuJ:. 

tado de la IDR dependió de la escl'l..ri ficaci6n 9revia (P < 0.05). 
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Cuadro 1.- Respuesta de las hembras a la prueba de intrader­

morreacci6n ( IDR). 

Edad de las madres 
(af'ios) 

3 al'ioe o 4 af1os o totales menores mayores 

IDR + 41 17 58 

Madres 

IDR - 11 16 27 

t o t a 1 e s 52 33 85 

En este cuadro se muestran las diferencias significativas -

(x2
= 6.963; P<0.05) existentes entre la edad de las madres 

y sus respuestas a la IDR. 

de acuerdo a su edad. 

Edad de las madres 
(al'los) 

3 af'loe o 4 af'loe o total.es menores mayores 

r Ese -:- 47 31 78 

1 
Madres 

Ese - 5 2 7 

1 t o t a 1 e S 52 33 85 

La edad de las madres y su respuesta a la escarificación -­

presentan una diferencia significativa (P <0.05) que se mue~ 

tra en este cuadro. 
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Cuadro 3.- Eval.uación de 1a prueba de intradermorreacción en 

corderos escarificados y no escarificados. 

Resultados de 1a intrader-
morreacción (IDR) en 

corderos 

IDR + IDR - tota1ee 

-
corderos escarificados 24 15 39 

cordero a no escarificados 8 17 25 

t o t a 1 e s 32 32 64 

El. estudio eetadÍetico de este cuadro indica una diferencia­

signif'icati va (x
2

= 5.316; P<0.05) entre 1as respuestas de -

1os corderos escarificados y no escarificados a 1a prueba de 

IDB, 
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D I S C U S I O N 

En el rancho donde se reali~ó el presente estudio, se-­

registraron dos brotes de ectima, uno en 1984 y otro en 1985; 

en el primero los a.~imalP.s de todas las edades se vieron in­

tensamente afectados por la forma típica de la enfermedad, -

probablemente por ausencia de inmunidad previa, ya que en 

1os últimos a_~os no se habían registrado casos de ectima. En 

e1 segundo brote, la rnorbi~idau se observó únicamente en los 

corderos nacidos en ese año, sin observarse las lesiones en-

1os animal.es que habían sufrido el primer brote (MVZ. Cue-­

lle.r O.A., comunicación personal). La diferencia de morbili­

dad entre ambos brotes se puede atribuir a que los ani.m~l~~­

que tuvi.eron contacto con el virus en el primer brote adqui­

rieron una inmtuiidad que los protegió en el segundo; esto -­

concuerda con lo señalado por diversos autores citadoo por 

Boughton y Hax•dy (1934) y Robinson y Balassu (1981). En el 

segundo brote, los animales nacidos en el año de 1985 se vi~ 

ron afectados por el ectima cuando tenían una edad promedio­

de dos meses, esto puede considerarse como una evidencia de­

que la posible protección transmitida por las madres inmunes 

a través del calostro no existió o no fue suficiente, lo que 
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concuerda con lo señalado por Boughton y Hardy (1934); por 

Kerry y Fowell ( 1971); Blood et al. ( 1982) y por Ricbter y 

Jansen (1968), citados por Buddle y Pulford (1984), o bien-­

a 1ue esta había caído a los dos mes~s de edad, como ha sido 

señalado para la inmunid~d calostral en otras enfermedades -

(Larson ~ .!.!!_., 1979 y Tizard, 1982). 

Los resultados de la prueba de intradermorreacción 

(IDR) y la baja intensidad de las lesiones en la escarifica­

ción de las borregas, sugiere ~ue existía cierto grado de i_!! 

munidad obtenida de los brotes de ectima anteriores. Lo que­

concuerda con lo señalado por Robinson y Balas8u (1981) y -­

por Buddl.e y .1-ul:ford (1984). El incre:nento signi.licativo en­

pruebas de IDn negativas en animales de cuatro o más años -

pueden deberse a que en estos la capacidad de respuesta inmB 

ne medida por la prueba de IDR va descendiendo. De cualquier 

modo, debe considerarse que las pruebas de IDR no son 100 %­

confiables y pueden redituar en falsos resultados positivos­

º negativos. 

El objetivo de realizar la escarificación en borregas -

gestantes, fue el de reforzar la posible inmunidad a ectima­

contagioso para observar si esta era conferida a las crías-­

a través del calostro. Los resultados de la escarificación--

-34 -



aunque leves fueron rositivos en nu mayoría e independientes 

de los de la prueba de IDR, probr.blemente como consecuencia-

de que la escarificación es una técnica :r.uy agresiva de ino-

cul.aci6n y desafío, pues el virus ea aplicado directamente -

sobre las célulu!! cpital.ial.a& ,;,i:·.i qut:S se TilUltip1.1ca, sin may2. 

res posibilidades de interferencia inmune, provocando en coa 

secuencia reacciones positivas aún en animales teórlcamente-

protegidos. Sin embargo, la baja intensidad de las reapues--

tao sugiere que los animales estaban relativamente protegi~ 

dos. 

La escarificaci6n de los corderos se rea1iz6 con el 

:fin de regictrar si las madres inmunizadas transmi ti Aron 

tección calostral. Y con la intención de vacunar a los cord~ 

roa para desarrollar inmunidad. Si la protecci6n caJ.ostral~ 

:fuera efectiva, algunos corderos deberían haber respondido 

en forma neeativa, sin embargo, todos resultaron positivos a 

la escarificaci6n. Estos resultados pueden atribuirse a di--

versos factores: el primero de ellos es que el método de va-

riolización es muy agresivo, dificultando una respuesta ráp~ 

da como para impedir que se implante la lesión. El segundo -

elemento a considerar, es la posibilidad de que no haya hab~ 

do transmisión de inmunidad por vía calostral. Cualquiera de 
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estas situaciones por sí sola explicaría la reacci6n positi­

va de los corderos a la escarificación. Estos resultados co~ 

cuerdan con lo reportado por Boughton y Hardy (1934); por K~ 

r~ y Powell (1971) y por Buddle y ?ulford (1984), que des--

cartan la posibilidad dA trnn'-~isión de inmunidad protectora 

de la madre al cordero; recomendando la vacunación como mét!?_ 

do profiláctico, aún en cvrderos recién nacidos aparentemen­

te sanos. Contraria.mente Foulain et al. (1972) y Le Jan et -

!!l· (1978), afirman que los corderos calo~trados por madres­

inmuni~adaa quedan protegidos contra la enfermedad basados -

en la transferencia de anticuerpos, pero ninguno de estos a~ 

torea realizaron desafíos. 

Los corderos susceptibles que convivieron con los anim!!; 

les experimentalmente infectados, no presentaron la en.ferme­

~ad en 1986, aún habiéndose producido brotes de ectima cont~ 

gioso en ranchos vecinos y pese a la presencia del virus en­

el propio rancho (virus de desafío). El contacto entre el -­

agente etiol6gico del ectima y los corderos susceptibles se­

confirma por la presencia de 8 corderos no escarificados (h!_ 

jos de ovejas no variolí~adus) que resvonden positivamente a 

la prueba de IDR, sin haber presentado lesiones aparentes. 

Esto abre la posibilidad de que de alguna manera las madres-
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hayan transmitido cierto grado de inmunidad a estos corderos 

que fue suficiente para protegerlos contra la forma natural­

de transmisión y ¡;..resentación de la enfermedad (:proba.bl.emen­

te respiratoria). Esto apoyaría la hipótesis de Poulain ~- -

!!l.· (1972) y Le Jan et al. (l.978), que indican que el calos­

tro de ovejas inmunizadas es protector. 

Loe resultados obtenidos de la IDR que se realizó en -­

corderos escarificados y. no aecarificados, indican que estos 

desarrollaron una respuesta inmune como consecuencia de la -

escarificación, puesto que la mayoría de los corderos con e~ 

carificación responden positivamente y en los no escarifica­

dos :predominaron significativamente los resultados negativos. 

Lo anterior concuerda con los reportes de Boughton y Hardy -

(1934), Robinson y Balaesu (1981) y Buddle y Fulford (J.984). 

Sin embargo, en los dos grupos hubo resultados contrarios; -

probabl.emente, a que como ya se mencionó antes la prueba de 

IDR puede determinar falsos resultados. 

Los dos brotes anteriores (1984 y 1985) y l.a escarific~ 

ci6n realizada con fines experimentales en l.os primeros me-­

ses de 1986 parecen haber determinado una inmunidad en la m~ 

yoría de loe anime.les que funcionó como bai·rera (inmunidad -

de hato) evitando que el virus se disemine hacia loe anima--
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les suaceptib1es, lo anterior pudiera ex~licar el porqué fue 

e1 único rancho en ca zona donde no se present6 ectima cont~ 

gioso en 1986 (llVZ. Cuel1ar O.A., comunicaci.•Sn personal). 

La irununidad provocada por el virus de ectima se consi­

dera primordialmente ce1u1ar, 1os resu1tados positivos a 1a­

IDR muestran 1a existencia de esta forma de inmunidad, ade-­

más de que l.a inducción de inmunidad protectora, mediante e~ 

carificaci6n, no fUe impedida por ia posib1e transferencia-­

pasiva de anticuerpos, así 1o mencionan Robinson y Ba1assu -

(1981) y Budd1e y Pu1ford (1984). 
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e o N e L u s I o N E s 

En base a los resultados del presente trabajo se con~ 

c1uye que 1a única forma de proteger a los corderos ea me--­

diante 1a vacunación, aún en animales de corta edad sin que­

ae presenten compcicaciones secundarias. Recomendando como -

sitios de vacunación: la axila, la cara interna d¿l muslo o-

1a base de la cola. También se recomienda la vacunación de 

1as hembras gestantes, independientemente de la discutible 

protección cal.ostraJ.., para reducir el riesgo de una infecci­

ón de ectima en las tetas y segurar así la acimentaci6n de1-

cordero. La vacunación sólo se debe realizar en ranchos en -

los que se ha presentado el ectima contagioso con anteriori­

dad (Kerry y Powell, 1971). 
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